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Abstrak 

Infeksi oral terutama karies gigi dan penyakit periodontal seperti gingivitis dan periodontitis 

merupakan penyakit yang sangat lazim terjadi pada manusia namun sering diabaikan. Masyarakat 
umumnya masih kurang peduli dengan kebersihan dan kesehatan gigi dan mulut. Munculnya lubang 

pada gigipun seringkali diabaikan sampai benar-benar nyeri saat mengunyah dan mengganggu 

aktivitas. Padahal sudah banyak penelitian yang menunjukkan bahwa infeksi oral yang tidak segera 
ditangani berisiko menimbulkan masalah pada sistem kardiovaskular. Sebagaimana yang telah 

diketahui, penyakit kardiovaskular masih merupakan salah satu penyebab kematian tersebesar di 

dunia. Tinjauan pustaka ini bertujuan untuk memberikan pandangan yang berkaitan dengan hubungan 
sebab-akibat antara infeksi oral terutama periodontitis dengan risiko penyakit kardiovaskular serta 

mekanisme yang berperan didalamnya. 

Kata Kunci: Infeksi oral, periodontitis, kebersihan mulut yang buruk, penyakit kardiovaskular 

 
 

Abstract 

Oral infections, especially dental caries and periodontal diseases such as gingivitis and periodontitis, 
are very common in humans but are often ignored. Most people is still less concerned about oral 

health. Dental caries is often ignored until it cause pain on mastication and disturbing activities. Even 

though there have been many studies reported that oral infections that are not immediately treated are 

at risk of causing problems on the cardiovascular system. As known, cardiovascular disease is still 
one of the biggest causes of death in the world. This literature review aims to provide an overview 

about relationship between oral infections, especially periodontitis and the risk of cardiovascular 

disease as well as the mechanisms that play a role in it. 
Keyword: Oral infection, periodontitis, poor oral hygiene, cardiovascular disease 
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PENDAHULUAN 
Infeksi oral merupakan penyakit yang 

paling umum terjadi pada manusia, terutama 

karies gigi dan penyakit periodontal seperti 

gingivitis dan periodontitis.1 Kurang lebih 49% 
populasi menderita periodontitis tahap ringan 

sebesar 80-90%.2,3 Periodontitis ringan-sedang 

mengenai 30%-50% orang dewasa dan bentuk 
yang parah mengenai 5%-15% orang dewasa 

di Amerika Serikat.3 

Pasien dengan periodontitis seringkali 
tidak menunjukkan gejala. Kalaupun ada, 

tanda dan gejala fisiknya tidak spesifik. Hal itu 

termasuk gusi bengkak yang dekompresi, gusi 

berubah warna, gusi lunak, gusi berdarah 
(spontan atau setelah menyikat gigi atau 

flossing), penampakan gigi yang panjang 

(karena gusi menyusut), peningkatan jarak 
antar gigi, nanah antara gigi dan gusi, gigi 

lepas, perubahan sensasi gigi ketika menggigit 

karena peningkatan mobilitas gigi, rasa tidak 
enak, dan halitosis (karena infeksi anaerob). 

Pasien dengan periodontitis yang mengalami 

nyeri mulut spontan atau nyeri saat 

mengunyah umumnya telah mengalami 
komplikasi dari periodontitis, termasuk abses 

dan lesi tulang alveolar dan mukosa oral 

lainnya. Diagnosis klinis periodontitis 
memerlukan evaluasi oleh pemeriksa terlatih 

berupa adanya bukti peradangan gingiva, 

hilangnya jaringan ikat di sekitar gigi yang 

diperiksa dengan pemeriksaan periodontal 
(periodontal probe), dan keropos tulang yang 

terdeteksi oleh radiografi.4 

Penelitian-penelitian epidemiologis 
telah menyangkut-pautkan periodontitis 

sebagai faktor risiko berkembangnya penyakit 

kardiovaskular. Namun, tingginya prevalensi 
periodontitis dan penyakit kardiovaskular 

membuat sulitnya menilai hubungan antara 

kondisi-kondisi ini jika terjadi pada individu 

yang sama.5,6 Infeksi-infeksi persisten seperti 
periodontitis menginduksi respons inflamasi 

dan respon imun yang dapat berkontribusi 

dalam aterogenesis koroner, dan bersamaan 
dengan faktor risiko lainnya, dapat 

menyebabkan penyakit jantung koroner.6 

 

TINJAUAN PUSTAKA 

Periodontitis merupakan penyakit 

radang kronis yang kompleks, terlokalisasi, 

ditandai dengan rusaknya jaringan ikat, 
ligamen periodontal, dan tulang penyokong 

gigi. Kerusakan ini irreversibel7 dan secara 

signifikan meningkatkan level paparan 
sistemik, menyebabkan bakteremia. 

