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Perkembangan mectode pen-
cegahan terhadap karies gigi
tergantung pada perkembangan
konsep tentang etiologi karies itu
sendiri. Salah satu cara untuk
mencegah terjadinya karies adalah
dengan menghambat aktivitas
bakteri rongga mulut Untuk
mengendalikan aktivitas bakteri
tersebut, dapat dilakukan dengan
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Sejumlah bahan antimikroba
vang digunakan untuk mengham-
bat bakteri biofilm telah di-
kembangkan pada tingkat orga-
nisme, seluler bahkan molekuler.
Untuk mengetahuinya diperlukan
pendekatan secara kom-perehensif
paradigma biologi tentang komu-
nitas biofilm dan hal yang ber-
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ubungan dengan mikroba, mi-
salnya infeksi campur (mix infec-
tion) dan karies (tooth decay).”
Bakteri biofilm adalah pel-
bagai jenis mikroorganisme yang
saling berhubungan satu sarna lain
dan merupakan suatu substrat
vang solid berupa matriks
eksopolimer, merupakan flora
normal rongga mulut, tetapi dapat
juga menimbulkan penyakit. Di
dalam mulut, terdapat multi




spesies bakteri biofilm yang tidak
hanya berhubungan dengan pem-
bentukan plak gigi dan Kkaries,
tetapi juga dapat menyebabkan
infeksi pada jaringan lunak dan
jaringan periodontal.”

Salah satu konsep pence-
gahan karies dapat dilakukan
dengan tindakan mengontrol
populasi bakteri, yaitu dengan
obat antibiotika. Penisilin adalah
jenis antibiotika betalaktam yang
pertama kali digunakan, karena
dapat menekan pertumbuhan dag
perkembangbiakan ~ mikrg
nisme rongga mulut. b
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Pada
dibahas  bagaimana
bakteri oral biofilm day
antibiotika terutama golong
beta-laktam dan  mekanisme
molekulerya.

Plak gigi sebagai oral biofilm

Plak gigi adalah suatu

contoh bakteri biofilm dengan

beragam jenis bakteri, yang
ditemukan pada permukaan gigi.
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Bakteri plak yang mulanya
berasal dari saliva ini tertanam
dalam sebuah matriks polimer.
Lapisan film yang terdiri dari
protein dan glikoprotein dengan
cepat  terabsorbsi lagi ke
permukaan gigi, setelah gigi
dibersihkan. Pembentukan plak
melibatkan interaksi antara koloni
awal bakteri dan pelikel yang
terbentuk  pada  permukaan
enamel, hingea terjadinya
koagre LElak gigi juga
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maupun penyakit periodontal.
Berbagai cara dilakukan untuk
dapat menghambat atau merusak
struktur biofilm. Untuk mengen-
dalikan aktivitas bakteri, dapat
dilakukan dengan menggunakan
bahan antimikroba,"'*"?
Penggunaan obat antibiotika
dalam hal ini bukan untuk. tujuan

pengobatan, namun untuk me-
ngontrol populasi bakteri. Oleh
karena itu antibiotika diberikan
dalam dosis yang tepat dan
penetrasi yang tepat dimana lokasi
bakteri berada. Bila dosisnya
tepat, maka resistensi tidak
berkembang dengan cepat dan
efek samping minimal. Anti-
biotika  golongan  betalaktam
banyak digunakan untuk first line
therapy infeksi bakteri tertentu.'*

Antibiotika golongan beta-
laktam banyak dipilih karena pada
umumnya infeksi di rongga mulut

ersifat  infeksi  campur baik
| gram positif dan negatif
13 bakteri acrob dan bakteri

iickanisme resistensi
(a perubahan dalam
otika  yaitu PEP
igg protein) yang
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huat penisilin dan
mng berhubungan men-
terhadap berbagai
pradasi. Aktivitas
isilin terjadi saat masa
bertumbuhan  terutama  bakteri
gram positif, karena penisilin
mempengaruhi  sintesis dinding
gel bakteri. 2) Sefalosforin,
dimana mekanisme kimiawinya
membentuk.  ikatan  kovalen
dengan PBP dan menyebabkan gel
bakteri lisis.

Betalaktam diketahui sensitif
terhadap asam dan terdegradasi
pada pH rendah. Resistensi
terhadap antibiotik Dbetalaktam
dapat terjadi melalui beberapa
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mekanisme seluler, di antaranya Exterior
dihasilkannya enzim f3- lactamase
oleh bakteri, mutasi PBP dengan - £

membentuk afinitas yang rendah _ : g e s o W W,
terhadap antilbiotika, atau menu- Peptidoglycan =G LT A o

runnya permeabilias dmdmg sel 2 etrands : e R o
terhadap beta laktam.'® ey s :

Pernsilin adalah jenis anti-
biotika yang pertama digunakan,
karena dapat menekan atau
menurunkan kemampuan bakteri
rongga mulut Tetapi peng- Cytoplaspy
gunaanya temyata terbukti tidak
efektif. Antibiotika jenis lai
adalah kanamisin dan vankomis
Kanamisin termasuk antd
yang  stabil, tid 4 .
diabsorbsi dan banya a1 j
sebagai bahan antip
vankomisin um
dalam bentuk o

pbranc ; s

dalam waktu
mengganggu
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terhadap ant g |

Antibioti al dalam
dua tipe. Pen
bakteriostatik  d ﬁw (
menghambat perkembaig
teri dan memung
kekebalan inanguy
alih sel bakteri yang d1
contohnya tetrasiklin. Keduav
biotika bakterisidal yang membi-
nuh bakteri, contohnya penisilin
vang menghambat pembentukan
dinding sel dan bersifat toksik
pada sel bakteri.

