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PERANAN KARIES GIGI SULUNG TERHADAP PATOGENESA KARIES GIGI PERMANEN

pidin Erma Indahyani
Bagian Biologi Mulut dan Pedodonsia
Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Jember

Absfract

Nowadays, the prevalence of caries increase, although effort of its prevention is accomplished
continuously. One of its causes is supposed quality of footh is low ie. enamel hypoplasia and
hypocaicificafion. Caries of primary tooth can cause the enamel hypoplasio and hypocaoicification and
premature eruption on secondory feeth. Enamel hypoplasia and hypocalsification and tooth which
premalture eruption have low quality of structure. Object of the study was to know the role of caries of
primary tooth to pathogenesis of caries on secondary tooth.

Severe caries of primary tooth produce alveolar bone resorption and spreading of inflammation at
around tooth germ. If ameloblast is achieving perform formation tooth matrix can trigger disturbance so that
it will died and discontinue secrefion of ftooth matrix formation agent. In addition to, over resorption on
alveolar bone during growth and development of tooth affect stability of secondary tooth and movement
tooth lo coronal. That condition product premature tooth. The teeth have low quality so that susceptible to
caries.

Conclusions of the study are advance primary tooth caries cause enamel hypoplasi,
hypocaicification and premature eruption on secondary tooth that have character susceptible to caries
because low quality.

Key words : primary tooth caries, hypopiasi, hypocalsification, premafur eruption
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PENDAHULUAN

Upaya pencegahan penycakit
gigi dan mulut telah ditingkatkan,
tetapi angka karies gigi dan
prevalensinya masih cenderung
meningkat pada setiap dasawarsanya.
Banyak faktor yong mempengaruhi
peningkatan penyakit gigi dan mulut
tersebut yaitu sosial ekonomi,
lingkungan, biologi, maupun kondisi
psikologis. Faktor tersebut berpengaruh
selama masa pertumbuhan  dan
perkembangan gigi yaitu pada masa
infra maupun ekstra uterin khususnya
pada awal kelohiran. Akibat yang
terjiadi dari  gangguan  tersebut
berpengaruh pada bentuk maupun
struktur - gigi, misalnya mikrodonsia,
konus, hipoplasi, hipokalsifikasi, gigi
dengan fisur maupun pit yang dalam
dan erupsi gigi. Bentuk maupun struktur
gigi yang tidak baik rentan terhadap
terjadinya karies. Oleh karena itu gigi
(sebagai host) merupakan salah satu
faktor yang menentukan terjadinya
karies.

Karies pada gigi sulung diduga
kuat sebagai salah satu penyebab
meningkatnya angka karies. Selama ini
karies gigi sulung hampir tidak
diperhatikan, bahkan dianggap enteng
karena akan diganti oleh gigi
penggantinya. Hal ini didukung oleh
beberapa tulisan yang menyebutkan
bahwa tidak ada hubungan antara
karies gigi sulung dengan gigi
permanen. Nicolau, dkk.,' melaporkan
bahwa hipoplasi email pada gigi
permanen dikaitkan dengan karies
pada gigi sulungnya. Hipoplasi email
adalah kelainan kuantitatif sedangkan
hipokalsifikasi email merupakan
kelainan kudlitatif dan kedua kelainan
ini umumnya terjadi bersamaan,? yang
berpeluang besar untuk menyebabkan
terjadinya karies. Li, dkk.2 melaporkan
bahwa hipoplasi email gigi permanen
pada anak-anak rural di  China
diakibatkan adanya karies gigi sulung
yang berlanjut yang terjadi pada umur
3-5 tahun. Beberapa penelitian
menunjukan  demarcated opacities
dan hipoplasi yang terjadi pada gigi



permanen disebabkan karena gigi
sulung pendahulunya mempunyai
karies yang parah.4®  Penelitian
Indahyani, dkk.,¢ yang dilakukan pada
tikus melaporkan  bahwa  injeksi
lipopolisakarida pada bayi tikus umur
lima hari di daerah molar rahang atas
mengakibatkan hipoplasi dan
. hipakailsifikasi pada email  giginya.
Pemyataan tersebut  menunjukkan
bahwa infeksi yang terjadi pada masa
pertumbuhan dan perkembangan gigi
geligi secara lokal akan mengganggu
pertumbuhannnya.

