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ABSTRAK 

Pendahuluan: Resorpsi tulang alveolar merupakan suatu proses kompleks yang secara morfologis berhubungan 
dengan luasnya bentuk permukaan tulang yang terkikis (Howship’s lacunae) serta adanya sel berinti banyak 
atau osteoklas. Resorpsi tulang alveolar dapat terjadi pada periodontitis agresif dan kronis. Secara radiografis 
terlihat  pola kerusakan tulang yang berbeda, pola horizontal pada periodontitis kronis dan pola vertikal atau 
pola arch shaped yang khas pada periodontitis agresif. Tujuan penelitian untuk mengetahui karakteristik 
kerusakan tulang alveolar pada penderita periodontitis agresif dengan pencitraan Cone Beam Computed 
Tomography Three Dimensional (CBCT 3D). Metode: Jenis penelitian deskriptif,  Sampel penelitian sebanyak 
161 sampel pencitraan CBCT yang diambil dari 6 pasien periodontitis agresif sebagai subjek penelitian dan 107 
sampel pencitraan CBCT yang diambil dari 4 pasien periodontitis kronis sebagai subjek kontrol, yang diperoleh 
dengan teknik pengambilan sampel purposive sampling.  Hasil: Potongan coronal dan sagital menunjukkan 
bahwa pada periodontitis, kerusakan resorpsi tulang alveolar berjumlah 69% dan pada periodontitis agresif 
berbentuk arch shaped berjumlah 48,9%. Potongan sagital pada periodontitis kronis bentuk horizontal 65% 
dan periodontitis arch shaped 48,9%. Simpulan: Karakteristik kerusakan tulang alveolar melalui CBCT, pada 
periodontitis kronis berupa pola resorpsi harizontal, sedangkan pada periodontitis agresif didominasi oleh 
kerusakan tulang berbentuk  arch shaped. 

Kata Kunci: Kerusakan tulang alveolar, Periodontitis kronis, Periodontitis agresif, Cone Beam Computed 
Tomography

Characteristics of alveolar bone damage in patients with chronic and 
aggressive periodontitis with Cone Beam Computed Tomography imaging

ABSTRACT

Introduction: Resorption of alveolar bone is a complex process that is morphologically related to the extent of 
eroded bone surface (Howship’s lacunae) and the presence of many nucleated cells or osteoclasts. Resorption 
of alveolar bone can occur in aggressive and chronic periodontitis. Radiographically different bone damage 
patterns are seen, horizontal patterns in chronic periodontitis and vertical patterns or arch shaped patterns 
that are typical of aggressive periodontitis. The aim of the study was to determine the characteristics of alveolar 
bone damage in patients with aggressive periodontitis by imaging three-dimensional Cone Beam Computed 
Tomography (CBCT 3D). Methods: Type of descriptive study, a sample of 161 CBCT imaging samples taken from 
6 aggressive periodontitis patients as research subjects and 107 CBCT imaging samples taken from 4 chronic 
periodontitis patients as control subjects, obtained by purposive sampling sampling technique. Results: Coronal 
and sagittal fragments showed that in periodontitis, damage to alveolar bone resorption was 69% and in arch 
shaped aggressive periodontitis was 48.9%. Sagittal cuts in horizontal form of chronic periodontitis 65% and 
arch shaped periodontitis 48.9%. Conclusion: Characteristics of alveolar bone damage through CBCT, in chronic 
periodontitis in the form of a day-to-day resorption pattern, whereas in aggressive periodontitis it is dominated 
by arch shaped bone damage. 

Keywords: Kerusakan tulang alveolar, Periodontitis kronis, Periodontitis agresif, Cone Beam Computed 
Tomography
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PENDAHULUAN

Periodontitis kronis adalah  peradangan pada jaringan 
periodontal yang disebabkan oleh akumulasi plak gigi. 
Periodontitis awalnya dimulai sebagai gingivitis yang  
berkembang menjadi periodontitis.1 Periodontitis 
kronis adalah penyakit yang berkembang tanpa rasa 
sakit, terdiri dari ringan sampai berat.1 Di AS sekitar 
35% orang dewasa berusia 30-90 tahun menderita 
penyakit ini.1 Periodontitis ditandain dengan 
adanya kehilangan tulang alveolar, dan perlekatan 
membran periodontal serta terbentuknya pocket.  
Insidensi kerusakan periodontal  meningkat seiring 
bertambahnya usia, tingkat tertinggi terjadi antara 
50-60 tahun, resesi gingiva pada usia sebelum 40-40 
tahun, sementara pocket periodontal paling banyak 
ditemukan pada usia 50-60 tahun.2 

