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Abstrack

During the last two decades, there has been an increasing inferest in the impact of
oral health on atherosclerosiy and subsequent cerebrovascular disease, Cerebrovascular
diseases or stroke are among the most prevalent causes of death and disablement in
indusirialized countries. The expression stroke summarizes sudden central nervous deficits of
different but atways vascular etiologies. Periodontitis has been related to stroke, but findings
have been inconsisient, Chronic infectious diseases, including periodontal disease, were lnked
to stroke risk. Gingivitls and periodontitis are among the most common human infections.
Cringivitis can develop within days and includes inflammatory changes of the gingiva most
commonly induced by accumulation of dental plague.

Periodontitis results from a complex interplay berween chronic bacterial infection
and the inflammatory host response, leading to frreversible destruction of footh-supporiing
rizsues, with tooth Ioss ar a common end point. Periodontitiz is associated with elevated
markers of inflammation that are themselves indicators of stroke risk. Bacteria from
periodontal pockets can enter the bloodstream during activities such as chewing or tooth
brushing, and periodontal pathogens were identified in carotid plagues, but their role in
atherogenesis is not yei understood.

Key word: atherosclerasis, chronie inflammatory, periodontitis, Stroke risk facion,

Abstrak

Selama dua dekade ini, terjadi peningkatan perhatian vang luar biasa terhadap penelitian
tentang pengaruh kesehatan mulut dan aterosklerosis yang selanjuinya menyebabkan penyakit
serchrovaskuler. Salah satu penyakit tersebut adalah perindontitis vang diduga berhubungen dengan
stroke, walaupun demikian beberapa penelitian masih belum ada yang konsisten tentang hubungan
tersebut, Penyakit infeksi kronik, termasuk penyakit jaringan periodontal, sudah ada beberapa
penelitian yang membukfikan berhubungan dengan faktor nsiko stroke. Gingivitis dan periodontitis
masih merupakan penyakit infeks ronggamulut yang sering dijumpail di masyarakat. Gingivitis dapat
berkembang dalam beberapa hari dan selanjutnya menyebabkan perubahan inflamasi gingiva dan
kemudian tesjadi skumulasi plak gigi.

Perindontitis merupakan hasil dar mekanisme vang komplek antara infeksi bakter kronik
dan respon inflamasi dari hosr, dan selanjutmya menyebabkan destrukesi yang ineversibel pada jaringan
pendukung gigi, dan akhimya akan menycbabkan kehilangan gigi. Periodontitis sering didapatkan
adanya peningkatan petanda-petanda inflamasi, dan hal tersebut juga merupalean infikator dari faktor
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Aisiko stroke itn sendiri, Bakteri yang berasal dari pocker periodontal dapat masuk ke dalam aliran
darah selamsa terjadi altivitas Tonggza mulut misalnya pada waktu mengunyah atau gosok gigi, dan
bakteri-bakter periodontal yang patogen dapat diidentifikasi pada plak karotis, tetapi penganthnya
terhadap proses pembentukan plak aterom (atherogenesis) belum dapat diketahui.

Kata kunci; Faktor risiko stroke, periodontitis, inflamasi kronik, aterosklerosis.

I. Pendahuluan

Periodoniitis adalah infeksi persisten
yang disebabkan inflamasi krenik jaringan
pericdontal. Karakieristik periodontitis
adzlah pembentukan pocket paiologis pada
jaringan periodontal seiring dengan
destruksi dari serabut ligamentum
periodontal yang memotong gigi ke tulang
alveolar. Mikroorganisme pada jaringan
periodontal terjadi oleh karena bakter yang
tumbuh tidak terkendali di dalam rongga
mulut. Bakteri yang sering sebagal
penyebab periodontilis adalsh bakter Gram
negalif, yaitu Actinobacillus
actinomycetemcomilans dan
Porphyromunas gingivalis.!

