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ABSTRAK

Badan kesehatan dunia (WHO) pada tahun 2002 melaporkan bahwa lebih dar 7 juta orang meninggal duniz akibat pe-
nyakit kardiovaskular. Prevalensi penyakit periodontal pun dapat mencapai sekitar 70% pada usia produktif. Mengingat besamya
prevalensi keduanya, ada baiknya kita mentelaah lebih dalam hubungan diantara keduanya, Penyakit pariodontal merupakan
penyakil peradangan yang berhubungan dengan sejumnlzh kecil bakteri anaeob negatif Gram yang terdapat pada plak supra-
gingiva. Bakteri negatit Gram anaerch tersebut juga mempunyai peluang menjadi penyebab tiga penyakit sistemilc. soperti dia-
betes melitus, penyakit kardievaskular, dan masalah penggumpalan darah. Penyakit kardiovaskular yang paling bamyak djumpai
adalah penyakil jantung koroner dan hiperensi. Penyebab utama penyakii jantung koroner adalah ateroskiencsis koroner, jika
dielaah lebih dalam. periodontiis dan aterosidenpsis keduanya mempunyal akior risiko yang sama, sepertc merkoi, wmur,
eirus. jenes kelamin laki-laki, hipertensi, hiperkolesierol dan stress.  Hubungan antara hiperensi dan penyaict periodonizsl behwa
tan kadsr Cescive profein (CRP). sitokin-sitoidn peradangan sepert IL-6, IL-15. dan Tumowr Necrosis Facior Alpha (TNF-0)
C-Reactive Protem (CAP) juga menstimulasi pelepasan monosit yang menghasiikan inferceliuiar Adhesion Molecule (ICAM) -1
dan Vascular Adhesion Molecule (WCAM) -1 yang berperan dalam proses aieroskierosis. Disfungsi endoted pembutuh darah aki-
bat proses alerpskienos:s ini dapat memicu pengeluaran hormon Angeofensin Il (Ang W) yang berperan dalam mengatur iskanan
garah. Hiperiensi dapal menyebabkan disfungsi milkrosirkulasi pada janingan periodontal, sehingga dapat mengakibatian terjadi
kelanan perodontal dan secara tidak langsung juga sebagai fakior risiko ferfadinya penyakit jantung koroner, Maj Ked GE Juni
2010; 17(1): 75-80
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ABSTRACT

World Health Organization (WHO) af the year 2002 stzicd that more than 7 billion people had dicd woridwide caused by candio-
vascular desease. Meanwhide, prevalence of penodonisl disease 2i80 increased around T0% mosily on producive 205 Oroups.
Consagenng big picture of cardiovascular diseass and periodonial dsease, there should be a thin red Bne among them. Fenodon-
3! Dsease i5 an inflammalory disesse caused by a small amound of negative Gramn anaerpbe bactoria al supra gingival plague
Negatve Gram anaerobe bacleriz could be competive cause of sysiemic discase such as diabetic melifus. can r
dsease and binod coagulating disease. The mest prominsnt cardiovascular diseases NOWANAYS are coronary heart dsssse and
typenension. Atherosclerosis coroner as the main caussl of coronary hear! disease shares the same risk factors of peripdontal
dizease, such 25 smoking, age, race, male. hypertension, hypercholesterolemia and siress. Both periodontal disease and hy-
perlansion are inflammalory disease. Either hyperiension or penodontal disease, there is elevation of C-reaciive protein (CRF),
inflarmmatory cyfokines (IL-6, IL-18. and TNF-1). C-reactive profein (CRP) could stimulale monocyte releasing Infercefiuiar Adhe-
sion Molecule (ICAM) -1 and Vascular Adhesion Molecule (VCAM) -1 which plays role at developing atherosclerosis. Endothelium
biood vessels dysfunclion caused by atherosclerosis could simulate releasing Angictensin Il (Ang 1) hormone which regulates
blood pressure. Hype!‘feﬂﬂ'm could cause microcirculaion dysfuncion at periodontal issue so that @ compromise penodonial
disease and indirectly as risk factor of coronary heart disease. Maj Ked GE Juni 2010; 17(1): 75-80

Key words: hyperiension, perodontsl disegse, coronary hearf disaase, inflammaiory mediators

PENDAHULUAN

Sampai sekarang, karies dan penyakit perio-
dontal merupakan masalah kesehatan gigi dan mulut
yang masih memerlukan perhatian serius. Walaupun
prevalensi kedua penyakit gigi ini dilaporkan sudah
menurun di beberapa negara, namun prevalensinya
di Indonesia masih cukup tinggi. Bahkan saat ini ba-
nyak ditemukan penyakit periodontal pada penduduk

usia muda.

