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abstract

Background: Children with obesity have a lower incidence of caries. Salivary leptin levels of obese children is higher than normal 
children. Leptin is protein hormone, contained in saliva. Salivary proteins maintain the balance of the ecosystem in the mouth. Purpose: 
The article was aimed to study the correlation of salivary leptin levels with caries incidence in obese children. review: Mouth is 
reflection of the health status and so many changes occur as a weight gain. Child with obesity has a low incidence of caries than normal. 
This condition is associated with changes in oral cavity, especially the increase in salivary leptin. Caries is a disease of hard tissues 
cause by the activty of microorganisms, especially Streptococcus mutans. Salivary proteins maintain the balance of the ecosystem in 
the mouth. Leptin is a protein saliva, produced predominantly in adipose tissue and conduct active transport to saliva. Salivary leptin 
works in two ways: as an antimicrobial which prevents the attachment of bacteria on tooth surface or by inducing cytokine that affect 
the immune system in oral cavity. Conclusion: Salivary leptin is higher in obese children than in normal children. The low incidence of 
caries on obesity is associated with salivary leptin. Alteration in salivary composition and flow rate also decreased caries in obesity.
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abstrak

latar belakang: Anak yang mengalami obesitas memiliki insiden karies yang rendah. Kadar leptin saliva anak obesitas lebih 
tinggi dari anak normal. Leptin merupakan salah satu protein hormon yang terdapat di saliva. Protein saliva berfungsi untuk menjaga 
keseimbangan ekosistem di mulut. tujuan: Artikel ini bertujuan mempelajari hubungan antara kadar leptin di dalam saliva dengan 
kejadian karies anak obesitas. tinjauan pustaka: Rongga mulut merupakan cerminan dari status kesehatan dan banyak perubahan 
yang terjadi seiring peningkatan berat badan seseorang. Anak Obesitas memiliki insiden karies yang rendah jika dibandingkan anak 
normal. Kondisi ini berhubungan dengan perubahan keadaan rongga mulut terutama peningkatan kadar Leptin di saliva. Karies 
adalah penyakit jaringan keras yang disebabkan oleh aktivitas dari mikroorganisme, terutama Streptococcus mutans. Protein di 
saliva berfungsi menjaga ekosistem rongga mulut. Leptin merupakan protein saliva, leptin terutama di sintesis pada sel adiposa dan 
melakukan transport aktif sehingga dapat ditemukan di saliva. Leptin di saliva bekerja dengan dua cara yaitu sebagai antimikroba yang 
mencegah perlekatan bakteri di permukaan gigi atau dengan cara menginduksi sitokin yang mempengaruhi sistem imun dalam rongga 
mulut. Simpulan: Kadar leptin dalam saliva anak obesitas lebih tinggi dibanding anak normal. Rendahnya insiden karies anak obesitas 
berhubungan dengan kadar leptin di dalam saliva anak obesitas yang lebih tinggi dibandingkan anak normal. Perubahan komposisi 
saliva dan laju alir saliva pada anak obesitas juga menyebabkan rendahnya insiden karies dibandingkan dengan anak normal. 
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pendahuluan

Leptin (ob), merupakan polipeptida dari sebuah gen 
obese, dengan berat molekul 16 kDa. Leptin berasal dari 
bahasa Yunani Leptos yang berarti kurus.1,2 Leptin terletak 
pada kromosom no 7 manusia.2 Leptin disintesis terutama 
oleh sel adiposa yang berfungsi sebagai regulasi berat 
badan, sistem hematopoetik dan remodelling tulang.1-3 

Reseptor utama leptin berada di hipotalamus, dan berfungsi 
untuk menghambat asupan makanan seta meningkatkan 
penggunaan energi.1,3

Kadar leptin dipengaruhi oleh jumlah lemak di dalam 
tubuh manusia, sehingga kadar leptin akan meningkat 
seiring kenaikan berat badan.4-6 Rongga mulut merupakan 
cerminan dari status kesehatan dan banyak perubahan 
yang terjadi di rongga mulut seiring peningkatan berat 
badan seseorang.4,6,7 Hal ini dikarenakan rongga mulut 
memegang peranan utama dalam transmisi mikroorganisme 
dan reinfeksi penyakit pada tubuh.7,8

Leptin merupakan salah satu protein hormon yang 
terdapat di saliva.6 Saliva adalah cairan yang mengelilingi 
seluruh jaringan lunak dan keras di dalam rongga mulut 
dan dapat berperan mengurangi jumlah mikroorganisme.9,10 

Pada umumnya, terjadi perubahan komposisi dan jumlah 
saliva pada seseorang yang mengalami peningkatan berat 
badan.11