Terdapat beberapa laporan yang
menghubungkan periodontitls dengan
kejadian stroke, yaitu terdapat tiga peneiitian
prospektif,2?* tiga penelitian case
control 357 dan satu peneliian potong
lintang.* Walaupun demikian bukti
epidamiotogis tentang hubungan penyakit
jaringan periodontal dengan stroke balumiah
cukup dan masih diperlukan banyak
penelitian,

Pravalensi penyakit jaringan
periodontal di barbagai negara bervanasi,
dan dilaporkan bahwsa di negara-negara
berkembang lebih banyak prevalensinya, hal
ini disebabkan karena permasalahan
kebarsihan gigl dan muluil yang masih
sangal rendah.® Dilaporkan oleh beberapa
peneliti bahwa lerjadi peningkatan
prevalensi penyakit jaringan periodontal,
sairing dengan peningkatan penyakit-
penyakit degeneratif yaitu diabeles melitus

danpenyakit-penysakit
kardioserebrovaskuler. *'* Berdasarkan
penelitian pada populasi lansia oleh Ogawa

et al, didapatkan prevalensi penyakit
jaringan periodontal barkisar antara 5-70%, "
sedangkan di Madagaskar dilaporkan pada
usia 65-74 tahun adalah 17.1%," dan
penelitian di China pada kelompok lansia
dilaporkan mempunyai prevalensi 22.2% %

Di Indonesia, prevalensi penyakit
jaringan perodontal manurut hasll survei
Departernen Kezehatan berdasarkan data
pasien yang berkunjung di Rumah Sakit
Umum sebesar 24.82%." sedangkan
prevalensi yang sesungguhnya di populasi
masyarakal sampai saat ini belum ada
catatannya.

. Periodontitis

Periodonlitis adalah penyakit yang
mengenal jaringan gusl, tulang penyangga
gigl dan jaringan ikat di sekitar gigi.™
Penyakit jaringan periodontal terdiri dari lesi
inflamasi pada gusi yaitu ginggivitis dan
pericdontitis yang merupakan lesi inflamasi
di jaringan tulang dan jaringan pandukung
gigi."®!"" Berdasarkan perubahan yang
terjadi, klasifikasl penyakil jaringan
sendukung gigi (jaringan periodontal)
menurut American Academy of
Periodontology (AAP) tahun 1999 adalah
penyakit ginggiva (ginggivitis) dan
pericdontitis, dan pada orang dewasa
periodontitis bisa berkembang menjadi
periodonlitis kronis. "

Perjalanan penyakil jaringan
periodontal diawali dari rendahnya kualitas
kebersihan gigi dan mulut yang dapat
menyebabkan ginggivitis yang terbatas
pada ginggiva atau marginal ginggivitis.
Proses ini berlanjut ke dalam jaringan
pendukung gigi yang ada di bawahnys atau
marginal periodontitis. Perjalanan penyakit
ini berlangsung kronis sehingga akan
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merusak seluruh jaringan periodontal
sehingga disebut chronfc destructive
perodontitis.'®

Rendahnya kualitas kebarsihan gigi
dan mulut merupakan tempat yang subur
untuk perkembangan bakteri. Bakteri dan
produknya melakiukan invasi ke dalam epitel
sulkus ginggiva melalui mekanisme
pelepasan eksoloksin, endotoksin, enzim-
enzim proteclitik dan selanjutnya
mempengaruhi respon imunologik.
Beberapa bakteri yang diduga sebagai
penyebeb tefadinya periodontitis adalah
Porphyromonas gingivalis, Actinobacilius
actinomycetemcomilans, Gapthophilic
gram negatif, Fusobacterium nucleatum dan
Prevotella infermedia. Sehingga dengan
teraktivasinya epitel maka akan terjadi
pelepasan mediator-mediator inflamasi dan
proses ini merupakan salah salu faktor
risiko terjadinya atemsklarosis, selanjutnya
akan menyebabkan penyakit-penyakil pada
sislem kardioserebrovaskuler.™

