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Peran Pseudomonas aeruginosa dalam Infeksi Rongga Mulut

Hadirin yang saya hormati,

Tanggal 20 Maret 2024 telah ditetapkan oleh FDI World Dental
Federation sebagai Hari Kesehatan Gigi Dunia, dengan tema “A HAPPY
MOUTH IS A HAPPY BODY” (FDI, 2024). Berbagai kegiatan bersifat
promotif, preventif, dan kuratif dilakukan oleh para praktisi kesehatan gigi
di dunia, termasuk di Indonesia. Kegiatan-kegiatan tersebut bermuara pada
satu tujuan yaitu meningkatkan status kesehatan gigi dan mulut masyarakat
dunia yang berdampak pada kesehatan tubuh secara sistemik.

Keberhasilan upaya peningkatan kesehatan gigi dan mulut
ditentukan oleh tindakan pencegahan, perawatan, dan rehabilitasi terhadap
penyakit-penyakit pada gigi dan mulut. Penyakit gigi dan mulut yang
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dominan adalah karies (gigi berlubang), dan/atau infeksi pada jaringan
pendukung gigi serta jaringan lunak rongga mulut. Sebagian besar infeksi
pada gigi dan jaringan rongga mulut tersebut disebabkan oleh bakteri.

Salah satu bakteri yang berperan dalam terjadinya infeksi rongga
mulut adalah Pseudomonas aeruginosa. Hingga saat ini bakteri tersebut
kurang populer dalam spektrum penelitian kedokteran gigi di Indonesia,
namun bukti-bukti klinis dan laboratoris mengarah pada pentingnya peran
bakteri ini pada infeksi gigi dan rongga mulut.

Pada kesempatan ini perkenankan saya menyampaikan paparan
mengenai infeksi pada rongga mulut, peran dan mekanisme infeksi bakteri
P. aeruginosa rongga mulut, serta saran-saran pencegahannya dalam
praktik kedokteran gigi.

Infeksi rongga mulut

Masalah gigi dan mulut telah dikenal sepanjang peradaban manusia
hingga kini. Masalah tersebut dapat berupa penyakit infeksi dan non-
infeksi, penyakit karena keganasan, trauma, atau kelainan dalam proses
pertumbuhan dan perkembangan. Hasil Survei Kesehatan Indonesia (SKI)
2023 yang dilaporkan oleh Kementerian Kesehatan Republik Indonesia
menunjukkan bahwa permasalahan utama kesehatan gigi dan mulut berupa
penyakit infeksi, yang berupa gigi berlubang/ rusak/ sakit dan penyakit pada
jaringan pendukung gigi. Hasil survey tersebut menunjukkan bahwa
prevalensi penyakit gigi (karies) di Indonesia pada kelompok umur remaja
hingga dewasa berkisar antara 36-49%. Selain itu, penyakit pada jaringan
lunak rongga mulut (gusi bengkak/ abses), gusi mudah berdarah, dan
stomatitis berulang (sariawan) pada populasi dewasa berturut-turut
menunjukkan prevalensi 9,3%; 7,1%; dan 4,2% (Kemenkes RI, 2023).
Angka-angka tersebut merupakan indikator umum kesehatan gigi dan mulut
di Indonesia yang mengindikasikan pentingnya tindakan preventif dan
kuratif guna menurunkan angka kesakitan.

Hadirin yang terhormat,

Selama ini masyarakat mengetahui bahwa penyakit infeksi rongga
mulut berkaitan erat dengan mikroorganisme yang berasal dari rongga
mulut. Namun demikian, bukti-bukti menunjukkan bahwa pada kondisi
tertentu infeksi rongga mulut dapat disebabkan oleh bakteri-bakteri yang
berasal dari lingkungan di luar rongga mulut. Dan sebaliknya, bakteri-
bakteri dalam rongga mulut dapat meningkatkan patogenesis penyakit
infeksi sistemik yang disebabkan oleh bakteri non-oral yaitu pada pasien-



pasien imunokompromis seperti penyakit kronis atau kelemahan sistem
imun (Li dkk, 2014).