Karies adalah penyakit jaringan keras yang disebabkan 
oleh aktivitas dari mikroorganisme, terutama Streptococcus 
mutans (S. mutans) dan merupakan salah satu masalah 
yang sering terjadi di rongga mulut.11,12 Aktivitas dari 
mikroorganisme ini sangat dipengaruhi oleh keadaan 
rongga mulut seperti diet, keadaan saliva dan giginya.12

Anak yang mengalami obesitas, terlihat indeks karies 
yang rendah dibandingkan dengan anak yang normal.11,13,14 
Hal ini terjadi seiring dengan peningkatan kadar leptin di 
saliva.11 Leptin sebagai salah satu protein hormon dapat 
mempengaruhi kolonisasi bakteri rongga mulut yang 
menyebabkan terjadinya karies.13 Leptin di saliva dapat 
menginduksi sitokin yang dapat mencegah terjadinya proses 
karies di rongga mulut.14 Dalam makalah ini mempelajari 
hubungan antara kadar leptin saliva dengan kejadian karies 
pada anak atau anak yang mengalami obesitas.

leptin di rongga mulut
Leptin merupakan nonglycosylated peptide yang 

dihasilkan oleh gen obese dan bekerja di reseptor neural 
pada susunan saraf pusat, yaitu di hipotalamus.1,15 

Leptin memegang peranan penting sebagai energi untuk 
homoestatis dan disintesis terutama oleh sel adiposa dan 
dalam kuantitas kecil dapat pula disekresi oleh plasenta, 
T sel, osteoblas, otot skeletal, otak, kelenjar pituitari dan 
gastric epithelium yang berfungsi sebagai regulasi berat 
badan, keseimbangan energi dan osteogenesis.3,15 Modulasi 
fungsi fisiologis lainnya seperti regulasi neuroendokrin, 
reproduksi untuk mengatur ovarium, termogenesis, 
metabolisme lipid, sistem hematopoetik.1,3 Produksi leptin 
distimulai oleh glukokortikoid dan regulasinya dipengaruhi 
oleh hormon insulin.15

Kadar leptin pada manusia sangat dipengaruhi oleh 
berat badan, jumlah lemak dalam tubuh, jenis kelamin, 
masa pubertal dan testosterone.4 Beberapa penelitian 
sebelumnya menunjukkan bahwa orang yang mempunyai 
berat badan berlebih biasanya mempunyai kadar leptin yang 
meningkat.11 Hal ini disebabkan oleh resistensi leptin di 
dalam lemak tubuh.4 Produksi leptin pada orang obesitas 
lebih banyak 2 kali lipat per gram, karena sel lemak pada 
obesitas membesar 2-4 kali daripada orang normal.5

Kadar leptin dapat dipengaruhi oleh kebiasaan atau 
jadwal makan, di mana kadar leptin akan naik ketika kita 
makan yang diikuti dengan meningkatnya kadar insulin,4 

sedangkan kadar leptin di serum akan menurun ketika 
menjelang sore hari setelah 6 jam mengkonsumsi makanan 
dan ketika mengkonsumsi makanan terus menerus maka 
kadar leptin dapat meningkat sebesar 40%.4,16 

Leptin selain ditemukan pada serum dan plasma, bisa 
juga didapatkan di rongga mulut.15 Cairan di rongga mulut 
yang biasa digunakan untuk mengetahui kadar leptin 
yaitu saliva dan cairan krevikular gingiva atau gingival 
crevicular fluid (GCF).1,15,17 Akhir-akhir ini penggunaan 
saliva untuk menegakkan diagnosis semakin berkembang, 

hal ini bisa terjadi karena sampel saliva relatif mudah untuk 
didapatkan pada manusia di setiap tingkatan usia dan cara 
penyimpanannya yang mudah.1,18

Protein hormon/polipeptida biasanya tidak dapat 
terdeteksi di saliva kecuali disekresi pada kelenjar saliva.17 
Leptin ternyata bisa ditemukan dan dipisahkan dari 
komposisi saliva lainnya, sehingga ditemukan di saliva.1 

Hal ini disebabkan adanya transpor aktif dan peredaran 
darah ke kelenjar saliva. Tetapi masih diperlukan penelitian 
lebih lanjut mengenai bagaimana leptin melakukan transpor 
aktif dari hipotalamus ke kelenjar saliva.17,19

Kadar leptin pada saliva normal 6.19±2.10μg/l, 
sementara pada penelitian sebelumnya terlihat perbedaan 
kadar leptin pada pria 5.93±1.94μg/l dan pada wanita 
6.47±2.29μg/l.18 Sama seperti kadar leptin pada tubuh 
manusia, kadar leptin pada saliva juga dipengaruhi oleh 
berbagai faktor. Faktor yang mempengaruhi bisa dari 
luar ataupun dari dalam. Faktor dari luar seperti metode 
dan waktu pengambilan saliva.9,17,18 Faktor dari dalam 
terutama karena irama tubuh dari setiap orang berbeda. 
Irama tubuh meliputi kebiasaan makan dan hormon.15 Bila 
saliva terstimulasi dengan asam sitrat akan menurunkan 
konsentrasi leptin walaupun volume saliva meningkat.2