Ill. Periodontitis dan ateroskierosis

FProses inflamasi sudah menjadi
baglan Integral darl patofisiclogi
aterosklerosis dan meliputi proses awal
hingga berkembang dan akhirnya sampai
pada fase akhir berupa jaringan infark. Pada
andotelium normal tidak didapatkan adanya
penempelan lekosit. Pada kerusakan awal
endotalium, sal-zel endotelium
memperihatkan adanya adhasi molekul
yang menyebabkan lekosit dapat
menempelnya. Adhesi molekul tersabut
dinamakan vascular cell adhesion
malfecules (VCAM) dan infercellular
adhesion moleculas (ICAM). Selactin dan
integrin juga membantu penempelan
lekasit =

Jika panempelan lekosit tersebut
semakin banyak, maka terjadi akumulasi
ateroma berupa lipid dan menyebabkan
produksi beberapa mediator kimiawi dan
faktor perlumbuhan (growth factor) yang
kemudian menyebabkan stimulasi
pelepasan monosit dan makrofag. Mediator
kimiawi tarsebut juga menyebabkan migrasi
sel-sel smooth-muscle. Sel-sel otot
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tersebut akan merespon terjadinya stimuli
inflamasi dengan mensekrasi enzim
spesifik yaitu metaloproteinase yang dapat
menyebabkan degradasi elastin dan
kolagan. Sslanjutnya metaloproteinasa
dapat memecah kapsul fibrous bersama-
sama dengan plak kolesteral, dan
menyebabkan pecahnya plak. Pecahan plak
tersebut akan meningkatkan faktor risiko
infark miokardial dan stroke. Selama dua
dekade terakhir ini, hal tersebut menarik
parhiatian untuk dilakukan penelitian fantang
paranan infeksi kronia sebagai faktor fsiko
aterosklerosis, ™

Terdapat hubungan antara inflamasi
kronik dengan aterogenesis, yvaitu dengan
didapatkannya agen pro-inflamasi lain yang
berhubungan dengan respon imun
hiperaktif,* atau suatu reaksi autoimun
lerhadap mikroba atau stimull metabolik.
Kondisi hiperinflamasi mempunyai cin
berupa peningkatan konsentrasi CRP.®

Patogenssis penyakit jaringan
periodontal diduga disebabkan oleh
akumulasi plak gigi (berupa bakleri pada
ginagiva) yvang mengakibatkan infeksi pada
mukosa dan peradangan. Penyakit jaringan
pariodontal leblh sering ditemukan pada
perckok, cbesitas, dan diabetes, dan
diparkirakan kurang lebih 75% dar populasi
orang dewasa di Amerika serikat dengan
kira-kira 20% hingga 30% merupakan
kondisi parah,®

Pada dekade terakhir ini banyak
bukti yang menunjukkan terdapat hubungan
antara penyakil periodontal dengan
aterosklerosis. Terdapat beberapa
kemungkinan yang dapat menjelaskan
lentang hubungan antara penyakit
periodontal dengan aterosklerosis, yaitu:

1. Mungkin sebagai faktor yang
bersamaan timbulnya sebagai faktor
risiko keduanya, yailu pada penyakit
paricdontal dan aterosklerosis,
misalnya adalah merokok, obesitas dan
diabetes

2. Menggambarkan suatu kecenderungan
individual berupa perkembangan
respon inflamasi secara cepat yang




dipengaruhi fakior intrinsik (umur,
gender, gen) atau pengaruh ekstrineik
{diit, merakok, dan lain-lain), yang
selanjutnya sebagal pradisposisi
teradinya penyakit periodontal maupun
aterosklerosis.®

3. Keberadaan fokus inflamasi pada
rongga mulut dapat sebagai faktor
potensial proses aterosklerosis yang
distimulasi olah faktor hormonal dan
jalur call-medisted inflammatory. Derajat
inflamasl pada penyakit periodontal
dipengaruhi oleh respon inflamasi
sistemnik, dan dapat dibuktikan terjadinya
peningkatan C-reacfive profsin 5%

4. Adanya infeksi jaringan periedontal
dapat menyebabkan suatu episoda
singkat terjadinya bakieremia, dengan
cara menyuntik plak aleroskleroiik
dengan kuman patogen periodontal
misalnya Porphyromonas gingivalis,
Actinobaeacillus
actinomycetemcomitans, dan
Bacleroides forsythus, kemudian
bakteri tersebut akan menyebabkan
inflamasi dan ketidakstabilan plak.
Terbukti bahwa dengan pemeriksaan
polymerase chain reaction rONA bakter|
patogen tersebut didapatkan antara
18% hingga 30% pada ateroma
karotis #7.25

