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PENDAHULUAN dapat mengakibatkan aterosklerosis bahkan infark
miokardial akut (IMA).

Data statistik WHO tahun 1995 menunjukkan bahwa
penyakit kardiovaskuler menjadi penyakit yang paling
mematikan di dunia. Di negara maju, 50% kematian
disebabkan oleh penyakit kardiovaskuler, sedangkan
di negara-negara berkembang nilainya lebih kecil
yaitu sekitar 16%.' Penyakit ini menyebabkan
kegagalan jantung dalam memompa darah sehingga
suplai darah terhenti. Pencetus utama penyakit ini
adalah aterosklerosis.>

Menurut Wijayanti dan Setyopranoto terdapat hubung-
an antara periodontitis dengan ateroskeloris.® Ter-
dapat beberapa kemungkinan yang dapat menjelaskan
hubungan keduanya, yaitu adanya kemungkinan
sebagai faktor yang bersamaan timbulnya, misalnya
merokok, obesitas, dan diabetes, menggambarkan
suatu kecenderungan yang bersifat individual berupa
perkembangan respon inflamasi secara cepat yang
dipengaruhi faktor intrinsik (umur, kelamin, gen) dan
pengaruh ekstrinsik (diet, lingkungan dan lain-lain),
Aterosklerosis merupakan penyakit vaskuler o selanjutnya sebagai predisposisi terjadinya pe-
ditandai dengan penebalan dinding.ar o 5 iodontal maupun aterosklerotik.
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g

p atan tikus perio-
jantan (Rattus norvegicus),
0;5mm, Porphyromonas gin-
7 dengan dosis 5pg/0,05 mL
TM 1000) dengan dosis 80 mg/kg
ambah akuades steril. pakan yang digunakan adalah
pelet jenis B76.
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adalah bakteri periodontitis.

Periodontitis merupakan penyakit yang umu
diderita manusia. Periodontitis adalah penyakit
keradangan pada jaringan pendukung gigi yang
disebabkan oleh kelompok mikroorganisme terutama Bahan yang digunakan untuk prosesing jaringan
bakteri batang gram negatif, Bacteroides forsythus terdiri atas formalin 10%, ammonium hydroxide 5%,
dan Porphyromonas gingivalis. Kerusakan jaringan  ammonium oxalate 5%, alkohol konsentrasi berting-
periodontal dapat menyebabkan bakteri masuk ke kat mulai 70%, 80%, 95%, dan 100%, embedding

dalam sirkulasi darah melalui gusi yang berdarah.®  paraffin (Paraplast Plus), xylol, haematoksilin eosin
Bakteri yang masuk ke dalam sirkulasi darah ini (HE), oil red, dan entellan.
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Penelitian eksperimental ini menggunakan rancangan
the post test only control group design. Objek
penelitian adalah 12 ekor tikus wistar jantan, dengan
kriteria tikus umur 3-4 bulan dan dalam keadaan
sehat. Tikus dibagi dalam dua kelompok yaitu
kelompok kontrol (K) dan kelompok perlakuan (P).
Kelompok K tidak diberi perlakuan, hanya diberi
pakan standart. Kelompok P menggunakan model
tikus periodontitis yaitu tikus yang dipasangkan wire
ligature dan injeksi P. gingivalis pada gigi molar
pertama rahang bawah kiri tiga kali dalam seminggu
selama empat minggu. konsentrasi P. gingivalis yang
digunakan adalah 5ug/0,05mL PBS. Tikus diberi
makan setiap harinya dengan pakan standar.

Penelitian dimulai dari tahap adaptasi tikus dan
persiapan bahan. Pemasangan wire /igature pada
gigi molar pertama rahang bawah kiri dan dilakukan
pada hari pertama sebelum injeksi P. gingivalis. Se-
belumnya dilakukan pembiusan secara intramuskular
dengan ketamin (KTM 1000) dengan dosis 80. mg/
kg atau senilai 0,02mI: Setelah pemasangan selesai,
dilakukan injeksi P. gingivalis-dengan Konsentrasi
5ug/0,05mL sebanyak 0,02mL pada bukal gigimolar
pertama rahang bawah kiri dan diberikan seminggu
tiga kali selama empatminggu. Pada hari ke-29, ‘se-
luruh sampel“dilakukan dekaputasi dan dilanjutkan
dengan peéngambilan_jaringan arteri koroner yang
kemudian difiksasi dengan formalin 10%. Kemudian
dilakukan processing jaringan yang berfungsi untuk
mempersiapakan jaringan sebelum dipotong.

Processing jaringan dimulai dengan dehidrasi
dengan menggunakan.alkohol konsentrasi bertingkat
70%, 80%, 95%;dan 100%, clearing dengan xylol,
Impregnasi, dan embedding dengan parafinspada
suhu 56-58°C. Selanjutnya dilakukan jppemotongan
jaringan dengan mikrotomi secara melintang.
Hasil dari pemoetonganrdicatidengan HE dan
didapatkan preparat jaringan yang siap.untuk
diamati. Tahap ‘pengamatan dilakukan dibawah
mikroskop dengan perbesaran 400x untuk.melihat
terbentuknya dungkul. Pengukuran ketebalan dinding
dilakukan menggunakan alat mikrometer grade.
Setelah mendapatkan hasil dilakukan analisis data
menggunakan uji 7 fest.

