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Apakah terapi pengendalian plak dapat menurunkan keparahan
rinitis alergika pada anak?

(Does oral plaque control therapy reduce severity of allergic rhinitis in children?)

Haryono Utomo* dan Darmawan Setijanto**
*Klinik VIP RSGM
**Bagian Ilmu Kesehatan Gigi Masyarakat
Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Airlangga
Surabaya - Indonesia

ABSTRACT

Allergic rhinitis is one of the most common ailments in children. In clinical practice approximately 50% of patients with symptoms
of rhinitis are diagnosed with non-allergic rhinitis. Positive skin prick test or specific IgE in vitro tests that are relevant to aeroallergens
are conclusive diagnostic of allergic rhinitis. However, simple diagnostic method such as "sneezing sign" has already proved to be
reliable. Hypersensitive children have humoral immune system (Th2) which release inflammatory factors in the presence of allergen
or infection that contribute to allergic response. Immunological reactions occurred and antibodies concentration arise, especially
specific IgE instead of IgG because of the isotype switching. A lot of procedures such as allergen avoidance, medication and
immunotherapy were done in allergic rhinitis management. However, oral plaque controls were not the point of interest in this case.
The aim of this study is to find out the effectiveness of oral plaque control in the reduction of severity of allergic rhinitis symptoms
using symptom scores. Fifty children, male and female aged 8–14 years, subjective diagnosed as allergic rhinitis using "sneezing
sign" were included in this study. Oral plaque control procedures were done by polishing and flossing followed by 4 days of gargling
with 1% povidone iodine. Clinical result showed that after 3 days, oral plaque control 2.925 times more effective than control
group. The conclusion was oral plaque control is effective reducing the severity of allergic rhinitis symptoms.
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PENDAHULUAN

Penelitian di Amerika Serikat menunjukkan bahwa
rinitis alergika merupakan penyakit yang sangat sering
ditemui dan kurang lebih 2,5% kunjungan ke dokter
merupakan penderita rinitis alergika. Dalam setahun terjadi
kehilangan dua juta hari sekolah dan enam juta hari kerja
sedangkan biaya yang dikeluarkan untuk obat anti alergi
kurang lebih US$ 2,4 milyar dan US$ 1,1 milyar untuk
biaya periksa dokter. Kurang lebih 10–20% penduduk
Amerika Serikat menderita rinitis alergika dan prevalensi
pada daerah perkotaan makin meningkat. Prevalensi
terendah terdapat pada anak usia kurang dari 5 tahun dan
meningkat pada usia remaja hingga prevalensinya
mencapai 24%, pada usia dewasa prevalensi menurun
lagi.1 Pada literatur yang berhubungan dengan rinitis
alergika, penatalaksanaan terutama berupa penghindaran
terhadap alergen atau iritan yang dicurigai sebagai
penyebab gejala rinitis alergika. Selain itu juga pengobatan
simptomatis dengan memberikan antara lain antihistamin,
dekongestan, kortikosteroid lokal, dan munoterapi.1

Sampai saat ini belum ada informasi mengenai tindakan
penatalaksaanaan rinitis alergika dengan prosedur
perawatan kesehatan gigi dan mulut.

Rinitis adalah suatu keradangan dari lapisan mukosa
hidung yang disebabkan mekanisme alergi atau non alergi.
Pada seorang yang mempunyai predisposisi genetik,
paparan pada bahan tertentu dapat menimbulkan
terbentuknya antibodi imunoglobulin E (IgE) terhadap
alergen spesifik, kemudian terjadi reaksi imunologi yang
merupakan tahap awal rinitis alergika (gambar 1).1–3

Gambar 1. Patofisiologi rinitis alergika (paparan pertama pada
alergen).3

Gambar 1 menunjukkan bila penderita rinitis alergi
terpapar dengan alergen misalnya serbuk bunga, antigen
dari serbuk bunga yang masuk ke mukosa hidung akan
diproses oleh antigen presenting cell (APC) dan
dipresentasikan pada sel Th (pada penderita alergi adalah
sel T helper 2). Sel Th2 yang teraktivasi akan melepaskan
sitokin IL-4 dan IL-13 (homolog IL-4) yang menimbulkan
reaksi isotype switching IgG menjadi IgE pada sel B.1
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Pada paparan ulang, alergen akan berikatan dengan IgE
spesifik pada membran mastosit dan menimbulkan
degranulasi mastosit yang akan melepaskan beberapa
mediator, histamin, prostaglandin dan leukotrien yang
menyebabkan timbulnya reaksi alergi pada hidung, kulit
dan paru (gambar 2 dan 3).1–3

