Penyakit periodontal merupakan penyakit kedua terbanyak diderita
masyarakat Indonesia. Pemahaman tentang tanda klinis dan
radiografis dari berbagai penyakit periodontal serta faktor risikonya
sangat dibutuhkan untuk menentukan diagnosa penyakit periodontal.
Buku ini berisi tentang berbagai penyakit periodontal; periodontal
kronis dan agresif, trauma oklusal, ANUP beserta tanda Kklinis,
radiografis serta dilengkapi patogenesa dan juga gambaran
histopatologinya. Buku ini juga berisi periodontal poket, kehilangan
tulang, dan faktor-faktor sistemik yang mempengaruhi penyakit
periodontal ini sehingga sangat membantu mahasiswa kedokteran
gigi untuk mencapai capaian pembelajaran. Buku ini juga dapat
digunakan untuk mahasiswa profesi dokter gigi ataupun praktisi
dokter gigi sebagai penyegaran dalam menentukan diagnosa penyakit

periodontal pasien.

Anggota APPTI No. 002.115.1.05.2020
Anggota IKAPI No. 127/JT1/2018

Jember University Press ISBN978-623.6038.63.9
JI. Kalimantan 37 Jember 68121

Telp. 0331-330224, psw. 0319 I” | | II" "H m
E-mail: upt-penerbitan@unej.ac.id ol 786236 ! 039939

TV.LNOAOIMdd .LIMVANdHd

PP ‘S9N ‘euny 1eeq@ yeAipye eueln, ‘84p “ig

PENYAKIT

Dr. drg. Yuliana Mahdiyah Daat Arina, M.Kes
drg. Peni Pujiastuti, M.Kes

Dr. drg. Desi Sandra Sari, M.DSc

drg. Depi Praharani, M.Kes

drg. Melok Aris Wahyukundari, M.Kes., Sp.Perio
drg. Neira Najatus Sakinah, Sp.Perio



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

BUKU AJAR

“PENYAKIT PERIODONTAL”

Dr. drg. Yuliana Mahdiyah Da’at Arina, M.Kes
drg. Peni Pujiastuti, M.Kes
Dr. drg. Desi Sandra Sari, M.DSc
drg. Depi Praharani, M.Kes
drg. Melok Aris Wahyukundari, M.Kes, Sp.Perio
drg. Neira Najatus Sakinah, Sp.Perio

UPT PENERBITAN
UNIVERSITAS JEMBER

2022


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

“PENYAKIT PERIODONTAL”

Penulis:

Dr. drg. Yuliana Mahdiyah Da’at Arina, M.Kes
drg. Peni Pujiastuti, M.Kes

Dr. drg. Desi Sandra Sari, M.DSc

drg. Depi Praharani, M.Kes

drg. Melok Aris Wahyukundari, M.Kes, Sp.Perio
drg. Neira Najatus Sakinah, Sp.Perio

Desain Sampul :
Hasman Harisno

Layouter:
Risky Fahriza

Penjamin Mutu:
M. Arifin , Satria Janu P.

ISBN: 978-623-6039-93-9
Cetakan Pertama: Maret 2022

Penerbit:
UPT Penerbitan Universitas Jember

Redaksi:

JI. Kalimantan 37, Jember 68121
Telp. 0331-330224, Voip. 00319
e-mail: upt-penerbitan @unej.ac.id

Distributor Tunggal:

UNEJ Press

JI. Kalimantan 37, Jember 68121
Telp. 0331-330224, Voip. 00319
e-mail: upt-penerbitan @unej.ac.id

Hak Cipta dilindungi oleh Undang-Undang. Dilarang memperbanyak tanpa
ijin tertulis dari penerbit, sebagian atau seluruhnya dalam bentuk apapun,
baik cetak, photoprint, maupun microfilm.


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

KATA PENGANTAR

Puji syukur kita panjatkan kehadirat Allah SWT karena dengan
rahmat dan hidayah serta ijin-Nya buku yang berjudul PENYAKIT
PERIODONTAL yang merupakan karya dosen Bagian Periodonsia
Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Jember dapat terselesaikan.
Prevalensi periodontitis di Indonesia cukup tinggi dan mengenai semua
kalangan usia. Penyakit gingivitis sampai periodontitis merupakan penyakit
periodontal yang dapat menyebabkan kegoyangan gigi.

Buku ini menguraikan tentang poket periodontal, kerusakan tulang
alveolar, patogenesis penyakit periodontal, periodontitis kronis dan agresif,
ANUP, hubungan periodontitis dan sistemik, trauma from occlusion, dan
faktor-faktor resiko penyakit periodontal.

Buku ini juga menjelaskan kemampuan akhir yang diharapkan dan
soal-soal latihan yang dapat mengukur kemampuan pembaca khususnya
mahasiswa kedokteran gigi. Informasi dalam buku ini juga dapat digunakan
sebagai bahan referensi tentang ilmu penyakit periodontitis dan sebagai
bahan pembelajaran dan ujian di kalangan akademisi. Materi yang tertuang
dalam buku ini juga dapat menjadi bahan untuk meningkatkan kesadaran
semua pihak akan pentingnya menjaga kesehatan jaringan periodontal.

