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ABSTRAK

Cairan sulkus gingiva (CSG) adalah suatu produk filirasi fisiclogis dar pembuluh darah yang termodifikasi, karena asal-
nya dari darah maka komposisi CSG hampir sama dengan darah. Cairan ini diketahui berperan dalam patogenesis tefadinysa
penyakit atau kelainan pericdontal, sehingga pengukuran terhadap adanya mediator-mediator inflamasi di dalam CS5G ini dapat
digunakan untuk mengevaluasi adanya faktor-faktor risiko terhadap kehilangan perlekatan gingiva hingga kerusakan wlang al-
veolar. Tujuen dar pemeriksaan CSG adalah untuk menganalisis bagaimana kondisi inflamasi dari jaringan perodontal yang
kemungkinan akan mengakibatkan resorbsi jaringan periodontal yang lebih lanjut. Pada umumnya, dari CSG dapat dideteksi
adanya indikator-indikator inflamasi seperti imunoglobulin, komplemen, aktivasi komplamen, komponsn-kompanen respon imoen,
serta indikator lain yang dapat berperan dalam resorbsi iulang aheolar. Dar pembahasan ini diharapkan operator dapat lebih awal
mengidentifikasi pasien yang memiliki risike menderita penyakit periodontal, sehingoa dapat dilakukan terapi lebih awal untuk
mencagah perkembangan penyakit periodantal lebih lanjut. Kesimpulan: Cairan sulkus gingiva dapat digunakan untuk mendeishks
indikator-indikator inflamasi yang berperan dalam terjadinya penyakit periodontal. Maj Ked Gf; Juni 2010; 17(1): 81-86

Kata kunci: Cairan Sulkus Gingiva; Penyakit periodontal

ABSTRACT

Gingival erevicular fluid (GCF) is a physiological product of the filfration of modifisd bigod vessel, because the origin of the
GCF is from biood, the compeosition of GCF similar to blood. This fluid is known as role in the pathogenesis of periodonial gissase
or disorder, so the measurements for the presence of inflammatory mediators within the GCF can be used o evaluzgie he nsk
factors for loss of aftachment of gingiva fo alveolar bone destruction. The purpose of the GCF inspection is o analyze how the
condition of periodontal fissue inflammalion which will likely lead fo further periodontal tissue damage. In general, the GCF can
be detected the existence of indicators of inflammation such as immunogiobulin, complament, complemeant activation, Immune
respanse components, as well as other indicators that can play a role in alveolar bong resorbsion. From this discussion. are ex-
pected operators can identify patients early who have periodontzl disease, so therapy can be performed earlier lo prevent further
periodontal disease progression. Conclusion: gingival crevicular fiuid can be used to detect indicators of infiammahon that piay a
roie in the occurmance of periodomntal disease. Maj Ked Gi; Juni 2010; 17(1): 81-86
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PENDAHULUAN Sejak respon host diketahui sangat berperan dalam

patogenesis terjadinya penyakit periodontal. pe-
ngukuran jumlah mediator inflamasi dalam CSG di-
gunakan untuk mengevaluasi risiko, terutama risiko
suatu gigi, lokasi atau regio gigi terhadap kehilangan
perlekatan dan tulang alveolar, atau risiko individu
terhadap terjadinya atau berkembangnya penyakit
pariodonial.? Komponen-kemponen yang terdeteksi
dalam C3G yaitu mediator imun dan sitokin, termasuk
prostaglandin, leukotrien, IL-1, IL-6, TNF-a, dan IL-8,

Cairan sulkus gingiva (CSG) merupakan
campuran substansi yang kompleks yang berasal
dar serum darah, lekosit, sel pericdonsium dan bak-
teri mulut yang terdapat dalam sulkus gingiva baik
yang sehal maupun yang mengalami inflamasi.*

Penyakit pericdontal merupakan suvatu pe-
nyakit yang mengenai jaringan penyangga gigi dan
berakibat kehilangan gigi. Beberapa literatur menye-

butkan bahwa penyakit periodontal merupakan fak-
tor risiko untuk terjadinya kelainan dan/atau penya-
kit sistemik, seperti jantung, diabetes melitus (DM).
berat bayi lahir rendah (BBLR), bayi lahir prematur,
dan lain-lain. Akan tetapi masih banyak individu yang
tidak menyadari bahayanya penyakit ini, bahkan pe-
nyzkit periodontal disebut sebagai “silanf deseass’,
karena penyakit ini jarang menimbulkan rasa nyeri
yang mengganggu pasien.®
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serta Lactofering lysozyme, akfivitas pe-roksidase*
* Substansi dalam CSG dapat berasal dari pejamu
yaitu antibodi, sitokin, enzim, dan produk hasil degra-
dasi jaringan. Antibodi memegang peranan dalam
melindungi tubuh melawan bakteri patogen, selain
itu juga penting dalam mencegah reaksi inflamasi
destruktif dalam jaringan periodontal.’