Gambar 2. Patofisiologi alergi (rinitis, eczema, asma) paparan
alergen pertama dan selanjutnya.3

Gambar 2 menunjukkan pada paparan alergen yang
pertama, IgE spesifik akan berikatan dengan reseptor pada
membran mastosit sehingga pada paparan berikutnya
alergen tersebut akan dengan cepat berikatan dengan
mastosit sehingga menimbulkan degranulasi.1–3

Patofisiologi rinitis alergika dimulai dengan early-
phase nasal reaction yaitu reaksi mediator kimiawi
(histamin, PGD2, dll) yang dilepaskan mastosit dengan
mukosa hidung dengan gejala gatal, bersin, rhinorrhea dan
hidung buntu. Setelah 2 sampai 6 jam mastosit terjadi lagi
pelepasan mediator kimiawi (leukotrien B4) dan sitokin
yang memicu keradangan dan disebut sebagai late phase
reaction dengan gejala hidung buntu, hiperreaktivitas dan
anosmia (gambar 3).1,2

Gambar 3 menunjukkan alergen diproses oleh APC dan
dipresentasikan pada Limfosit Th2. Pada penderita atopi
proses ini memicu produksi sitokin IL4, IL-5, IL-6, IL-9,
IL-10 dan IL-13 oleh Th2. Interleukin-4 dan IL-13
selanjutnya akan menstimulasi terjadinya isotype switching
IgG menjadi IgE pada limfosit B. Imunoglobulin E yang
dilepaskan oleh sel plasma akan berikatan dengan mastosit
dan menyebabkan degranulasi. Pelepasan mediator oleh
mastosit akan memicu early-phase nasal reaction.
Pelepasan mediator berikutnya terjadi 2–6 jam kemudian
sehingga terjadi kekambuhan. Late-phase nasal reaction
merupakan keradangan yang terjadi karena pelepasan
faktor kemotaksis oleh mastosit dan sitokin baik oleh sel
Th2 juga mastosit.1

Diagnosa rinitis alergika ditetapkan berdasarkan hasil
positif uji skin prick atau IgE spesifik. Dalam praktek
sehari-hari 50% penderita dengan gejala rinitis tergolong

non alergi dengan gejala hidung buntu yang tidak jelas
penyebabnya.2 Kesulitan mendiagnosa secara tepat antara
rinitis alergika dan non alergika juga menimbulkan
masalah karena perlu pemeriksaan laboratoris yang lebih
akurat. Dapat pula dilakukan pemeriksaan sederhana
dengan menghitung jumlah eosinofil pada sekret hidung,
anamnesa tanda bersin (sneezing sign) di samping ada
riwayat keluarga.4,6

Pada negara yang sudah maju, pemeriksaan perawatan
kesehatan gigi dan mulut sudah mendapat prioritas utama
sehingga faktor fokal infeksi rongga mulut sebagai sumber
penyakit sistemik dapat dieliminasi. Di Indonesia, orang
tua kurang memperhatikan kesehatan gigi sulung penderita
anak, karena banyak yang berpendapat bahwa gigi sulung
akan digantikan oleh gigi permanen sehingga
perawatannya tidak terlalu penting.

Pada anak semua imunoglobulin belum mengalami
maturasi optimal sampai usia 4 tahun termasuk sekretori
immunoglobulin A. Sekretori IgA pada mukosa rongga mulut
berfungsi sebagai penghambat perlekatan bakteri atau virus
pada permukaan epitel dan juga mengaglutinasi antigen,
sehingga pada anak sistem pertahanan mukosa terhadap
alergen termasuk bakteri dan endotoksin belum maksimal.7

Kegagalan sIgA sebagai pertahanan pertama menyebabkan
infectious agent menembus membran mukosa.8

Infeksi fokal rongga mulut dapat berasal dari infeksi
pulpa gigi atau jaringan periodontal. Infeksi ini
berhubungan dengan mikroflora kompleks yang terdiri dari
kurang lebih 200 spesies pada periodontitis apikalis dan
lebih dari 500 spesies pada periodontitis marginalis. Faktor
penyebab terbanyak adalah bakteri anaerobik bentuk