Penyebab umum terjadinya periodontitis 

adalah karies gigi.8 Karies gigi yang tidak 

segera diobati akan berkembang mencapai 
dental pulp yang mengandung saraf dan 

pembuluh darah gigi. Hal ini akan 

menyebabkan infeksi root canal, lalu 
menyebar ke struktur-struktur yang 

menyokongnya termasuk tulang.1 

Akumulasi bakteri pada gigi berperan 
sangat penting dalam berkembangnya 

periodontitis. Ketika biofilm bakteri pada gigi 

tidak dibersihkan secara teratur, perubahan 

ekologis menyebabkan timbulnya sekumpulan 
kecil spesies bakteri anaerob Gram negatif, 

termasuk Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola, dan Tannerella 
forsythia (T. forsythensis). Bakteri-bakteri ini 

selalu dihubungkan dengan terjadinya 

periodontitis. Mereka mengaktifkan proses-
proses imunoinflamasi inang dan mengganggu 

mekanisme inang dalam pembersihan bakteri. 

Ketika bakteri menginfeksi dental pulp, terjadi 

penghancuran jaringan lunak yang disebabkan 
teraktivasinya leukosit dan terbentuknya 

sitokin, eikosanoid, dan matriks 

metaloproteinase yang menyebabkan 
kerusakan jaringan ikat dan tulang. Sel-sel 

yang memediasi imunitas seperti neutrofil, 

memainkan peran utama dalam respons inang 

terhadap invasi mikroorganisme 
periodontopatogenik.4 

Faktor-faktor lingkungan dan genetik 

serta faktor risiko yang didapat seperti diabetes 
mellitus dan paparan tembakau juga 

mempercepat proses inflamasi pada 

periodontitis. Meskipun yang mengawali 
periodontitis adalah bakteri, faktor-faktor 

risiko ini mempengaruhi tingkat keparahan 

periodontitis.4 

 

Periodontitis dan Penyakit Kardiovaskular 

Peran penyakit periodontal sebagai 

etiologi penyakit kardiovaskuler telah 
mendapat perhatian cukup besar selama dua 

dekade terakhir.9 Sudah banyak sekali bukti 

epidemiologis yang signifikan mengenai 
hubungan antara infeksi oral  terutama 

periodontitis dengan kejadian penyakit 

kardiovaskuler aterosklerotik termasuk 

penyakit jantung koroner, penyakit 
serebrovaskuler, dan penyakit vaskuler 

perifer.1,5,10 
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Konsep bahwa periodontitis dikaitkan 
dengan penyakit kardiovaskular aterosklerotik 

didukung oleh analisis data dari NHANES I,11 

yang menunjukkan bahwa penyakit 

periodontal merupakan faktor risiko stroke 
nonhemoragik. Dalam sebuah meta-analisis, 

Bahekar et al menemukan peningkatan 

insidensi penyakit kardiovaskular diantara 
pasien dengan periodontitis12 walaupun hasil 

tidak terlalu tidak kuat. Dalam meta-analisis 

lain dari studi cross-sectional dan longitudinal 
tentang hubungan antara penyakit 

kardiovaskuler dengan periodontitis, 

Humphrey et al menyimpulkan bahwa 

penyakit periodontal merupakan faktor risiko 
untuk penyakit kardiovaskular, dengan 

perkiraan risiko relatif berkisar antara 1,24 

hingga 1,35 setelah penyesuaian untuk 
kemungkinan faktor perancu.13 Meta-analisis 

lain menyimpulkan bahwa penyakit 

periodontal dan kesehatan mulut yang buruk 
secara keseluruhan memang berkontribusi 

terhadap patogenesis penyakit 

kardiovaskular.14 De Stefano et al melaporkan 

bahwa orang dengan penyakit periodontal 
memiliki risiko 25% lebih tinggi mengalami 

penyakit jantung koroner dibandingkan orang-

orang tanpa penyakit periodontal setelah 
penyesuaian usia, jenis kelamin, ras, 

pendidikan, indeks kemiskinan, status 

perkawinan, tekanan darah sistolik, 

konsentrasi kolesterol total, diabetes, IMT, dan 
konsumsi alkohol.15 Selain itu, penelitian yang 

dilakukan di Universitas Helsinki melaporkan 

bahwa periodontitis apikal meningkatkan 
risiko penyakit arteri koroner (CAD), bahkan 

jika infeksi tersebut tidak menimbulkan gejala. 

