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Abstract

The adherence of bacteria to the host (ssues is a first step in the development of infections. Bactenial
fimbriae have been shown to play an important role in the interaction between bacteria and hest cells or
among bacterial cells. Optical density of serum IgG specific Porphyromonas gingivalis strain ATCC 33277
fimbriae antibodies has been estimated in 32 cases of Early-Onset Periodontitis and 14 healthy periodontal
subjects as control. The mean level of 1pG were significantly elevated (p=0,000) in the cases, The dara
support the role of P. gingivalis as a key pathogen in Earlv-Onset Periodontitis.

Abstrak

Perlekatan bakteri terhadap jaringan inang merupakan langkah awal dari perkembangan
infeksi. Fimbria bakteri berperan penting dalam interaksi antara bakteri dan sel-sel inang maupun
anter sel-sel bakteri. Optical density antibodi IgG serum spesitik fimbria Porphyromondas gingivalis
strain ATCC 33277 telah diukur pada 32 penderita Early-Onset Periodontitis dan 14 individu
dengan jaringan periodonsium sehat sebagai kelompok kontrol. Rerata kandungan IgG meningkat
bermakna (p=0.000) pada kelompok kasus. Hasil penelitian ini menunjang peran P. gingivalis
sebagai bakteri patogen penting dalam Early-Onset Periodontitis.
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Pendahuluan

Earh-Onset Periodontitis (EOP) meru-
pakan penyakit periodontal dengan destruksi
berat vang terjadi pada awal dua puluhan.
belasan tahun, atau sebelumnya, dari individu
tampak sehat. Penyakit ini heterogen dan
berdasarkan umur terjadinya. dapat ditemu-
Kan sebagai Prepubertal Periodontitis (PP).
Juvenile  Periodontitis (JP). dan Rapidly
Progressive Periodontitis (RPPY. Early-Onset
Periodontitis mudah dibedakan dari Adult
Periodontitis (AP) yvang menjadi berat'”
karena umur terjadinya AP adalah lebih dari
35 tahun.’

Watanabe (1990)° menuliskan bahwa
Porphyromonas  gingivalis  (Pg)  dapat
ditemukan dalam lesi Jocalized-PP. Lopez
dkk (1996) dalam penelitiannya juga mene-
mukan bahwa Pg dapat diisolasi dari semua
nenderita generalized-JP dan hampir seluruh
penderita localized-JP. Penelitian terakhir
menunjukkan bahwa keberadaan Pg mening-
hat dalam lesi RPP berat dan sedang.® Selain
it Kigure dkk (19935) juga dapat mengkultur
Pg dari lesi periodontitis berat, Refractory
Periodontitis (RP). dan AP, Beberapa waktu
sebelum itu. van Winkelhoff dkk (1988)°
telah menyatakan bahwa Pg adalah bakteri
vang paling patogenik dan virujen dari
seluruh bakteri oral, serta scbagai penyebab
penting darn infeksi oral. Bakteri ini resisten
terhadap fagositosis sebab kespesitikan kap-
sulnya dan dapat berinvasi ke dalam sel inang
schingga terhindar dari faktor-faktor perta-
hanan tubuh.”

Pictrzak dkk (1998} menemukan ada-
mva antibodil spesifik Pg dalam serum indi-
vidu dengan maupun tanpa periodontitis.
Bahkan Ebersole & Steffen (1995)"" melapor-
kan bahwa serum penderita periodontitis
berespons terhadap berbagai macam antigen
dari Pg maupun terhadap sel utuh Pg.
Imunoglobulin G merupakan isotip respons
imun paling spesifik terhadap Pg, yang
meningkat  secara  dramatis  pada  kasus