Diari beberapa studi juga dilaporkan adanmya
hubungan antara penyakit gigi dengan penyakit kar-
diovaskular, aterosklerosis, pneumonia, dizbeiss dan
kelahiran prematur. Informasi statistik rumah sakit di
Indonesia (2005) menunjukkan bahwa penyskit gigi
kronis seperti penyakit pulpa dan periodontal ter-
masuk dalam urutan ke-24 dari 50 peringkat utama
penyakit kematian di rumah sakit.
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Penyakit jantung koroner (PJK) sebagai penyebab
kemzii=n pada negara berkembang lerutama di-
dangan dan progresii yang diawali dengan terben-
tuknya ateroma (plak yang terdin sel-sel mati. kristal
kolesterol-ester, sel busa lemak dan plasma protein
seperti fibrin dan fibrinogen). Aterosklerosis koroner
adalah fakior yang paling sering menjadi penyebab
Penyakit Jantung Koroner / PJK_*

Periodontitis dan  aterosklerosis keduanya
an pengaruh genectik dan lingkungan.” Periodontitis
dap=t menempatian seseorang pada risiko penya-
kit sistemik seperii penyakil kardiovaskular karena
keduanya memiliki faktor risiko yang sama, seperti:
merokok, umur, einis, jenis kelamin, hipertensi, hi-
perkolesterol dan stres. Faktor genetik pun kadang
berperan pada penyakit periodontal dan penyakit
kardiovaskular. * Persamaan ini menunjukkan bahwa
peripdontitis dan penyakil jantung koroner memiliki
jalur etiologi yang hampir sama *

Pada suatu penelitian, didapatkan hasi bah-
dengan keparahan penyakil periodontal, sedzngikan
tekanan darah diastolik tidak menunjukkan peruba-
han yang signifikan* Adanya kemungkinan hubung-
an rasional antara hipertensi dan panyakit periodon-
tal didasarkan pada penemuan yang menunjukkan
bahwa keduanya merupakan proses peradangan.
Pada penderita hipertensi umumnya lerjadi pening-
kaian kadar C-reactive profein (CRP) sebagai tanda
adanya peradangan dan peningkatan sitokin-sitokin
peradangan seperti IL-6, IL-15, Tumouwr Necrosis
Facior Alpha (TNF-g) dan Angiotensin Il (Ang 1) 5

Pengetahuan — pengetahuan dasar menge-
nai hubungan penyakit sistemik seperti hipertensi
dan PJK dengan penyakit pericdontal mungkin da-
pat dipakai untuk tujuan lerapeutik. Dengan ada-
nya pengetahuan dasar tersebut dipercaya strategi
perawatan penyakil periodontal akan bergeser sei-
ring dengan bergesemya paradigma periodontik dari
diagnosis dan perawatan menjadi pencegahan dan
menjags kesehatan”
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Plak gigi

Plak gigi merupakan agregat sejumiah besar
dan berbagai macam mikroorganisme pada per-
mukzan gigi. Plak gigi secara bakierial mengan-
dung figa komponen fungsional yaitu: (a) omganisme
karipgenik, terutama S.mutans, L acidopiius dan
A viscosus, (b) organisme penyebab kelainan peri-
odontal, khususnya Bacterocide asaccharolyficus
{gingivalis) dan Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans; (c) bahan adjuvant dan supresif, yang paling
potensial adalah lipopolisakardia (LPS), dekstran,
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levan dan =sam lipoteikoat (LTA).®

Gingivitis ]
Gingivil | it}

pada gingiva. Gingivilis yang disebabkan karena
plak gigi merupakan jenis yang paling sering di-
jumpai. Seringkali ditandai dengan adanya gejala
klinis keradangan yang terbatas hanya pada gingiva
yang bersebelahan dengan geligi yang berplak dan
tidak menunjukkan adanya kehilangan perlekatan.
Gingivitis juga dapat terjadi pada gingiva gigi vang
pemah mengalami perindontitis sehingga terjadi ke-
hilangan periekatan tetapi telah mendapatkan terapi
penodonial untuk mencegah kehilangan perlekatan
lebih jauh_=