Selain terjadi kelainan bentuk
dan struktur giginya, karies pada gigi
sulung mengakibatkan erupsi
prematur’ Leroy dan Declerck®
menyatakan bahwa premolar akan
eiupsi lebih cepat 2-8 bulan apabila
gigé molar sulung terjadl karies yang
berlanjut. McDonald dan Avery? gigi
yang erupsi prematur umumnya
goyang karena perkembangan akar
masih  minimal. Indahyani, dkk.,'°
menunjukkan  bahwa  tikus  yang
dilakukan infeksi tulang alveolaris pada
masa erupsi gigi menyebabkan erupsi
prematur  gigi. Penelitian  yang
dilakukan di klinik pedodonsia fakultas
Kedokteran Gigi Universitas Jember
antara tahun 2006 sampai
pertengahan 2008 menunjukkan
bahwa anak-anak yang molar sulung
pertama dan keduanya ditemukan
dalam keadaan gangren, 30% gigi
permanen pengganti rahang bawah
dan 51% di rahang atas dalam
gambaran radiologis telah nampak di
atas tulang alveolaris (fase erupsi
penetrasi mukosa) dan 4% gigi
penggantinya telah erupsi  unfuk
rahang bawah dan 14% untuk rahang
atas.! McNamara, dkk.'2 melaporkan
baohwa gigi premolar yang erupsi
prematur, ditemukan adanya karies,
hipoplastik dan goyang, sedang gigi
lgin dalam rahang yang sama
mengalami pertumbuhan normal. Di
Malaysia, penyebab terjadinya karies
pada anak-anak usia sekolah, 21%nya
karena adanya keloginan email yaitu
hipoplasi.'? Kudalitas gigi yang jelek
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misalnya gigi dengan porositas tinggi,
hipokalsifikasi, maupun hipoplasi email
akan memudahkan terjadinya karies.'4

Tujuan penulisan ini  adalah
untuk  mengetahui pengarvh  dan
patogenesa karies pada gigi sulung
terhadap karies pada gigi permanen.
Diharapkan  penulisan  ini dapat
memberikan informasi  secara  ilmiah
mengenai potensi karies gigi sulung
terhadap terjadinya karies pada gigi
permanennya dan dapat digunakan
sebagai landasan pada penelitian
selanjutnya.

TINJAUAN PUSTAKA
1. Pertumbuhan dan perkembangan

gigi

Masa pertumbuhan gigi diawali
dengan proliferasi sel, kemudian terjadi
diferensiasi sel dan outline bentuk gigi
mulai  nampak, selanjutnya terjadi
tahap aposisi. Tahap aposisi
merupakan tahap terjadinya sekresi
dan deposisi matrks oleh sel-sel
formatif. Gigi masih terletak dalam krista
tulang. Selanjutnya terjadi tahap
perkembangan, yang ditandai dengan
adanya  kalsifikasi,  yaitu  terjodi
endapan bahan-bahan mineral dalam
matriks protein. Tahap aposisi dan
kalsifikasi bersifat paling sensitif pada
masa pertumbuhan dan
perkembangan. Erupsi akan terjadi
apabila  mahkota telah terbentuk
sempurna. Fase erupsi sangat mudah
dipengaruhi oleh faktor-faktor lokal dan
juga sistemik. Berkurangnya epitel email
gigi mengawali caoscade  signals
intercellular, yang merekrut osteoklas ke
dalam dental follicle (DF).1s

Resorpsi tulang alveolar pada

proses erupsi gigi sangat penting.
Remodeling tulang secara lokal di
sekitar benih gigi pada awal terjadinya
erupsi diatur oleh DF, karena adanya
influks sel mononuklear pada regio
koronal dari DF, disertai peningkatan
jumlah sel osteoklas dalam tulang
alveolaris. Osteoklas tersebut berperan
untuk resorpsi tulang yang berfungsi
memberikan saluran erupsi.’-'
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Tabel 1. Kronologi akhir pembentukan mahkota dan erupsi gigi permanen pada

manusia
Mahkota telah selesai

Jenis gigi dibsetak Erupsi
Rahang atas
- insisivus sentral 4-5 tahun 7-8 tahun
- insisivus lateral 4-5 tahun 7-8 tahun
- kaninus 6-7 tahun 11-12 tahun
- premolar pertama 5-6 tahun 10-12 tahun
- premolar kedua 6-7 tahun 11-12 tahun
- molar pertama 4-5 tahun 6-7 tahun
- molar kedua 7-8 tahun 11-13 tahun
Rahang bawah
- insisivus sentral 4-5 tahun 6-7 tahun
- insisivus |lateral 4-5 tahun 7-8 tahun
- kaninus 5-6 tahun 10-12 tahun
- premolar pertama 5-6 tahun 10-12 tahun
- premolar kedua 6-7 tahun 11-12 tahun
- molar pertama 4-5 tahun 6-7 tahun
- molar kedua 7-8 tahun 11-13 tahun