generalized-EOP.  Salah satu bagian dari
membran luar Pg. vaitu fimbria. dinvatakan
sangat berperan penting dalam kolenisasi dan
urvasi - jaringan  periodonsium.  Antigen
fimbria ini menstimulasi proliferasi sel-sel
inang pembentuk antibodi. Jumlah sel B
pembentuk 1gG spesifik terhadap fimbria Pg
meningkat dari 1 % dari seluruh sel pem-
bentuk imunoglobulin dalam gingiva mera-
dang penderita periodontitis sedang. menjadi
5 % pada periodontitis tazhap berat. Imuno-
globulin G spesifik fimbria Pg ini dikeluarkan
Ke saliva, cairan celah gingiva (gingival
creviewlar fluid /GCF). dan juga ke sirkulasi
darah tepi.'™"*"" Namun Ogawa dkk (1991)"
menemukan. meningkatnya produksi IgG
spesifik fimbria Pg tidak hanya berarti ting-
ginya pertahanan inang terhadap Pg. tetapi
Jjuga akan memperberat proses destruksi
Jaringan. sebab subklas [gG tertentu mem-
punyal tungsi efektor termasuk  aktivasi
komplemen yang akan menycbabkan infla-
masi jaringan.

Bahan dan Cara
Subyek Penelitian

Sejak Juli 1999 hingga Maret 2000 telah
ditemukan sejumlah 32 penderita EOP di
Rumah Sakit Gigi dan Mulut FKGUI, Ja-
karta. Mereka memenuhi Kriteria inklust
penelitian yaitu menderita periodontitis des-
truktif sebagian atau menyeluruh tetapi bukan
AP yang menjadi berat, dan berumur 18-45
tahun. Sebagat kriteria chshiusi adalah men-
derita penyakit sistemik. dalam 3 bulan
terakhir minum antibiotika terutama dari
preparat kutnolon dan klindamisin serta men-
dapatkan perawatan periodontal termasuk
pembersihan karang gigi, sedang hamil, dan
pada area sampling ada gigi gangraen. abses.
karies servikal, tambalan klas V, inlai /onlai
proksimal. mahkota tiruan. protesa sebagian
lepas. aiat ortodonsi lepas/ cekat, serta ke-
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adaan-keadaan yang mempermudah terjadi-
nya impaksi makanan. Kepada setiap subyek
dijelaskan mengenai penelitian ini, dan di-
mintai persetujuannya (informed consent).

Pengumpulan Serum

Sampel darah dari penelitian potong lin-
tang ini diambil dari vena antekubital se-
banyak 3 ml, lalu disentrifugasi dengan
kecepatan 4000 rpm selama 10 menit, Serum-
nya diambil dan disimpan pada suhu — 20° C
sampai saat digunakan.

Reagensia dan Antigen.

Goar anti human IgG (Fc spesific)
alkaline phosphatase conjugate, dan p-
nitrophenyl  phosphate  (pNPP)  liguid
substrate system dari Sigma (USA). Tiween
20 dari BIO-RAD (USA). Beberapa bahan
kimia lain dari Merck {UK).

Antigen adalah fimbria Porphyromonas
gingivalis ATCC 33277 sebagai bantuan dari
Departemen  Periodontologi & Endodonti
FKG Universttas Kyushu. Jepang.

Esei ELISA

Pemeriksaan ini untuk mengukur titer
[aG spesifik fimbria Pg. Lapiskan antigen
dengan cara memasukkan 100 ul larutan
fimbria {dilarutkan dalam 0,1 M bufer kar-
bonat pH 9,6 sampai mencapai OD 0.05)
berisi 0,02 % NaN; ke sumur dari plat
mikrotiter. Sumur pertama digunakan sebagai
kontro! dan diisi hanya dengan bufer saja.
Inkubasikan pada 37° C selama 1-2 jam.
Kemudian larutan dibnang, plat dicuci
dengan larutan PBST {(phosphate buffer
saline berisi 0,05 % Tween 20 dan 0,02 %
sodium azide sebagai pengawet). Masukkan
100 ul spesimen serum (telah dilakukan
pengenceran 1/100, 1/1000, 1/10000 dengan
PBST) ke dalam swmur, inkubasi pada 37° C
selama 1-2 jam. Lalu larutan dibuang dan
cuci dengan PBST. Kemudian tambahkan
100 ul taratan goatr anti humar IgG berlabel
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ALP (vang telah dilarutkan 1/1000 kali
dengan akuabides). Campuran ini diinkubasi
37° C selama 1-2 jam, lalu cuci dengan PBST
sebanyak 3 kali. Masukkan 100 ul pNPP yang
telah dilarutkan dalam dietanolamin pH 9.8:
inkubasikan pada suhu ruang setama 30-45
menit. Bubuhkan 50 ul 3 N sodium hidrok-
sida untuk menghentikan reaksi. Tunggu
sekitar 30-45 menit pada suhu ruang untuk
memperjelas adanya perubahan wama. Hasil
dibaca dengan ELISA reader pada panjang
gelombang 405 nm. Percobaan dilakukan
secara duplo.