Sindrom koroner akut (ACS) 2.7 kali lebih 
sering terjadi pada pasien dengan infeksi gigi 

yang tidak diobati dengan terapi root canal 

dibandingkan dengan pasien tanpa masalah 

infeksi gigi.8   

Sebuah laporan konsensus tahun 2009 

oleh editor American Journal of Cardiology 

dan Journal of Periodontology menyatakan 
bahwa bukti-bukti yang ada mendukung 

setidaknya dua mekanisme secara biologis 

untuk hubungan sebab akibat antara 
periodontitis dengan penyakit kardiovaskuler 

(Gambar 1).4 

 

 

Mekanisme Yang Berperan Dalam Sebab-

Akibat Antara Periodontitis Dengan 

Penyakit Kardiovaskular 

 

 
Gambar 1. Mekanisme yang menghubungkan 

periodontitis dengan penyakit kardiovaskuler. 

Ilustrasi ini menunjukkan cedera pada pembuluh 

darah atau infeksi yang menginduksi inflamasi 

dinding pembuluh besar yang menginisiasi proses 

aterogenik. Kegagalan resolusi  menyebabkan 

peradangan kronis, dengan akumulasi makrofag 

dalam tunica intima, akumulasi lipid (low-density 

lipoprotein-]LDL), dan pembentukan foam cells 
yang  membentuk lesi aterosklerotik seiring 

waktu.28 

 

Mekanisme pertama adalah inflamasi 
gigi yang disebabkan oleh biofilm bakteri 

(periodontitis) menimbulkan respon sitokin 

lokal dan sistemik. Sitokin proinflamasi ini 

menginduksi respon fase akut di hepar yang 
ditandai dengan peningkatan kadar C-reactive 

protein dan fibrinogen, yang kemudian 

memicu aterogenesis. Patogen oral dan 
mediator-mediator inflamasi (seperti 

interleukin [IL]-1 dan tumor necrosis factor 

[TNF]-alpha) dari lesi-lesi periodontal  

mencapai aliran darah secara intermitenrf, lalu 
menginduksi reaktan-reaktan inflamasi 

sistemik seperti protein-protein fase akut, dan 

efektor-efektor imun termasuk antibodi-
antibodi sistemik menuju bakteri periodontal 

(Gambar 2).6,16,17 
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Gambar 2. Hubungan antara periodontitis dengan 

penyakit kardiovaskular. 16 

 
Respon inflamasi berperan penting 

dalam beberapa penyakit kronis, termasuk 

penyakit kardiovaskuler aterosklerotik dan 

periodontitis.18 Inflamasi merusak fungsi 
endotelium, mendorong terbentuknya ateroma 

di dalam major elastic arteries dan 

membahayakan integritas struktural plak arteri 
karena terbentuknya bagian pembuluh darah 

yang terdiri dari plak yang tidak stabil, 

sehingga rentan terhadap kejadian trombotik 
dan emboli. Oleh karena itu, selain peran 

abnormalitas lemak terhadap risiko kejadian 

kardiovaskuler, inflamasi sistemik juga 

berperan dalam patogenesis kejadian 
kardiovaskuler berupa menggalakkan 

aterogenesis dan instabilitas plak. Proses 

inflamasi ini dapat terlihat dengan 
meningkatnya level marker inflamasi seperti 

C-Reactive Protein (CRP).18,19 Beberapa 

penelitian menunjukkan bahwa periodontitis 

meningkatkan level inflamasi sistemik (yang 
merupakan karakteristik semua inflamasi 

kronis) yang ditunjukkan dengan 

meningkatnya hsCRP dan biomarker lain. 
Pada penelitian yang dilakukan oleh Oliveira 

et al. dilaporkan adanya hubungan yang 

signifikan antara kebersihan mulut yang buruk 
(yang diukur dengan frekuensi menyikat gigi) 

dengan peningkatan level marker  inflamasi, 

C-reactive protein dan fibrinogen. Penelitian 

ini dilakukan setelah sebelumnya dilakukan 
penyesuaian faktor perancu berupa usia, jenis 

kelamin, kelompok sosial ekonomi, merokok, 

kunjungan ke dokter gigi, BMI, riwayat 
keluarga dengan penyakit kardiovaskular, 

hipertensi, diabetes, dan infeksi akut (termasuk 

influenza, pneumonia, bronkitis, dan infeksi 
saluran pernapasan atas dalam tiga minggu 

sebelum penilaian). Peserta yang rajin 

menyikat gigi lebih jarang mengalami 

peningkatan konsentrasi CRP dan fibrinogen.20 

Ditemukan pula bahwa pengobatan 

periodontitis terbukti mengurangi inflamasi 
sistemik dengan menurunnya kadar CRP dan 

