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Abstract

Demdal carles 1s a4 unique multifactorial infectious discase. In recent vears; the prevalence of
dentat caries impmost’ westein countries has steadilv.declined, By contrast study done in some
developing countries such as Zambia Nigeria, Thailand and Indonesia showed a markgd increase in
dentalcaries. Striepiococcus mutans (S mudans) is theanest importait-agent of human canes
Cariogenic feature of these 'bactoria include’ svnihesis “mtraccllular polvsaccharide. extracetinlar
polvsacchande. lactic acid production and abiliss to survize ol low pH levels. Poteatialls . caries can
be heduced By inferlering  with transiaission ol Smotans. climeatingestablished  S.muians
populatiousoftom the oral cavity. incrcasing the atwd resistance of the “teethand control of the
carbohydrate composition of the diet. Oral anli mutans vaccincs have heen demonstrated in the
Iaboratorv. thé costs involved in the development for human are relatively high. Studies Strain
replacement therapy is a great promise in_implantation.of benign oral microbial strain capable of
successfully competing with S.mutans.

Key words; Dental.ciriessstrepiococcus/ mutans: strain

Pendahuluan o
utama_dalam kriteria pengukuran kanes

gigr Untuk keberhastian program i perlu
diketahw  Performed  Treatment  Index
(P71 vang menggambarkan motivas: anak
untuk  menumpat  gigl. sebagar upara
mempertahankan  gigr  tetapnyva Hasal
penelitian PT1 di Indonesia massh jauh dan
target Nasional tahun 2000 vaiu 30%.
Demikian pula hasil penelihan vang telah
dilakukan di Yokvakarta. Jakarta. Medan
dan Surabava. karies gigi pada anak-anak
dari tabun ketahun tidak menunjukkan
adanva penurunan baik dalam oy maupun
frekuensi.

Kares gigi  adalah suatl penyakii
infecksi vang paling umum  diderita oleh
manusia. Dan data epidemiologt prevalensi
peavakit mulut dan gigi diderita 90%
penduduk di  Indonesta. Karies  gig
memerlukan perhatian khusus, mengingat
sifathva  vang  tdak mungkin  terjadi
pembentukan strultur gigi kembali bila
sudah  terjadi  kavitas. WHO  telah
menctapkan indikator dan standar “Ora/
Global Goal For the Year 20007, melalw
status kesehatan gigi dan mulut pada anak
kelompok usia 12 tahun scbagai indikator
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Angka kejadian  karies  gig
tampaknva berhubungan dengan populasi
Mrepiococeny mudans (S mutans) di dalam
rongga mulut’ ' keman e merupakan
pensebab utama karies gigi dan dianggap
palmg kariogenik dan  semua  oral
Streptococei ~ 7 Disamping itu pemicu
karics gigi adalah terjadinva pembentukan
plak.akibatnyva akan  terjadi akumulasi
Smutans serta kuman vang lain di
permukaan gigi. Sccara tisik plak dapat
menghambat difusi asam kedalam saliva.
schingga terjadi lokalisast produk asam
dengan  kosentrasi yang  tinggl  pada
permukaan  cnamel  Asamymis akan
menurunkan  pH  plaks dan [ mampu
menvebabkan dekalssbikass enamcl Apabila
hal inl terjadi terus mencrus akap, memey
terjadinya karics’gign, "

Karie§8 gigv dapat dicegah sccarg
potensial dengan meagganggu  transmisty
S mutans. / wmengehminasi  pembentukan
populas) 'S mutans darn rongga muluf,
meningkatkan zesistensi asampadagici
dan mengontrol  kempesist  karbohidrat
pada | makanans"" Imunisasi #0untuk
pencegahan  karnies  gigi  miclalur oral.
sistemik.  “pasif  telah  dicoba 4 baik
menggunakan  sclumih sel.  dinding  sel,
maupun . aphkast  spesifik [ aatibodi
monoklonal untukantigen permukaan 1711
dann S mutans, Tetapt sampal_saat 11i
hasilnya belum maksunal” karcna adanya
efek samping reaksi Stlang dengan jantung.
ginjal dan. biayvanvaterialy mahal ="

