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ABSTRAK

Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) merupakan reaksi kulit yang berat akibat hipersensitifitas berupa gangguan
mukokutaneus akut ditandai epidermolisis lebih dari 30% luas permukaan tubuh disertai gangguan sistemik dan
dapat mengancam jiwa. Asupan nutrisi yang adekuat sangat penting untuk pemulihan dari kerusakan jaringan,
terutama asupan protein. Keterlibatan mukosa rongga mulut pada TEN berupa lesi erosi pada membran mukosa
yang menimbulkan kesulitan makan. Seorang wanita berusia 31 tahun dirujuk dari bagian llmu Kesehatan Kulit
dan Kelamin dengan keluhan lecet dan gelembung berisi cairan jernih pada hampir seluruh tubuh disertai nyeri
menelan sehingga pasien sulit makan sejak 2 hari yang lalu. Pasien didiagnosis TEN ec suspect fenitoin, diazepam
dan asam mefenamat. Anemia defisiensi Fe, infeksi saluran kencing, drug induced liver injury, hipoalbuminemia
dan hiponatremia. ditemukan dari hasil pemeriksaan laboratorium. Pemeriksaan ekstra oral menunjukan seluruh
wajah, leher dan dada terdapat makula kecoklatan disertai daerah erosi pada bagian leher, mata anemis, sklera
non ikterik, bibir atas dan bawah bengkak disertai krusta sanguinolenta. Pemeriksaan intra oral ditemukan lesi erosif
eritema multipel pada hampir seluruh mukosa rongga mulut. Diagnosis kerja yaitu lesi oral terkait Toksik Epidermal
Nekrolisis. Terapi yang diberikan berupa kompres bibir larutan dexametason bergantian dengan NaCl 0,9% serta
pemberian chlorhexidine gluconate 0,2% mouthwash. Seminggu kemudian pasien mengalami perbaikan dan dapat
makan makanan biasa. Kesimpulan dari penanganan dini yang adekuat terhadap manifestasi oral pasien TEN akan
mendukung kondisi sistemik dengan meningkatnya asupan nutrisi sebagai bagian dari perawatan komprehensif

Kata kunci: asam mefenamat; diazepam; fenitoin; toxic epidermal necrolysis

ABSTRACT: Management of oral lesions supports nutrition intake in toxic epidermal necrolysis patients. Toxic
Epidermal Necrolysis (TEN) is a life-threatening severe skin reaction caused by hypersensitivity resulting in acute
mucocutaneous impairment, characterized by epidermolysis of more than 30% body surface area and systemic
impairment. Adequate nutrition intake is important for tissue recovery, especially protein—oral mucous involvement in
TEN causes erosive lesions with pain and eating difficulty. A 31 years old woman was referred to the Department of
Dermatology and Venereology with chief complaints of erosions and bullies with clear fluid at the almost entire body
with painful swallowing and eating difficulty. The patient had been diagnosed with TEN et causa suspect phenytoin,
diazepam, and mefenamic acid. Laboratory results found iron deficiency anemia, urinary tract infection, drug-induced
liver injury, hypoalbuminemia, and hyponatremia. The extraoral examination found multiple brownish macules on the
face, neck, and chest, erosions on the neck, pallor conjunctiva, non-jaundice sclera, and swelling upper and lower lips
with sanguinolenta crusts. Intraoral found multiple erosions at almost the entire oral mucous. The patient had been
diagnosed with oral lesions of Toxic Epidermal Necrolysis and had been given treatment such as lips applied by gauze
with dexamethasone 5 mg/ml in sterile equates 500 ml alternately with NaCl 0,9% and rinsed out with chlorhexidine
gluconate 0,2% mouthwash. The patient had improved and could normally eat on the seventh day of therapy. The
conclusion is the adequate early treatment for oral manifestation in TEN will support systemic conditions by increasing
nutrition intake as part of comprehensive care
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PENDAHULUAN berupa gangguan mukokutaneus akut ditandai
Toxic Epidermal Necrolysis (TEN) merupakan terjadinya epidermolisis lebih dari 30% luas
reaksi kulit yang berat akibat hipersensitivitas permukaan tubuh disertai gangguan sistemik
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yang dapat mengancam jiwa."? TEN merupakan
penyakit yang jarang terjadi, diperkirakan
mengenai 0,4 -1,2 kasus per satu juta orang
pertahun diseluruh dunia, paling banyak mengenai
usia 46-63 tahun. TEN memiliki tingkat morbiditas
dan mortalitas yang tinggi bahkan pada pasien
yang sebelumnya sehat.>® Data nasional jumlah
penderita Toxic Epidermal Necrolysis di Indonesia
belum tersedia. Penelitian epidemiologi penyakit
TEN di RSUD Dr. Soetomo, Surabaya pada tahun
2011-2014 meliputi 0,6% dari keseluruhan pasien
rawat inap, sedangkan penelitian yang dilakukan
di RS Hasan Sadikin Bandung dari departemen
kulit kelamin di tahun 2009 -2013 tercatat sejumlah
11 kasus sementara departemen kesehatan anak
tahun 2010 hingga 2015 ditemukan 25 kasus SJS
/| TEN.5#®