Harapan saya buku ini dapat bermanfaat dan membantu mahasiswa
Kedokteran Gigi dan sejawat semua untuk lebih memahami tentang
penyakit periodontal. Kepada semua penulis yang telah menyusun buku
Penyakit Periodontal ini, saya ucapkan selamat, semoga buku ini dapat
bermanfaat untuk Ilmu Kedokteran Gigi khususnya Periodonsia. Aamiin

Jember, 15 November 2021

drg. Rahardyan Parnaadji, M.Kes, Sp.Pros
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PRAKATA

Alhamdulillah. Puji syukur kami panjatkan ke hadirat Allah SWT
atas terselesaikannya Buku Ajar “Penyakit Periodontal” ini. Tujuan dari
penyusunan buku ini adalah untuk memudahkan para mahasiswa
kedokteran gigi selama menempuh pendidikan kedokteran gigi khususnya
ilmu periodonsia dalam memahami penyakit periodontal; macam, gambaran
klinis dan patogenesisnya.

Buku ini merupakan buku ajar yang dapat digunakan untuk
mahasiswa dalam menempuh Blok 8 Penyakit/Kelainan Gigi, Jaringan
Periodontal dan Jaringan Lunak Rongga Mulut di Pendidikan Sarjana
Kedokteran Gigi ataupun di tingkat profesi. Buku ini berisikan 9 bab yang
yang membabhas tentang capaian pembelajaran blok, rencana pembelajaran
dan metode evaluasi dan materi tentang Poket Periodontal, Kerusakan
Tulang Alveolar, Patogenesis Penyakit Periodontal, Periodontitis Kronis,
Periodontitis Agresif, Necrotizing Ulcerative Periodontitis, Hubungan
Penyakit Periodontitis dan Kesehatan Sistemik, Trauma from Occlusion,
dan Faktor-Faktor Resiko Penyakit Periodontal.

Harapan kami buku ini dapat berguna untuk kalangan mahasiswa
dan para sejawat yang tertarik dengan ilmu periodonsia. Penulis
mengucapkan terima kasih kepada semua pihak yang telah membantu dan
memberikan dukungan sehingga buku ini dapat terselesaikan. Saran dan
kritik akan sangat membantu untuk kesempurnaan buku ini.

Jember, 10 November 2021

Penulis
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TINJAUAN MATA KULIAH

1. Nama mata kuliah : Blok 8 Penyakit/Kelainan Gigi,

Jaringan Periodontal  dan Jaringan
Lunak Rongga Mulut

2. Capaian mata : Mahasiswa mampu mengkaji dan
kuliah menguasai  konsep  teori  tentang

penyebab, patogenesis, karakteristik
dan perkembangan penyakit/ kelainan
jaringan keras gigi dan jaringan
pendukungnya serta jaringan lunak
rongga mulut akibat inflamasi/infeksi,
gangguan imunologis dan neoplastik
secara histopatologis sebagai dasar

untuk menegakkan diagnosis,
menetapkan prognosis dan
merencanakan tindakan kedokteran
gigi.
3. Cakupan :  Sikap dan pengetahuan
kompetensi
4. Metode : Kuliah, diskusi interaktif, diskusi
pembelajaran tutorial, praktikum
5. Metode penilaian :  CBT, laporan tutorial, presentasi, ujian

praktikum, essay

6. Kemampuan akhir yang diharapkan (KAD)
Setelah mengikuti mata ajar ini, diharapkan mahasiswa mampu:

Menjelaskan konsep biofilm dan mikrobiologi periodontal serta
konsep interaksi mikroba dan host pada penyakit periodontal
Menjelaskan konsep tentang kalkulus & faktor predisposisi
penyakit periodontal

Menjelaskan konsep penyakit gingiva (gingivitis oleh karena
dental biofilm & non dental biofilm)

Menjelaskan konsep tentang periodontitis

Menjelaskan  konsep tentang kondisi dan deformitas
mukogingiva serta konsep tentang abses periodontal & lesi
endodontik-periodontal

Menganalisis dan memecahkan masalah pada kasus skenario
yang berkaitan dengan Penyakit jaringan penyangga gigi
Mengidentifikasi ciri-ciri gambaran-gambaran histopatologi

1
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sebagai tanda patognomonik diagnostik dari kelainan
pulpoperiapikal dan periodontal
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BAB 1. POKET PERIODONTAL

1.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Setelah mempelajari materi ini, diharapkan mahasiswa mampu
mengkaji secara mendalam tentang etiologi, patogenesis, karakteristik dan
perkembangan penyakit periodontal dengan mengkaji poket periodontal,
macamnya, proses terjadinya poket periodontal dan implikasi poket
periodontal untuk menegakkan diagnosis, menetapkan prognosis dan
merencanakan perawatan.

1.2 Pendahuluan

Sulkus gingiva merupakan port d’entre dari patogen periodontal
penyebab penyakit periodontal. Keberadaan sulkus gingiva menjadi penting
bagi kesehatan jaringan periodontal. Dari sulkus gingiva, keluar cairan
krevikular gingiva yang menjadi faktor pertahanan penting bagi gingiva.

Kedalaman sulkus gingiva ditentukan dengan pemeriksaan probing
depth menggunakan probe periodontal. Normalnya kedalaman probing dari
sulkus gingiva adalah 2-3 mm. Jika hasil pemeriksaan kedalaman probing
dari sulkus gingiva lebih dari 3 mm maka disebut sebagai poket periodontal.
Poket periodontal adalah pendalaman sulkus gingiva secara patologis yaitu
kedalaman sulkus gingiva lebih dari 3 mm. Poket periodontal merupakan
tanda klinis utama yang menunjukkan adanya penyakit periodontal.