Gambar 3. Patofisiologi rinitis alergika (early and late phase
reaction).1
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batang (rod) gram negatif. Mikroflora tersebut akan masuk
ke dalam dengan aliran darah dan mempermudah
terjadinya bakteremia serta penyebaran sistemik produk
bakteri, komponen bakteri, dan kompleks imun.9–11

Masuknya mikroorganisme rongga mulut ke dalam
pembuluh darah terjadi lebih kurang dari satu menit setelah
prosedur perawatan gigi (perawatan saraf gigi,
pembersihan karang gigi) bahkan menyikat gigi dapat
meningkatkan bakteremia (17 sampai 40%) dan dapat
menuju ke jantung, paru serta sistem pembuluh darah
kapiler perifer.6,9–11 Plak gigi yang merupakan tempat
akumulasi bakteri komensal ataupun patogen dapat
merupakan faktor penyebab iritasi kronis pada gingiva
yang menyebabkan penyakit periodontal. Pada keradangan
gingiva terjadi perubahan permeabilitas kapiler sehingga
mempermudah bakteri dan endotoksin masuk ke pembuluh
darah sehingga akan menimbulkan reaksi imunologis dan
produksi imunoglobulin. Pada sistem imun humoral,
imunoglobulin yang berperan adalah IgE yang bila
terakumulasi berlebihan akan memperparah reaksi alergi
penderita rinitis alergika.5 Jaringan periodontal disebut
sebagai reservoir sitokin (cytokine reservoir) karena sulkus
gingiva merupakan tempat penampungan produk
imunologi apabila terjadi keradangan periodontal termasuk
IL-1, TNFα, IFNγ, dan prostaglandin E2.11–14

Prostaglandin E2 merupakan hasil metabolisme asam
arakidonat dengan perantaraan enzim cyclooxygenase
(COX 1 dan COX 2) (gambar 4).12,15,16

Gambar 4. Mekanisme produksi PGE2 dari fosfolipid
membran sel.12,15

Pada gambar 4 menunjukkan bahwa fosfolipid di
membran plasma dengan perantaraan enzim fosfolipase
A2 akan diubah menjadi asam arakidonat. Asam
arakidonat dengan perantaraan enzim cyclooxygenase 1
dan 2 (COX 1 dan COX 2) akan diubah menjadi
prostaglandin E2 (PGE2). Peningkatan konsentrasi PGE2
antara lain karena rangsangan dari endotoksin bakteri gram
negatif (LPS) pada makrofag yang kemudian akan
melepaskan sitokin proinflammatory yaitu IL-1 dan
TNF-α yang akan meningkatkan produksi COX 2, yang
reaksinya dapat dilihat pada gambar 5.10,11

Pada gambar 5 menunjukkan LPS mempengaruhi
secara langung produksi COX 2 atau secara tidak langsung
melalui aktivasi sel makrofag yang akan meningkatkan
produksi PGE2 seperti pada penjelasan gambar 4.

Prostaglandin E2 berfungsi sebagai bahan
imunosupresif umum (general immunosuppresant) yang
dapat menurunkan daya tahan tubuh.14 Akumulasi PGE2
secara sistemik akan mengakibatkan penghambatan
pembentukan sitokin sistem imun jalur Th1 (Th 1 pathway)
yaitu IL-2 dan IFNγ sehingga sistem imun lebih kearah
jalur Th2 (Th2 pathway), PGE2 dalam hal ini secara tidak
langsung merangsang produksi sitokin IL-4, IL-5 dan
IL-10 oleh sel Th2.14,15-17

Gambar 5. Pengaruh endotoksin (LPS) terhadap produksi
PGE2.12,

Pada sistem imun terdapat sekelompok sel heterogen
yang disebut antigen presenting cells (APC), yaitu:
dendritic cell, makrofag, dan sel B. Dendritic cell akan
membawa antigen dari jaringan perifer ke limfonoduli
sehingga akan berinteraksi dengan reseptor pada sel T
helper (CD4+).18 Apabila terjadi invasi bakteri, protozoa
intraseluler atau virus maka dendritic cell meningkatkan
produksi IL-12. Produksi IL-12 oleh dendritic cell ini
membantu sel Th0 (naïve Th cell) berkembang menjadi
sel subset Th1, sebaliknya kurangnya rangsangan dari
IL-12 atau adanya prostaglandin E2 (PGE2) akan
mendorong perkembangan ke arah sel subset Th2
(gambar 6).8,18