Periodontitis

Pericdontitis  didefinisikan sebagai penya-
kit keradangan pada jaringan penyangga gigi oleh
mikroorganisme atau sekeslompok mikroorganisme
spesifik yang menyebabkan terjadinya kehancuran
ligamen periodontal dan tulang alveolar yang pro-
gresif dan disertai dengan pembentukan poket, re-
dakan periodontitis dengan gingivitis adalah adanya
kehilangan perlekatan yang terlihat secara klinis. Hal
ini seringkali disertai dengan pembeniukan poket
dan perubahan pada kepadatan serta ketinggian fu-
lang alveolar yang berdekatan, *

Histopatologis Penyakit Periodontal

Secara histologis, pada jaringan periodontal
sehat menunjukkan adanya sejumizh kecl sei-ssi
jaringan dan neutrofil migratory pada cairan sulkus
gingival dan lapisan sel epitel. Selsel penyusun
periodonsium mempunyai Toll-like reseptor (TLR)
sebagai pemberi signal pada jaringan periodontal
sehingga dapal memainkan peranan penting pada
respon awal peradangan dan menjaga kesehatan
periodontal **

Plak gigi pada jaringan penodontal telah dike-
nal sebagai agen eliclogikal penyakil periodontal
Permulaan penyakit dan perkembangannya dimuiai
dari host respon terhadap plak bakieri ini. Sel-T me-
rupakan sel yang dominan ditemukan ada lesi gingi-
vitis, sedangkan pada periodontitis ditemukan sel-T
dan sel-B serta mediator-mediator peradangan IL-18,
TNF-a, PGE2, interferon-Y pada jaringan dan cairan
sulkus gingiva. Stimulasi TLR secara terus menerus
pada jaringan pericdontal oleh bakieri patogen dapat

Hipertensi

Hipertensi pada orang dewasa umummnya
ditandai dengan adanya tekanan darah sistolik me-
lebihi 140 mmHg atau lebih dan tekanan darah di-
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asiolik 50 mmHg atau lebih atau ketika seseormang
individu telah mengkonsumsi pengobatan anti hi-
periensi uniuk mengontrol tekanan darah. Hipertensi
dapat dikelompokkan menjadi hipertensi primer dan
sekunder, Hipertensi primer bilamana tekanan darah
tinggi ketika tidak ada etiologi spesifik utama yang
dapat ditemukan, namun bilamana diketahui adanya
etiologi spesifik, maka dikatakan sebagai hipertensi
sekunder."’

Tabel 1. Klasifikasi nilai tekanan darah
pada orang dewasall

|

for Adults

(Y
dH
FEEE

|

Imunologi Hipertensi

Beberapa penelitian evidence based menun-
peradangan pada vaskuler dengan hipertensi, dian-
taranya adalah C-Reactive Protein (CRP), Interleukin
{IL}-B, IL-1B, Tumour Necrosis Factor Alpha (TNF-a)
dan Angiotensin Il (Ang Il).% C-Reactive Protein (CRP)
merupakan salah satu jenis reaktan dan jumiahnya
akan meningkat seiring dengan proses peradangan
di dalam tubuh. Peningkatan ini disebabkan karena
peningkatan konsentrasi plasma IL-6 yang diproduk-
si oleh makrofag. Pada peradangan akut oleh infeksi
bakteri, CRP dapat meningkat sekitar > 200 mg/L da-
lam waktu & jam. Perlu diketahui bahwa kadar normal
CRP adalah 10 mg/L.*® Dari peneliian-penelitian ior-
dahulu, peningkatan high sensitive C-reactive protein
{neCRF) dapat dipakai untuk memprediksi perkem-
bangan hipertensi pada individu yang sepertinya
memiliki normotensi. ™

C-Reactive Frpiein (CAP) juga menstimuiasi
pelepasan monosit yang menghasilkan IL-1, IL-6,
TMNF-o serta ekspresi dari Interceliuiar Adhesion Mo-
lecule (ICAM) -1 dan Vascular Adhesion Molecule
(VCAM) -1 oleh sel-sel endotel.’® C-Reactive Pro-
fein juga mengatur transkripsi endothelial Nitric Ox-
ide synthease (eNOS) pada sel endolel. Bilamana
terjadi pengurangan Nitric Oxide (NO) dapat terjadi
perkembangan aterosklerosis dan hipertensi.™