1.3 Poket periodontal

Poket periodontal merupakan pendalaman sulkus gingiva secara
patologis. Poket periodontal bisa terjadi karena adanya peradangan pada
gingiva yang menyebabkan adanya perubahan pada margin gingiva atau
pada dasar sulkus gingiva. Kedalaman poket periodontal merupakan jarak
antara dasar poket dengan margin gingiva. Metode yang paling akurat untuk
menentukan adanya poket periodontal adalah eksplorasi dengan probe
periodontal (Gambar 1.1). Probe periodontal dimasukkan ke dalam poket
periodontal sejajar dengan sumbu vertikal gigi dan dijalankan ke sekeliling
gigi untuk menentukan daerah penetrasi yang paling dalam.
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BAB 2. KERUSAKAN TULANG ALVEOLAR

2.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Setelah mempelajari materi ini, diharapkan mahasiswa mampu
mengkaji secara mendalam tentang etiologi, patogenesis, karakteristik dan
perkembangan penyakit periodontal dengan mengkaji perubahan abnormal
struktur tulang alveolar, mekanisme resorpsi tulang alveolar dan fungsi sel
dan jaringan untuk menegakkan diagnosis, menetapkan prognosis dan
merencanakan perawatan.

2.2 Pendahuluan

Periodontitis merupakan proses komplek dan berkaitan dengan
banyak aspek yang menyebabkan disorganisasi ligamen periodontal dan
tulang alveolar. Studi tentang mekanisme periodontitis selalu berfokus pada
kehilangan tulang alveolar, dimana fungsi osteoklas dan osteoblast tidak
seimbang. Resorpsi tulang merupakan proses fisiologis dasar yang menjadi
kunci dari proses patologi dengan manifestasi oral yang paling umum yaitu
kerusakan tulang alveolar. Resorpsi tulang banyak ditemui pada penyakit
periodontal, rheumatoid arthritis, osteoporosis dan tumor. Pada bidang
kedokteran gigi, resorpsi tulang dapat mengakibatkan tulang mudah fraktur,
gigi mudah tanggal, dan sulitnya fase perawatan dan retensi pasca perawatan
ortodontik. (Huang, 2020). Resorpsi tulang adalah proses fisiologis yang
penting untuk memahami proses patologi dengan manifestasi oral
periodontitis yang paling umum terlihat, yaitu penurunan puncak tulang
alveolar (Hienz, 2015).

2.3 Tulang Alveolar

Tulang alveolar adalah bagian dari tulang rahang yaitu maksila dan
mandibula yang membentuk soket gigi (alveoli) yang terdiri atas puncak
alveolar (alveolar crest), tulang interproksimal, dan tulang interradikular
yaitu tulang antara 2 akar gigi. Puncak tulang alveolar berada paling koronal
dari prosesus alveolaris, normalnya 1 - 2 mm dari cemento enamel junction
(CEJ) dan tampak dari aspek fasial gigi. Puncak alveolar mengelilingi gigi
dan mengikuti kontur permukaan CEJ.

Tulang interproksimal atau disebut juga septum interdental
merupakan tulang yang berada di antara permukaan proksimal dari dua gigi
yang berdekatan. Kontur dari tulang interproksimal dapat menjadi indikator
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Protein yang berperan dalam resorpsi tulang alveolar dan

merupakan reseptor dari sel osteoblas adalah:

A. Sel neutrophil
B. Sel Monosit
C. IL1

D. RANKL

E. RANK

Protein yang berperan dalam resorpsi tulang alveolar dan

merupakan reseptor dari sel osteoklas adalah:

A. Sel neutrophil
B. Sel Monosit
C. L1

D. RANKL

E. RANK

Sel tulang yang berperan meresorpsi tulang adalah:

A. Sel osteoblas

B. Sel osteoklas

C. Sel osteosit

D. Sel mononuklear
E. Sel neutrofil

Sel tulang yang berperan membentuk tulang adalah:

A. Sel osteoblas

B. Sel osteoklas

C. Sel osteosit

D. Sel mononuklear
E. Sel neutrofil

Pola kerusakan tulang alveolar yang disebabkan karena trauma

from occlusion adalah:

A. Pola vertikal
B. Pola horizontal
C. Polaangular
D. Polasimetris
E. Polaasimetris
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10.

2.9
1
2

Pola kerusakan tulang alveolar yang disebabkan
periodontitis adalah:

moow>»

Pola vertikal
Pola horizontal
Pola angular
Pola simetris
Pola asimetris

Posisi prosesus tulang alveolar yang normal adalah:

moow>

Posisi 1-2 mm keapikal dari CEJ
Posisi 1-2 mm kecoronal dari CEJ
Posisi 3-4 mm keapikal dari CEJ
Posisi 3-4 mm kecoronal dari CEJ
Posisi sejajar dengan CEJ

Lapisan dari tulang alveolar adalah:

moowp

Cortical plate
Trabekula
Lamela
Canaliculi
Harvest

Bahan Diskusi
Diskusikan bagaimana proses remodeling tulang.
Jelaskan proses terjadinya kerusakan tulang alveolar.
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BAB 3. PATOGENESIS PENYAKIT PERIODONTAL

3.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Mahasiswa mampu mengkaji dan menguasai konsep teori tentang
patogenesis penyakit periodontal sebagai dasar untuk menegakkan
diagnosis, menetapkan prognosis dan merencanakan perawatan periodontal.

3.2 Pendahuluan

Penyakit periodontal terdiri dari berbagai kondisi inflamasi yang
menyebabkan degenerasi jaringan periodonsium dan mempengaruhi semua
struktur pendukung gigi seperti gingiva, ligamen periodontal, sementum dan
tulang alveolar, yang diikuti dengan kehilangan gigi. WHO telah
melaporkan sekitar 10-15% dari populasi dunia menderita kondisi
periodontal yang parah. Ini adalah penyakit infeksi kompleks yang
disebabkan oleh pertumbuhan mikroba yang agresif pada gigi. Patofisiologi
dari penyakit periodontal dikaitkan dengan plak gigi, pembentukan biofilm
dan imunogenisitas sel inang.

