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Abstract

Intlammatory responsefisannon-specific respanse [oganmun)uiious stimulus in vascularized
tissue. The purpose of Lhis responsc s to destruct NOXigUs agent. limitatien of its spread, and/preparation
for reconstitutiofser repair of mnjured arca. Inflammation 4§ ¢lassified into actte and chronic types. The
clasiccal features of rediess. swelline, watimth. pain. and 1oss of function, a[l"af Which reflect the effects
of cytokines and other tnilammatory mediaters on the tocal blood vessels . acute inflammation. The
cellular respomseistimainly of newtrephil “polymorphenucican Jeucocytes. Fusthermor€, chronic
inflammation. in contrast to acute inflammation. is of Jong dusation and“consists of primarily of
mononuclear cells-magrophaces. tympho€ites. nd plasma cells, A proliferation of blood vessels also
occurs. There 15 alse assoeiated collaged producuen by fibroblastsgesulting fibrasis. Cytokines secreted
by macrophagessgpldy prominent roles i inflammution. CHowever. other soluble factors, such as
vasoactive amines. 1ipid mediators. leamplement feagments, C5a C3a. and CHa. prostacyclin, and nitric
oxide are also majoriplavers in inflammation. Fhe inflammarory reactions in the ‘mouth and (ceth are
identical to IBM@MMatons reactions ansavhore oo an thebody  Such as pulpitis 5" similar 0
inflammation in othep@onneetive tissues anywhersin the body.
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Pendahuluan cksttayasasi - Pergerakan  balk  cairan
maupunicnkosit@ifasilitasi oleh konstriksi
Reaksi pertahanan tubhiterhadap pembuluh daral. yang menycbabkan aliran
infeksi mikroba atau rangsangan lainnya daral menjadi lebih cepat, dan juga adanya
disebut dengan radang, suatu proses yang peningkatan permeabilitas  vaskuler
berakibat akumulasi cairan dan leukosit didacrah yang terkena.. Dilatasi kapiler,
dalam janngan vang terkena.! Akumulasi dan dengan peningkatan jumlah eritrosit
int bertujuan untuk membatasi mikroba lokal tampak secara klinis kemerahan.
atau bahan asing lainnya  sehingga Peningkatan aliran darah berakibat panas,
mencegah  penvebaran  stimulus i sedangkan akumulasi cairan maupun sel-
kedaerah tain dalam tubuh. scl berakibat pada pembengkakan lokal dan
Pada radang terjadi  pergerakan sakil (sakit terjadi akibat tekanan pada
cairan dan lcukosit dari dalam pembuluh syaraf olech pembengkakan) Kemerahan.
darah kejaringan ekstravaskuler.” panas, bengkak, dan sakit dikatakan
Pergerakan  leukosit terjadi - melalui sebagai empat tanda dari radang.
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Peningkatan permeabilitas
vashuler dan akumulasi sel-sel kedaerah
iaringan vang meradang diarahkan olel
=ediator inflamasi vang diproduksi secara
‘hal oleh reaksi tubuh terhadap benda
as'nyg ataupun stimulus lainnya.

Tipe sel utama vyang ditemukan
pada reaks! radang tahap awal adalah
neutrophil dalam  jumlah vang banvak
drdaerah jaringan vang meradang. Seperti
—ahrotag. neutrophii mempunyai
sermukaan  resepror  untuk  kandungan
~zhteria dan komplemen. dan  sel-sel
sersebut merupakan  sel  utama _vang
~emakan dan menghancurkan
rihroorganisme  vang' masuk  Kedalanm
sabah. Sel-sel ngatrophil tersebut datam
waktu singkat digantikan oleh sef"monosit
warg denvan.cepat berdeferensiasi menjadi
~anrorag. Aadi makrotag, dan neutrophil
3aenal sebagan sel-sel inflamasi. “Pada
Tinap selanjuinya. infeksipakanmehibatkan

micsit vang berperan pada reaksi (mun.

awal Terjadinya ReaksiRadang

Reaksi“Tadang -~ terhadap  Denda
zsing dhawalis dengan pengenalan benda
1maz tersebul oleh sistem imun  vang
d:sebyt sgbagal mekanisme  imun  vapg
e Respansamun tersebut akan bekerja
~1x benda asing tersebut sudab pernah
z:henal o osebeldmnyva atavpun belum.
Selanjulma. sckali  antibodispesifik
-erhadap “benda asthg. ataueantigen
wwrbentuk dan sel-limfgsi-il aktif, maka
sstem nun tersebut akangsdangal berperan
Zaam prosés inflamasi.