Baufista et al (2005) dalam penslitiannya me-
niyatakan bahwa IL-6. IL-1B dan TNF-g kurang signifi-
kan berhubungan dengan hipertensi. Pada dasarmya
hipertensi berhubungan dengan perubahan struktural
resistensi arteri, suatu proses yang dikenal dengan
remodeling yang melibatkan perubahan pada per-
fumbuhan sel-sal otot halus pembuluh darah, migrasi

70
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sel yang dimediasi oleh Angiotensin Il (Ang Il).™

Angiotensin Il adalah hormon regulator yang
dibentuk secara lokal pada dinding pembuluh darah
dan memeagang paranan penting dalam mengatur e-
kanan darah. Angiotensin |l juga mengatur produics
Reactive Oxygen Species (ROS) dan pro-inflammz-
fory mediators seperti IL-6, MCP-1, NF-kB, NF-kA
dan VCAM-1,'"

Guzik et al (2007) menyatakan bahwa hiper-
tensi temyata meningkatkan produkesi imfosit-T dan
THF-o, reaksi imunilas adaptif, seluler dan antibod
berhubungan dengan tekanan darah.™ Pemyataan
ini dipertegas oleh Higashi et al (2007) yang menya-
tzkan bahwa konsentrasi serum IL-6 dan C-Reactive
mem{CHP]secamslgnﬁcanlebhnnggpada

Hormon Angiotensi |l

Angiotensin || adalah senyawa yang sangsai
potensial menyebabkan otot sepanjang saluran darah
uriiuk berkoniraksi dan menyebabkan penyempitan
saluran darah. Saluran darah yang menyempil dapat
meningkatkan tekanan dalam saluran tersebut dan
dapat menyebabkan tekanan darah tinggi.™

Angiotensin |l dibuat dari angiotensin | di da-
lam darah oleh enzim pengubah angiotensin (ACE
= angiolensin converting enzyme). Penghambai
ACE mengobati dengan cara memperlambat/meng-
hambat aktivitas dari enzim tersebut, sehingga akan
menurunkan produksi dari angiotensin |l. Sebagai
hasiinya, saluran darah menjadi lebar atau luas, dan
tekanan darah berkurang. Tekanan darah yang lebin
rendah membuat kerja jantung lebih mudah untuk
memompa darah dan akan meningkatkan fungsi dari
jantung yang lemah.*"

Mzkanisme Hipertensi

Mekanisme terjadinya hipertensi adalah mela-
lui terbentuknya angiotensin |l dari angiotensin | oleh
angiotensin | converting enzyme (ACE). Angiotensin
| converting enzyme memegang peran fisiclogis pen-
ting dalam mengatur tekanan darah. Darah mengan-
dung angiotensinogen yang diproduksi di hali. Se-
lanjutnya oleh hormon, renin (diproduksi oleh ginjal)
akan diubah menjadi angiotensin I. Cleh ACE yang
terdapat di paru-paru, angiotensin | diubah menjadi
angiotensin I1.=

Angiotensin |l inilah yang memiliki peranan
kunci dalam menaikkan tekanan darah melalul dua
aksi utama.® Aksi pertama adalah meningkatkan
sekresi hormon antidiuretik (ADH). Hormon antidi-
urctik skan menyebabkan urin yang diekskresikan
sangal sedikit, sehingga urin menjadi pekal dan
osmolalitasnya tinggi. Untuk mengencerkannya, vo-
lume cairan ekstraseluler akan ditingkatkan dengan
cara menarik cairan dari bagian intraseluler. Akibat-
nya, volume darah meningkat, yang pada akhimya
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lah menstimulasi sekresi aldosteron dari korteks a-
drenal. Aldosteron akan mengurangi ekskresi NaCl
(garam) dengan cara mereabsorpsinya dari tubulus
ginjal. Maiknya konsentrasi NaCl akan diencerkan
kembali dengan cara meningkatkan volume cairan
eksiraseluler yang pada gilirannya akan meningkat-
kan volume dan tekanan darah.

Ateroskierosis

Awal mulanya terbentuk plak aterosklerotik
yailu adanya akumulasi fokal lipid (kolesterol ester
turunzn dari low-gensiy-iipoprotein) dan plasma pro-
mmmmmmmmmmaﬂ

Aterosklerosis dan Inflamasi Vaskular

Aterosklerosis sendiri merupakan kombinasi
dari perubahan tunika intima dengan penumpukan
lemak, komposisi darah maupun deposit kalsium dan
disertai pula perubahan pada tunika media di pem-
buluh darah besar yang menyebabkan permukazn
menjadi idak rata. Pada saat aliran darah lambat
(sast tidur), maka dapat terjadi penyumbatanfirom-
bosis. Fakior risikko unluk terdadinya aterosklerosis
adalah usia, DM, hipertensi, dan merokok =
tingkat marker inflamasi yang lebih tinggi dibanding-
kan dengan individu yang jaringan periodontainya
sehat Hal imi memperiinaitkan bahwa penyakit pe-
rindontal dapat menjadi fakior etiologi pada patoge-
nesis feradinya aterosklerosis.