Gambar 6. Reaksi sistem imun seluler (Th1) dan humoral
(Th2) pada paparan antigen.18
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Hygiene hypothesis pertama kali dikemukakan oleh
Strachan cit. Romagnani20 dan didukung oleh
Romagnani20 menyatakan bahwa anak yang pada usia dini
saat perkembangan sistem imunnya belum matur, kurang
mendapat paparan infeksi akan lebih mudah menderita
alergi. Ini disebabkan karena sistem imun tubuhnya lebih
ke arah tipe humoral (jalur Th 2), sehingga respons
pertahanan tubuh terhadap alergen memproduksi bahan
kimiawi (histamin) dan sitokin (IL-4 dan IL-5) yang dapat
menimbulkan reaksi alergi.2,5,15,19,20

Indonesia merupakan negara yang penduduknya
banyak tinggal di lingkungan yang mudah terpapar infeksi
dini, seperti pasar dengan fasilitas mandi umum, air sarana
kebutuhan sehari-hari kurang memenuhi syarat kesehatan
dan lain sebagainya sehingga membuat seseorang lebih
kebal terhadap imunogen. Walaupun demikian, dengan
kemajuan sosioekonomi terutama di kota besar anak usia
dini jarang terpapar dengan infeksi dari luar karena sudah
tersedia sarana televisi, videogame dan hiburan lain yang
membuat anak betah tinggal di rumah. Perubahan pola
kehidupan tersebut tidak dapat dihindari, maka untuk tidak
lebih memperparah bakat alergi yang sudah dimiliki,
sebaiknya memperhatikan kesehatan tubuh secara
keseluruhan, antara lain dengan mengurangi kemungkinan
terjadinya penyakit infeksi, terutama yang bersumber dari
bagian tubuh sendiri (infeksi fokal) antara lain dengan
perbaikan kesehatan rongga mulut.4,9–10

Tujuan penelitian pendahuluan ini adalah untuk
mengetahui hubungan kesehatan rongga mulut dengan
tingkat keparahan rinitis alergika dan efektifitas
penatalaksanaan rhinitis alergika dengan profilaksis
pengendalian plak. Dengan adanya perbaikan kesehatan
rongga mulut diharapkan faktor infeksi fokal sebagai salah
satu pencetus infeksi sistemik dapat dikurangi.

Manfaatnya bagi masyarakat adalah untuk dapat
meningkatkan kesadaran akan pentingnya kesehatan
rongga mulut dalam mendukung kesehatan tubuh secara
keseluruhan. Bagi dunia kedokteran adalah untuk lebih
mempererat hubungan antara ilmu kedokteran umum dan
ilmu kedokteran gigi dalam upaya menyembuhkan
penyakit penderita, khususnya dalam penatalaksanaan
rinitis alergika.

BAHAN DAN METODE

Jenis penelitian ini adalah epidemiologi klinis untuk
menilai probabilitas keberhasilan terapi dengan rancangan
prospektif kohort. Keseluruhan sampel adalah penderita
maloklusi yang sedang dalam perawatan ortodonsi peranti
lepasan dan cekat. Kriteria pemilihan sampel adalah
penderita yang dengan anamnesa tanda bersin positif
terhadap debu dan bersin tiap pagi sampai siang hari.
Penderita bebas karies atau bila terdapat karies dilakukan
penumpatan terlebih dahulu. Sampel terdiri dari 50
penderita, 19 pria dan 31 wanita. Subyek adalah penderita
anak yang sedang dalam perawatan ortodonti, berusia 8

sampai 14 tahun. Sampel dibagi menjadi 2 kelompok.
Kelompok pertama adalah kelompok yang mendapat
perlakuan pengendalian plak rongga mulut, kelompok ini
disebut kelompok perlakuan, sedangkan kelompok kedua
adalah kelompok yang tidak dikenai perlakuan sebagai
kelompok kontrol. Kedua kelompok telah disetarakan
(matching) kondisi keadaan umum subyek. Pengambilan
sampel dan pengelompokan dilakukan secara random.
Penelitian dilakukan sejak Oktober 2004 sampai Februari
2005 di klinik praktek swasta perorangan jalan
Dharmahusada Indah Utara I no 31 Surabaya. Kedua
kelompok sampel telah menandatangani informed consent
dan persetujuan tindakan medik.