Mikreba “dan produknya. seperti
nopolisakharida. matpui antigen
sonmihroblal asing™iliaimnyd, | dapat
—engaktivasi  makrotag “dant sisten
~omplemen dalam jaringan vang lerkena,
cerutama.  proses  protein  bakieria oleh
wakrofag  akan  menghasilkan  N-forand
cErindes '

Aktivast sistem komplemen. baik
3lur klasik maupun
~enghasilhan fragmen komplemen Cla.
Cra dan Cdao C3a dan A-forand-
o nnonvi-leucvi-phemdlalanine (fMLP),
wzno bekerja sebagai kemotaktik terhadap
cuansit. Selanjutnya, C3a, C3a, dan Cda,
-4 Japat menyvebabkan degranulast nrass-
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cells dengan melepas vasoactive amine
(seperti histamin) dan platelet activating

Jfactor (PA4F), yang menghancurkan platelet

dan mengaktivasi mcreka untuk melepas
mediator inflamasi lainnya.’

Aktivasi makrotag berakibat
produksi sitokin®. termasuk TNF-g, 1L-1
dan kemokine seperti [L-8 dan MCP-1, IL-
I. TNF-a, dan histamin yang dapat
mengaktivasi  sel endotel pada kapiler
sckitarnva dan vena poskapiler, untuk
memprodukst MCP-1 lebih banyak juga
vasodilator  seperti  prostacyelin dan  gas
wifric ovide. dan untuk ekspresi molekul sel
adhesi sehincoa dapat berinteraksi dengan
leukosit ‘untuk, memfasilitasi ekstravasasi.
Prostacvalin, nitricroxide, vasoactive amine
menvebabkan  dilatasi  kapiler  dengan
peningkatan  jarak  sel  inter-endotelial,
sédanehan_agst cell melepas protease vang
menvebabkan degradasi parsial membran
basalyselinggastérjadi kebocoran protein
dart pembuluh darah ke jaringan. Selain
PAF__mediatog lipid Tainguga dilepas oleh
st celf (theomboxane, prostaglandin, dan
lcukotrien) jugavberpartisipasi/pada reaksi
radang.

SelsSel Radang

Sel-set vangiberperan’ pada proses
radapg  antara  lain “adalah  neutrophil,
makrofag, cusinophiligbasophil, mast, dan
limfosic.” Neutrophil merupakan sel dalam
darali,dan ada dalam proses inflamasi secara
non spesifik. Scl ini akan meningkat dalam
aliran_darahsselamaspreses inflamasi bila
produb_darirRerusakan jaringan memasuki
aliran_darah, Neutrophi!"banvak ditemukan
pada “awal radang karena umurnva yang
singkaw, Merupakan  pertahanan  tubuh
pertama dalam  melawan  bakteria.
Fungsinva untuk tagositosis. membunuh,
dan  menelan  partikel-partikel  kecll,
terutama bakteria, juga menelan debris dan
fbrin. Scl-sel ini mempunvai efek samping
karcna adanya tripsin yang tinggi dan
elastase rang terpenting, juga cathepsin
menyebabkan  kerusakan  jaringan  dan
melepas bahan-bahan pirogenik. Kerusakan

jaringan  juga dapal discbabkan oleh

superoxide. peroxide, halide. enzim-enzim
lisosom.
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Reaksi Radung

Makrofag  merupakan  nonosit
dalam jumlah kecil dalam darah. Lmurnya
jebili panjang daripada neutrophil. Tidak

membelah dalam darah. Berisi mediator

seperti pada neutrophil. Sel makrofag yang
masuk kedalam jaringan disebut dengan
histiosit. Fungsinya menelan partikel yang
besar. Muncul setelah neutrophil. untuk
membersihkan debris setelah inteksi. Dapat
memproduksi faktor stimulus pertumbuhan
fibroblas. dan juga sebagal antigen
presenting  cell Melepas  lisosim.
komponen komplemen. asam lipid. faktor
angiogenesis, faktor aktivasi limfosit. (Il -
1)

Eosinophil hentuknva
polimorfonuklear. jumlainormalnya hanya
sedikit dalam darali. Berisi  protedse.
peroksidase.  histantinase. juga mediator-
mediator seperti /dalam neutrophil, Datam
jaringan ditemukan lebili banyak daripada
dalam darah /4 Banyak ditémukarn dalam
radang oleh Karena reaksi hipersensitivitas.
Tuga pada inlaiiasi subakut.
Menghancuikan parasit besargimcmbartty
komplemen. menchancuskan phospholipid.
leukotrien. dihidroksiasid.

