
 
 

72 | PROSIDING THE 3th DENTISTRY SCIENTIFIC MEETING OF JEMBER 

Efek Paparan Streptococcus Mutans Terhadap Jumlah Sel PMN, Limfosit dan 
Makrofag Pada Pulpa Gigi 
 
 
 
Junti Rosa Veryani1, Nadie Fatimatuzzahro2, Rendra Chriestedy P2 
1Mahasiswa Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Jember1 

2Bagian Biomedik Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Jember2  
 
 
Korespondensi: Junti Rossa Veryani. Jalan Kalimantan 37 Kampus Tegalboto Jember, Jawa 

Timur. Email: juntir@yahoo.com 
 
 
ABSTRACT 

Background. Dental pulp inflammation was progress of the caries process. The 
most common of pulp inflammation was caused by penetration of Streptococcus mutans. 
Streptococcus mutans will colonize and cause injury to the pulp tissue by infiltrating 
inflammatory cells. Currently, very less experimental studies talked about pulp 
inflammation. Objective. This research aimed to analyze the increase number of 
inflammatory cells PMN, macrophages and lymphocytes in mice exposed Streptococcus 
mutans in the pulp. Method. This study used experimental laboratory, the sample divided 
into three groups, control group (left molar RB rats were intact without treatment), P1 group 
(left molar RB rats were prepared to pulp perforation), and P2 group (molar RB rats were 
prepared to pulp perforation and induced Streptococcus mutans in the pulp chamber). 
Results. The highest average number of PMN inflammatory cells, lymphocytes and 
macrophages was in P2 group. PMN cells and lymphocytes found in both treatment 
groups (P1 and P2), whereas macrophage cells found only in P2 group. Inflammatory cells 
were not found in the control group. Conclusion. it could be concluded that 
Streptococcus mutans exposure could increase the number of inflammatory cells such as 
PMN, lymphocytes and macrophages. 
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Pendahuluan 

Angka kejadian masalah 
kesehatan gigi dan mulut di 
Indonesia tergolong masih tinggi. 
Berdasarkan Riset Kesehatan Dasar 
(Riskesdas) Nasional Tahun 2013, 
prevalensi masalah gigi dan mulut 
nasional sebesar 25,9%. Menurut 
Profil Kesehatan Indonesia Tahun 
2010, penyakit pulpa gigi menduduki 
urutan ketujuh dari sepuluh penyakit 
terbanyak pasien rawat jalan di 
rumah sakit di Indonesia. Dari data 
tersebut diketahui bahwa penyakit 
pulpa gigi merupakan penyakit di 
Indonesia yang sering diderita oleh 
penduduk Indonesia.1 

Penyakit pulpa gigi yang 
banyak terjadi yaitu pulpitis. Pulpitis 

adalah proses inflamasi pada 
jaringan pulpa gigi yang umumnya 
merupakan kelanjutan dari proses 
karies, dan apabila tidak dirawat 
dapat menyebabkan kematian 
pulpa (nekrosis). Penyebab paling 
umum inflamasi pada pulpa adalah 
penetrasi bakteri karies, seperti 
Streptococcus mutans, Actinomyces 
spp dan bakteri golongan lainnya.2 
Streptococcus mutans merupakan 
mikroorganisme utama penyebab 
terjadinya karies. Streptococcus 
mutans memiliki struktur antigenik 
pada dinding selnya, antara lain 
peptidoglikan, polisakarida spesifik, 
lipotheicoic acid (LTA), antigen 
protein (antigen I, II, I/II, III, antigen A, 
B, C, D, PI, Spa A) yang dapat 
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memberikan respons imun terhadap 
karies gigi. Protein-protein tersebut 
digunakan sebagai antigen untuk 
menstimulasi terbentuknya antibodi 
terhadap S. mutans.3 