Resistensi  dapat  terjadi
karena adanya gen resisten. Gen
resisten bakteri berfungsi me-
lindungi terhadap inhibitory effect
dari antilbiotika. Gen resisten
dapat melakukan coding protein
transpor membran untuk men-
cegah antibiotika memasuki sel

Gambar 2. Berbagai cara zantibiotik dalam menghambat aktivitas sel bakteri
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karan gen antare
yang berdekatdn. St
DNA spontan dapat
sebuah plasmid dalam
bakteri. Mutasi ini dapa
dari gen resisten antibiofika
Plasmid bereplikasi dalam sel host
dan. ditransfer ke bakteri lain.
Jenis transfer genetik ini disebut
konjugasi. Plasmid dapat memin-
dahkan informasi genetik antara
bakteri yang berbeda. Metode lain
dari transfer genetika adalah
transduksi, yaitu perpindahan
informasi genetik oleh bakteri
virus yang disebut bakteriofag.
Fag berikatan pada membran
sel bakteri dan menginjeksikan
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Resistensi antibiotik dapat
terjadi antara lain karena penggu-
naan antibiotika yang tidak ra-
sional. Pada kasus penyalahguna-
an antibiotika dapat memperburuk
keadaan. Penggunaan bahan anti-

mikroba untuk pencegahan dan
perawatan plak gigi telah banyak
dipelajari, namun sebagian besar
ditujukan pada organisme dalam
suspensi cair (planktonic phase),
sedangkan dalam karies dan
penyakit inflamasi periodontal,
organime target berada dalam
bentuk biofilm yang lebih tahan
terhadap bahan antimikroba.'*'®
Tiap bakteri ~mempunyai
suseptibilitas yang berbeda. Spora
bakteri dianggap paling resisten,
diikuti mikobakteria, kemudian
dram-negatif bentuk. kokus.
sistensi ini dihubungkan deng-
a enzim degradatif dan
bilitas selular. Lapisan
pada spora bakteri,
dan komponen
n serta membran
ram  negatif
trasi biosida
i daerah target
cbut. Kondisi
pada bakteri
b 1 mekanisme
res dari adaptasi
fisiolog onisasi biofilm

yang
ntibiotik  secara
atau mengeluarkan
dasarkan perubahan
aannya. Polianionik dari
KS glycocalyx  diduga
eran gada resistensi  dalam
piofilm."”
Terjadmya resistensi antibio-
tika dalam bakteri biofilm dapat
dijelaskan dalam bentuk. hipotesa
dibawah ini ":
1. Lambat atau tidak sempurnanya
penetrasi antibiotika ke biofilm.
2. Resistensi tergantung pada
perubahan lingkungan kimiawi
mikro pada biofilm. Produk asam
dapat meningkatkan pH vyang
dapat secara langsung melawan
aksi antibiotika. Perubahan osmo-
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tika biofilm melalui perubahan
proporsi relatif dari porin akan
mengurangi permeabilitas cell
envelope terhadap antibiotika.

3. Adanya mekanisme spekulatif
resistensi  antibiotika, bahwa
subpopulasi milcroorganisme
dalam  biofilm  membentuk
bentukan khas dan sangat
terlindungi, keadaan fenotip dan
diferensiasi sel vang mirip dengan
pembentukan spora.

Terapi potensial terh

‘bakteri biofilm

Karena resiste
biofilm bergantu %
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Kesimpulan
Pencegahan

biofilm merupakai
penting guna kef s
filaksis suatu infeksi, mse
terjadinya kerusakan jaringangig
yaitu karies maupun penyal
periodontal. Berbagai cara dila-
kukan untuk dapat menghambat
atan merusak struktur biofilm,
yaitu dengan bahan antimikroba,
antibiotika, enzim penghancur
atau pencegah pembentukan plak.
Namun tingkat keberhasilannya
sangat rendah karena terjadinya
resistensi bakteri. Adanya enzim
ekstraseluler seperti j--lactamase
dapat mendegradasi atau meng-
inaktivasi beberapa antibiotikuler
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terutama dari
laktam.
Bakteri dapat membawa gen
resistensi dengan mekanisme
molekuler seperti mutasi pada
antibiotika target, yaitu antibiotika
yang beckerja  dengan cara
menginaktivasikan protein esen-
sial bakteri sehingga terjadi
perubahan genetik. Pertukaran
informasi genetik terjadi lewat
tiga mekanisg transduksi:
terjadi_de

golongan beta-
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