Periodontitis kronis terjadi dimulai dengan 
pembentukan biofilm dari mikroba terutama 
golongan gram negatif yang mempengaruhi 
jaringan gigi sehingga menimbulkan respon 
tubuh yang menyebabkan kerusakan tulang dan 
jaringan lunak. Endotoksin yang dihasilkan bakteri 
menyebabkan aktifnya mediator osteoklast sehingga 
terjadi proses penghancuran tulang dan ligamen 
periodontal. Bakteri gram negatif yang dimaksud 
diantaranya Porphyromonas gingivalis dan A. 
Actinomycetemcomitans.3 

Periodontitis agresif adalah penyakit 
periodontal yang berjalan cepat ditandai dengan 
hilangnya tulang alveolar secara agresif, penyakit ini 
tampa didahului dengan keluhan, tidak berhubungan 
dengan faktor lokal.4 Periodontitis agresif banyak 
diderita oleh usia muda samapi dewasa muda sekita 
usia 12-18 tahun, dan jarang pada usia dewasa.4,5  
Periodontitis agresif adalah penyakit multifaktorial, 
penyebabkanya dapat disebabkan oleh banyak 
hal seperti reaksi hipersensitif dari reaksi imun 
tubuh, genetik, faktor lingkungan.6 Periodontitis 
agresif disebabkan adanya gangguan dari bakteri 
Porphyromonas gingivalis, Actinomycetem Comitans, 
dan Tannerella forsythia.7,8 Temuan terbaru 
menunjukkan bahwa patogenesis periodontitis 
agresif lokal sangat berkaitan dengan fungsi 
neutrophil yang kemudian menghasilkan kerusakan 
jaringan yang dimediasi neutrophil.9 Kelainan ini 
terlihat sebagai hasil dari tahap hiperaktif kronis 
neutrophil.10,11  

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa 
kelainan neutrofil ini berupa pensinyalan yang 

menyebabkan intake kalsium berkurang dan 
berakhir dengan kerusakan jaringan tulang serta 
membran  periodontal.12 Kehadiran dan kerusakan 
pada kedua penyakit ini dapat dilihat salah 
satunya  dengan menggunakan modality radiograf. 
Radiografi merupakan ilmu yang mempelajari teknis 
penghasilan radiograf dengan pemanfaatan x-ray, 
radiograf membantu dalam penentuan diagnosis 
penyakit. Radiograf mampu menampilkan gambaran 
kerusakan tulang alveolar meliputi luas dan bentuk,  
hilang atau adanya pelebaran membran periodontal, 
serta perubahan pola trabekula. lebar ruang 
periodontal, dan trabekulasi.4,13 Saat ini, peralatan 
radiografi telah banyak berkembang dan Cone Beam 
Computed Tomography (CBCT) merupakan salah satu 
diantaranya. CBCT mampu memberikan gambaran 
objek dalam 3 D dengan tiga potongan yaitu  sagital, 
aksial, dan koronal. Artikel ini bertujuan untuk 
mengambarkan karakteristik kerusakan tulang pada  
penyakit periodontitis agresif dan periodontitis 
kronis melalui CBCT.

METODE

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif 
dimana data diperoleh dari data radiograf CBCT 
pasien periodontitis kronis dan agresif. Sampel 
berupa potongan tulang alveolar  dari radiograf CBCT 

Gambar 1. Gambaran dari kerusakan tulang dari radiograf 
dua dimensi. Kiri : menunjukan resorpsi horizontal, kanan : 

menunjukkan resorpsi vertikal.13

Gambar 2. Gambaran dari kerusakan tulang berbentuk arch 
shaped dari gambaran dua dimensi.13
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Gambar 3. Merupakan gambaran dari kerusakan tulang dari radiograf CBCT.  Kiri : menunjukan pola resorpsi horizontal, 
kanan : menunjukkan pola resorpsi vertikal.14

Gambar 4. Merupakan gambaran dari kerusakan tulang berbentuk arch shaped dari gambran CBCT.14 

dalam populasi. Sampel yang terkumpul berjumlah 
setiap penyakit berjumlah 107 potongan tulang 
alveolar. 

Metode pengukuran yang dilakukan berupa 
melihat bentuk pola resorpsi tulang pada potongan 
sagital dan koronal dengan kriteria bentuk kerusakan 
tulang horizontal, vertikal dan arch shaped (Gambar 
1-4).