Spesies bakteri S. mutans 
akan berkoloni dan menimbulkan 
cedera jaringan pulpa yang lebih 
luas dan dalam, serta mengubah 
sistem mikrosirkulasi jaringan pulpa. 
Diawali dengan vasodilatasi sistem 
mikrovaskularisasi yang 
menyebabkan sirkulasi darah 
menjadi statis kemudian terjadi 
mobilisasi leukosit, sel-sel 
polimorfonuklear (PMN) 
mengadakan marginasi yang 
dilanjutkan dengan emigrasi ke 
jaringan sekitarnya, disebut keadaan 
inflamasi akut. Apabila proses 
berlanjut menjadi kronik, tampak 
gambaran mikroskopik berupa 
penyebaran sel-sel radang kronik 
seperti limfosit, sel plasma, histiosit 
yang aktif, dan makrofag. Sel-sel 
tersebut muncul oleh karena proses 
inflamasi dan berperan dalam 
mekanisme pertahanan tubuh 
terhadap jejas yang masuk.2,4 

Penelitian eksperimental 
mengenai inflamasi pulpa saat ini 
masih sedikit, lebih banyak berasal 
dari hasil penelitian epidemiologi 
dan observasional. Penelitian 
Sakinah (2015) mengidentifikasi lesi 
aterosklerotik koroner pada pulpa 
gigi tikus yang dipapar S. mutans 
dengan melihat gambaran klinis dan 
radiografis, namun pada penelitian 
tersebut belum dilaporkan 
bagaimana gambaran sel-sel 
inflamasi pada pulpa secara 
histologis.5 Berdasarkan hal tersebut, 
maka peneliti tertarik untuk 
mengetahui apakah model pulpitis 
dengan diinduksi S. mutans 
berpengaruh terhadap peningkatan 
jumlah sel-sel inflamasi. 

 
Metode Penelitian 

Penelitian yang dilakukan 
adalah eksperimental laboratoris 

dengan persetujuan layak etik dari 
Unit Etik dan Advokasi Fakultas 
Kedokteran Universitas Jember. 
Penelitian ini menggunakan 12 ekor 
tikus wistar jantan (Rattus norvegicus) 
dengan berat badan 200-250 gram 
dan umur 3-4 bulan yang dibagi ke 
dalam 3 kelompok, yaitu kelompok 
kontrol (gigi molar pertama kiri 
rahang bawah tikus dibiarkan utuh 
tanpa perlakuan), kelompok P1 (gigi 
molar pertama kiri rahang bawah 
tikus dipreparasi hingga perforasi 
pulpa) dan kelompok P2 (gigi molar 
pertama kiri rahang bawah tikus 
dipreparasi hingga perforasi pulpa 
dan diinduksi S. mutans). 

Perlakuan pada tikus terlebih 
dahulu dilakukan pembiusan secara 
intramuscular menggunakan 
ketamin (®KTM-100 Tangerang-
Indonesia) dengan dosis sebanyak 1 
ml/kg BB (0,2 ml/ekor tikus). Tikus 
difiksasi menggunakan Rat Dental 
Chair6 dan dibuat kavitas klas I 
(Klasifikasi Black) pada permukaan 
oklusal gigi molar pertama kiri 
rahang bawah menggunakan low 
speed (®dentamerika-USA) dengan 
bur intan long-shank round end 
(d=0,5 mm) hingga mencapai 
pulpa. Streptococcus mutans 
disuntikkan perlahan pada pulpa 
gigi sebanyak 0,05ml dengan 
konsentrasi 0,5 McFarland (1,5 x 108 
CFU/ml) menggunakan jarum insulin 
26G (®Terumo-Jepang) sebanyak 
tiga kali seminggu selama empat 
minggu. Pada minggu ke-5, tikus 
dikorbankan dan diambil tulang 
rahang daerah interdental gigi molar 
pertama kiri mandibula, selanjutnya 
jaringan difiksasi (formalin 10%) 
kemudian didekalsifikasi 
menggunakan asam formiat 10%. 

Pemrosesan jaringan diawali 
dengan dehidrasi menggunakan 
alkohol bertingkat, kemudian 
clearing menggunakan xylol, 
selanjutnya dilakukan penanaman 
dalam parafin dan pemotongan 
jaringan gigi menggunakan 
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mikrotom dengan ketebalan ± 5 
mm.7 Pengecatan Haematoksilin 
Eosin (H&E) digunakan untuk melihat 
jumlah sel inflamasi. Pengamatan 
dilakukan dari hasil preparat semua 
kelompok secara histologis 
menggunakan mikroskop cahaya 
dengan pembesaran 400x. 
Dilakukan penghitungan jumlah sel 
PMN, makrofag dan limfosit pada 
ruang pulpa dan saluran akar pada 
3 lapang pandang oleh 3 pengamat 
serta diambil reratanya.  