Mekanisme vaskuler oleh infeksi
jaringan periodontal sebagai predisposisi
aterosklerosis belum jelas. Walupun
demikian terdapat bukli bahwa P gingfvalis
dapat menginfeksi kultur sel-ss| endotefium
jantung,® yang kemudian tampak adanya
molekul-molekul sel adhesi.*
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V. Periodontitis sebagai faktor risiko
stroke

Stroke didefinisikan sebagai suaty
defisit naurclogik yang terjadi secara tiba-
tiba yang disebabkan oleh iskemia atau
perdarahan ofak. Stroke iskemik disebabkan
oleh adanya cklusi fokal pada pembulub
darah olak yang menyebabkan turunnya
suplai oksigen dan glukosa ke bagian otak
yang mengalami oklusi,™ Stroke iskemik
dapal menimbulkan gangguan fungsi otak
dengan gambaran klinik berupa penurunan
kesadaran, sulit bicara, lumpuh separuh,
kelumpuhan otot penggerak wajah, dan
menurunnya penglihatan secara tiba-tiba,
bersifat menetap atau pulih kembali bila
aliran darah otak segera membaik *

Mekanisme terjadinya stroke adalah
sangat rumit dan merupakan kombinasi
kerusakan aniara sel-sel endgtellal,
vascular smooth muscles, astroglia dan
mikroglia, neuron bersama-sama dengan
jaringan prolein matriks, dan kesemuanya
adalah sebagai unit neurgvaskular,*
Kerusakan sel-sel endotelium, migrasi
vascular smooth muscle dan jaringan
protein matriks merupakan faktor-faktor
yang berhubungan dengan terladinya
aterosklerosis,® yang juga mempunyai
hubungan positif dengan terjadinya panyakit
pada jaringan periodontal #*

Gambar 1 menjelaskan beberapa
mekanisme biclogis yang menghubungkan
infeksi dan penyakit periodental dengan
kejadian iskemia baik di jantung maupun di
otak yang menyebabkan serangan miokard
infark akut maupun serangan stroke. ™
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Gambar1. Mekanisme potensial agen infeksius terhadap aterosklerosis (Demmer &

Desvarieux, 2006)*

Beberapa hipotesis vang
menghubungkan penyakit jaringan
periodontal dengan aterosklerosis adalah:

1. Jalur langsung

Mikroorganisme yang hidup di
rongga mulut dan produk yang
dilepaskannya dapat menyebar secara
sistemik melalul sistem sirkulasi. Suwalu
penslitian pada endarterektomi karotis
didapatkan adanya bakleri patogen
periodontal pada plak arterial ®® Pada
penyebaran secara sislemik, bakteri
rongga mulut mempunyal pengaruh
langsung yaitu sebagai mediator terjadinya
penyakit vaskuler, misalnya hiperkoagulasi,
perkembangan aterosklerotik atau
keduanya.

Pada penelitian tikus yailu dengan
cara menyuntikan intravena P gingivalis,
maka akan mempercepat perkembangan
atarosklerotik.®® Selanjutnya Lalla et al.,
menemukan bahwa penyebab infeksi
periodontal melalui injeksi dasrah rongga
rmulut dengan P gingivalis dan temyata DNA
P gingivalis tersebut ditemukan kemball
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pada jaringan aorta hanya pada tikus vang
terinfeksi dan berdasarkan obeservasi
didapatkan terjadinya percepatan lebih awal
aterosklerosis pada tikus yang terinfeksi
Giacona et al, menemukan bahwa strain
F. gingivalis mampu menginfsksi makrofag
dan meningkatkan pembentukan sel busa
(foam cell) pada dinding vaskuler, dan
selanjuinya P. Gingivalis mempu
menginisiasi atau memperburuk proses
aterosklerosis.?