Penyebab TEN bersifat multivarian, sekitar
80-95% disebabkan oleh hipersensitivitas obat

-obatan antara lain nevirapine, lamotrigine,
carbamazepine, fenytoin, fenobarbital,
cotrimoxacole, sulfonamide, sulfasalazine,
allupurionol, thiazide diuretic, beta bloker,

Angiotensin-Converting Enzyme (ACE) inhibitor, calcium
channel blocker, propionic acid, NSAID oral
terutama oxicam, agen hipoglikemik dan insulin.
Penyebab lain yang sering ditemukan adalah
pada kondisi infeksi, imunisasi, paparan bahan
kimia, penggunaan medium kontras, keganasan
dan radiasi.>®"

Fase akut TEN berlangsung sekitar 8-12
hari diawali dengan timbulnya makula pada
kulit, dan pada 90% kasus mengenai membran
mukosa termasuk mulut, mata, hidung, genitalia
yang berkembang menjadi blister dan pecah
menghasilkan  daerah  terbuka, berpotensi
mengalami kehilangan cairan dan protein dalam
jumlah besar, diikuti perdarahan serta rasa sakit,
disfungsi hati, kerusakan ginjal, gastrointestinal
termasuk rongga mulut, esofagus, usus halus
dan kolon. Batuji-Garin et al tahun 2000 membuat
suatu penilaian tingkat keparahan penyakit
yang disebut SCORTEN, berfungsi sebagai
alat pengukur yang akurat dalam memprediksi
prognosis dan tingkat mortalitas TEN. Penilaian
SCORTEN meliputi 7 pengukuran yang terdiri
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dari pencatatan umur pasien 240 tahun, adanya
malignansi, luas permukaan tubuh yang terkena
pada hari pertama =10%, tachycardia =120/min,
serum urea 210 mmol/L, serum glukosa =14
mmol/L dan serum bicarbonate <20 mmol/L, nilai
skor berkisar antara 0 -7.%10.12-15

Penanganan TEN dapat berupa pemberian
kortikosteroid dan atau Intravenous Imunoglobulin

(IVlg) serta perawatan suportif. Pemberian
kortikosteroid atau [/VIg dapat menurunkan
progresivitas penyakit dengan menghambat

proses apoptosis keratinosit. Perawatan suportif
bersifat multifaktor, meliputi monitoring status
cairan dan elektrolit, pemberian obat analgesik,
asupan nutrisi yang cukup, deteksi dini dan
penanganan infeksi, proteksi terhadap permukaan
kulit dan mukosa yang terbuka.

Asupan nutrisi yang adekuat sangat penting
untuk pemulihan dari kerusakan jaringan,
terutama asupan protein. Nutrisi enteral lebih baik
daripada nutrisi parenteral untuk menurunkan
risiko terjadinya peptic ulceration dan mencegah
translokasi bakteri.’ Penggunaan nasogastric
tube untuk asupan makanan cair harus dilakukan
bila pasien tidak dapat makan. Pemberian nutrisi
dengan tube umumnya dilakukan pada pasien
dengan kehilangan epidermal lebih dari 20% luas
permukaan tubuh disertai keterlibatan mukosa.™
Sebesar 97% pasien TEN mengalami keterlibatan
pada mukosa mulut berupa lesi erosif yang
menimbulkan rasa sakit sehingga menyebabkan
kesulitan makan yang mengakibatkan turunnya
asupan nutrisi secara drastis.'® Laporan kasus ini
bertujuan mengulas penanganan lesi oral sebagai
bagian dari terapi komprehensif pada pasien TEN
untuk menunjang asupan nutrisi sehingga dapat
menyelamatkan jiwa.