3.3 Biofilm

Plak gigi adalah biofilm bakteri yang menyebabkan gingivitis dan
periodontitis kronis. Secara konseptual, orang mungkin menganggap
penyakit periodontal sebagai interaksi inang-mikroba dimana keduanya
merupakan faktor yang menentukan hasilnya, sehingga perubahan dalam
keseimbangan antara faktor inang dan bakteri dapat mengakibatkan
perubahan dari sehat menjadi sakit. Keseimbangan dapat diubah, misalnya,
dengan pengurangan resistensi inang, peningkatan biofilm plak atau
peningkatan virulensi bakteri. Manifestasi klinis dari penyakit periodontal
dimodifikasi lebih lanjut oleh faktor lokal dan/atau sistemik.

3.3.1 Pembentukan Biofilm

Biofilm plak dapat didefinisikan secara klinis sebagai deposit
bakteri yang tidak dapat dengan mudah dibilas. Biofilm dapat terbentuk
pada gigi, mukosa atau permukaan keras lainnya. Deposit ini dapat
mudah divisualisasikan dengan larutan disclosing, dan dapat
terkalsifikasi menjadi kalkulus.

Pada tahap awal pembentukan biofilm, adsorpsi makromolekul
(musin dan protein saliva) menghasilkan formasi dari acquired pellicle.
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3.10 Bahan Diskusi
Diskusikan tentang mekanisme infeksi dan perkembangan penyakit
periodontal.
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BAB 4. PERIODONTITIS KRONIS

4.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Mahasiswa mampu mengkaji dan menguasai konsep teori tentang
penyebab, patogenesis, karakteristik dan perkembangan periodontitis kronis
sebagai dasar untuk menegakkan diagnosis, menetapkan prognosis dan
merencanakan perawatan periodontitis kronis.

4.2 Pendahuluan

Periodontitis kronis didefinisikan oleh American Academy of
Periodontology (AAP) sebagai “penyakit infeksius yang mengakibatkan
inflamasi pada jaringan pendukung gigi, kehilangan perlekatan yang
progresif dan kehilangan tulang.” Selama 20 tahun terakhir, telah terbukti
bahwa periodontitis merupakan hasil interaksi antara mekanisme pertahanan
inang dan biofilm. Penyakit ini tidak akan terjadi sampai keseimbangan
alami antara inang dan patogen terganggu. Pengaruh lingkungan dan
peningkatan jumlah organisme oportunistik menyebabkan gangguan
tersebut. Ketidakseimbangan antara virulensi bakteri dan respon inang
menyebabkan kerusakan gigi dan struktur pendukung gigi, yang pada
akhirnya sering kali menyebabkan periodontitis kronis.

Periodontitis kronis adalah bentuk periodontitis yang paling umum,
dan umumnya menunjukkan karakteristik sebagai penyakit inflamasi
dengan perkembangan yang lambat dan termasuk kelompok penyakit
inflamasi yang kompleks pada manusia. Dalam konteks ini, kata kompleks
tidak hanya menggambarkan fakta bahwa ada beberapa gejala klinis yang
menjelaskan penyakit, tetapi juga menjelaskan banyak faktor yang
menyebabkan dan mempengaruhi inflamasi periodontal.

Penyakit ini paling sering terjadi pada orang dewasa. Meskipun
demikian, dapat juga didiagnosis pada anak-anak dan remaja bila dikaitkan
dengan akumulasi plak dan kalkulus yang kronis. Oleh karena itu
periodontitis kronis seharusnya dipahami sebagai penyakit yang tidak
tergantung usia.

4.3 Prevalensi

Periodontitis adalah infeksi yang mempengaruhi individu dari
segala usia, tetapi penyakit ini lebih sering terjadi pada individu lanjut usia.
Meningkatnya prevalensi, luas, dan keparahan pada kelompok usia yang
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BAB 5. PERIODONTITIS AGRESIF

5.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Setelah mempelajari materi ini, diharapkan mahasiswa mampu
menguasai konsep teoritis tentang Klasifikasi, tanda klinis, radiografi,
histopatologi dan imunologi dari penyakit periodontitis agresif

5.2 Definisi
Pada AAP (American Academy of Periodontics) International
Workshop of Classification of Periodontal Disease tahun 1999 menetapkan
klasifikasi periodontitis menjadi periodontitis kronis, periodontitis agresif
dan periodontitis sebagai manifestasi penyakit sistemik. Perkembangan
periodontitis bisa lambat atau cepat. Periodontitis yang berkembang cepat
dan mengakibatkan kerusakan hebat pada usia muda disebut periodontitis
agresif. Periodontitis agresif terjadi pada pasien yang dinyatakan sehat
secara klinis (kecuali penyakit periodontal). Gambaran umum termasuk
kehilangan perlekatan yang cepat dan destruksi tulang, dan agregasi
familial. Periodontitis agresif umumnya menunjukkan jumlah deposit
mikroba yang tidak sesuai dengan tingkat keparahan kerusakan jaringan
periodontal, kelainan  fagosit, dan peningkatan proporsi A.
actinomycetemcomitans dan, pada beberapa populasi, P. gingivalis.
Karakteristik dari Periodontitis agresif:
1. Kehilangan perlekatan dan tulang pendukung gigi yang cepat.
Dalam periodontitis agresif dibandingkan dengan periodontitis kronis,
hilangnya perlekatan berlangsung secara signifikan lebih cepat. Untuk
mengevaluasi kerusakan yang cepat ini memerlukan evaluasi
pemeriksaan klinis atau radiografi pada awal penyakit.
2. Subyek dinyatakan sehat (yaitu tidak menderita penyakit sistemik atau
kondisi yang bertanggung jawab terjadinya periodontitis).
Ada penyakit sistemik yang menyebabkan perubahan pertahanan host
terhadap patogen periodontal, sering mengakibatkan kehilangan
perlekatan yang cepat dan kehilangan gigi pada usia dini. Penyakit ini
disebut Periodontitis sebagai manifestasi penyakit sistemik.
3. Agregasi familial.
Agregasi familial dari periodontitis agresif adalah gambar yang dapat
dievaluasi dari kuesioner riwayat medis/dental dan wawancara pada
pasien.
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BAB 6. HUBUNGAN PENYAKIT PERIODONTAL
DENGAN PENYAKIT SISTEMIK