Analisis data menggunakan 
Uji normalitas Kolmogorov-smirnov 
dilakukan untuk mengetahui distibusi 
data, selanjutnya dilakukan Levene’s 
Test untuk menguji homogenitas 
variasi populasi. Data yang 
diperoleh terdistribusi normal dan 
homogen (p>0,05), analisis 
dilanjutkan dengan uji parametrik 
One-Way ANOVA untuk mengetahui 
perbedaan rerata populasi dan 

dilanjutkan dengan Uji lanjutan LSD 
(Least Significant Difference) 
dilakukan untuk mengetahui 
perbedaan jumlah PMN, makrofag, 
dan limfosit antar kelompok. 

 
Hasil Penelitian 

Hasil penelitian eksperimental 
laboratoris menunjukkan bahwa 
terjadi pulpitis setelah dilakukan 
preparasi dan injeksi S. mutans pada 
gigi molar pertama kiri rahang 
bawah tikus yang diamati secara 
klinis dan radiografis. Terbukanya 
kavitas pulpa secara klinis ditandai 
dengan adanya perdarahan pada 
oklusal gigi tikus dan jarum miller 
masuk ke dalam kavitas hingga 
kedalaman ± 2 mm (Gambar 1 
A&B). Hasil gambaran radiologis 
tampak jarum miller masuk 
mencapai ruang pulpa (Gambar 
1C). 

 
 
 
 
  

 
 

 
 
 
 

 
 

Gambar 1. Gambaran Klinis dan Radiografis Kavitas Gigi Molar Pertama Kiri 
Rahang Bawah Tikus Kelompok Perlakuan 

A. Adanya perdarahan sesaat setelah dilakukan preparasi pada oklusal gigi. B. Terdapat kavitas yang 
dalam hingga terjadi perforasi pulpa yang ditunjukkan dengan masuknya jarum miller. C. Terlihat 
jarum miller masuk mencapai ruang pulpa yang menunjukkan terjadinya perforasi pulpa. 
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Gambar 2.  Diagram Peningkatan Rata-Rata Jumlah PMN, Limfosit dan Makrofag 
pada Gigi Molar Pertama Rahang Bawah Tikus Wistar Jantan antara Kelompok 

Kontrol, Kelompok P1 dan Kelompok P2. 
 
 

Tabel 2. Hasil Uji One Way ANOVA 
Sel PMN Limfosit Makrofag 

Sig. .001* .000* .000* 

Keterangan: 
* : beda signifikan (p<0,05) 
 
 
Tabel 3. Hasil Uji LSD 

Kelompok 
Sig. 

PMN Limfosit Makrofag 

K-P1 .010* .006* 1.000 
K-P2 .010* .000* .000* 

P1-P2 .513 .015* .000* 

Keterangan: 
* : beda signifikan (p<0,05) 
 

Hasil penelitian menunjukkan 
bahwa rerata jumlah sel inflamasi 
PMN, limfosit dan makrofag tertinggi 
pada kelompok P2. Sel PMN dan 
limfosit dijumpai pada kedua 
kelompok perlakuan (P1 &  P2), 
sedangkan sel makrofag hanya 
ditemukan pada kelompok P2. Pada 
kelompok kontrol sel-sel inflamasi 
tidak dijumpai. Peningkatan rerata 

jumlah sel inflamasi dapat dilihat 
lebih jelas pada Gambar 2. 

Data yang diperoleh terlebih 
dahulu dilakukan uji normalitas 
Kolmogorov-Smirnov dan 
homogenitas Levene’s. Hasil analisis 
menunjukkan bahwa data jumlah sel 
PMN, limfosit dan makrofag adalah 
normal serta homogen (p>0,05). 
Semua data kemudian dilanjutkan 
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dengan analisis statistik parametrik 
One Way ANOVA. 