METODE

Seorang wanita berusia 31 tahun dirujuk ke
bagian Ilimu Penyakit Mulut dari Departemen
[Imu Kesehatan Kulit dan Kelamin Rumah Sakit
Hasan Sadikin Bandung kurang dari 24 jam sejak
pasien masuk RS dengan keluhan nyeri menelan
dan kesulitan makan. Pasien mengalami kondisi
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Tabel 1. Hasil pemeriksan laboratorium

Tanggal Tanggal Tanggal o

4 /9/2019 5/9/2019 9/9/2019 Nilai Normal
Pemeriksaan darah
Hb 8,2 (L) 8,2 (L) 12,3 -15,3 g/dL
Hematokrot 27,8 (L) 27,8 (L) 36,0 — 45,0%
Lymfosit 17 (L) 18 - 44%
Monosit 12 (H) 14 (H) 3-8%
MCV 59,9 (L) 60,4 (L) 80— 96 fL
MCH 17,7 (L) 17,8 (L) 27,5-33,2 pg
MCHC 29,5 (L) 29,5 (L) 33,4-35,5%
Kreatinin 53 (L) 0,6 — 1,0 mg/dL
Natrium 132 (L) 135-145 mEq/L
Glukosa sewaktu 147 mg/dl (H) < 140 mg/dL
SGOT 137 U/L (H) 57 (H) 15-37 U/L
SGPT 322 U/L (H) 229 (H) 110 (H) 14 — 59 U/L
Albumin 2,30 g/dL (L) 3,4-5,0g/dL
Gamma GT 232 (H) 5-55 U/L
Direct bilirubin 0,098 (L) 0,100 — 0,300 mg/dL
Indirect bilirubin 0,171 (L) 0,200 — 0,800 mg/dL
Iron serum /FE 22 (L) 50 — 170 pg/dL
Pemeriksaan urin
Nitrite positif Negatif
Urobilinogen 1+ Negatif
Leukosit esterase 1+ Negatif
Erythrosit 1+ Negatif
Leukosit 20-29 0-5
Epithel 5-9 0-1
Bakteri coccus dan bacillus Negatif

Identifikasi bakteri: Escherichia coli

lecet dan gelembung berisi cairan jernih pada
hampir seluruh tubuh sejak pasien mengkonsumsi
obat fenitoin, diazepam dan asam mefenamat
yang diresepkan dokter klinik swasta. Pasien
memiliki riwayat asma dan epilepsi dengan terapi
rutin  mengkonsumsi carbamazepine. Pasien
didiagnosa Toxic Epidermal Necrolysis ec suspect
fenitoin, diazepam dan asam mefenamat, hasil
pemeriksaan laboratorium menunjukan anemia
defisiensi Fe, infeksi saluran kencing, drug
induced liver injury disertai hipoalbuminemia dan
hiponatremia. Pasien mengalami epidermolisis
seluas 53% dari permukaan tubuh, perhitungan
SCORTEN 1, dengan mortality rate 3,2%, skala
nyeri 3 dan suhu tubuh 36 °C.
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Pasien sudah diberi cairan NaCl 0,9% dan
Dexametason 45 mg/hari melalui infus, dilakukan
kompres.

NaCl 0,9% pada lesi dibadan dan bibir 2x
sehari, Asam folat, Omeprazole, Loratadine,
Ciprofloxacin dan FeSO, dari Departemen
Kesehatan Kulit dan Kelamin dan Departemen
Penyakit Dalam. Hasil pemeriksaan darah dan
urine dapat dilihat pada Tabel 1.