Dari pembahasan ini diharapkan opearator da-
pat lebih awal mengidentifikasi pasien yang memiliki
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risiko menderita penyakit periodontal, sehingga dapat
dilakuican terapi lebih awal untuk mencegah perkem-
bangan penyakil periodontal lebih lanjut. Pada ba-
hasan ini akan dibahas mengenai kandungan dan
komposisi CSG yang berperan dalam terjadinya pe-
nyakit periodontal; perbedaan kandungan CSG pada
berbagai penyakit periodontal seperti gingivitis dan
periodontitis kronis; perbedaannya pada perokok dan
bukan perokok dengan kondisi periodontitis, serta
kondisi CSG pada penderita keadaan sistemik.

TIN.JAUAN PUSTAKA

Jaringan Periodontal Sehat

Pada keadsan jaringan periodontal sehat,
CSG mengalir dar jaringan gingiva ke sulkus gi-
ngiva yang mengandung eksudat serum.” Di dalam
CSG terdapat imunoglobulin yaitu 1gG dan IgA, yang
berasal dari serum dan sel plasma dalam jaringan
gingiva. Beberapa komplemen yang terdeteksi dalam
CSG sehat adalsh yaitu C3 dan C4.#

Patogenesis Periodontitis

Penyakit periodontal disebabkan karena
reaksi inflamasi lokal terhadap infeksi bakteri gigi,
dan dimanifestasikan oleh rusaknya jaringan pendu-
kung gigi. Gingivitis merupakan bentuk dari penyakit
periodontal dimana terjadi inflamasi gingiva, tetapi
kerusakan jaringan ringan dan dapat kembali nor-
mal. Pericdontitis merupakan respon inflamasi kronis
terhadap bakter subgingiva, mengakibatikan kerusa-
kan jaringan penodontal yang imeversibel sehingga
dapat berakibat kehilangan gigi. Pada tahap perkem-
bangan awal, keadaan periodontitis sefing menun-
jukkan gejala vang tidak dirasakan oleh pasien.
Periodontitis didiagnosis karena adanya kehilangan
periekatan antara gigi dan jaringan pendukung (kehi-
langan perlekatan klinis); ditunjukkan dengan adanya
poket, dan pada pemeriksaan radiografis terdapat
penurunan tulang alveolar. Periodontiis merupa-
kan penyakil yang penyebabnya multifakior, karena
adany= bakieri patogen yang berperan sajz tidak
dan inflamasi pejamu terhadap mikroba merupakan
hal yang juga peniing dalam perkembangan penya-
kit periodontal yang destruktif, dan juga dipengaruhi
oleh pola hidup, lingkungan dan faktor genetik dari
penderita.’

Pada periodontitis, terdapat plak mikroba ne-
gative Gram yang berkolonisasi dalam sulkus gingival
(plak subgingiva), dan memacu respon inflamasi kro-
nis. Sejalan dengan bertambah matangnya plak. plak
men=di lebdh patogen, dan respon inflamasi pejamu
berubah dari keadaan akul menjadi keadaan kronik.'
Apabila terjadi kerusakan jaringan periodontal, akan
ditandai dengan terdapatnya poket. Semakin dalam-
nya pokel, semakin banyak terdapatnya bakteri sub-
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gingiva yang matang, hal ini dikarenakan poket yang
nyikatan gigi), juga terdapat aliran CSG yang lebih
dangkal 5