Hasil uji One Way ANOVA 
(Tabel 2) menunjukkan bahwa 
terdapat perbedaan signifikan 
(p<0,05) jumlah sel PMN, limfosit dan 
makrofag antar kelompok. Untuk 
mengetahui kelompok mana yang 
berbeda signifikan maka data diuji 
lanjutan dengan LSD. 

Hasil uji lanjutan LSD (Tabel 3) 
menunjukkan bahwa terdapat 
perbedaan signifikan (p<0,05) jumlah 
PMN pada kelompok kontrol dengan 
kelompok perlakuan (P1 & P2), tetapi 
tidak berbeda signifikan (p>0,05) 
antar kelompok perlakuan. Terdapat 
perbedaan signifikan (p<0,05) jumlah 
sel limfosit antar semua kelompok. 
Terdapat perbedaan signifikan 

(p<0,05) jumlah makrofag antara 
kelompok kontrol dengan P2 serta 
kelompok P1 dengan P2, sedangkan 
kelompok kontrol dengan P1 tidak 
berbeda signifikan (p>0,05). 

Gambaran histologis pulpa 
gigi tikus dengan perbesaran 40x 
menunjukkan adanya perbedaan 
antar kelompok. Pada kelompok P2 
terdapat gambaran lesi periapikal 
pada semua sampel (100%). 
Perbedaan gambaran histologis 
antar kelompok dapat dilihat jelas 
pada Gambar 3. Hasil pengamatan 
dengan perbesaran 1000x, pada 
kelompok perlakuan (P1 dan P2) 
menunjukkan pada jaringan yang 
tersisa didapati sel-sel inflamasi, 
sedangkan pada kelompok kontrol 
tidak ditemukan (Gambar 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Gambar 3. Gambaran Histologis Pulpa Gigi Tikus dengan Pewarnaan H&E dan 
Perbesaran 40x. 

A. Kelompok kontrol (tanpa perlakuan), terlihat pulpa dan saluran akar gigi normal dan utuh. B. 
Kelompok P1 (preparasi hingga perforasi), pulpa terbuka dengan jaringan tersisa setengah akar gigi. 
C. Kelompok P2 (preparasi serta diinduksi S. mutans), pulpa terbuka dengan jaringan tersisa kurang 
dari setengah akar gigi dan terlihat gambaran lesi periapikal (tanda kotak). 
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Gambar 4. Gambaran Histologis Pulpa Gigi Tikus dengan Pewarnaan H&E dan 
Perbesaran 1000x. 

Kelompok kontrol (A), tidak dijumpai sel inflamasi. Kelompok P1 (B) dan kelompok P2 (C), dijumpai sel 
PMN (tanda panah kuning), limfosit (tanda panah merah) dan makrofag (tanda panah hijau). 
 
Pembahasan 

Penelitian ini bertujuan untuk 
membuktikan gambaran pulpitis 
dengan induksi S. mutans pada 
pulpa gigi tikus terhadap 
peningkatan jumlah sel inflamasi 
PMN, limfosit dan makrofag. Hasil 
penelitian menunjukkan bahwa 
kelompok P2 memiliki jumlah sel 
inflamasi lebih banyak dibanding 
kelompok lain. Jumlah sel inflamasi 
yang tinggi disebabkan oleh 
tingginya derajat keparahan 
inflamasi pada kelompok P2, oleh 
karena penetrasi S. mutans menuju 
saluran akar, sehingga tubuh 
merespon dengan mensekresikan 
sel-sel inflamasi untuk memfagosit 
bakteri dalam melindungi pulpa. Hal 
ini sesuai dengan penelitian yang 
melaporkan bahwa terdapat 
hubungan antara S. mutans dengan 
lesi karies8, serta keparahan lesi 
karies terhadap peningkatan jumlah 
sel immunokompeten.9 