Pemeriksaan ekstra oral dari bagian ilmu
penyakit mulut menunjukan seluruh wajah, leher
dan dada terdapat makula kecoklatan disertai
daerah erosi pada bagian leher, konjungtiva
anemis, sklera non ikterik, bibir atas dan bawah
bengkak disertai krusta sanguinolenta, kelenjar



getah bening tidak dapat dinilai. Pemeriksaan
intra oral saat itu tidak dapat dilakukan dengan
maksimal karena pasien sulit membuka mulut,
yang terlihat hanya daerah eritema pada median
posterior palatum durum. Berdasarkan anamnesa
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dan pemeriksaan klinis ditegakkan diagnosis kerja
yaitu lesi oral terkait Toxic Epidermal Necrolysis.
Terapi yang diberikan wuntuk bibir dengan
dikompres menggunakan kassa yang dibasahi
larutan dexametason 5 mg/ml dalam 500 ml

Gambar 1. Epidermolisis pada batang tubuh termasuk wajah dan leher. A. makula kecoklatan dan erosi pada leher. B. makula
kecoklatan pada wajah, krusta sanguinolenta pada bibir atas dan bawah. C daerah eritema pada median posterior palatum durum.

Gambar 2. Keadaan pasien pada hari kelima perawatan; (A) kondisi wajah menunjukan lapisan epitel kulit sudah mengering
dan mengelupas, pada dada dan pundak masih terdapat pengelupasan lapisan epitel kulit (B) bibir sudah tidak bengkak, krusta
sanguinolenta sudah berkurang. (C) daerah eritema pada palatum berkurang (D) dorsum lidah terdapat plak putih kekuningan dapat
dihilangkan tanpa meninggalkan daerah eritema (E) dan (F). mukosa bukal kanan dan kiri masih terlihat eritema multipel ireguler
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aquades steril bergantian dengan kompres NaCl
0,9%. Pasien kesulitan untuk makan dan menelan
sehingga diberikan makanan cair. Kondisi pasien
dapat dilihat pada Gambar 1.

Penatalaksanaan komprehensif dari bagian
kesehatan kulit kelamin, penyakit dalam dan ilmu
penyakit mulut tetap dilanjutkan. Pemantauan
dalam lima hari memperlihatkan perbaikan kondisi
secara bertahap, antara lain pasien mulai dapat
membuka mulut, keluhan nyeri berangsur hilang
dan mulai dapat makan makanan lunak. Keluhan
bibir bengkak berangsur normal, krusta pada
bibir mulai mengering dan lepas. pada mukosa
labial bawah terdapat ulser dengan dasar putih
kekuningan dikelilingi daerah eritema ukuran 1
x 0,5 cm pada regio 42, daerah eritema ireguler

(D)

multipel pada regio 12-22 serta pada mukosa
bukal kanan dan kiri terdapat daerah eritema
multipel ireguler. Plak putih kekuningan pada
semua permukaan dorsum lidah dapat dibersihkan
tanpa meninggalkan daerah eritema, seperti yang
diperlihatkan pada Gambar 2.

Pemantauan hari ketujuh perawatan, secara
umum wajah terlihat baik dengan hipopigmentasi
dibeberapa bagian, bibir sudah kembali normal,
palatum sudah membaik kecuali bagian median
posterior masih nampak daerah eritema yang
menipis, dorsum lidah terdapat plak putih
kekuningan yang tipis dan dapat dibersihkan
dengan kasa tanpa meninggalkan daerah eritema,
ventral lidah tidak ada kelainan, mukosa bukal
kii dan kanan menunjukan daerah eritema

Gambar 3. Keadaan pasien hari ketujuh perawatan. (A) hipopigmentasi pada wajah, (B) bibir sudah normal (C) daerah eritema
pada palatum menipis (D) plak putih kekuningan yang tipis dapat dibersihkan tanpa meninggalkan daerah eritema pada dorsum
lidah (E) ventral lidah tidak nampak kelainan (F) mukosa bukal tampak daerah eritema yang sudah menipis
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mengalami perbaikan signifikan, keluhan sakit
sudah tidak ada. Kondisi pasien dapat dilihat pada
gambar 3. Pengobatan dilanjutkan serta diberi
tambahan antiseptik oral chlorhexidine gluconate
0,2%. Pasien sudah dapat makan makanan biasa
sehingga pada hari ke-8 pasien diijinkan pulang.