Dewasa i dengan berkembangnya
tehnologr  rckombinan ataw  rekayasa
genetika. para penclit telahmencébascara
pencegahan  kares g melalud terapi
penggantian  stram, melalui  cara T pre
emptive colonization  atau  competitive
displacement.  Pada penelitian  tentang
kolonisasi pre-emptive. S mutans vang
tidak dapat menvebabkan karies  gigi.
dikarenakan ketidak mampuan S mutans
memproduksi  asam  laktat  atau  tidak
mampu mensintesis Intraceliular
polwaccarida  (ICP).  Konsep tersebut
adalah bahwa S.mutans non virulen akan
mempunval tempat yvang secara ekologi
sama dengan S mutans vang virulen dan
kemudian akan sanggup berkolonisasi
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dengan  bakteri kartogenik..  Pada
compeltitive  displacement  prinsipnya
kuman vang non kanogenik - sanggup
bersamg  untuk memindohkan atao
menggantikan  tempat kuman  kanogenik
vang asli.”"' Strain cfektor yang ideal
menggunakan kuman non kariogenik vang
secara terus menerus berada di dalam
rongga mulut. mampu bersaing dengan
S mutans. bereplikasi dengan cepat dan
mampu menahan perubahan pH.’

Hilman et "al mengembangkan
LDH mutant (S.mutans BCS3-L1) yang
mémproduksi mutacin  tiga kali lebih
banvak . “dan.. mempunvai  poftenst
superkolonisasi, dapat dipertimbangkan
s¢bagal stramn nduk. wTerapt  pengganti
strain sccara teoritis mempunyal proteksi
terhadap karies gigi jangka panjang. vang
secara tidak.dangsung akan meminimalkan
biava, sclain stu strain-strain  tersebut
kenungkinan dapat ditransmisikan secara
aldmi melalui penularan antar uidividu. ™'

Tinjauan Pustaka

Karies Gigi

Karies  gizi  merupakan  suatu
penyakiy’ infeks) jaringan Keras gigt. vaitu
¢namel.  dentin dan  sémentum  yang
disebabkan aleh aktivitas suatu
mikroorganisme s Kuman' wang- dikatakan
sebagat faktor utamarpenvebab karies gigi
adalah S mutans. walaupun
mikroorgamsme  lain mwngkin ikut
mensambi! bagian,

Mentrut Balakrishnan  (2000)
mckanisme wperickatan S.mutans  di
permivkaan gigi dapat melalui dua proses
vaitu: a} Sucrosa independent adherence,
merupakan  reaksi  melckatnva  antara
S.mutans dengan komponcen saliva vaitu
pelikel. tanpa adanva sukrose. Perlekatan
tersebut mefalut cara elektrostatik, fecrin
like dan interaksi hidrofobik, melalui
protein permukaan  dengan  sifat
perlekatannva  reversibel:  b)  Sucrosa
dependent. terjadi apabila perlekatan serta
akuwmulast S mutans di permukaan gigi
karena produksi dextran/glukan oleh enzim
wlucosyltransferase ((;119)  terhadap
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sukrosa  dan  biasanva  perlekatannyva
bersitat ireversibel.

S mutans  memprodukst  paling
sedikitmva tign macam GTF yaitu GTF-I
bertanggung jawab dalam sintesis warer
myoluble gliean (WIG) atan A (1--3)
GTF-S.  terutama  menswmtesis  wofer
sofuble glucan (WSG) atau A(1--6) dan
GTF-SI vang memprodukst WSG  dan
WIG. Enzimy im memegang peranan dalam
sintesa polisakarida ckstrascluler {dextran)
dart  substrat  sukrosa. dengan jalan
memindahkan unit glukosis atau truktosil
secara  langsung  kerantai  peliglukan
schagai primer polimergWSG bertangoing
jawab dalam perlekatan pada permukaan
gigi vang halus. scdangkan WIG sebagai
faktor kariogemik dam S mutans.  Enzim
GTF cenderung bersatu_dengan produknya
dan  merupakan. komposisisutama’ dalam
plak gigi_l:” 14