Cairan Sulkus Gingiva pada Keadaan Inflamasi
Pada keadaan inflamasi, CSG mengandung
beberapa produk peradangan,terdapat aktivasi C4a,
C3b, dan C5a, serta terjadi peningkatan aliran cairan
gingiva.4 7 Pada keadaan transisi dari jaringan pe-
ricdontal schat menjadi gingivitis, pada CSG terjadi
perubahan awal berupa peningkatan netrofil interiey-
rubahan vaskular dengan peningkatan VASOpEer-
miabilitas dan vasodilatasi, dan adanya eksudatl PMN
(polimorphonuciear newutrophil), yang bermigrasi dari
jaringan ke sulkus gingiva. Pada gingivitis didominasi
oleh netrofil. Mediator yang banyak teridentifikasi da-
lam CSG pada keadaan gingivitis yaitu leukotrien B,
platelet activating factor, romboxane B, elastase,
dan kolagenase.' Jumiah produk monosit seperi
interleukin-1 atau tumor necrosis facior (TNF) ren-
pada sel yang berhubungan dengan inflamasi kro-
nis." Pada suatu penelitian disebutkan bahwa pada
gingivitis, fidak dilemukan peningkatan jumlah atau
konsentrasi PGE, yang signifikan dalam CSG. Pada
penelitian terssebut juga disebutkan bahwa adanya
akumulasi plak selama 4 minggu pada jaringan gi-
ngiva fidak memberikan pengaruh terhadap PGE,
dalam CSG.®
flamasi meningkal seiring dengan walkdu pada lokasi
periodontal akiif maupun yang stabil, dan risiko ter-
jadinya periodontitis berhubungan dengan respon
inflamasi sistemik keseluruhan dari suatu individu.”
Pada pasien dengan periodontitis ditemukan jumlzh
MMP-8, lactoferin, lysozyme dan aktivitas peroksi-
dase lebih tinggl dalam CSG nya daripada pasien
dengan jaringan periodontal yang sehat® Pada
pasien dengan poket yang dalam dan kehdangan
keadaan percdontitis, terdapat elasti=se (merupak=n
protease endogen) vanyg akiit dalam CSG.* Berbeda
dengan keadaan gingivitis, pada pasien periodonti-
tis menunjukkan bahwa terjadi peningkatan jumiah
PGE, dalam CSG dibandingkan dengan sampe! ja-
ringan pada lokasl yang sehat dan pada pasien gin-
Pada penyakit periodontal, terfadi kerusakan
jaringan, yang salah satunya lenadi karena resorbsi
tulang karena adanya akiivitas osteokias. ™ Indiks-
tor keadaan tulang yang dapat dideteksi dari CSG
antara lain fragmen kolagen telopeptide dan osieo-
calcin yang dapal menggambarkan keadaan resorbsi
tulang pericdontal." Dalam CSG pada poket dengan
kehilangan tulang horizontal dan angular, tidak ter-
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dap=t perbedaan dalam jumiah akiivitas resorbsi fu-
lang, IL-0 dan IL-§, serta sitokin. Hal ini terjadi karena
tidak terdapat perbedaan dalam molekul proinflamasi
dalam janngan granulasi pada poket dengan g
hitangan tulang horizontal dan angular.'®

Pada suatu penelitian disebutkan bahwa
jurnlah malondizldehyde dalam CSG pada pasien
dengan periodontitis kronik meningkat atau lebih
tinggi daripada pasien dengan jaringan periodontal
CSG dibandingkan pada salva. Malondizldehyde
merupskan produk lipid peroksidase, yang mening-
yang menyebutkan bahwa kemungkinan terdapat
kaitan antara tekanan oksidatif dengan mekanisme
patofisiologi suatu penyakit. Penyebab hal ini yaitu
salah sat produk akhirnya yaitu lipid peroksidase,
yang menyebabkan kerusakan akibat radikal bebas,
dimana lipid merupakan substrat yang sangat mudah
terpksidasi. Lipid peroksidase meningkatkan jumiah
puzn untuk menambah kerusakan oksidati.™

Tekanan oksidatit dapst lerjadi pads perio-
dontitis, dan berperan dalam patogenesis kerusakan
jaringan periodontal. Pada pendarita periodonfitis
kronis, jumlah status oksidan total meningkat, dan
jumiah tertinggi ditemukan pada CSG dibandingkan
pada serum dan saliva, Hingga saat ini, belum dike-
tahui secara pasti apakah tekanan oksidatif ini meru-
pakan penyebab atau akibat dari periodontitis.™

Peranan IL-1 dalam patogenesis periodont-
tis islzh banyak dijelaskan. Walaupun lebih banyak
penciitian yang membahas mengenai paranan IL-18,

akan letapi IL-1a juga memiliki peran akbivitas biolo-

gis yang hampir sama dengan IL-1p, yaitu mengikat
reseptor yang sama. Suatu penelitian menyimpulkan
bahwa IL-1a dalam C8G memiliki konsentrasi yang
hampir sama dengan IL-15. Konsentrasi IL-1a dalam
CSG penderita periodontitis yang merokok adalah
l=bih rendah dibandingkan yang tidak merokok, tanpa
mempengaruhi volume sample CSGnya. Penurunan
konsenirasi IL-1oini, disebabkan adanya pengaruh
merokok terhadap kemotaksis netrofil, dan merokok
secara langsung menghambat produksi IL-1a.™