Selain terdapat di saliva, ternyata leptin dapat ditemukan 
juga di GCF. Gingival cervicular fluid merupakan cairan 
yang keluar diantara permukaan gigi dan jaringan epitel, 
merupakan cairan kompleks mencakup serum, cairan 
interstisial, produk bakteri, mediator inflamasi dan enzim.1,2 

Leptin dapat ditemukan pada GCF walaupun tidak ada 
sel adiposa di gingiva yang hal ini mungkin disebabkan 
oleh transpor aktif leptin ke gingiva melalui pembuluh 
darah.1,10,11,17 

obesitas
Obesitas merupakan suatu penyakit multifaktorial yang 

diduga disebabkan oleh karena interaksi antara faktor 
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genetik dan faktor lingkungan, antara lain aktifitas, gaya 
hidup, sosial ekonomi dan nutrisional.20 Leptin adalah 
salah satu indikator biologis yang dapat digunakan untuk 
mengukur tingkat obesitas. Individu dengan jaringan lemak 
yang berukuran besar akan mengandung lebih banyak leptin 
dibandingkan dengan jaringan lemak yang lebih kecil.21,22 
Terjadi perbedaan bermakna pada penelitian mengenai 
kadar leptin pada anak normal dan obesitas.23,24

Prevalensi obesitas semakin meningkat dari tahun ke 
tahun, baik itu di negara maju maupun negara berkembang.20 

Perubahan pola makan dan gaya hidup selain berakibat ke 
obesitas, juga berakibat ke dalam keadaan rongga mulut. 
Hal ini dikarenakan rongga mulut memegang peranan 
utama dalam transmisi mikroorganisme dan reinfeksi 
penyakit pada tubuh.7,8 

Karies
Karies merupakan kerusakan gigi yang progresif dari 

email dan dentin yang dimulai saat mikroorganisme pada 
permukaan gigi.12,24 Karies dimulai ketika saliva dan 
karbohidrat menutupi permukaan gigi dan membentuk 
asam organik yang mengganggu mineralisasi gigi.25 Proses 
patologis ini berkelanjutan, mulai dari demineralisasi 
email tingkat mikroskopik sampai kerusakan jaringan luas 
secara makroskopik membentuk kavitas. Karies merupakan 
masalah yang kompleks dan multifaktorial.12,24,25

Saliva berperan dalam menjaga ekosistem di dalam 
mulut dengan menjaga integritas jaringan lunak dan keras, 
melindungi jaringan lunak mulut dari infeksi bakteri,jamur 
dan virus.9 Saliva memiliki fungsi, diantaranya untuk 
membasahi jaringan mukosa, kapasitas buffer dan 
sebagai ion reservoir yang memfasilitasi remineralisasi 
pada gigi.9,10 Saliva mampu untuk melakukan fungsinya 
sebagai anti mikroba yang ada di dalam mulut karena 
protein tertentu. Beberapa protein diantaranya mampu 
memodifikasi metabolisme bakteri dan mempengaruhi 
kemampuan bakteri menempel pada permukaan gigi.9

Bakteri S. mutans merupakan penyebab utama dari 
karies dengan berkolonisasi pada permukaan gigi.25 

Bakteri S. mutans dapat menfermentasi sukrosa dan dengan 
cepat mengkonversi menjadi produk asam (asam laktat), 
secara signifikan dapat tumbuh dan berkembang pada 
kondisi asam. Sifat asidogenik pada bakteri ini yang dapat 
mengawali proses terjadinya karies karena larutnya email 
terjadi pada kondisi pH yang rendah.26,27

Bakteri S. mutans mempunyai kemampuan untuk 
adhesi ke permukaan gigi dan pembentukan biofilm.28 Pada 
biofilm terdapat dua macam polisakarida yaitu polisakarida 
ekstraseluler yang mendukung terjadinya akumulasi 
bakteri di dalam gigi serta polisakarida intraseluler yang 
menjadi sumber karbohidrat endogen.29 Peran polisakarida 
ekstraselular terutama glukan adalah memperkuat ikatan 
dan akumulasi S. mutans dan streptococcus lainnya pada 
permukaan gigi, memperkuat stabilitas matriks ekstraseluler 
yang dapat meningkatkan kepadatan biofilm, melindungi 
mikroorganisme dari pengaruh mikroba atau lingkungan 
lain dan sebagai sumber energi cadangan.30 Adhesin 