Koloni kuman rongea mulut vang
dilapisi dexfranfelukan dapat menurunkan
sifat ° saliva  sebagaie pelindung " dan
antibakten pada_plak. Plak sendirsecara
fisik dapat “menghambat  difusiyasam ke
dalamn saliva. sehingea terjadi flokalssasi
produktasam dengan kosentrasgiyvang tinggl
pada pennukaan cmail. Asam it akan
melepas  1on hidrogennya  yang Jakan
bercaks: demgan kristal apatit, sehingga
kristal“apatit tidak stabil.eSelam 1ty akan
terbentuk. atpdansfostat vangdlarut, s ang
akhirnva “akan“mgnghancurkan (menibran
cnamel. A Proses Tesclanjutivageradalah
dekalsifikasi ' dentin vang  mengakibatkan
kerusakan gigi berupa lubang..-Kavitas /
lubang merupakan tempat vang mendukung
untuk pertuzmbuhan kumag-kunyan
asidogenik.  sehingga  produks: — asani
memingkat  dan demincralisasi akan
berlangsung terus menerus. sclanjutnya
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mengakibatkan terjadinva karies gigy.

S. Mutans sebagai Penyebab Karies Gigi

Clarke adalah penelhiti pertama
vang menemukan S.mutans pada  tahun
1924, S.mutans dapat ditemukan dalam
rongga mulut setiap individu sebagat flora
normal.  Beberapa alasan mengapa
S mutans scbagai kuman komensal rongga
mulut dianggap penting dalam
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hubungannyva sebagal penvebab karics gigi
adalah scbagai berikut: 1) S.mutans dapat
membuat  afracelhdar Polvsaccharide
(ICP) vang merupakan cadangan makanan
untuk bertahan hidup.  berkolonisasi dan
membuat asam apabila intake surosa dari
luar tidak ada: 2} Mampu mensintesa
extracellilar polvsaccharide
(Dextran/glucan) melahn  aktivitas enzim
Ghicosyltransferase - (GTF).  dan  3)
8§ mutans merupakan kuman asidogenik
dan asidurik.

Kloning Gena

Kigning gena merupakan prosedur
untuk menghasilkan suvatu fragmen DNA
vang mengandung. gena  spesifik.  Gena
yangmengatyr/ senvawa-senvawa penting
sgperti hormon.  enzims dan  sebagainya.
vang . dapat diambi! dari mikroorganisme
asalnya dan dimasukkan ke
mikroorganisme  laim  vang - produksinva
dapat diperoleh “dengan  lebth  mudah
dengan jum)ah lebih besar. Pada umumnya
kloning  “dapat_ dikenjakan.  melalu
pembuiatan pustaka “genomi atau dengan
metode polvmerase chain reaction (PCR)

Kloumg gena vang selama i dilaporkan

sering.menggunakan.cara pertama, hal 1m

terkast dengan sulitnva merancang primer

akibat jarangnva ditemukan  homologi di

antaga-gena-gena darienzim, hormon yang

ada.'
L angkahpdasar dalam kloning gena
adalah sepapal benkut:

b Swatu fragmen DNA yang mengandunyg
gena yang akan doklon di-insersikan
pada wmelekul DNA  sirkular vang
disebui  vcktor, untuk menghasilkan
suatu molekul DNA rekombinan.

2. Vektor bertindak scbaga: wahana vang
membawa gena masuk kedalam sel tuan
rumah (host) vang biasamva berupa
bakteri

3. Didalam scl host sektor mengadakan
replikasi, menghasilkan banvak  kopt
atau  turunan  vang idenuk. baik
vektomva sendini maupun gena vang
dibawa

4. Ketika sel host membelah. kopr molckul
DNA rckombinan diwariskan pada
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progent dan  terjadi  rephkasi  vektor
selanjutnya.

3 Setclah  terjadi sgumlah  besar
pembelahan sel. maka dihasilkan kolons
atan  klon scl vang identik.

Para ahl: bioicknologn  telah
mencatat  beberapa  keberhasilan - dalam
klonmg gena musalnva msulin rekombinan.
lormon  pengatur  kadar glukosa  darah.
mterferon sebagar antivirus. antigen inti
hepatitis B untuk diagnostik hepatitis B.