Analisis Statistik.

Hasil esei ELISA berupa optical density
dari kelompock EOP dan kelompok kontrol
diperbandingkan dengan uji t.

Hasil

Tumlah penderita EOQP yang dapat di-
analisis untuk penelitian ini hanya 32 orang
karena mereka adalah kasus EOP yang murni.
Yang dimaksud dengan EOP mumi adalah
kasus yang betul-betul tidak menderita
penyvakit sistemik, tidak mendapatkan pera-
watan periodontal termasuk skaling ataupun
minum antibiotika dalam 3 bulan terakhir.
Pada waktu pengumpulan kasus, juga ber-
kunjung 12 penderita EOP baru. Namun
mereka adalah penderita rujukan dan telah
mendapatkan perawatan awal. Beberapa
kasus juga dieksklusi karena pada pemerik-
saan penyaringan ternyata kadar gula darah-
nya di atas normal.

Tabel 1 menunjukkan kisaran, rerata, serta
SD umur subyek penelitian. Dalam ketiga
pengenceran sampel serum dengan PBST
didapatkan perbedaan bermakna antara ke-
lompok penderita EOP dan kelompok kontrol
(p=0.000)(tabel 2). Keparahan keadaan klinis
penderita EOP tergambarkan dalam tabel 3.
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Zabel | Kisaran dan rerata umur subyek penelitian

telompak Umur
Kisaran Rerata 8D
EOP 22-45 34.34 6.87
~ontrol 21 -45 29.5 812

“zzw. 3 Data klinis penderita EOP (N=32)

Tabel 2. Nilai rerata optical density kelompok
subyek pada tiga pengenceran sampel

Pengen  Kelom N Reratm  SD
ceran pok

oo * EOP 32 09727 03869

Kontrol 14 0.1484  0.0844

1600 * EOP 32 06432  0.3025

Kontrol 14  0.0719  0.0596

10000 * EOP 32 03525  0.2465

Kontrol 14 0.0373 00336

Crrohinis

0.000
0.000

0.000

* Bermakna (p < 0.05)

Data PIS CS BOP Stsgi  Hileop Gov Hip Res Pok
sektan mm mm
Rerata 12597 231,34 14 244 628 909
113.59 27,72
D 50.97 102,71 3,64 5.9 1,66 2.68 2.83
L 76.63
Pembahasan adanya radiolusensi pada area furkasi sampai

Nisaran umur penderita EOP dalam
xnelilian il sama dengan kisaran umur
sz.ompok kontrol (tabel 1). Tetapi hasil
snziais ELISA mengenai IgG spesifik fim-
== P berupa optical density kelompok EQP
2.>erbandingkan terhadap kelompok kentrol
z.emukan berbeda  bermakna  (p=0.000).
7:i: pengenceran 1100 optical  densiry
wzivmpok EOP 6.47 kali kelompok kontrol.
~xda 11000 sebesar 9,15 Kali, dan pada
~ngenceran 110000 sebesar 8.75 kalinya.
~tasi! penelitian ini menunjang pernyataan
“amada dkk (1998)" bahwa fimbria Pg
~ersifat sangat imunogenik. Karena sifat
“mbrianya. Pg sangat diyakini sebagai pe-
~-¢bab penting dari periodontitis berat seperti
=P

Hasil pemeriksaan laboratorik ini secara
s.inis tergambarkan sebagai gangguan berat
~ada geligi maupun gingivanya seperti yang
Zapat dilihat dalam tabel 3. Sisa gigi yang
Zimaksud adalah keberadaan geligi secara
sexseluruhan dihitung dari total 32 buah.
sarena dari seri radiografis. pada beberapa
2wiiyl Molar 3 yang masih ada dapat terlihat