Proses inflamasi terdapat pada seluruh fase
paiogenasis aterosklerosis, mulai dari awal pem-
bentukan plak sampai progresifitasnya hingga rup-
tur, yang mengarah pada kondisi klinis seperti an-
gina yang tidak stabil, infark mickardial akut, dan
kematian mendadak. Pada infeksi periodontal yang
sedang berjalan lerdapat mikroorganisme anaerob
negatif Gram, yang meningkatkan endotoksin atau
lipopolisakarnda. Lipopolisakarida merupakan bagian
miegral dari membran luar bakteri negatif Gram.
Pelepasan endokioksin dari dinding sel bakieri me-
memperparah  alerosklerosis. Patogen perodonial
seperti  Aggregatibacier aciinomycetemcomitans,
Porphyromonas ginghvalis, Tanerella forsythia, dan
Prevotslla intermediae telah teridentifikasi pada plak
aterosklerosis.™

Penyakit Jantung Koroner
Penyakit jantung koroner secara spesifik di-
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sebut sebagai penyakit artleri koroner atau coronary
artery disease (CAD) merupakan penyakil yang ter-
jadi pada jantung yang melibatkan aoria, cabangnya
yang besar, dan arterl ukuran sedang seperti arteri
yang mensuplai bagian ekstremitas, otak, jantung,
dan viscera interna.® Penyakit jantung koroner (PJK)
ditandai dengan adanya endapan lemak yang ber-
kumpul di dalam sel yang melapisi dinding suatu ar-
teri koroner dan menyumbat aliran darah. Endapan
lemak (ateroma alau plak) terbentuk secara berta-
hap dan tersebar di percabangan besar dan kedua
arteri koroner utama, yang mengelilingi jantung dan
menyediakan darah bagi jantung. Proses pembentu-
kan ateroma ini disebut aterosklerosis =

Aioroma bisa menonjol ke dalam aren dan
menyebabkan arteri menjadi sempit. Jika ateroma
dan masuk ke dalam aliran darah atau bisa terbentuk
bekuan darah di permukaan aleroma tersebut. Otot
jantung (mickardivm) memeriukan pasokan darah
yang kaya akan oksigen dari arteri koroner, agar bisa
berkontraksi dan memompa darah secara normal.
Jika penyumbatan arteri koroner semakin memburuk,
bisa terjadi iskemi (berkurangnya pasokan darah)
pada otot janiung, menyebabkan kerusakan janlung.
Penyebab utama dari iskemi miokardial adalah pe-
nyakit arteri koroner. Komplikasi utama dari penyakit
arteri koroner adalah angina dan infark miokargial =

Faktor Risiko Penyakit Jantung Koroner

Hipertensi

Dichan (2004) menyebuikan bashwa pada
penderita hipertensi mula-mula akan terfadi hiper-
tropi dari tunika media diikuti dengan hialinisas: se-
tempat dan penebalan fibrosis dari tunika infima dan
akhirnya akan terjadi penyempitan pembuluh darah.
Lokasi penyempitan pembuluh darzh yang paling
berbahaya adalah miokardium, arteri dan arterial
sistemik, arteri koroner dan serebral serta pembuluh
darah ginjal. Komplikasi hipertensi terhadap janfung
yang paling sering adalah kegagalan ventrikel kiri,
PJK seperti angina pekloris dan miokard infark

Hiperkolesterolemia

Hiperkolesterolemia merupakan masalkah
yang cukup penting karena termasuk fakior resiko
utama PJK di samping hipertensi dsn merokok. Ka-
dar kolesierol darah dipengaruhi oleh susunan ma-
kanan sehari-han yang masuk dalam tubuh =

Faktor Risiko Lain

Usia, telah dibuktikan adanya hubungan
antara umur dan kematian akibat PJK. Sebagian be-
sar kasus kematian akibat PJK akan meningkat ber-
tambahnya usia. Gender, laki-laki mempunyai resiko
PJK 2-3 kali lebih besar dari perempuan. Obesitas,
risiko PJK akan meningkat bila berat badan mulai