HASIL

Penelitian ini menghasilkan penelitian, karakteristik 
dari kerusakan tulang alveolar dari dua kelainan 
periodontitis kronis dan periodontitis agresif, 
terlihat sebagai berikut: 

Tabel 1. Jumlah dan persentase pola kerusakan tulang 
alveolar dilihat dari arah koronal (coronal view)

Pola 
kerusakan

Periodontitis agresif Periodontitis kronis 

Tulang 
alveolar

Jumlah Persentase Jumlah Persentase

Vertikal 49 30,4% 33 31%

Horizontal 43 26,7% 74 69%

Arch shaped* 69 48,9% 0 0%

Total 161 100% 107 100%

Tabel 1. menunjukkan pola kerusakan tulang 
alveolar arah koronal penderita periodontitis agresif 
terdapat pola kerusakan arch shaped memiliki 
persentase tertinggi yaitu sebesar 48,9%, pola 
kerusakan tulang vertikal sebesar 30,4%, sedangkan 
pola kerusakan horizontal sebesar 26,7%. Penderita 
periodontitis kronis tampak bahwa pola kerusakan 
tulang horizontal memiliki nilai paling tinggi dengan 
persentase sebesar 69%, sedangkan pola kerusakan 
tulang vertikal sebesar 31% dan pola kerusakan arch 
shaped sebesar 0%.

Tabel 2 menunjukkan pencitraan CBCT 3D 
dari arah sagital periodontitis agresif  menunjukkan 
pola kerusakan arch shaped memiliki persentase 
tertinggi yaitu sebesar 48,9%, pola kerusakan 

Tabel 2. Jumlah dan persentase pola kerusakan tulang 
alveolar dilihat dari arah sagital (sagital view)

Pola 
kerusakan

Periodontitis agresif Periodontitis kronis 

Tulang 
alveolar

Jumlah Persentase Jumlah Persentase

Vertikal 49 30,4% 33 31%

Horizontal 43 26,7% 74 69%

Arch Shaped* 69 48,9% 0 0%

Total 161 100% 107 100%
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tulang vertikal memiliki persentase  sebesar 29,8 %, 
sedangkan pola kerusakan horizontal sebesar 27,3%, 
sedangkan pada penderita periodontitis kronis 
tampak bahwa pola kerusakan tulang horizontal 
memiliki persentase tertinggi yaitu sebesar 65%, 
pola kerusakan tulang vertikal sebesar 35% dan 
tidak terdapat pola kerusakan arch shaped.

PEMBAHASAN

CBCT 3D merupakan teknik radiografi yang 
memanfaatkan sinar-x berbentuk kerucut dan 
rekonstruksi volumetrik komputerisasi yang 
menghasilkan radiograf tiga dimensi yaitu 
sagital, aksial, dan koronal.13 CBCT memiliki 
beberapa kelebihan bila dibandingkan dengan alat 
konvensional dua dimensi, seperti kemampuannya 
dalam  mengamati struktur jaringan tulang karena 
resolusi dan kontrasnya yang tinggi serta dapat juga 
membedakan densitas jaringan.14

Resorpsi tulang merupakan sebuah istilah 
dimana terjadi perpindaham meteri jaringan tulang 
yang lebih dikenal dengan remodeling tulang.  Dalam 
Dalam keadaan normal, terdapat keseimbangan 
antara dua proses remodeling yaitu resorpsi dan 
aposisi. Pada saat infeksi proses resorpsi tulang 
atau penghancuran tulang lebih cepat atau lebih 
banyak terjadi dibandingkan proses aposisi atau 
pembentukan tulang, Kondisi mengakibatkan tulang 
akan tampak  rusak.15 Peridontitis agresif merupakan 
penyakit infeksi pada jaringan periodontal yang 
dimulai pada usia anak-anak  sampai dewasa muda 
yang secara umum tampak sehat, tetapi kerusakan 
jaringan periodontal termasuk tulang alveolar 
berlangsung cepat dan cenderung parah.4  Gambaran 
radiografi dua dimensi dari PAL menggambarkan 
adanya pola kerusakan tulang berbentuk vertikal dan 
pola khusus yang dikenal dengan nama  arch shaped. 