Cairan Sulkus Gingiva Setelah Perawatan Peri-
odontal

Pada seluruh terapi periodontal, setelah di-
lakuksn perawatan, ditemukan penurunan jumiah
lacioferin  dan akiivitas peroksidase, letapi fidak
diternukan penurunan yang berarti pada lysozyme.
Hal ini menunjukkan bahwa lactoferin dapai dsadi-
kan penanda yang baik untuk melihat keberhasilan
perawatan penyakit periodontal =

Terapi non bedah terbukti sangat efektif da-
lam merawatl kasus penodontitis kronis, meskipun
pada kasus yang parah sekalipun. Terapi ini efektf
dalam menurunkan kedalaman poket, meningkatkan
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bahwa sebesar 66% akiivitas elastase, 55°: elastases
bebas, dan 67% aklivitas kolagenoliiik menurun se-
telah dilakukan terapi periodontal non bedah. Kondisi
penurunan fersebut dikuti oleh penurunan kedala-
man poket dan peningkatan perlekatan, yang teradi
30 hari setelah dilakukan terapi, dengan adanya plak
kontrol yanng baik. Oleh karena itu, untuk mencegah
ketidakseimbangan antara protease dan anfipro-

derajat yang sangat rendah, yaitu dengan plak kon-
trol yang baik.®

Pada terapi poket periodontal dengan kehi-
langan tulang horizontal dan vertikal yang dilakukan
bedah flap dan pemberian antibiotik sistemik dok-
sigiklin (doxiferm), terfadi penurunan aktivitas re-
sorbsi tulang dan IL-1a dan IL-1§ pada lokasi dengan
poket dengan kehilangan tulang angular dan hanva
terjadi penurunan akfiviias resorbsi fulang dan IL-
1§ pada poket dengan kehilangan fulang horizonizl
Perubahan aktivitas resorbsi tulang setelah terapi
fidak berperan terhadap perubahan jumiah IL-1, hal
ini menunjukkan bahwa terdapat molekul lain selain
IL-1 yang menstimulasi aktivitas resorbsi tulang.™

Pada perbandingan perawatan dengan dan
tanpa menggunakan GTR diperoleh hasil bahwa se-
telah dilakukan bedah periodontal tanpa mengguna-
kan GTH, TGF-o muilai terdeteksi 2 minggu seiziah
pasien yang dilakukan bedah periodontal dengan
menggunakan GTR. Setelah GTR dilepas, jumilah
TGF-a tidak berubah selama 1 minggu dan penysm-
buhan jaringan pericdontal diperoleh & minggu se-
telah GTR dilepas.™

Cairan sulkus gingiva selain untuk melihat
elek terapi terhadap penyembuhan jaringan, juga
buhan luka dan kemajuan terapi setelah dilakukan
perawatan bedah periodontal. Hal yang berperan da-
lam akiivitas ini yaitu Transforming Growth Factora
(TGF-u). suatu faktor pertumbuhan dalam jaringan
periodontal. Sporn dan Roberis (1991)14 menye-
butkan bahwa faktor pertumbuhan banyak berperan
dalam fungsi seluler, seperti aktivasi, proliferasi, mi-
grasi, dan sintesis kemponen matriks ekstraseluler,
Terranova dan Wikesjo (1987) juga menyebuikan
bahwa fakior ini juga berperan dalam memperhaiid
ligamenium periodontal yang sehat.™

Cairan Sulkus Gingiva Pada Pasien Dengan Ke-
lainan Sistemik

Dalam suatu jurnal disebutkan bahwa pada
pasien transplantasi organ, diberikan obat immu-
nosupresit untuk mencegah penolakan graft or-
gan tersebut. Obat yang biasa diberikan adalah
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cyclosporine-A. Di dalam jurnal lain juga dinyatakan
bahwa efek samping dari pemakaian obat tersebut
akan terjadi pembesaran gingival. Patogeneasis ter-
jadinya pembesaran gingiva sifatnya multifaktorial
yaitu karena kebersihan mulut yang buruk, adanys
inflamasi gingiva, genetik dan penggunaan obat-
obatan =

Pada salah satu penelitian yang meneliti
mengenai jumlah plasminogen activator dan plas-
minggen activator inhibitor dalam CSG pada pasien
yang mengkonsumsi eyclosporing-A, sistem akiivasi
plasminogen merupakan hal yang penting dalam
proteclisis ekstraseluler dan berperan dalam proses
fisiologi dan patologi, seperti perbaikan jaringan, re-
modeling jaringan, reaksi inflamasi lokal dan pertum-
buhan dan invasi neoplastik. Dari penelitian iersebut
disebutkan bahwa pada pasien yang mengkonsumsi
cyclosporine-A dan mengalami pembesaran gin-
giva nilai plasminogen activator nya meningkat bila
dibandingkan dengan gingivitis dan pericdonsium
yang sehat.™