berfungsi melekatkan S. mutans secara awal pada pelikel 
di permukaan gigi melalui sel reseptor saliva dan berperan 
dalam ko-agegrasi dengan bakteri lain.31-33Glukan-binding 
protein merupakan faktor virulensi dari S. mutans yang 
bertindak sebagai mediasi pengikat glukan yang dihasilkan 
oleh GTF.31

pembahasan

Perubahan yang terjadi pada rongga mulut anak 
obesitas terutama terjadi pada saliva. Anak obesitas 
memiliki total protein saliva yang lebih tinggi dibandingkan 
dengan anak normal. Protein dapat berpengaruh terhadap 
perlekatan bakteri pada gigi.11,13,14 Protein saliva dapat 
mempengaruhi dan mengontrol kolonisasi S. mutans 

dengan cara mengurangi adhesi awal bakteri ke permukaan 
gigi sekaligus menetralisir enzim ekstraseluler.11 Leptin 
sebagai salah satu protein hormon dari saliva, dapat 
mencegah perlekatan antara S. mutans dengan gigi dengan 
menghambat polisakarida ekstraselular sehingga S. mutans 
tidak bisa berkembang dan menempel di permukaan 
gigi.2,33

Aliran saliva sangat berpengaruh terhadap perlekatan 
bakteri ke permukaan gigi.11 Laju alir saliva yang normal 
memberi efek perlindungan yang kuat dalam melawan 
karies gigi.29 Peningkatan laju alir saliva akan membuat 
peningkatan pH dengan meningkatnya ion bikarbonat 
sehingga kapasitas dapar dapat optimal.11,29 Protein juga 
sebagai efek antimikroba berfungsi mencegah kolonisasi 
bakteri pada gigi dan memodulasi kalsium fosfat (CaPO4). 
Selain itu, anak obesitas terjadi perubahan komposisi saliva 
dengan kadar leptin yang meningkat dan laju alir saliva 
yang lebih tinggi maka dapat mencegah awalnya terjadinya 
perlekatan bakteri.11

Leptin dapat menginduksi produksi sitokin yang 
mempengaruhi sistem imun dalam rongga mulut.14 Leptin 
bekerja terutama di hipotalamus, namun juga bekerja pada 
jaringan lain dengan cara berikatan dengan reseptor leptin 
yang spesifik seperti reseptor sitokin.5 Sitokin merupakan 
protein pembawa pesan kimiawi, atau perantara dalam 
komunikasi antar sel yang sangat poten.5,26 Sitokin berperan 
sebagai autocrine hormone. Protein hormon dapat masuk 
ke sirkulasi ini, dan dapat berinteraksi dengan sel imun, 
walaupun berada jauh dari tempat asalnya.26 Sitokin 
berperan dalam aktivasi sel T, sel B, monosit, makrofag, 
inflamasi dan induksi sitotoksisitas. sIgA merupakan 
produk dari mucosa immune system (MIS) yang terdiri 
dari limfosit T dan B. Hambatan kolonisasi S. mutans oleh 
sIgA secara in vitro, diperkirakan karena sIgA menghambat 
kerja GTF sehingga glukan tidak terbentuk, akibatnya tidak 
terjadi perlekatan kuman pada mekanisme pembentukan 
plak gigi.20

Penelitian terdahulu tentang kadar leptin selalu 
dikaitkan dengan anak obesitas. Anak obesitas dikatakan 
memiliki kadar leptin yang lebih tinggi dan indeks karies 
yang rendah. Karies disebabkan oleh multifaktoral, oleh 
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karena itu perlu dilakukan penelitian pada anak yang 
memiliki berat badan normal terhadap jumlah karies yang 
dialami serta kadar saliva. Penelitian tersebut diharapkan 
dapat menjelaskan kaitan antara hubungan kadar leptin 
saliva dengan kejadian karies.

Berdasarkan pembahasan di atas dapat disimpulkan 
bahwa anak obesitas memiliki kadar leptin yang lebih 
tinggi daripada anak normal. Kadar leptin saliva yang 
tinggi menyebabkan anak obesitas memiliki insiden karies 
yang rendah. Leptin saliva bekerja dengan dua cara, dapat 
mencegah perlekatan antara S. mutans dengan gigi dengan 
menghambat polisakarida ekstraselular sehingga S. mutans 
tidak bisa berkembang dan menempel di permukaan 
gigi selain itu leptin dapat menginduksi produksi sitokin 
yang mempengaruhi sistem imun dalam rongga mulut. 
Perubahan komposisi saliva dan peningkatan laju alir saliva 
pada anak obesitas juga menyebabkan rendahnya insiden 
karies dibandingkan dengan anak normal.
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