6.1 Capaian Pembelajaran Mata kuliah

Setelah mempelajari bab ini, diharapkan mahasiswa mampu
memahami dan menjelaskan penyakit apa saja yang dapat dipengaruhi oleh
penyakit periodontal, hubungan penyakit periodontal dan Penyakit Jantung
Koroner (PJK) / Aterosklerosis, hubungan penyakit periodontal dan Stroke,
hubungan penyakit periodontal dan Diabetes Mellitus, hubungan penyakit
periodontal dan kehamilan, penyakit periodontal dan Penyakit Paru
Obstruktif Kronik (PPOK) serta Infeksi Saluran Pernafasan Akut (ISPA).

6.2 Pendahuluan

Penyakit periodontal adalah penyakit inflamasi yang disebabkan
oleh bakteri patogen. Meskipun bakteri patogen berperan aktif dalam
penyakit periodontal, mereka tidak cukup sendiri untuk menyebabkan
terjadinya penyakit. Pengaruh lingkungan, fisik, psikis dan sosial dapat
mempengaruhi dan memaodifikasi ekspresi penyakit melalui banyak jalur.
Kondisi sistemik tertentu dapat mempengaruhi inisiasi dan perkembangan
gingivitis dan periodontitis. Penyakit sistemik yang mempengaruhi fungsi
neutrofil, monosit, makrofag, dan limfosit mengakibatkan perubahan
produksi atau aktivitas mediator inflamasi pada host. Perubahan ini dapat
bermanifestasi secara Klinis sebagai awal kerusakan periodontal atau
sebagai faktor risiko yang menyebabkan tingkat kerusakan menjadi lebih
cepat dibandingkan dengan tidak adanya penyakit sistemik.

Host yang memiliki kerentanan relatif rendah terhadap penyakit,
bakteri patogen mungkin tidak memiliki efek klinis. Hal ini dikarenakan
respon imun host yang sangat efektif melawan mikroorganisme patogen.
Namun, pada host dengan kerentanan penyakit yang relatif tinggi, kerusakan
jaringan periodontal dapat terjadi. Adanya perbedaan kerentanan host
memungkinkan pasien memiliki ekspresi penyakit yang berbeda-beda
meskipun terdapat bakteri yang serupa. Demikian pula, respon terhadap
perawatan periodontal dapat bervariasi tergantung pada Kkapasitas
penyembuhan luka dan kerentanan host terhadap perkembangan penyakit.
Pentingnya kerentanan host jelas terlihat dalam literatur medis. Misalnya,
patogen saluran pernapasan mungkin memiliki efek minimal pada banyak
individu, tetapi pada host yang rentan seperti pasien lanjut usia, patogen
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6.10 Latihan Soal
Berikut sitokin pro inflamatori pada penyakit periodontal yang dapat
mempengaruhi inflamasi sistemik

1.

®o0 T

IL-1, TNFa, IL-6
IL-1pB, TNFa, IL-10
IL-1B, PGE2, IL-10
TNFa, IL-10, PGE2
Semua benar

Penyakit periodontal dimungkinkan dapat memepengaruhi kelahiran
premature melalui mekanisme

P00 o

Penyebaran hematogen dari rongga mulut
Kontak oral-genital

Peningkatan kadar CGF

A, B dan C benar

A dan B benar

Efek potensial infeksi bakteri periodontal gram negatif pada penderita

diabetes

a. Penurunan resistensi insulin

b. Peningkatan resistensi insulin
c. Penurunan HbalC

d. Penurunan PGE2

e. Penurunan MMP

Pada tahap awal aterosklerosis, bakteri periodontal gram negatif dan
produknya berperan dalam

o0 oW

Kerusakan lapisan endotel arteri koroner
Kerusakan atheroma

Tromboemboli

Koagulabilitas

Penyempitan pembuluh darah

Efek tidak langsung infeksi jaringan periodontal pada perubahan pada
sistem kardiovaskular yaitu

a

b.
.
d.