Teknik Pengambilan Cairan Sulkus Gingiva

Cairan sulkus gingiva dapat diperoleh dengan
beberapa teknik. Teknik yang sering dilakukan yaitu
menggunakan strip kertas penyaring methylceliu-
lese, micropipette, dan intrerevicular washing. Strip
kertas penvaring ditempatkan pada sulkus (metode
intrasulkular) atau pada tempat masuknya atau awal-
nya sulkus (metode ekstrasulkular). Penempatan
strip kertas penyaring pada sulkus atau poket sangat
penting uniuk diperhatikan, karena dapat menysbab-
kan iritasi atau bahkan menghambat aliran cairan
sulkus apabila tidak dilakukan dengan hati-hafi. Un-
tuk meminimalisasikan iritasi, maka Loe dan Holm-
Pedersen menempatkan strip kertas penyaring ha-
nya pada awal masuknya daerah poket atau sskitar
masuknya poket. Pada teknik ini, cairan sulkus tetap
akan tersaring oleh kertas penyaring tanpa berkon-
tak dengan epitel sulkus yang dapat menyebabkan
Imasi.*

Teknik pengambilan CSG juga dapat dilakukan
dengan menggunakan micropipetie yaitu mengambil
cairan dari kapiler. Tabung kapiler yang panjang dan
diameigrnya iglah distandarisasi ditempatkan pada
poket, dan kemudian cairan yang diambil disentrifu-
gasi dan dianalisis.?

Crevicular washing dapat digunakan untuk
meneliti CSG dari gingival yang secara klinis normal.
Salah satu metodenya menggunakan suatu alat yang
terdiri dari plat akrilik yang menutupi maksila dengan
batas yang lunak dan groove pada margin gingival;
dan dihubungkan dengan 4 tabung. Washing disini
dimaksud menyiram daerah krevis dari satu sisi ke
sisi yang lain, menggunakan pompa peristaltik

Cairan sulkus gingiva yang telah diambil da-
pat dievaluasi dengan menggunakan mikroskop
dan metode elektronik untuk mengukur cairan yang
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diambil menggunakan periopaper. Metode elekironik
ini menggunakan electronic transducer (periofron,
Harco electronics, Winnipeg, Maniioba, Canadza).
Daerah yang basah pada kertas penyaring mempe-
ngaruhi aliran elektronik dan menghasilkan bacaan
atau dateksi digital.®

PEMBAHASAN

Cairan sulkus gingiva dapat menjadi indikator
suatu keadaan jaringan periodontal, baik itu menge-
nai macam penyakit periodontal, progresifitas suatu
penyakit periodontal, hasil terapi dari penyakit perio-
dontal, dan pasien-pasien dengan kelainan sistemik.
Hal ini karena CSG berasal dari darah dalam tubuh
dan kandungan CSG hampir sama dengan darah.
Darah merupakan suatu indikator uniuk melihat atau
mendeteksi kelainan dalam tububh, seperti mend-
eteksi terjadinya suatu proses inflamasi dan infeksi
dalam tubuh. Hal ini sama seperti yang terjadi dalam
C3G dimana indikator-indikator peradangan dapat
lerdeteksi dalam C35G seperti halnyva dalam darah.

Indikator-indikator inflamasi yang dapat ier-
deteksi dalam C3G yaitu 1gG dan Iga, C3 dan C4.
aktivasi Cda, C3b, dan C5a, komponen-komponen
respon imun seperti mediator imun dan sitokin, ter-
masuk prostaglandin, leukotrien, 1L-1, IL-6, THF-o,
dan IL-8, Lactoferin, lysozyme, akiiviias peroksidase,
fragmen kolagen telopeptide dan osteocalcin yang
dapat menggarmbarkan keadaan resorbsi tulang pe-
riodontal. Hal tersebut dapat menjadi tolak ukur suatu
keadaan jaringan periodontal,

KESIMPULAN

Dari bahasan yang telah dijabarkan sehelum-
nya, menunjukkan bahwa GSG dapat menjadi indika-
tor suatu keadaan jaringan periodontal. mengenai
tingkat keparahan penyakit periodontal, efek terapi
periodontal, dan progresifitas suatu penyakit perio-
dontal. Hal ini akan mempermudah untuk mengsta-
hui suatu keadaan jaringan periodontal pasisn.
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