PEMBAHASAN

Penyebab utama Toxic Epidermal Necrolysis
adalah hipersensitivitas obat sebesar 80% hingga
95%, 81,8% diantaranya akibat obat antiepilepsi.
Obat yang berisiko tinggi biasanya merupakan
obat spektrum luas dari berbagai golongan,
seperti nevirapine, lamotrigine,
sulfonamides (terutama cotrimoxazole),
carbamazepine, fenitoin, phenobarbital dan non
steroidal anti inflammatory drugs."'® Penyebab
TEN pada kasus ini diduga disebabkan oleh
konsumsi obat fenitoin, diazepam dan asam
mefenamat. Schroeder (2014) menyebutkan
prevalensi kejadian TEN akibat NSAID sebesar
18,75%, Almira (2017) menyebutkan prevalensi
SJS/TEN akibat NSAID 17 dari 25 kasus,
sementara 4 dari 25 kasus disebabkan diazepam
dan menurut Osama tahun 2016 kejadian akibat
fenitoin sebesar 13,37%.7"® Fenitoin merupakan
obat anti kejang yang sering digunakan untuk
mengatasi epilepsi karena tidak memiliki efek
sedatif, bekerja dengan menghambat potensial
aksi yang melalui voltage dependent sodium
channels yang terdapat pada saraf. Penelitian di
Jepang, Taiwan dan Malaysia menunjukan reaksi
hipersensitivitas akibat fenitoin berhubungan
dengan pembawa gen CYP2C9*3 sebagai
varian dari CYP2C yang cenderung menurunkan
kecepatan plasma clearance dari obat fenitoin
sehingga menimbulkan efek samping berat pada
kulit yang terbukti signifikan secara statistik."”
Major histocompatibility complex (MHC) kelas
| terdiri dari tiga gen human leukocyte antigen
(HLA) antara lain HLA-A, HLA-B, dan HLA-C. Gen
HLA memiliki peran penting dalam sistem imun,
mengikat protein endogen dan eksogen sebagai
hasil dari pemecahan self cells atau protein asing
dan mempresentasikan ikatan antigen peptide

allopurinol,
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terhadap sel T untuk menginisiasi respon spesifik
antigen. Molekul HLA kelas | mempresentasikan
peptide yang berasal dari protein yang dipecah
dari dalam sel termasuk metabolit elektrofilik dari
obat menyebabkan apoptosis pada keratinosit
melalui kerusakan mitokondria.?® Pembawa gen
HLA-B 1502 memiliki hipersensitifitas lebih tinggi
terhadap karbamazepin, fenitoin dan lamotrigine,
sehingga meningkatkan risiko terjadinya Steven-
Johnsons  syndrome epidermal
necrolysis. Karbamazepin, fenitoin dan lamotrigine
memiliki cincin aromatik sebagai bagian dari obat
anti epilepsi penyebab SJS dan TEN. HLA-B
1502 sering ditemukan terutama pada keturunan
Asia dibandingkan Kaukasia.?!®?!
prinsip dasar dari keberhasilan perawatan bagi
pasien dengan kehilangan kulit yang luas adalah
mendapatkan nutrisi enteral.?? Dukungan nutrisi
diberikan secara agresif pada pasien TEN, hingga
mencapai sekitar 3500 — 4000 kalori perhari.®
Asupan nutrisi secara enteral dinilai lebih baik
untuk pasien TEN dan sesuai dengan American
Burn Association guidelines dan UK guidelines for
the management of Stevens Johnson syndromel/
toxic epidermal necrolysis mampu
mengejar kebutuhan protein yang tinggi.'s%24
Nutrisi parenteral pada TEN direkomendasikan
dalam keadaan kehilangan epitel yang luas,
adanya keterlibatan saluran gastrointestinal,
terjadinya absorbsi yang buruk dan keadaan tidak
memungkinkan untuk dilakukan pemasangan
enteral feeding tubes.®

Pasien pada kasus ini mengalami kesulitan
makan dan rasa sakit pada oral yang diakibatkan
adanya ulserasi dan erosi eritema pada hampir
seluruh rongga mulut. Penelitian Clayton and
Kennedy tahun 2007 menunjukan 86% dari pasien
SJS dan TEN memiliki keterlibatan mukosa oral
dan 93% diantaranya mengalami odynophagia.
Keterlibatan mukosa oral menyebabkan
sloughing dan rasa nyeri disertai stomatitis atau
erosi hemoragik yang merupakan karakteristik
keterlibatan mukosa oral pada TEN sehingga
menghambat asupan nutrisi
Pasien TEN yang tidak dapat asupan makan

dan toxic

Salah satu

karena

lewat oral.'52324
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secara oral memerlukan tambahan nutrisi,
kebutuhan asupan nutrisi terutama protein sangat
penting untuk mendukung penyembuhan dan
regenerasi jaringan.?2?® Menurut Graves tahun
2016 umumnya pasien TEN memerlukan lebih
dari seminggu untuk memulai nutrisi enteral dan
lebih dari 2 minggu untuk memulai asupan nutrisi
secara oral.?