Peningkatan tekanan darah

Peningkatan CO2 dalam darah

Peningkatan respon inflamasi sistemik

Kerusakan lapisan endotel arteri koroner
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10.

e. Kerusakan plak ateromatosa

Pasien datang karena merasa giginya goyang. Pemeriksaan anamnesis
menjukkan pasien mengkonsumsi obat metformin. Pasien akan
dilakukan pembedahan, maka pemeriksaan penunjang apa yang harus
dilakukan

a. SGOT dan SGPT
b. HbAlc

¢. Urine lengkap

d. Bleeding time

e. Gula darah sewaktu

Sejumlah marker menghubungkan periodontitis dengan risiko
penyakit kardiovaskular yaitu

Menurunnya C-reactive protein

Menurunnya hitung darah putih

Meningkatnya fibrinogen

Meningkatnya albumin

Menurunnya antitrypsin dan haptoglobin

®o0 o

Perubahan yang dapat terjadi pada penderita diabetes
a. Meningkatnya produksi kolagen

Meningkatnya khemotaksis dan fagositosis PMN
Menurunnya “oxidant stress” jaringan
Meningkatnya respon proinflamasi cytokine
Menurunnya aktifitas matrix metalloproteinase

Pooco

Periodontitis yang diderita oleh ibu hamil diduga kuat sebagai faktor
resiko untuk terjadinya

a. Kelahiran premature dan obesitas bayi

Berat bayi lahir rendah dan asmatis

Kelahiran premature dan berat bayi lahir rendah
Preeklamsia dan obesitas ibu

Eklamsia dan ibu berat badan rendah

oo o

Periodontitis kronis pada penderita Diabetes Mellitus dapat diberikan
terapi untuk menunjang kontrol gikemik dengan cara
a. Scalling dan root planning
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Scalling, root planning dan doksisiklin

Antibiotik tanpa scalling dan root planing

Antibitotik dan doksisiklin tanpa scalling dan root planning
Doksisiklin tanpa scalling dan root planning

®oo o

6.11 Bahan Diskusi

1. Diskusikan hubungan antara penyakit periodontal dengan
aterosklerosis

2. Jelaskan mekanisme infeksi pada jaringan periodontal dapat memicu
BBLR dan kelahiran prematur?

3. Bagaimana mekanisme hubungan antara penyakit periodontal dengan
Penyakit Paru Obstuktif Kronis?
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BAB 7. NECROTIZING ULCERATIVE
PERIODONTITIS

7.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah
Mahasiswa mampu menegakkan diagnosa Necrotizing Ulcerative
Periodontitis, gejala dan etiologi serta faktor predisposisi.

7.2 Pendahuluan

Bentuk yang parah dan tidak biasa pada periodontitis sering terlihat
pada penyakit immunodefisiensi didapat dan pada beberapa pasien yang
dirawat dengan penyakit periodontal. Pada bab ini akan membahas tentang
penyakit periodontal agresif, necrotizing ulcerative periodontitis (NUP),
bentuk periodontitis yang berat, dan periodontitis sebagai manifestasi
penyakit sistemik.

7.3 Necrotizing Ulcerative Periodontitis

NUP merupakan kelanjutan dari necrotizing ulcerative gingivitis
menuju jaringan periodontal, yang mengarah pada perlekatan dan bone loss.
NUP merupakan gabungan dari tanda dan gejala, nekrosis dan ulserasi dari
bagian koronal interdental papil dan atau margin gingival, rasa sakit dan
warna merah pada margin gingival yang berdarah, bau mulut dan
manifestasi sistemik termasuk demam, malaise, dan limfadenopati. Selain
itu, terjadinya stress, perokok berat, dan kekurangan nutrisi merupakan
factor pemicu NUP. Terdapat 2 tipe NUP dalam hubungannya dengan
acquired immunodeficiency syndrome (AIDS).

7.4 Tipe Necrotizing Ulcerative Periodontitis Non-AIDS

7.4.1 Gejala Klinis

Periodontitis tipe ini terjadi setelah terjadi NUG berulang. NUG
ditandai dengan daerah yang mengalami ulserasi dan nekrosis pada
margin gingival yang ditutupi dengan jaringan lunak berwarna putih
kekuningan yang disebut pseudomembran. Margin gingival yang
mengalami ulserasi dikelilingi oleh eritematous halo. Lesi tersebut terasa
sakit dan sering berdarah, memberikan reaksi secara lokal, limfadenopati
bahkan demam dan malaise. Secara mikroskopis, lesi NUG merupakan
akibat dari inflamasi nekrotik nonspesifik yang terlihat secara dominan
pada infiltrasi PMN pada daerah yang mengalami ulserasi dengan
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BAB 8. FAKTOR RISIKO PENYAKIT
PERIODONTAL

8.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah

Peserta didik mampu memahami dan menjelaskan definisi faktor
resiko penyakit periodontal, jenis-jenis faktor resiko penyakit periodontal
dan hubungan faktor-faktor resiko dengan penyakit periodontal

8.2 Pendahuluan

Periodontitis adalah salah satu penyakit yang paling umum dan
ditandai dengan kerusakan jaringan ikat dan tulang penyangga gigi. Hampir
semua bentuk penyakit periodontal terjadi sebagai akibat dari infeksi
mikroba campuran di mana kelompok bakteri patogen tertentu hidup
berdampingan. Banyak studi telah menjelaskan tentang peran potensial dari
faktor risiko yang dapat dimodifikasi dan tidak dapat dimodifikasi yang
terkait dengan penyakit periodontal.

8.3 Faktor Resiko

Risiko adalah probabilitas seorang individu akan mengembangkan
penyakit tertentu dalam periode tertentu. Risiko mengembangkan penyakit
akan bervariasi tiap individu. Penilaian risiko ditentukan oleh banyak
komponen. Faktor risiko dapat berupa faktor lingkungan, perilaku, atau
biologis yang bila ada dapat meningkatkan kemungkinan seseorang akan
mengembangkan penyakit.

Faktor risiko diidentifikasi melalui studi longitudinal pasien dengan
penyakit yang dimungkinkan berdampak pada keparahan penyakit
periodontal. Paparan faktor atau faktor risiko dapat terjadi pada satu titik
waktu; lebih dari beberapa, titik terpisah dalam waktu; atau terus menerus.
Namun, untuk dapat diidentifikasi sebagai faktor risiko, kemungkinan
faktor resiko tersebut harus terjadi sebelum timbulnya penyakit periodontal.
Intervensi sering dapat diidentifikasi dan ketika diterapkan, dapat membantu
memodifikasi faktor risiko.