7
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melebini 20%: dari berat badan ideal. Diabetes, risiko
PJK 50% lebih tinggi daripada orang normal pada
penderita diabetes,

FEMBAHASAN

Hubungan Periodontitis dan Hipertensi

Angeli (2003) menyatakan bahwa tekanan
darah sistolik meningkat secara progresif seiring
dengan keparahan penyakit periodontal. FPada pen-
derita hipertensi, jantung yang hipertrofi dan jaringan
periodontal mempunyai disfungsi mikrosirkulasi yang
sama. Tekanan darah yang berlebih akan mengin-
duksi perkembangan hipertrofi ventrikel kiri dan se-
cara umum dapat menyempitkan diameter lumen
pembulun darah mikro. Akibat dari penyempitan
pembuluh darah mikro ini adalah iskemia pada ja-
ringan jantung dan periodontal 3

Hubungan Periodontitis dengan Penyakit Jan-
tung Koroner

Suatu penelitian prospektif menunjukkan bah-
wa periodontitis mempunyai risiko peningkatan 25%
terjadinya PJK dibandingkan dengan mereka yang
tidak atau sedikit kelainan periodontal. Pada dewasa
muda laki-laki (usia 25-48), periodontitis meningkat-
kan risiko terjadinya PJK sebesar 70%. Pasien de-
ngan kebersihan mulut yang buruk, ditandai dengan
adanya debris dan skor kalkulus yang tinggi, mempu-
nyai double risiko untuk terjadinya PJK %

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh
Johansson et al (2008), kerusakan tulang alveolar
lebih banyak terjadi pada pasien dengan PJK. Plak,
kedalaman poket 4-8 mm, dan bleeding on probing
juga lebih banyak ditemukan pada pasien dengan
penyakit jantung. Subjek dengan kehilangan per-
lekatan dan kehilangan gigi yang banyak memiliki
risiko PJK yang lebih besar dibandingkan dengan
subjek dengan kehilangan perlekatan sedikit dan ke-
hilangan gigi sedikit. Kondisi inflamasi gingiva juga
diperkirakan sebagai faktor risiko terjadinya penyakit
kardiovaskular.

Beberapa penlitian-penelitian terdahulu telah
dirangkum oleh Mealey (1999)* mengenai hubu-
ngan antara penyakit pericdontal dan penyakit kar-
diovaskular. Matilla et al (1893) melakukan penelitian
radiografis rongga mulut dan coronary angiography
dengan riwayat PJK, didapatkan adanya signifikansi
antara prevalensi infeksl pericdontal ataupun peria-
pikal dengan derajat coronary atheromatosis. Subjek
dengan riwayat PJK secara signifikan mempunyai
penyakit periodontal, karies, lesi periapikal lebih
banyak dibandingkan dengan kontrol. Matilla juga
menambahkan subjek dengan kesehatan mulut yang
buruk secara signifikan mengalami peningkatan an-
tigen von Willebrand factor sehingga meningkatan
risiko pembentukan trombus. DeStefano et al (1993)
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dalam penelitian prospektif pemeriksazan awal dental
dan evaluasi medikal menyatakan adanya insidensi
kematian akibat penyakit jantung koroner. Subjek
dengan pericdontitis akan mengalami 25% pening-
katan risiko terkena PJK dibandingkan dengan yang
tidak terkena penyakit periodontal. Pada laki-laki de-
wasa muda (usia 25-49), periodontitis meningkatkan
risiko penyakit jantung koroner sebanyak 70%. Beck
et al (1996) dalam penelitian prospekiit analisisnya
menyatakan bahwa subjek dengan kehilangan tulang
alveolar lebih dari 20% memiliki peningkatan risiko
PJK sebanyak 50%.

KESIMPULAN

Hipertensi dan penyakit periodontal merupa-
kan suatu penyakit peradangan yang ditandai dengan
meningkatnya CRP, IL-6, IL-1B, dan Tumour Necrosis
Factor Alpha (TMF-0). C-Reactive Protein (CRP) juga
mensiimulasi pelepasan monosit yang menaghasilkan
Intercellular Adhesion Molecule (ICAM) -1 dan Vas-
cular Adhesion Molecule (VCAM) -1 yang berperan
dalam proses aterosklerosis sebagai faklor uiama
terjadinya penyakit jantung koroner,
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