Penilaian tingkat keparahan gejala rinitis yaitu bersin,
rhinnorhea, hidung buntu, hidung dan mata gatal
(5 gejala), dilakukan secara skoring.2,21 Kriteria skoring
sebagai berikut: 0 = tidak ada gejala; 1 = ada sedikit gejala,
yaitu hanya bersin saja di pagi hari; 2 = gejala sedang,
mengalami sedikitnya dua gejala dan terjadi paruh hari
saja serta tidak mengganggu kehidupan sehari-hari
(gangguan tidur, kegiatan sehari-hari, waktu santai,
olahraga, sekolah atau kerja); dan 3 = gejala parah, lebih
dari dua gejala rinitis alergika (gejala timbul hampir
sepanjang hari dan secara bermakna mengganggu
kehidupan sehari-hari).2

Pada kelompok perlakuan dilakukan pemulasan
keseluruhan permukaan gigi rahang atas dan bawah dengan
menggunakan sikat pada contra-angle handpiece putaran
rendah dan pumis. Kemudian dilakukan pembersihan
interdental keseluruhan gigi dengan benang gigi dan
dilanjutkan dengan irigasi dengan povidon iodin 1%.
Untuk perawatan di rumah dianjurkan untuk berkumur
dengan obat kumur povidon iodine 1% selama 4 hari.
Kelompok kontrol tidak dilakukan pengendalian plak
rongga mulut.

Evaluasi hasil perawatan dilakukan pada hari ke 3 dengan
menanyakan pada orang tua penderita mengenai tingkat
keparahan bersin penderita melalui telepon. Kepada orang
tua telah diberi instruksi untuk memantau tingkat keparahan
rinitis dengan tanda bersin setiap hari mulai dari pagi hari.
Efektifitas pengendalian plak rongga mulut dianalisis dengan
menggunakan fourfold table, uji Chi-square, Fischer's exact
test dan perhitungan relative risk.22

HASIL

Pada penelitian ini oral hygiene index (OHI) tidak
diperiksa karena semua sampel dianggap sama derajat
kebersihan mulutnya pada waktu penelitian, yaitu dengan
dilakukan pengendalian plak rongga mulut (pemulasan
gigi dengan sikat dan pumis). Untuk mengetahui hasil
penatalaksanaan rinitis alergika dengan pengendalian plak
rongga mulut dibuat perbandingan skoring sebelum dan
sesudah 3 hari. Hasil penatalaksanaan rinitis berdasarkan
anamnesa subyektif tanda bersin penderita dengan rinitis
alergika dapat dilihat pada tabel 1.
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Tabel 1. Perbandingan kesembuhan antara kelompok perlakuan
dengan kelompok kontrol

Sembuh dalam 3 hari 
Kelompok 

Sembuh 
Tidak 

Sembuh 
Total 

Perlakuan 26 (81,3%) 6 (18,8%) 32 (100%) 

Kontrol 5 (27,8%) 13 (72,2%) 18 (100%) 

 31 (62,2%) 19 (38,0%) 50 (100%) 
 

Tabel 1 menunjukkan bahwa dengan uji statistik Chi-
square didapatkan p = 0,001 dan Relative Risk = 2,925
(1,363-6,725 CI=95%). Hal ini menunjukkan bahwa
terdapat perbedaan kesembuhan yang bermakna antara
kelompok perlakuan dengan kelompok kontrol. Sedangkan
kemungkinan sembuh kelompok perlakuan 2,925 kali lipat
dibandingkan kelompok kontrol.

Tabel 2. Perbandingan kesembuhan antara kelompok perlakuan
dengan kelompok kontrol pasien pria

Sembuh dalam 3 hari 
Kelompok 

Sembuh 
Tidak 

Sembuh 
Total 

Perlakuan 9 (69,2%) 4 (30,8%) 13 (100%) 

Kontrol 2 (33,3%) 4 (66,7%) 6 (100%) 

 11 (57,9%) 8 (42,1%) 19 (100%) 
 

Tabel 2 menunjukkan bahwa dengan uji statistik
Fischer exact didapatkan p = 0,319 dan Relative Risk =
2,077 (0,633-6,815 CI = 95%). Hal ini menunjukkan
bahwa terdapat perbedaan kesembuhan yang tidak
bermakna antara kelompok perlakuan dengan kelompok
kontrol. Sedangkan kemungkinan sembuh kelompok
perlakuan 2,077 kali lipat dibandingkan kelompok kontrol.
Oleh karena terdapat perbedaan kesembuhan yang tidak
bermakna, maka efektifitas perlakuan adalah terjadi karena
kebetulan saja (by chance).