dekat apeks vang dibatasi oleh tulang kompak
di area marginainya. Berarti ternyata di dalam
tulang alveolar geligi Molar 3 yang tidak
goyang dan secara klinis tidak ada tanda-
tanda terkena dampak EOP. sedang terjadi
proses destruksi. Sedangkan yang dimaksud
dengan jumlah gigi hilang disebabkan proses
EOP adalah geligi yang tanggal atau dicabut
karena kerusakan pada tulang alveolar pen-
dukungnya. Kebenaran akan hal inji di-
buktikan dari adanya gambaran radiclusensi
pada area edentulous yang bersangkutan,
Gambaran keparahan Kklinis EOP  subyek
penelitian juga sangat jelas dari data ke-
goyangan gigi. Rerata jumlah gigi goyvang
kelompok EOP adalah 14 gigi. Keadaan
klinis lain yang mencolok dan terjadi pada
gingiva adalah lebar terbesar dari resesi
gingiva sebesar 6 mm serta poket periodontal
terdalam 9 mm. Data di atas disimpulkan
sebagai akibat patogenitas Pg yang terdeteksi
dari tingginya kadar oprical densin IgG
spesifik fimbria Pg. Kajian ini menunjukkan
dua kelompok dengan kisaran umur sama
tetapi headaan jaringan periodonsiummya
sangat berbeda. Kerusakan periodontal yang
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terjadi pada kelompok EOP yang sebenamya
masih muda. sangai bevat dalam arti proses
pengunyahannya tidak dapat sempurna. Tidak
kalah pentingnya adalah penampilan wajah
sangat terganggu karena perubahan posisi dan
kekuatan kedudukan gigi pada alveolus serta
penampilan  gingivanya yang umumnya
meradang berat seperti yang dinyatakan oleh
Schenkein & van Dyke (1994)."

Selain oleh fimbrianya, Pg dinyatakan
sangat patogenik karena berbagai sifatnya
vang lain. Beberapa contoh seperti Pg adalah
satu-satunya bakteri oral yang mempunyal
sifat kolagenolitik.m resisten terhadap fago-
sitosis oleh neutrofil dalam poket karena
kapsulnya yang spesiﬁk.s dapat menginvasi
sel-sel inang di dekatnya sehingga terhindar
dari fusi fagolisosom sebagai usaha per-
tahanan tubuh.’ dan hanya Pg di samping £
nucleatum yang mempunyai aktivasi hema-
glutinasi  sehingga perlekatannya  sangat
baik."’

Kemampuan Pg, yaitu bakteri yang
ditemukan berada dalam berbagai bentuk
periodontitis“‘iw untuk menginvasi sel inang.
diawali dengan perlekatannya melaiui fim-
bria. Terpikirkan oleh para pakar untuk
menghambat perlekatan Pg ke sel inang
ataupun pada bakteri lain guna menghambat
awal infeksi oleh Pg. Dengan demikian
fimbria telah dicoba sebagai vaksin dalam
imunisasi terhadap kejadian periodoniitis
destruktif. dan percobaan tersebut berhasil
pada binatang ;:uercobaazrl.]3

Kandungan antibodi spesifik ini dalam
serum penderita EOP tinggi. Walaupun
Taubman dkk (1992} menyatakan bahwa
antibodi spesifik ini di dalam GCF lebih
tinggi dari pada kandungannya dalam serum
individu yang bersangkutan, namun antibodi
spesifik yang dalam serum tersebut telah
terbukti dapat digunakan scbagai indikator
maupun prediktor periodontitis. Yang dite-
mukan adalah sebagai indikator aktivitas
penyakit yang sedang berlangsung, sebagai
prediktor progresivitas penyakit yang akan
datang pada penderita sudah dengan keadaan
destruksi periodontal. dan sebagai prediktor
untuk mulai terjadinya periodontitis destrukuif
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dalam mulut yang masih tampak sehat.'”
Keadaan ini disebabkan karena metoda
ELISA paling peka dalam mendeteksi anti-
bodi dibandingkan dengan metoda-metoda
lain seperti imunofiuoresensi. reaksi hemo-
lisis, reaksi bakterisidal, hemaglutinasi,
aglutinasi bakteri, dan imunopresipitasi.”
Sebagai kesimpulan adalah Porphyromonas
gingivalis berperan penting dalam proses
EOP. dap hal ini diketahui karena metoda
ELISA sangat peka untuk penelifian serologis
guna mengetahui hubungan antara respons
tmun humoral dan penyakit periodontal.
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