8.4 Faktor Risiko yang Dapat Dimodifikasi
8.4.1 Mikroorganisme dan Penyakit Periodontal
Akumulasi plak bakteri pada margin gingiva menghasilkan
perkembangan gingivitis. Studi-studi menunjukkan hubungan sebab-
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tidak secara jelas didefinisikan sebagai faktor risiko periodontitis, faktor
anatomi dan faktor restoratif yang mempengaruhi akumulasi plak dapat
berperan dalam kerentanan penyakit untuk gigi tertentu.

Kalkulus gigi yang berperan sebagai reservoir untuk plak
bakteri, telah disarankan sebagai faktor risiko periodontitis. Adanya
beberapa kalkulus pada individu sehat yang menerima perawatan gigi
rutin tidak mengakibatkan kehilangan perlekatan yang signifikan.
Namun, keberadaan kalkulus pada kelompok pasien yang tidak
menerima perawatan rutin dan pasien dengan diabetes yang tidak
terkontrol, dapat berdampak negatif pada kesehatan periodontal

8.4.2 Merokok

Merokok tembakau memberikan efek destruktif yang substansial
pada jaringan periodontal dan meningkatkan laju perkembangan
penyakit periodontal. Faktor risiko termasuk merokok tembakau
memodifikasi respon host terhadap infeksi bakteri dalam plak gigi.
Perokok yang menderita penyakit periodontal menunjukkan lebih sedikit
tanda-tanda peradangan klinis dan perdarahan gingiva dibandingkan
dengan bukan perokok. Hal ini dapat disebabkan oleh karena nikotin
memberikan efek vasokonstriksi lokal, mengurangi aliran darah, edema,
dan tanda-tanda klinis peradangan. Reseptor asetilkolin nikotin telah
ditemukan memainkan peran penting dalam perkembangan periodontitis
terkait nikotin.

8.4.3 Diabetes Mellitus

Salah satu tanda oral diabetes yang penting adalah gingivitis dan
periodontitis. Pasien dengan diabetes mellitus tipe 1 atau tipe 2 yang
tidak terdiagnosis atau tidak terkontrol memiliki risiko lebih tinggi untuk
penyakit periodontal. Ada banyak penelitian yang menunjukkan
hubungan antara diabetes dan peningkatan kerentanan terhadap infeksi
mulut termasuk penyakit periodontal. Periodontitis juga berkembang
lebih cepat pada penderita diabetes yang tidak terkontrol dan usia awal
penyakit dipandang sebagai faktor risiko untuk penyakit yang lebih
parah. Sebaliknya, sebagian besar pasien diabetes yang terkontrol
dengan baik dapat menjaga kesehatan periodontal dan akan memberikan
respon yang baik terhadap terapi periodontal. Banyak penelitian telah
membuktikan efek perawatan periodontal pada kontrol glikemik pasien
diabetes.
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Gambar 8.1 (A -B) Glng;val enlargement yang disebabkan konsumsi
obat siklosporin jangka panjang.

8.4.6 Stress

Pasien dengan manajemen stress yang tidak memadai (koping
defensif) berada pada risiko yang lebih besar untuk penyakit periodontal
yang parah. Stres dikaitkan dengan kebersihan mulut yang buruk,
peningkatan sekresi glukokortikoid yang dapat menekan fungsi
kekebalan tubuh, peningkatan resistensi insulin, dan berpotensi
meningkatkan risiko periodontitis. Studi telah menemukan beberapa
indikator penyakit periodontal seperti kehilangan gigi dan perdarahan
gingiva terkait dengan stres kerja dan masalah keuangan.

Insiden necrotizing ulcerative gingivitis meningkat selama
periode stres emosional dan fisiologis, menunjukkan hubungan antara
keduanya. Stres emosional dapat mengganggu fungsi kekebalan normal
dan dapat mengakibatkan peningkatan kadar hormon yang bersirkulasi,
yang dapat mempengaruhi periodonsium. Peristiwa kehidupan yang
penuh stres, seperti kehilangan dan perceraian, tampaknya mengarah
pada prevalensi penyakit periodontal yang lebih besar dan hubungan
yang jelas ada antara faktor psikososial dan perilaku berisiko seperti
merokok, kebersihan mulut yang buruk dan periodontitis kronis. Pasien
dewasa dengan periodontitis yang resisten terhadap terapi lebih stres
daripada mereka yang merespon terapi. Individu dengan masalah
keuangan, kesusahan, depresi, atau mekanisme koping yang tidak
memadai memiliki kehilangan perlekatan yang lebih parah. Meskipun
data epidemiologi tentang hubungan antara stres dan penyakit
periodontal terbatas, stres dapat menjadi faktor risiko diduga
periodontitis.
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Stres dan obesitas merupakan faktor resiko
a. Yang tidak dapat dimodifikasi

b. Yang dapat dimodifikasi
c. Bukan faktor resiko

d. A dan B benar

e. Adan B salah

Merokok merupakan salah satu faktor resiko penyakit periodontal,

berikut pernyataan yang benar adalah

a. Perokok yang menderita penyakit periodontal menunjukkan lebih
sedikit tanda-tanda peradangan klinis dan perdarahan gingiva

b. Nikotin memberikan efek vasokonstriksi lokal, mengurangi aliran
darah, edema, dan tanda-tanda klinis peradangan

c. Merokok membantu penyembuhan penyakit periodontal

d. Adan B benar

e. Adan B salah

Berikut obat-obatan yang dapat menyebabkan gingival enlargement
a. Ciprofloxacine

b. Cyclosporine

c. Clindamicine

d. Cycloprogenova

e. Calsium 95

Sejumlah marker menghubungkan periodontitis dengan risiko penyakit
kardiovaskular yaitu