Tabel 3. Perbandingan kesembuhan antara kelompok perlakuan
dengan kelompok kontrol pasien wanita

Sembuh dalam 3 hari 
Kelompok 

Sembuh Tidak 
Sembuh 

Total 

Perlakuan 17 (89,5%) 2 (10,5%) 19 (100%) 

Kontrol 3 (25,0%) 9 (75,0%) 12 (100%) 

 20 (64,5%) 11 (35,5%) 31 (100%) 
 

Tabel 3 menunjukkan bahwa dengan uji statistik
Fischer's exact didapatkan p = 0,001 dan Relative Risk =
3,579 (1,327-9,651 CI=95%). Hal ini menunjukkan bahwa
terdapat perbedaan kesembuhan yang bermakna antara
kelompok perlakuan dengan kelompok kontrol. Sedangkan

kemungkinan sembuh kelompok perlakuan 3,579 kali lipat
dibandingkan kelompok kontrol.

PEMBAHASAN

Banyak penderita alergi ternyata dipengaruhi faktor
keturunan dan paparan infeksi pada waktu bayi atau anak
usia dini. Paparan infeksi waktu bayi dan usia dini akan
merangsang aktivasi respons imun seluler (Th1) karena
terjadi stimulasi produksi sitokin IL-12 oleh dendiritic cell
sehingga limfosit Th1 sebagai pengatur pertahanan
terhadap infeksi akan lebih berperan (gambar 6).8,19,20

Lebih berperannya Th1 pada imunitas tubuh akan
mengurangi peranan Th2 yang banyak mensintesa sitokin
(interleukin 4, 5, 13) yang merangsang limfosit B untuk
memproduksi Ig E yang menyebabkan proses terjadinya
alergi. Reaksi keseimbangan sistim imun ini banyak
dibahas dalam hygiene hypothesis yang dikemukakan
pertama kali oleh David.2,19,20 Perkembangan antibodi
pada anak belum matur dan jumlahnya tidak seperti orang
dewasa, terutama IgA sebagai pertahanan pertama mukosa
terhadap invasi bakteri, virus dan alergen. Pada anak IgA
belum mengalami maturasi sebelum umur kurang lebih 4
tahun7 sehingga perkembangan pertahanan mukosa belum
sempurna. Hal ini memudahkan terjadinya penetrasi
bakteri dan endotoksin yang akan menimbulkan terjadinya
reaksi imunologi di dalam gingiva dan pada penderita
alergi akan banyak terjadi akumulasi IgE, sitokin
proinflammatory dan mediator kimiawi lainnya.
Imunoglobulin E, sitokin proinflammatory, kompleks
imun, bakteri beserta produknya dan mediator kimiawi
lain yang berhubungan dengan reaksi alergi dapat masuk
ke aliran darah sehingga kemungkinan dapat menimbulkan
reaksi alergi di organ lain yang banyak mengandung
mastosit, antara lain hidung, paru atau kulit.

Sampel penelitian berusia 8–14 tahun, kelompok usia
tersebut mungkin juga dipengaruhi oleh faktor hormonal
(puberty gingivitis) juga kesembuhan dipengaruhi oleh
faktor internal (daya tahan tubuh) dan eksternal (gizi dan
lingkungan). Hasil penelitian menunjukkan bahwa dari 50
subyek anak yang didiagnosa sebagai penderita rinitis
alergika dengan anamnese tanda bersin, 32 orang
dilakukan tindakan pengendalian plak rongga mulut.
Setelah dilakukan tindakan pengendalian plak rongga
mulut ternyata 26 subyek (81,3%) hilang gejala bersin
sebelum atau paling lambat pada hari ketiga. Enam
penderita (18,8%) hanya mengalami pengurangan gejala
atau sama sekali tidak berkurang. Sedangkan hasil uji Chi-
square menghasilkan p = 0,01 (<0,05), hal ini
menunjukkan efektifitas pengendalian plak rongga mulut
yang bermakna. Persentase kesembuhan pada subyek
wanita (19 subyek) adalah 89,5%, dengan hasil
perhitungan statistik Fischer exact didapatkan p = 0,001
(< 0,05) sehingga hasil penatalaksanaan rinitis alergika
berhasil secara signifikan. Pada penderita pria (13 subyek)
didapatkan tingkat kesembuhan 69,2%, dengan hasil
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p = 0,319 (> 0,05) sehingga hasil tindakan profilaksis tidak
signifikan.