Basophil dan sel mast. fungsi
normalnya gidak jelas. Granulanva berisi
heparin, histamiine.dan’hidrolase. Berperad
penting pada_penyakit, oleh abnofmaliias
dalam penggumpaianidarah. lgb mengikat
basophil sehingga terjadi degranulasi.dan
pelepasan  histamin pada™ anaphtiaksis:
Dapat memfagositosis tetapi debih rendah
davanya  daripadameufrophil . dan
eosinophil.  Melepas  faktor “kemolakik
terhadap cosinophil, prostaglandin, “dan
leukotrien.

Limfosit tampak pada‘akhir proses
radang. Banyak ditemukan pada™kasus
inflamasi kronik atau akhir tase inflamasi
akut. Tidak bersifat kemotaktik atau
fagositik.  Sel-B bertanggung  jawab
terhadap pembentukan antibodi. sedangkan
sel-T  dapat  membantu  sel-B  dalam
membentuk antibodi (14), tetapi juga dapat
menghambat sintesis fmunoglobulin (18}
dan sebagai sel sitotoksik.

Sel-sel endotel mengalami
kontraksi sehingga terjadi gap yang dapat
dilalwt vleh molekul besar
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Reaksi seluler

Gambaran histologik inflamasi akut
menunjukkan  adanya  akumulas sci-sel
neutrophil yang merupakan sel terbanyak,
dan sedikit sel makrofag. Kedua sel tersebut
berasal dari darah, dan harus melewati
dinding pembuluh darah menuju daerah
interstisial  jaringan  yang  meradang,

Neutrophil  bergerak  melalul proses
marginasi,  adhesi.  migrasi  sebelum
lagositosis.

Marginasi merupakan proses pasif
dimana sel tidak lagi ditahan di pusat, tetapi
denan, adanva dilatasi kapiler, darah
men calit fclalui vena postkapiler menjadi
fambat, vang . membuat leukosit ditarik oleh
faktof kemotaktik unthpmelekat pada sel
endbrel vang saktif melalui molekul  sel
adhesi-sclektin,

Selektin adaftiga vaitu L-selektin, P-
selekan dan E-selektinl  L-sclektin
diekspresikan  pada  permukaan leukosit
vang g8rkulasi, P=selektin disimpan pada
aranbrla  platelet  dan migrasid Keplasma
membrafl pada plaiclet aktif dan agregasi..
Fksptesi L-selektin juga P-selektin, fdapat
berada dil sel cndotel sebagai’ respons
toshadap | rangsangan - inflamasi  seperti
vitokin 112l dan TNT ‘(E-selektin) atau
b stamaing P=selekiin.

Dengan adanya sclektin. leukosit
mulai Beraulir pada cndoglivmPada saat
vang sama,_molckul kemoatraktan seperti
Csa. Pak. dan kemokin berikatan dengan
reseptor spesitik pada leukosiloSclanjutnya
terjadi, perlckdtangyang luai, dari leukosit
padaendo1C UL

Pengan meningkatnya
kemoatfaktan,.  leokosit  vang  melekat
wersebtl berguling-guling diantara sel-sel
endotel dalam™suatu proses vang disebut
denpan diapedesis, dengan menggunakan
interaksi adhesif sebagai penariknya.

Neutrophil adalah tipe sel pertama
vang ahumulasi disisi antigen, pada jam-jam
perfama  sampai 3 harl selama  proses
inflamasi. Sel-sel ini tidak resirkulasi dan
akan mati dalam jaringan dalam beberapa
harti. Pengumpulan  yang spesifik  dari
neutrophil ini disebabkan oleh produksi IL-
8 pada tahap awal proses inflamasi, 1L.-8
merupakan  kemoatraktan spesifik  untuk
neutrophil.
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Pengumpulan neutrophil diaktifkan
oleh sitokin untuk memfagositosis antigen
dan degranulasi sehingga terlepas produk
toksik seperti jenis oksigen reaktif yang
membunuh mikroba,

Setelah neutrophil, kemudian sel-
sel eosinophil. basophil, NK, dan monosit
ditarik kesisi inflamasi, dimana monosit
berdeferensiasi menjadi makrotfag.
Pengumpulan sel-sel int diaktitkan olch
antigen  atau  sitokin - untuk  proses
Tagosilosis,

Dengan  berkembangnyanya  respon
imun. sel limfosit-T vang spesifik terhad@p
antigen juga antibodinva amdimpd untuk
mengikat - antigen  yvapg  datang  Kesisi
radang.

Antibodifspesifik terhadap antigen
diprodukst olghsel plasma yangy,berasal
dari sel-B.

Sekali wantibodi ““dan selkT
memasuki, Jaringan, Tmekamsmemadaptif
dart imunitas” mendominasi respon 1mun.
Mekanisme adaplif termasuk fungsi efektar
antibod) dan sel-T sitotoksik pembumih, sel
hospesi o aneiiterinfeksi oleh  mikroba
nrraseluler. terutama virus. Respen i
aikontral oleh sitokin vang dilepas oleh
sel-T vang diaktivasi antigen. terug@ma sel-
Th.