Sel PMN paling banyak 
ditemukan pada kelompok P2. 
Keadaan ini terjadi karena pada 
kelompok P2, ruang pulpa terbuka 
dan dipapar S. mutans (3 kali 
seminggu dalam kurun waktu 4 
minggu). Hal tersebut membuat 
tubuh merespon setiap adanya 
bakteri dengan menginfiltrasi PMN 
untuk memfagosit, sehingga secara 
langsung sel ini akan meningkat 
jumlahnya pada keadaan 

terinfeksi.10 Respon imun pulpa 
menggunakan reseptor untuk 
mendeteksi pola molekul bakteri 
melalui Toll-Like Receptors (TLRs) 
yang diekspresikan salah satunya 
oleh odontoblas. TLR berperan untuk 
mengenali iritan maupun komponen 
antigen bakteri S. mutans seperti 
Lipoteichoic acid, lipopetida, dan 
peptidoglikan. Odontoblas yang 
teraktivasi memproduksi sitokin pro-
inflamasi untuk mengaktifkan leukosit 
dalam pembuluh darah. Sitokin 
seperti Interleukin 8 (IL-8), Interleukin 
1β (IL-1β) dan Tumor Necrosis Factor 
(TNF-α) berinteraksi dengan sel 
endotel pembuluh darah untuk 
menginduksi ekspresi molekul adhesi 
Intercellular Adhesion Molecule 1 
(ICAM-1) dan Vascular Cell Adhesion 
Molecule 1 (VCAM-1) dan kemudian 
mendorong ekstravasasi PMN ke 
jaringan.11,12 

Hasil penelitian jumlah sel 
PMN menunjukkan bahwa pada 
kelompok P2 tidak berbeda 
signifikan dibanding kelompok P1. 
Hal tersebut diduga disebabkan oleh 
karena pada penelitian, kelompok 
perlakuan diamati pada hari ke-29 
sehingga kemungkinan keadaan 
inflamasi sudah menjadi kronis. 
Sesuai dengan penelitian Galli et al. 
(2011) yang mengevaluasi secara in 
vitro masa hidup PMN pada mencit 
dan manusia beredar pada 5-10 
jam, sedangkan menurut Phillay et 
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al. (2010) secara in vivo masa hidup 
PMN dapat bertahan hingga 5,4 
hari.13,14  Kemungkinan lain dapat 
disebabkan karena jumlah sampel 
yang digunakan peneliti minimal, 
dan sedikitnya jaringan pulpa gigi 
tikus yang tersisa untuk diamati 
sehingga kurang mampu 
menyimpulkan secara umum hasil 
penelitian. 

Pada penelitian ini, limfosit 
meningkat secara signifikan pada 
kelompok P2 dibanding kelompok 
lain. Hal ini diduga oleh karena 
penelitian dilakukan dalam kurun 
waktu 4 minggu, sehingga proses 
inflamasi terjadi berkepanjangan 
dan berkelanjutan, akibatnya sel 
limfosit berinfiltrasi ke tempat infeksi. 
Teraktivasinya sel limfosit, terjadi 
setelah aktivitas PMN menuju 
jaringan dan memfagositosis bakteri. 
Limfosit keluar dari jaringan limfoid 
dan menyebabkan perubahan 
sirkulasi pembuluh darah, kemudian 
bermigrasi menuju daerah yang 
terinfeksi. Limfosit yang teraktivasi 
memerlukan waktu beberapa hari 
untuk melakukan ekspansi dalam 
jumlah besar.15 Kovacevic et al. 
(2008) melaporkan bahwa pada 
keadaan kronis dan nekrosis pulpa 
parsialis terjadi peningkatan jumlah 
limfosit pada pulpa gigi anjing yang 
terbuka pada hari ke 20, 35 dan 50.16 

Hasil pengamatan 
menunjukkan sel makrofag hanya 
ditemukan pada kelompok P2. 
Jumlah sel ini meningkat sesuai 
dengan tingkat keparahan penyakit. 
Sel makrofag memfagositosis bakteri 
dan produknya setelah PMN tak 
mampu lagi mengatasinya.17 
Monosit yang teraktivasi oleh toksin 
bakteri memproduksi berbagai 
sitokin seperti Tumor Necrosis Factor 
(TNF-α) dan Interleukin 1 (IL-1).18 
Sitokin tersebut memicu monosit 
dalam pembuluh darah berinfiltrasi 
menjadi makrofag menuju ke 
tempat terinfeksi.12 Hasil penelitian 
menunjukkan bahwa pada 

kelompok P1 makrofag tidak 
ditemukan. Hal ini diduga terjadi 
karena sedikitnya mikroba yang 
berperan, sehingga masih bisa 
direspon oleh sel lainnya.19 Pada 
kelompok kontrol tidak ditemukan sel 
inflamasi. Hasil ini sesuai dengan 
penelitian sebelumnya yang 
menyebutkan bahwa pada pulpa 
normal yang diekstraksi dari gigi 
yang telah mature tidak ditemukan 
sel lain kecuali fiboblas dan serat 
kolagen.20 