Sumber : McDonald dan Avery ¢ ; Koch dan Kreiborg 7

Variasi waktu erupsi sekitar 2-3 bulan
dari waktu yang normalf? Koizumi,
dkk.,'® mengatakan bahwa gigi yang
baru erupsi emailnya mengandung 70%
bahan anorganik, sedangkan setelah
maturasi email sempurna,
kandungannya menjadi 92-93%. Hal
tersebut dapat dikatakan bahwa gigi
yang baru erupsi  belum matur dan
kalsifikasinya belum sempurna.

2. Gangguan pertumbuhan dan
perkembangan gigi

Gangguan  pertumbuhan  dan
perkembangan gigi geligi dapat
diokibatkan oleh adanya faktor
sistemik, misalnya defisiensi  nutrisi,
penyakit pada anak, kelahiran
prematur, berat badan Iahir yang
kurang, juga faktor-faktor  lokal,
misalnya frauma gigi dan abses
dentoalveolaris. Akibat  gangguan
tersebut bisa menyebabkan kelainan
pembentukan, keterlambatan ataupun
erupsi prematur.” Gangguan tersebut
mengakibatkan prisma email yang
telah terdeposit pada tahap aposisi
dan  deposisi akan mengalami
kerusakan.'® Apabila terjadi infeksi oleh

bakteri gram negatif maka
ipopolisakarida akan  menstimulasi
osteoklas yang mengakibatkan

terjadinya resorpsi tulang, sehingga sel

ameloblas  yang  sangat  sensitif
terhadap adanya perubahan
lingkungan mengalami gangguan.t!?
Perubahan fisiologis maupun patologis
akan mempengaruhi ameloblas dan
menimbulkan  perubahan  struktural
email. Biasanya perubahan yang
terjadi tidak nampak secara klinis tetapi
hanya tampak dengan mikroskop.
Gangguan atau infeksi bisa
mengakibatkan  gangguan  sekresi
matriks email oleh ameloblas atau
menyebabkan kematian ameloblas.
Kelainan yang ditimbulkan biasanya
akan nampak secara klinis Pada
keadaan normal sel  ameloblas
mensekresi mairiks email dengan
ketebalan tertentu.'s

Setelah ketebalan matriks email
dianggap cukup oleh sel ameloblas,
fungsi sel ameloblas akan berganti dan
berperan pada proses maturasi email.
Selama proses maturasi berlangsung
terjadi perubahan kudlitatif maupun
kuantitatif komponen organik email.
Perubahan lain juga terjadi dalam
komponen organik email yaitu
terjadinya influks kalsium dan fosfat
dalam wakiu yang cepat. Aksi ini
menyebabkan terjadinya pertumbuhan
kristal yang menempati celah yang
terbentuk oleh karena bahan organik
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dan air akan menghilang. Siriated
border dan alkaline fosfatase dalam
ameloblas berperan penting pada
transport ion-ion anorganik melalui
membran sel selama maturasi email.
Gangguan pada masa maturasi
mengakibatkan hipokalsifikasi email.!s

Indahyani, dkk.,'® melaporkan
bahwa LPS menyebabkan erupsi
prematur, oleh karena LPS menstimulasi
osteoklas yang berlebihan pada tulang
di sekitar benih gigi. Akibat ostecklas
tersebut terjadi resorpsi tulang
alveolaris, yang mengakibatkan benih
gigi bergerak bebas ke arah oklusal.
Leroy dan Declerck® menyatakan
bahwa premolar akan erupsi lebih
cepat 2-8 bulan apabila gigi molar
sulung terjadi karies yang berlanjut.
Menurut McDonald dan Avery,? erupsi
premoilar akan terlambat bila
kehilangan gigi molar sulung terjadi
sebelum umur 4 tahun, tetapi akan
terjadi erupsi prematur bila kehilangan
gigi sulung di atas umur 5 tahun.