Akhir reaksi radang

\ntigen ' bertancgung  jawabee- unuik
memulainya_ Kepja sitokin. dan .mediator,
radang  lainnya. Oleh karena “itu bila
annigen  dibatasivinaka réaksiwintlamasi
shan berakhir, Reaksi inflamasidiaiciri
Zengan bantuan ihibitor sitokin© scperti
antagonis reseptor sitokin dan.efeh.£nzm
“AF asetilhidrolase. yvang“mengubah PAF
—enjadi bentukan biologik “yamg“Hidak
zaut. Beberapa sitoking termasuk 11.-4 dan
Lt beberapa hormon seperti
z.ukokortikoid, dan beberapa prostaglandin
—enchan  produksi sitokin  proinflamasi,
“xiekul adhesi solubel. vang terdiri dari
cigian ekstraseluier dart motekul adhesi
-ing melekat pada  membran.  juga
meroeran dalam menghambat inflamasi.
> 2ohin TGF-f menghambat fungsi-fungsi
~un dan  oleh  karena itu  sitokin
z-mimilamasi juga sebagai alal penghenti
-ziaki intlamasi
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Radang akut

Radang akut umumnya singkat,
berlangsung hanya beberapa jam atau hari.
Gambaran  klasiknya  adalah  bengkak,
kemerahan. sakit, panas, dan hilangnya
fungsi.  Pembuluh darah dilatasi, bocor
sehingga cairan eksudat dan protein plasma
kelvar dari pembuluh darah ke jaringan.
Respons seluler didominasi oleh neutrophil,
sehingga berkembang menjadi pus. Reaksi
imflamasi sangat luas letapi pada dasarnya
proses yang terjadi pada periapikal dental
abscs adalah sama dengan yang terjadi pada
apendiksitis.  misalnya. Hal lain  vang
penting ‘adalah reaks: radang umumnya
sangat menguniupgkan karena  sebagai
pertahanan tubth tetapi ada beberapa kasus
vang mejipunyval cfek merugikan. misalnya
padakasus tubcrkulosis, dimana kerusakan
jaringan disebabkan olch reaksi inflamasi
dibandingkandengan sfagen 1oksik vang
dipreduksivolehnbakteri tuberkel.. Hal yang
penting lagidari reaksi inflamasi adalah
mflamasi, dalamgronggasmulut. Gingivitis
dikatakan sebagai“proses inflamasi vang
paling banyaky dan. ntinekin dmerupakan
intch®i paling mmum  didunia. Penyebab
radahg akut dapat’ karema beberapa hal
antara lain jaringan pekrosis. frauma. panas,
redks1 imunologik, ‘infeksieoradiasi. dan
Iskemis

Gambaran histelogik menunjukkan
adanva,akumulasi sel-sel nevtrophil dalam
Junmtlah-banyak, tetapi sedikit makrofag,

Radang kronik

Radang kronik . ‘berlangsung lebih
lama™ “dan drhubungkan dengan derajat
kerusakanggaringan. Sering dihubungkan
dengan ‘proses penvembuhan. Biasanya
diawalt oleh radang akut dahulu tetapi ada
beberapa kasus dimana radang kronik dapat
terjadi tanpa diawali radang akut.
Sel-sel pada radang kronik utamanya terdiri
dari sel mononuklear ~ makrofag, limfosit,
dan sel plasma. Proliferasi pembuluh darah

Juga terjadi. Selain itu, radang kronik juga

dihubungkan dengan produksi kolagen oieh
tibroblas schingga terjadi fibrosis.
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Reaksi Radang

Kesimpulan

Reaksi inflamasi bertujuan untuk
mengeliminasi segala rangsangan dan
jaringan  vang terinfiltrasi.  Sel-sel
neutrophil, makrofag, eosinophil. basophil
dan NK maupun segala bentuk limfosit
bekerja keras selama proses inflamasi
untuk  menghancurkan seluruh  antigen.
Sitokin vang diproduksi oleh sel radang
sangat berperan dalam proses imflamasi.
Tetapi. faktor solubel lainnya seperti
vasoactive amine, mediator lipid. fragmen
komplemen C5a.C3a, dan C 4a
prostacvclin. dan asam nitrit_juga sangat
berperan dalam reaksi ini. Hal yang paling
penting dalam reaksi’ inflamasi | adalah
bahwa reaksi radang dalam rongga mulut
maupun gigi adalah sama dengan caks
radang dimanasaja dalam tubub,
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