2 Mibauh e dalme 44
Twrl TLEN

J Msbizdrcan Froobikee
. DMK rkomba

ar Ty W g
el orT R (

) TN KDAT H
pergbaneek - ;
Moylwaidcan:

Y

LT T aic! -
Hgrord Bkt yaag s e
PR pedat. .

Gambar T Langkah-langkah dasar dalam
Kloning gena®

Pembahasan

Etiologi karies  gigi  merupakan
fenomena multifaktonal, terutamaanteraks:
dari host. lingkungan, kuman daa” waktu.
vang  bisa  disederhanakan“menjadi
keseimbangan antara faktor internal (host)
misalnva Ras. genetik. umur, gigi. saliva.
rgspons imun) dan faktor eksternal (faktor
kariogenik), antara lain pola makan, dict.
kuman. Kedua faktor ini saling berinteraksi
selama kehidupan seseorang. Sehingga
untuk pencegahan karies gigl yang optimal
scharusanva dilakukan  kombinasi  faktor-
faktor  etiologi  ckstermal ™™ Pemicu
terjadimva karics gigr adalah plak  giss
vang  dibentuk karena  produksi
dextran/glukan  dari S.mutans  melalui
enzim  GTF.  Schingga mengeliminasi
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S mutans dalam rongga mulut merupakan
salah satu cara pencegahan vang dewasa
i banvak diupavakan. " Balakrishnan
(2000) telah melakukan terapi competitive
dixplacement melabun pemindahkan
Strepiococcus salivarivy (S .salivarius)
strain TOVE-R vang remyata tumbuh lebih
cepat dan pada S.mutans. sehingga level
S mutans menurun dan frekuenst karies
gIg1 juga menurun,

Hillman dkk’ melakukan
pencegahan karies gigl melalui terapi pre-
cmptive colonization dengan
mengeunakan S mutans  strain JH1001
vang migniproduksi baktcriosin (merupakan
protein dalam § mutans vang berpengaruh
dalam transmisi antarvindividu) dua kali
lebih banyak. dimasukkan dalam rongga
muluto"hma erang sukarelawan, yang
mempunya: Jevel S.mutans sangat tinggl.
Dua  setengzsh™tahunkemudian — strain
S matans  JHI001 masth ada/pada tiga
sukarelawan. “dengan  populasi  vang
berubahiy tetapl “Jumiahe‘total S mutans
(Strain JH1001 dan S mutans ash) tidak
berpengaruh. bepitw pula, S.nutans vang
aslh fidak™ berkembang menjadi  resisten
terhadap bakteriosin.

Stahberg 001" telah
memurnikan  enzim  dextranase  yang
dipreduksi oleh Penicillium minioluteum,
Enzim dexrranase  tersebut dikatakan
mampu.eaghidrolisis dexiron ikatan A (1-
-0} dan merupakan. enzim  vang dapat
dikemersialkansdalamsindustr pabrik gila.
Bikatakan pula‘enzim tersebut berpotensial
dalam menurunkan plak gigi' " Fulsang
(2000) “melaporkan penclitian  tentang
muianase . jamur - rekombinan  dan
frichoderma horzicmem dan Penicillium
PUFDOrOgentim diklon kendian
dickspresikan ke aspergifluy  aryzae.
Mutanase merupakan cnzim yang mampu
mengidrolisis dextran ikatan A (1--3) vang
merupakan penentu  adherent  molckul
glukan.

Kesimpulan

Dengan  makin  berkembangnya
bioteknologi kloning gena dapat dipikirkan
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di kemudian hanri pencegahan karies gigi

dengan menginsersi

fragmen DNA yang

mengandung gena enzim dexfranase dari
Penicillium. minioluteum atan gena enzim

mutanase dari

Trichoderma harzianum

dan Penicillium purporogenum kedalam
host vektor mikroorganisme kariogemk

dalam

rongga mulut, sebagai terapi

pemindahan strain melalul  compefitive
displacement.
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