Penelitian lain melaporkan babwa
siraplococeus sanguls dan P gingivalis
mampu menyebabkan agregas| platelet dan
hiperkoagulasi, sehingga  akan
meningkatkan pambentukan trombus yang
akan menyebabkan serangan stroke
iskamik akut¥®

2 Jalur tidak langsung

FPada aterosklerosis didapatkan
adanya kompeonen inflamasi yang kuat,®
dan bukti epidemiologi menyebutkan bahwa
terdapat peningkatan lavel inflamasi
sistemik sebagal petunjuk terjadinya
penyakit vaskuber,*




Pada penderita penyakit jaringan
periodontal didapatkan adanya peningkatan
marker inflamasi sistemik, misalnya C-
reactive profein,®4# dan dilaporkan bahwa
pembarian terapi terhadap penyakit jaringan
periodontal dapat menurunkan inflamsi
sistemik.®

Pada penderita inflamasi akut
ginggiva, suatu tindakan yang rupanya tidak
membahayakan, misalnya menggosok gigi
atau mengunyah, ternyata bakteri jaringan
perodontal beserta andotoksinnya dapat
masuk ka dalam sirkulasi sistemik.* Bakter

Kuliara Medils
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patogen pada jaringan periodontal temyata
dapat terdeteksi pada plak karotis dan
berperan terhadap aterogenesis, yaitu
dengan cara merusak endolelium dan
mentimulasi proses inflamasi pada arleri-
arteri besar.”® Bakieri jaringan periodontal
juga dapal menstimulasi terjadinya
trembogenesis dengan cara menginduks!
agregasi platelet dan meningkatkan fakior-
faktor penjendalan.** Gambar 2
menggambarkan beberapa mekanisme
patofisiologi yang dapat menjelaskan
adanya hubungan antara periodontitis
dengan stroke.

H.JF"”“""""“""T Inh;i;ii Oral B
Monocyls (Pariodontitis)
Mipemeactive | | Produksi | | Produk | | Biphm ! !
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Fatologi Vaskuler

| STROKE

Gambar 2. Mekanlsmea yang menghubungkan infeksi cral dan penyakit pericdontal dengan

stroke.*

Kesimpulan

Baberapa penelitian {elah
membuktikan bahwa infeksi kronis yang
disebabkan oleh bakteri pada jaringan
periodontal, misalnya pathogens A.
actinomycetemcomitans dan P gingivalis
berhubungan dengan insiden stroke. Agen-
agen infeksius berperan lerhadap
patagenesis aferosklerosis melalul
beberapa mekanisme aksi dan beberapa

tahapan. Mikroorganisme dapat menginfeksi
sels-sel endotelium vaskuler secara
langsung sehingga menginisiasi respon
inflamasi yang kemudian menyebabkan
aterosklerosis.

Sebagal salah satu upaya unfuk
mencegah lerhadap serangan siroke, maka
dokter harus memberikan terapl terhadap
infeksi jaringan periodontal, karena dapat
mencegah terjadinya koagulasi dan
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pembentukan frombus yang kemudian akan
menyababkan serangan stroke iskemik,
Disfasia pada penderita stroke dapat
manyebabkan terjadinya parubshan pola
makan, gangguan pengunyahan
(mastikasi), asupan nutrisi kurang dan
penurunan berat badan. Ketidak mampuan
untuk membersihan mulut terhadap
partikel-parlikel makanan dapal
menyebabkan nafas yang berbau tidak
sadap (halitosis), kares gigi dan selanjutnya
akan meningkatkan risiko infeksi.

Dokter gigl harus memberikan
nasehat kepada pasien tentang pentingnya
kesehatan dan kebersihan rongga mulut.
Adanya kelemahan anggota gerak maupun
kelemahan otot-otot wajah dapat
menimbulkan kasulitan dalam melakukan
kebersihan rongga mulut secara mandir,
maka dokter gigi harus mampu
mamberikan penjelasan dan memberi
contoh yang mudah dengan modifikasi cara
menjaga kesehatan dan kebersihan rongga
rwlut,
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