HASIL

Hasil penelitian menunjukkan bahwa pada kelompok
P (tikus periodontitis) lebih banyak terbentuk
dungkul (83,33%) daripada kelompok kontrol
(16,67%). Data morfologi ada tidaknya dungkul
tersaji pada Tabel 1.
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Secara histologi, perbedaan gambaran morfologi
arteri kelompok kontrol dan kelompok perlakuan
terlihat pada Gambar 2 dan Gambar 3. Setelah
dilakukan perbandingan ukuran ketebalan dinding arteri
koroner antara kedua kelompok, didapatkan bahwa
kelompok perlakuan mempunyai dinding arteri yang
lebih tebal dibanding kelompok kontrol. Nilai rerata
ketebalan dungkul arteri pada kelompok kontrol adalah
1,28+0,20um, sedangkan kelompok perlakuan adalah
2,22+40,35pm (Gambar 4). Hasil pengukuran ketebalan
dinding arteri kononer dilakukan ¢-7est menunjukan nilai
signifikansi adalah 0,00 (p<0,005). Hal ini menunjukan
bahwa adanya perbedaan yang signifikan antara
kelompok kontrol dan kelompok perlakuan.

Tabel 1. Jumlah dungkul arteri koroner yang terbentuk pada
hewan coba

N Jumlah dungkul Persentase
arteri
Kontrol 18 3 16,67%
Perlakuan 18 15 83,33%

Gambar 2.Asteri koroner kelompok kontrol, tidak periodon-
titis. Terlihat bentukan arteritampak dinding arteri berbentuk
bulat, permukaan rata:dan tidakada tonjolan atau penebalan
dinding

Gambar 3. Arteri yang mengalami aterosklerosis pada
tikus periodontitis. Bentukan arteri tidak teratur, ketebalan
dinding tidak rata dan ada tonjolan/penebalan dinding,
daerah yang ditandai adalah daerah terbentuknya dungkul
yang mengalami penebalan (area di dalam kotak)
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tan viskositas darah. Pasien dengan penyakit periodontal

2 3 sering kali mengalami peningkatan fibrinogen dan sel
Z darah putih. Individu dengan kesehatan mulut yang buruk
i‘a; 2 secara signifikan terjadi peningkatan faktor koagulasi
= VIII Vob Willebrand Factor, hal ini dapat meningkatkan
DY viskositas darah dan trombogenesis, keadaan ini menin-
;E gkatkan resiko penyakit vascular.”!®
2 ) |

Kontrol Perlakuan | Infeksi periodontal |

Kelompok horisontal ¢

Gambar 4. Diagram rerata ketebalan dinding arteri antara |
kelompok kontrol dan perlakukan. Kelompok P mempunyai

ketebalan dinding dungkul arteri yang hampir dua kali lebi
banyak dari kelompok K. (t-Test; p<0,005)

Bakteremia |

v
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DISKUSI
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Hasil lain n c an dinding. a;
koroner ke e titis juga lebih teb
yaitu rata minin 72um
ketebalan . Sedangkan Kelomp
kontrol keteb ,28um, ketebalan minin
ximal 1,50
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-
R gl
AYR\

Periodontitis
seperti lipopo
enzim-enzim hidroliti
(bakteremia). Terdapa
di dalam sirkulasi d
berupa peningk ar

beberapa marker inflamas pada viskositas darah,

penderita periodontitis seperti CRI ] 5 a Jocen dan von Willebrand factor
netrofil.'"""* Dilaporkan ba g &
memproduksi sitokin pro-inflamatori 1

besar, seperti IL-1, IL-6, IL-8 dan tumor nekro ukan plak ateroma menyebabkan penebalan

faktor (TNF)-a pada darah yang dapat menyebabkar : ndlng pembuluh darah akibat terjadi penyempitan
terbentuknya lesi ateroma.'* lumen arteri dan berkurangnya aliran darah. Trombosis

sering terjadi setelah pecahnya plak ateroma, terjadi

Dalam sebuah penelitian dijelaskan bahwa produk-produk pengaktifan platelet dan jalur koagulasi. kumpulan
bakteri akan menyebabkan infiltrasi sel-sel inflamasi ke~ Platelet dan fibrin dapat menutupi pembuluh darah.*'¢
dalam dinding arteri, proliferasi otot polos arteri dan

koagulasi intravaskuler.'® Periodontitis menyebabkan Penyakit aterosklerosis dan periodontitis merupakan suatu
infeksi sistemik kronis, keadaan bakterimia mengawali keadaan inflamasi yang umum dijumpai pada manusia. Di

respon tubuh dengan mempengaruhi koagulasi, endotel, dalam proses aterogenesis, proses inflamasi terjadi secara
dan fungsi platelet, menyebabkan ateroma dan terjadinya terus menerus yang berperan terhadap munculnya sel
tromboemboli.'6 endotel, pembentukan plak, sampai pecahnya plak pada

pembuluh darah. Munculnya infeksi seperti periodontitis
Infeksi periodontal berpotensi menjadi infeksi sistemik, menguatkan inflamasi dalam ateroskerosis. Studi observasi
ini menyebabkan keadaan hiperkoagulasi dan peningka- terkini terus memperlihatkan adanya peningkatan
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resiko yang cukup signifikan untuk terjadinya penyakit
aterosklerosis pada individu dengan penyakit periodontal.'®
Hasil penelitian ini dapat menjadi dasar perlunya penelitian
lebih lanjut yang membandingkan periodontitis dan faktor
lain terhadap pembentukan aterosklerosis koroner.

SIMPULAN

Periodontitis mempengaruhi pembentukan lesi ateroskle-
rosis koroner dan menebabkan penebalan dinding arteri
koroner pada model tikus periodontitis.
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