3. Karies pada geligi sulung

Karies merupakan penyebab
vtama terjadinya inflamasi pada pulpa
gigi. Karies yang berlanjut akan
menyebabkan bakteri maupun
produknya secara langsung maupun
tidak langsung mempengaruhi pulpa
gigi yang dikuti dengan terjadinya
nekrosis ataupun lesi periapikalis.2? Lesi
perigpikal selalu  disertai  adanya
resorpsi tulang alveolaris di sekitar akar
gigi. Resorpsi berkembang dengan
cepat pada hari ke 0 sampai dengan
15 hari seteloh pulpa terbuka, dan
berjalan lambat pada hari ke 20
sampai dengan 30. Terjadinya resorpsi
tulang alveolaris tersebut dibukiikan
dengan adanya pelepasan “Ca
sebanyak 11,6% pada awal terjadinya
lesi periapikal dan menurun menjadi
4,4% setelah hari ke 20.2!

Lesi periapikal dan abses kronis
pada gigi sulung diduga kuat
mengganggu pertumbuhan dan
perkembangan gigi permanen. Lesi
periapikal yang terjadi pada gigi
sulung, mengakibatkan tulang
alveolaris di daerah  apikalnya
mengalami resorpsi, dan memudahkan
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terjadinya penyebaran inflamasi ke
benih gigi permanen sebesar 20%-
30%.22 Destruksi tulang yang terjadi di
apikal gigi sulung akibat inflamasi, akan
memudahkan terjadinya erupsi gigi
permanen yang maturasinya belum
sempurna. Secara normal, erupsi gigi
terjadi setelah email gig selesai
dibentuk. Dilaporkan gigi-gigi yang
mengalami erupsi prematur, terjadi
kelainan bentuk maupun kalsifikasi.

DISKUSI

Gigi geligi sulung mempunyai
peranan penting sebagai  fungsi
pengunyahan makanan dan estetik.
Selain itu juga berperan penting pada
perftumbuhan dan perkembangan
rahang maupun gigi geligi
penggantinya. Karies yang terjadi pada
gigi geligi sulung dapat sebagai dasar
terjadinya lesi periapikal. Lesi tersebut
menyebabkan resorpsi tulang alveolaris
dan menyebabkan terjadinya
penyebaran inflamasi di benih gigi
permanen sebesar 20-30%.

Lesi periapikal selalu disertai
dengan adanya resorpsi  fulang
alveolaris. Resorpsi yang berkembang
dengan pesat pada hari ke-0 sampai
15 hari menyebabkan pelepasan 45Ca
sebanyak 11,6% dan menurun menjadi
4,4% setelah hari ke 20.2' Resorpsi yang
berlebihan di sekitar benih gigi
permanen berpotensi terjadinya
gangguan pertumbuhan dan
pembentukan giginya. Apabila terjadi
pada saat gigi permanen mengalami

masa amelogenesis maupun
dentinogenesis, maka terjadi
gangguan pada pembentukan

enamel maupun dentinnya. Enamel
hipoplasi merupakan salah satu contoh
yang terjadi pada gangguan tersebut.
Tetapi apabila terjadi pada masa
kalsifikasi maka akan terjadi
hipokalsifikasi. Apabila mahkota gigi
telah sempurna dan gigi telah siap
erupsi, maka gigi akan mengalami
erupsi prematur atau mungkin terjadi
kelambatan erupsi. Dinyatakan oleh
McDonald dan Avery, bahwa erupsi
premolar  akan terlambat  bila
kehilangan gigi molar sulung terjadi
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sebelum umur 4 tahun, tetapi akan
terjadi erupsi prematur bila kehilangan
gigi sulung di atas umur 5 tahun.

Ameloblas merupakan sel yang
perperan penting pada pembentukan
email. Sel tersebut santa sensitif
terhadap sedikit perubahan fisik
maupun kimiawi. Penyebaran infeksi
dari daerah  periapikal  tersebut
mengakibatkan  gangguan  sekresi
matriks email oleh ameloblas atau
menyebabkan kematian ameloblas
dan menyebabkan gangguan pada
prisma email yang telah terdeposit
pada tahap aposisi dan deposisi akan
mengalami kerusakan. Pada keadaan
normal sel ameloblas mensekresi matriks
email dengan ketebalan tertentu.'s
Oleh karena tidok terbentuk matriks
email, maka ada beberapa email yang
tidak terbentuk sampai waktunya gigi
tersebut  erupsi.  Akibatnya  email
menjadi tipis dan terdapat beberapa
lubang maupun cekungan di
permukaannya. Kelainan ini  disebut
hipoplasi email.