Hiponatremia sering terjadi pada pasien
TEN, merupakan penurunan kosentrasi sodium
serum dibawah 135 mEqg/L, seperti pada kasus
ini mencapai nilai 132 mEq/L yang terjadi akibat
perpindahan air dari sel ke cairan ekstraseluler
menyebabkan  dehidrasi sel.??2®  Keadaan
dehidrasi pada kasus ini juga ditunjukkan dengan
menurunnya nilai hematokrit dibawah nilai normal.
Apoptosis keratinosit menyebabkan terjadinya lisis
sel diikuti ekstravasasi cairan dari intravaskular
ke ekstravaskular  dapat mengakibatkan
hipovolemia sehingga akhirnya terjadi hipoksia
pada seluruh organ tubuh dan sirkulasi sentral
menjadi prioritas karena organ-organ sentral
khususnya otak sangat sensitif dan memiliki
toleransi yang sangat rendah terhadap keadaan
hipoksia, selain itu fungsi jantung dan paru sangat
penting dalam pengadaan dan distribusi oksigen.
Sebagai dampaknya, akan terjadi hipoperfusi
pada jaringan perifer. Hati mengalami gangguan
karena keadaan hipoperfusi yang ditandai dari
peningkatan kadar transaminase serum (SGOT
dan SGPT) dan ditemukannya urobilinogen pada
pemeriksaan urin.? Keterlibatan hati pada kasus
ini didiagnosa sebagai Drug Induced Liver Injury
(DILI) dengan nilai SGOT diatas 3 kali batas
normal (137U/L) dan SGPT diatas 5 kali batas
normal (322 U/L) sesuai dengan definisi DILI yang
ditunjukkan dengan kenaikan SGOT dan SGPT
lebih dari tiga kali batas atas normal.*®* Hal ini
sesuai dengan penelitian yang dilakukan di RSHS,
dari 11 pasien TEN ditemukan 2 pasien mengalami
komplikasi hati.® Penurunan kadar albumin
disebabkan oleh gangguan hati sebagai tempat
sintesis dan inflamasi jaringan yang meningkatkan
permeabilitas kapiler  dan angiogenesis,
mempromosikan albumin ke tempat luka dalam
jumlah yang besar sehingga menurunkan kadar
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albumin dalam darah.®" Hipoalbumin pada kasus
ini ditunjukkan dengan penurunan nilai albumin
dibawah nilai normal.*?

Penurunan jumlah limfosit atau limfopenia
merupakan suatu kondisi yang umum terjadi
pada TEN, dalam kasus ini ditunjukkan dengan
hasil pemeriksaan jumlah limfosit dibawah nilai
normal disebabkan oleh keterlibatan limfosit darah
tepi dalam jumlah yang banyak akibat reaksi
hipersensitivitas.*

AnemiadefisiensiFe padakasusiniditunjukkan
dengan penurunan nilai MCV, MCH, MCHC, serum
iron | Fe dan Hb di bawah batas normal sebagai
akibat terjadinya perdarahan baik dikulit, mukosa
maupun organ dalam seperti gastrointestinal.
Selain perdarahan, pada kasus ini terdapat infeksi
pada saluran kemih yang ditunjukkan melalui hasil
pemeriksaan urin positif leukosit- esterase, leukosit,
eritrosit, bakteri, salah satunya adalah Escherichia
colli, ditemukannya nitrit sebagai hasil produksi
bakteri, dan meningkatnya monosit sebagai
pertanda adanya infeksi.