Keberhasilan penatalaksanaan rinitis sesuai dengan
yang perkirakan karena plak sebagai penyebab utama
sudah sebagian besar dihilangkan dengan pemulasan gigi,
sehingga bakteri dan endotoksin sebagai penyebab
keradangan dan bakteremia sudah berkurang. Kurang
berhasilnya penatalaksanaan rinitis dengan tindakan
profilaksis pada gigi dapat disebabkan antara lain: a) tidak
berhasilnya pengurangan keradangan pada gingiva
terutama daerah interdental yang sulit dibersihkan;
b) subyek tidak mengikuti instruksi perawatan kesehatan
rongga mulut di rumah; c) gejala rinitis alergika
terkontaminasi dengan infeksi (Upper Respiratory
Infection/ISPA); d) keadaan umum subyek pada waktu
pengamatan dilakukan (sedang menderita penyakit yang
menurunkan daya tahan tubuh, aktivitas fisik yang
berlebihan dan sebagainya); e) terdapat gigi yang sudah
mengalami kelainan periapikal walau sudah dilakukan
penumpatan tetap merupakan sumber infeksi lokal.

Pada penderita alergi, mekanisme pertahanan tubuh
terhadap bakteri dan endotoksin dapat meningkatkan
konsentrasi IgE karena adanya isotype switching IgG
menjadi IgE.1,8 Endotoksin (LPS) juga dapat mengaktivasi
makrofag atau monosit untuk meningkatkan sintesa PGE2
dari asam arakidonat,9,12,13,15,16 akibatnya konsentrasi IgE
dan PGE2 serum akan meningkat. Dengan berkurangnya
gingivitis maka konsentrasi sistemik PGE2 yang
merupakan imunosupresan berkurang sehingga
keseimbangan respons imun akan lebih mengarah ke
respons imun seluler (Th1), akibatnya kepekaan penderita
rinitis alergika terhadap rangsangan alergen juga
berkurang.

Pada penderita rinitis alergika terjadi vasodilatasi dan
perubahan permeabilitas pembuluh darah kapiler mukosa
hidung. Seharusnya setelah alergen hilang maka gejala
rinitis alergika akan berkurang dan menghilang, akan tetapi
dengan adanya perubahan permeabilitas pembuluh darah
maka endotoksin dalam darah atau kompleks imun yang
melibatkan IgE dapat berikatan dengan mastosit yang
banyak terdapat pada mukosa hidung. Reaksi inilah yang
mungkin akan menyebabkan terjadinya gejala rinitis
alergika yang berkesinambungan, penyebabnya bukan
alergen dari luar tubuh tetapi dari dalam pembuluh darah
sendiri, antara lain dari endotoksin (lipopolisakarida) yang
berasal dari infeksi fokal rongga mulut antara lain
gingivitis.

Dari bahasan di atas dapat disimpulkan bahwa
pengendalian plak rongga mulut pada penderita dengan
cara pemulasan gigi, menggunakan benang gigi dan
berkumur dengan povidon iodine 1% dapat mengurangi
faktor infeksi fokal yang menyebabkan rinitis alergika
sering kambuh. Namun, faktor infeksi fokal lain yang
berhubungan dengan gigi dan mulut seperti karies yang
tidak terawat harus dihilangkan terlebih dahulu. Di
samping itu, kesehatan tubuh secara umum dan faktor

kebersihan lingkungan juga perlu diperhatikan dalam
penatalaksanaan rinitis alergika.

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut apakah
sebenarnya penyebab utama berkurangnya keparahan
rinitis alergika setelah dilakukan perbaikan kesehatan
mulut dan kemungkinan adanya pengaruh kadar IgA serum
umumnya dan kadar sekretori IgA rongga mulut
khususnya. Hal lain yang perlu diperhatikan adalah
melakukan uji imunologis serum IgE spesifik, dan kerok
(swab) mukosa hidung untuk mengetahui jumlah eosinofil
sebelum dan sesudah penelitian. Pemeriksaan ini perlu
dilakukan untuk mendapatkan hasil penelitian yang lebih
akurat.
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