mediator-mediator inflamasi sistemik,21 dan 

pengobatan periodontitis terbukti mengurangi 

inflamasi sistemik pada pasien dengan riwayat 
kejadian kardiovaskular.6 Sebagai hasilnya, 

akumulasi bukti telah menghubungkan 

penyakit periodontal yang parah dengan 
peningkatan kemungkinan kejadian penyakit 

kardiovaskular di masa depan.21,22,13 

Selain itu, keterkaitan antara 
periodontitis dengan risiko penyakit 

kardiovaskular juga dikuatkan dengan 

penemuan bahwa terjadi peningkatan 

ketebalan intimal-medial arteri karotis pada 
subjek tanpa riwayat penyakit kardiovaskuler, 

namun mengidap periodontitis ketika diperiksa 

menggunakan USG, yang mana hal tersebut 
dikaitkan dengan peningkatan risiko infark 

miokard akut dan stroke. Hal ini menunjukkan 

bahwa aterosklerosis subklinis terdapat pada 
banyak pasien dengan periodontitis.4  

Mekanisme kedua, ulserasi gingiva pada 

periodontitis memungkinkan migrasi bakteri 

kedalam darah (bakteremia) yang kemudian 
memberikan stimulus inflamasi kedua, 

mengarah pada pembentukan ateroma. 

Penelitian terbaru menunjukkan bahwa sel-sel 
dendritik menfagosit patogen periodontal 

seperti P. gingivalis dari kantong gigi yang 

terinfeksi, lalu membawanya melalui darah 

sampai menumpuk di pembuluh darah. 

Perjalanan sel-sel dendritik melalui jaringan 

dibantu oleh matrix-metalloproteinase 9 

(MMP-9). Mekanisme kedua berasal dari 
pengamatan bahwa pada periodontitis yang 

tidak diobati, 108-1012 bakteri Gram-negatif 

yang ditemukan di kantong periodontal di 
sekitar gigi yang sakit dan di epitel yang 

terulserasi, juga ditemukan di atheroma.24 

Selain itu, mekanisme ini juga didukung oleh 

penelitian yang melaporkan bahwa sel-sel 
dendritik darah seseorang yang mengidap 

periodontitis kronis terdapat di mukosa 

oralnya dan juga di plak aterosklerotiknya. 
Sel-sel dendritik ini memberikan tempat 

perlindungan dan sarana transportasi untuk 

patogen tersebut. Penelitian ini juga 
menunjukkan bahwa P. gingivalis bertahan 

selama 24 jam dalam sel-sel dendritik, namun 

mati dengan cepat tanpa adanya sel-sel 

dendritik.25 
Penelitian hewan coba yang dilakukan 

pada kelinci oleh Jain et al,26 telah 
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menunjukkan bahwa pembentukan ateroma 
meningkat pada hewan dengan periodontitis, 

yang menunjukkan peran kausal potensial 

infeksi periodontal pada penyakit 

kardiovaskuler. Hal ini didukung oleh 
serangkaian penelitian yang dilakukan sejak 

tahun 2000 yang melaporkan ditemukannya 

genomic DNA beberapa patogen periodontal 
seperti Porphyromonas gingivalis dan 

Actinobacillus actinomycetemcomitans dalam 

plak atherosklerotik manusia.24,27 Bakteri 
periodontal dalam atheroma ini juga dapat 

memberikan stimulus inflamasi yang 

mengarah pada pembentukan atheroma. 

Patogen periodontal pada lesi aterosklerotik 
dapat berkontribusi pada patologi vaskular 

secara langsung melalui sitotoksisitasnya atau 

secara tidak langsung dengan menginduksi 
atau memperburuk inflamasi.27 

 

KESIMPULAN 
Penyakit kardiovaskular menyebabkan 

lebih dari 30 persen kematian secara global.8 

Penyakit ini dapat dicegah dengan pola makan 

sehat, mengontrol berat badan, olahraga, dan 
tidak merokok. Selain itu, juga mencegah dan 

mengobati infeksi oral. Infeksi oral sangat 

umum terjadi pada masyarakat, namun sering 
tidak terdeteksi karena terkadang tidak 

menimbulkan gejala. Sudah banyak penelitian 

yang melaporkan bahwa infeksi oral berkaitan 

dengan peningkatan risiko terjadinya penyakit 
kardiovaskular, oleh karena itu, meningkatkan 

kebersihan mulut pribadi tidak boleh 

diabaikan. 
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