Hasil pengamatan histologis 
menunjukkan pada kedua kelompok 
perlakuan (P1 & P2) ditemukan sel 
PMN dan limfosit, sedangkan 
makrofag hanya ditemukan pada 
kelompok P2. Sel tersebut 
merupakan sel inflamasi yang 
terdapat pada keadaan akut (PMN) 
dan kronis (limfosit dan makrofag). 
Keadaan inflamasi  ini dapat terjadi 
perubahan dari akut menjadi kronis, 
kronis kembali menjadi akut, bahkan 
bersamaan, bergantung pada 
jumlah iritan dan waktu lama 
terpaparnya iritan.21 
Polimorfonukleus (PMN) yang tidak 
mampu menghilangkan patogen, 
dapat menyebabkan inflamasi 
persisten yaitu respon akut 
berlangsung terus menerus 
kemudian bersamaan menjadi 
inflamasi kronis.22  Hal ini didukung 
dengan penelitian Kovacevic et al. 
(2008), transisi dari pulpitis menjadi 
periapikal periodontitis, pada lesi 
periapikal gigi anjing secara 
histologis ditemukan gambaran 
makrofag, PMN, sel mast, limfosit 
yang muncul bersamaan.16 
Pergantian sel inflamasi akut dan 
kronis pada penelitian ini belum 
diketahui secara pasti waktu 
terjadinya, hal ini kemungkinan 
karena tidak adanya variasi waktu 
dan dosis yang dilakukan peneliti 
sehingga kurang mampu 
menyimpulkan hasil penelitian. 

Hasil penelitian pada 
kelompok P2 menunjukkan adanya 
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gambaran nekrosis pulpa dan lesi 
periapikal. Keberadaan sel-sel 
inflamasi oleh invasi bakteri 
menyebabkan perubahan histologis 
pulpa. Invasi bakteri mengakibatkan 
kerusakan bahkan kematian 
(nekrosis) pulpa, terutama oleh 
karena sitokin berupa IL-1 dan TNF-α 
yang diekspresikan makrofag.23,24 
Interleukin-1 dan TNF-α pada 
odontoblas meregulasi ekspresi 
Matrix Metalloproteases-8 (MMP-8) 
yang menyebabkan kerusakan 
jaringan konektif pulpa bahkan 
dapat terjadi nekrosis pulpa.24,25 
Penyebaran IL-1 dan mediator pro-
inflamasi lain menstimulasi fibroblas 
untuk menghasilkan kolagenase 
serta merangsang terjadinya 
destruksi jaringan hingga terbentuk 
suatu lesi periapikal.17,26 Tagger dan 
Massler (1975) dan Yamasaki et. al 
(1994) menyatakan bahwa inflamasi 
pada pulpa gigi tikus berkembang 
secara cepat menjadi ulseratif 
pulpitis setelah 2-3 hari dan nekrosis 
pulpa setelah hari ke-7. Pada 
penelitian tersebut juga 
mengkonfirmasi adanya apikal 
periodontitis berkembang sebelum 
terjadi nekrosis pulpa totalis.27,28 
 
Kesimpulan dan Saran 

Berdasarkan penelitian yang 
telah dilakukan, dapat disimpulkan 
bahwa induksi Streptococcus 
mutans dapat meningkatkan jumlah 
sel inflamasi berupa PMN, limfosit 
dan makrofag. Perlu dilakukan 
penelitian lebih lanjut dengan variasi 
hari dan variasi dosis Streptococcus 
mutans, sehingga dapat diketahui 
sel-sel yang muncul paling dominan. 
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