Hal pertama yang dilakukan pada kasus ini
adalah mengidentifikasi obat yang diduga sebagai
penyebab dan menghentikan pemakaian semua
obat yang diberikan dokter klinik yaitu fenitoin,
diazepam dan asam mefenamat. Langkah
berikutnya adalah melakukan perawatan baik
pemberian kortikosteroid, resusitasi cairan dan
elektrolit, pemberian nutrisi yang adekuat dan
pemberian antibiotik untuk mengatasi infeksi
saluran kencing serta mencegah terjadinya
infeksi sekunder akibat TEN. Alasan penggunaan
kortikosteroid pada kasus ini karena bersifat
anti inflamasi, imunosupresi, memiliki sifat anti
apoptosis yang menekan respon imun berlebih
dan proses nekrolitik pada kulit, mukosa serta
organ internal. Penggunaan kortikosteroid masih
kontroversial karena dianggap meningkatkan
tingkat morbiditas dan mortalitas namun penelitian
yang dilakukan Suwarsa tahun 2016 di RSHS
menunjukan Kkortikosteroid diberikan pada semua
pasien TEN secara intravena dan merupakan
terapi yang umum dilakukan di Indonesia walaupun
pemakaiannya masih kontroversial di banyak
negara lainnya.®'%? Pemberian /VIg dianggap



lebih aman dan memiliki tingkat mortalitas lebih
rendah dibandingkan kortikosteroid, namun di
Indonesia /VIg memiliki harga yang cukup mahal
dan keterbatasan kesediaan obat sehingga
lebih cenderung memilih kortikosteroid dalam
perawatan TEN.3*

Penatalaksanan  deksametason  secara
intravena diberikan dari bagian kesehatan kulit dan
kelamin dan secara lokal dari bagian ilmu penyakit
mulut berupa kompres pada bibir bergantian
dengan NaCl, selain itu diberikan obat kumur
chlorhexidine gluconate 0,2% sebagai antiseptik
untuk mencegah infeksi.

Reaksi hipersensitifitas dari obat
menyebabkan apoptosis keratinosit dimediasi sel T
sitolitik, perforin, granzyme B, interaksi Fas — Fas
Ligand yang melisiskan sel serta meningkatkan
mediator inflamasi juga mengakibatkan penguraian
molekul-molekul claudin yang membentuk tight
junction, cadherin yang membentuk adherence
Jjunction sehingga terjadi junction disassembly diikuti
dengan peningkatan permeabilitas endotel. Sel-sel
mononuklear bermigrasi melalui celah antara sel
endotel tersebut menuju ruang ekstravaskular untuk
melakukan fungsi fagositosis. Migrasi mononuklear
ini diikuti oleh keluarnya cairan sehingga terjadi
akumulasi cairan di jaringan interstisium yang
menyebabkan edema membentuk bula dan pecah
meninggalkan daerah erosi.>2935-%7

Pasien pada kasus ini mengalami krusta
sanguinolenta, ulkus multiple serta erosi yang
ditandai sebagai area eritema pada mukosa oral
disertai rasa sakit membuka mulut. Sebelum
masuk rumah sakit pasien merasa nyeri menelan
dan sulit makan, hal ini menunjukan keterlibatan
oral menghambat asupan nutrisi yang dibutuhkan
untuk perbaikan dan penyembuhan jaringan,
sehingga pada saat awal perawatan asupan nutrisi
didapatkan pasien dari makanan cair. Perawatan
hari kelima pasien sudah dapat membuka mulut
dan tidak ada nyeri menelan, pasien sudah dapat
makan makanan yang lunak. Perawatan hari
ketujuh pasien sudah tidak merasa sakit pada
mulut dan dapat makan makanan seperti biasa.
Perkembangan perbaikan dan penyembuhan
pasien dapat dilihat bukan hanya dari keadaan
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oral dan kulit saja namun juga dari penurunan nilai
SGOT dan SGPT yang mendekati normal yang
menunjukan adanya perbaikan fungsi hati. Pasien
diijinkan pulang oleh Dokter Penanggung Jawab
Pasien bagian ilmu kesehatan kulit dan kelamin
setelah dirawat selama 8 hari di RS.

KESIMPULAN

Penanganan cepat dan tepat terhadap manifestasi
oral pada pasien TEN memungkinkan pasien
mendapatkan asupan nutrisi yang dibutuhkan untuk
perbaikan jaringan dan penyembuhan. Asupan
nutrisi yang adekuat menunjang keberhasilan
perawatan TEN, karena itu penanganan terhadap
manifestasi oral merupakan bagian penting yang
tidak terpisahkan dari perawatan komprehensif
penyakit TEN.
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