Menurunnya C-reactive protein

Menurunnya hitung darah putih

Meningkatnya fibrinogen

Meningkatnya albumin

Menurunnya antitrypsin dan haptoglobin

®o0 o

Perawatan bedah periodontal pada pasien usia lanjut memerlukan
perhatian karena kemungkinan adanya penyakit

Hipertensi, ginjal dan hepatitis

Diabetes, kardiovaskular dan demam berdarah

Osteoporosis, diabetes mellitus dan hepatitis

Hipertensi, kardiovaskular dan osteoporosis

Kardiovaskular, hepatitis dan sensory deficiency

P00 o
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Penggunaan obat-obatan pada pasien usia lanjut seringkali

menyebabkan

a.
b.
C.
d

e.

Hipersalivasi, infeksi candida, iritasi gaster

Xerostomia, infeksi candida, elastisitas arteri meningkat
Xerostomia, perdarahan abnormal, iritasi gaster

Xerostomia, infeksi candida, absorbsi sistem pencernaan
meningkat

Hipersalivasi, infeksi kandida, fungsi paru-paru meningkat

Adanya pengaruh obat-obatan pada jaringan periodontal seringkali

terlihat sebagai

P00 o

Pembentukan poket periodontal
Kegoyangan gigi

Pembesaran gingiva

Resesi gingiva

Kelainan tulang alveolar

Berikut yang benar tentang penyakit kardiovaskular sebagai faktor

resiko penyakit periodontal adalah

a.

b.

C.

d.

e.

Bakteremia dari periodontitis dan penyakit gigi diketahui
sebagai penyebab utama endokarditis infektif

Tidak ada hubungan antara bakteremia dari periodontitis dan
penyakit gigi dengan endokarditis infektif

Periodontitis dikaitkan dengan peningkatan kadar protein C-
reaktif dan penurunan IL-6

Periodontitis dikaitkan dengan peningkatan kadar fibrinogen
penurunan IL-6

Tidak ada hubungan antara periodontitis dengan kadar protein C-
reaktif, IL-6 dan fibrinogen

10. Kondisi yang dapat mempengaruhi hormon wanita

00T

Kehamilan, menstruasi, menopause
Kehamilan, menstruasi, nafsu makan tinggi
Menstruasi, menopause, nafsu makan tinggi
Obesitas, kehamilan, nafsu makan rendah
Obesitas, menstruasi, nafsu makan rendah
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8.8 Bahan Diskusi

1. Diskusikan macam-macam faktor risiko penyakit periodontal, baik
yang dapat dimodifikasi maupun yang tidak dapat dimodifikasi

2. Bagaimana mekanisme faktor risiko tersebut terhadap patogenesa
penyakit periodontal
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BAB. 9 TRAUMA OKLUSI

9.1 Capaian Pembelajaran Mata Kuliah
Mahasiswa mampu menjelaskan tentang faktor etiologi trauma
oklusi dan cara penangangannya.

9.2 Pendahuluan

Trauma oklusi didefinisikan sebagai perubahan mikroskopis
struktur periodontal di daerah ligamen periodontal yang bermanifestasi
klinis dalam peningkatan mobilitas gigi. Batas aman bagi semua jaringan,
umumnya memungkinkan beberapa variasi dalam oklusi tanpa
mempengaruhi periodonsium. Kekuatan oklusal yang melebihi kapasitas
adaptif jaringan akan menghasilkan cedera jaringan. Cedera yang dihasilkan
disebut trauma oklusi, yang juga dikenal sebagai trauma oklusal.

Trauma oklusi lebih mengacu pada cedera jaringan daripada
kekuatan oklusal. Oklusi yang menghasilkan cedera seperti itu disebut
oklusi traumatis. Kekuatan oklusal yang berlebihan juga dapat mengganggu
fungsi otot pengunyahan dan menyebabkan kejang yang menyakitkan,
melukai sendi temporomandibular, atau menghasilkan keausan gigi yang
berlebihan. Istilah trauma oklusi umumnya digunakan sehubungan dengan
cedera periodonsium.

Trauma dari oklusi didefinisikan sebagai perubahan mikroskopis
dari struktur periodontal di area ligamen periodontal yang menjadi nyata
secara klinis dalam peningkatan mobilitas gigi. Sebagai disebutkan
sebelumnya, "batas keamanan" yang melekat yang umum untuk semua
jaringan memungkinkan beberapa variasi dalam oklusi tanpa merugikan dan
mempengaruhi periodonsium. Namun, ketika kekuatan oklusal melebihi
kapasitas adaptif jaringan menyebabkan cedera jaringan. Cedera yang
dihasilkan disebut trauma dari oklusi, yang juga dikenal sebagai trauma
oklusal. Jadi trauma dari oklusi mengacu pada cedera jaringan daripada
kekuatan oklusal. Sebuah oklusi yang menghasilkan cedera seperti itu
adalah disebut oklusi traumatis. Kekuatan oklusal yang berlebihan juga
dapat mengganggu fungsi otot pengunyahan dan menyebabkan nyeri
kejang, melukai sendi temporomandibular, atau menghasilkan memakai
gigi. Namun, istilah trauma dari oklusi umumnya digunakan sehubungan
dengan cedera pada periodonsium.
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