Hipokalsifikasi  terjadi  akibat
terjadinya gangguan pada proses
maturasi atau kalsifikasi pada email.
Proses ini  adalah sensitif  pada
ferjadinya gangguan.2? Maturasi terjadi
apabila pembentukan mahkota gigi
sudah dianggap cukup. Selama proses
maturasi berlangsung terjadi
perubahan kudlitatif maupun kuantitatif
komponen organik email yaitu
terjadinya influks kalsium dan fosfat
dalam waktu yang cepat, Aksi ini
menyebabkan terjadinya pertumbuhan
kristal yang menempati celah yang
terbentuk oleh karena bahan organik
dan air akan menghilang. Striated
border dan alkaline fosfatase dalam
ameloblas  berperan penting pada
tfransport ion-ion anorganik melalui
membran sel selama maturasi email.'s

Oleh karena selama maturasi terjadi
pelepasan kalsium yang berlebihan
akibat inflamasi, maka pertumbuhan
kristal  enamel  juga terganggu,
sehingga terjadi kelainan hipokailsifikasi.

Jumlah ataupun akftifitas
osteoklas yang sangat tinggi di tulang
benih gigi permanen yang diakibatkan
inflamaisi, mengakibatkan  resorpsi
tulang juga meningkat. Pada proses
erupsi  gigi, resorpsi tulang sangat
diperlukan untuk terbentuknya saluran
erupsi khususnya di koronal mahkota
gigi. Dengan adanya saluran erupsi gigi
periahan lahan gigi akan bergerak ke
arah oklusal dengan terus
mengadakan maturasi pada emailnya,
tetapi apabila resorpsi berlebihan, gigi
tidak akan stabil dan cenderung untuk
bergerak ke arah oklusal lebih cepat
karena tidak adanya hambatan di
koronalnya, dengan konsekuensi
maturasi gigi yang belum sempurna.
Paoda gigi yang baru erupsi telah
dilaporkan email baru mengandung
70% bahan anorganik, sedangkan
setelah maturasi email sempurnag,
kandungannya menjadi 92-93%.
Apabila  gigi yang erupsinya lebih
cepat atau mengalami erupsi
prematur, maka kandungan
anorganiknya bisa lebih rendah dari
70%, oleh karena kudlitas giginya
kurang baik.

Karies dipengaruhi berbagai
faktor yaitu bakteri, makanan, host
(saliva/gigi) dan waktu. Kudlitas gigi
berperan penting untuk terjadinya
karies. Kualitas gigi yang jelek misalnya
gigi dengan porositas tinggi,
hipokalsifikasi, maupun hipoplasi email
akan memudahkan terjadinya karies.!4
Gambar 1 adalah skema patogenesis
karies gigi permanen akibat karies gigi
sulung
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Karies gigi sulung

Infeksi periapikalis

/\s

penyebaran infeksi di benih gigi permanen

g

Gangguan pembentukan Gangguan
matriks email maturasi/kalsifikasi

v

Kualitas gigi permanent jelek

v

Resorpsi tulang alveolaris

v

Osteoklas meningkat

'

Resorpsi berlebihan

v

Gigi permanen tidak stabil dan
bergerak ke oklusal dengan cepat

!

Karies pada gigi <+
permanen

Erupsi prematur

Gambar 1. Skema patogenesa karies gigi akibat karires gigi sulung

KESIMPULAN DAN SARAN
Disimpulkan bahwa karies yang
berlanjut pada gigi sulung selama

masa pembentukan dan
perkembangan gigi mengakibatkan
terjadinya resorpsi tulang alveolaris

disekitar benih gigi permanen dan
menyebabkan terjadinya penyebaran
infeksi di benih gigi permanen. Akibat
dari hal tersebut gigi permanen akan
mengalami kelainan hipoplasi maupun
hipokalsifikasi email dan menyebabkan
tanggal prematur. Gigi dengan
hipoplasi dan hipokalsifikasi  email
mempunyai struktur maupun kualitas
gigi yang tidak baik, sedangkan gigi
yang mengalami tanggal prematur
memiliki kualitas jelek. Gigi gigi dengan
kelainan tersebut rentan terhadap
terjadinya karies.

Disarankan untuk mencegah
terjadinya karies sejak usia  dini,
khususnya pada masa geligi sulung
untuk mencegah terjadinya karies
pada gigi permanen.
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