Hasil penelitian yang dilakukan dengan 
pencitraan CBCT menunjukkan bahwa pada 
periodontitis agresif terjadi kerusakan tulang , 
dimana bentuk kerusakan didominasi oleh arch 
shaped, baik dari arah koronal maupun sagital.  
Secara histopatologi dan imunopatologinya tidak ada 
perbedaan antara periodontitis agresif dan kronis.16,17 
Keduanya muncul sebagai kerusakan yang diawali 
oleh inflamasi dan hadirnya sel plasma. Periodontitis 
agresif lokal sangat berhubungan dengan daya 
tahan tubuh berkaitan dengan neutrofil, dan hal 
ini sangat bersifat genetik/diturunkan. Di sisi lain, 

periodontitis agresif generalisata sangat dipengaruhi 
oleh kondisi periodontitis kronis yang terkadang 
telah diderita sejak anak-anak.18 Periodontitis 
agresif lokal sering kali sangat berhubungan  dengan 
defisiensi dari fungsi neutrofilik dan respons antibodi 
terhadap perio patogen.19 Periodontitis agresif 
lokalisata disebabkan utama oleh Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, sedangkan periodontitis 
agresif generalita lebih banyak disebabkan oleh  
Porphyromonas gingivalis dan Tannerella forsythia, 
juga  Aggregatibacter actinomycetemcomitans dan 
Gram-negative coccobill microaerophilic. 20-24 

Etiologi utama pada periodontitis kronis 
terjadinya resorpsi tulang yaitu adanya akumulasi 
plak pada gigi serta pada permukaan gusi. Keadaan 
tersebut sesuai dengan data hasil pemeriksaan 
kebersihan mulut yang telah dilakukan yaitu 
dari keempat penderita periodontitis kronis, 
semuanya memiliki kebersihan mulut yang buruk.  
Mikroorganisme pada plak yang dapat menginvasi 
ke jaringan periodontal dan menyebabkan inflamasi 
dengan mengeluarkan toksin, enzim atau antigen. 
Keberadaan bakteri spesies tertentu pada plak 
subgingiva seperti Porphyromonas gingivalis dan 
A.Actinomycetemcomitans  dapat memicu terjadinya 
penyakit periodontal serta berperan penting dalam 
pembentukan poket dan destruksi tulang alveolar.16

Invasi bakteri atau produk bakteri ke 
jaringan periodontal menimbulkan berbagai reaksi 
peradangan dan respon imun. Bahan penting yang 
berperan sebagai mediator respon imun tubuh 
adalah sitokin. Beberapa jenis sitokin yang berperan 
dalam resorpsi tulang yaitu IL-I, IL-6, dan TNF.26   IL-I 
adalah sitokin yang dihasilkan oleh makrofag dan sel 
jaringan ikat, berperan penting dalam patogenesis 
berbagai peradangan kronis, reaksi imun, dan 
kerusakan jaringan, sitokin ini dapat menyebabkan 
resorpsi tulang dengan menghambat pembentukan 
tulang dan meningkatkan jumlah osteoklas.27  IL-6 
diaktifkan oleh IL-I dan mempunyai peranan sama 
dengan IL-I dalam menimbulkan kerusakan jaringan 
periodontal dan tulang alveolar.26,27  

Pola kerusakan tulang pada periodontitis 
kronis yang umum terjadi yaitu pola horizontal.  Pola 
ini terjadi ketika kehilangan perlekatan dan tulang 
alveolar terjadi dengan kecepatan yang sama rata 
pada sebagian besar permukaan gigi. Berdasarkan 
hasil pencitraan CBCT, selain pola kerusakan tulang 
horizontal terdapat juga pola vertikal. Keadaan 
ini berhubungan dengan faktor risiko yang dapat 
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mengubah pola kerusakan tulang alveolar pada 
periodontitis kronis seperti keadaan sistemik, 
kondisi emosional, kebiasaan merokok, bruxism, 
malposisi gigi dan trauma oklusi. Berdasarkan data 
kuisioner dan pemeriksaan klinis dari 4 penderita 
periodontitis kronis yang diambil gambaran 
radiografnya, tidak ada subjek yang memiliki keadaan 
sistemik, tetapi beberapa pasien mengaku memiliki 
kebiasaan merokok, pernah mengalami kecelakaan 
pada region anterior maksila, serta terlihat adanya 
maloklusi pada region anterior, keadaan ini tampak 
dari gambaran radiografis pada daerah tersebut yang 
memiliki pola vertikal. 

SIMPULAN

Karakteristik kerusakan tulang alveolar melalui 
CBCT, pada periodontitis kronis berupa pola resorpsi 
harizontal, sedangkan pada periodontitis agresif 
didominasi oleh kerusakan tulang berbentuk  arch 
shaped. 
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