Bakteri P. aeruginosa

Perkembangan ilmu dan penelitian di bidang mikrobiologi rongga
mulut dimulai sejak penemuan bakteri yang diisolasi dari plak gigi, yang
diamati menggunakan mikroskop sederhana oleh Antoni van Leeuwenhoek
(He & Shi, 2009). Sejak penemuan itu jendela pengetahuan pada
mikroorganisme oral berkembang pesat hingga ditemukannya berbagai
spesies baru. Kumpulan mikroorganisme dalam rongga mulut, biasa disebut
mikrobioma rongga mulut, terdiri atas bakteria, mikro-eukariota, arkhea,
dan virus (Baker dkk, 2024). Berdasar data expanded Human Oral
Microbiome Database (eHOMD), dalam mikrobioma rongga mulut tercatat
sebanyak 784 filum bakteri. Selanjutnya, berdasar hasil analisis identifikasi
terhadap asam ribonukleat (16s rRNA) menggunakan sekuensing DNA
teridentifikasi lebih dari 700 spesies bakteri penyusun mikrobioma rongga
mulut (Escapa dkk, 2018), di antaranya dari genera Actinomycetes
(Actinobacteria), Bacteroides, Bacillota (Firmicutes), Fusobacteria,
Pseudomonas, Saccharibacteria, serta Spirochaetes (Tierney dkk, 2019).
Berdasarkan daftar jenis spesies dalam kelompok Pseudomonas, terdapat
70 jenis spesies, salah satunya adalah P. aeruginosa (Peix dkk., 2018).

Hadirin yang terhormat,

Bakteri P. aeruginosa pertama kali ditemukan pada tahun 1890-an
dari isolate klinis jaringan luka pasien-pasien di Perancis. Infeksi yang
disebabkan oleh bakteri ini ditandai adanya jaringan abses dengan eksudat
berwarna biru-hijau, sehingga spesies bakteri ini pada awalnya disebut
Bacillus pyocyaneus. Seiring dengan meningkatnya prevalensi kasus infeksi
yang ditimbulkannya, mulai abad ke-19 bakteri ini telah ditetapkan sebagai
salah satu penyebab utama infeksi pasien-pasien yang terjadi di rumah sakit
(infeksi nosokomial) (Cardo et al., 2004), terutama pada pasien-pasien
imunokompromis yang disebabkan oleh kelainan respon imun, luka bakar,
kanker, dan fibrosis kistik (penyakit yang disebabkan oleh karena mutasi
gen cystic fibrosis transmembrane-conductance regulator (CFTR), dengan
salah satu manifestasinya yang berupa infeksi paru-paru) (Govan & Deretic,
1996; Lang et al., 2004; Taneja et al., 2004; Castellani & Assael, 2017).

Pseudomonas aeruginosa merupakan bakteri berbentuk batang dan
tumbuh optimal pada lingkungan yang cukup oksigen (aerob). Berdasarkan
Klasifikasi atas struktur dan sifat dinding selnya, P. aeruginosa termasuk
bakteri Gram negatif, yang mempunyai berbagai faktor virulensi untuk
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menunjang patogenitasnya (Diggle dan Whiteley, 2019). Faktor-faktor
virulensi P. aeruginosa di antaranya adalah lipopolisakarida, alat-alat
pergerakan bakteri, pembentukan lapisan koloni bakteri pada permukaan
padat (biofilm), enzim (Rocha et al., 2019), serta beberapa jenis pigmen
misalnya pyocyanin (piosianin) (deBritto et al., 2020).

Hadiri yang terhormat

Berikut ini uraian sebagian faktor virulensi yang berkaitan erat
dengan patogenesis infeksi yang ditimbulkan oleh bakteri P. aeruginosa.
Faktor virulensi yang pertama adalah lipopolisakarida (LPS).
Lipopolisakarida merupakan komponen dinding sel bakteri Gram negatif
yang berpotensi menstimulasi respon inflamasi atau respon imun hospes
(Wang et al., 2021). Seperti halnya LPS dari spesies bakteri lainnya, LPS
pada P. aeruginosa tersusun atas tiga bagian molekul yaitu lipid A
(endotoksin), polisakarida inti, dan polisakarida O (King et al., 2009). Lipid
A pada molekul LPS P. aeruginosa berperan dalam mekanisme respon
bakteri terhadap perubahan lingkungan eksternal. Kemampuan ini sangat
menentukan kepekaannya terhadap antimikroba golongan peptida (Ernst et
al., 1999). Sebagai kepentingan klinisnya, paparan LPS dari bakteri P.
aeruginosa dapat merangsang aktivasi sel-sel pertahanan tubuh (makrofag)
pada mahluk hidup (manusia, hewan) yang terinfeksi (Wang et al., 2021).

Dinding sel P. aeruginosa dilengkapi dengan alat-alat gerak bakteri
berupa flagela dan pili tipe IV. Jenis pergerakan bakteri P. aeruginosa
meliputi motilitas swarming, twitching, swimming, dan sliding. Jenis-jenis
pergerakan tersebut ditentukan oleh alat gerak yang terlibat (Rashid and
Kornberg, 2000). Flagela berperan penting dalam pergerakan swarming dan
swimming, sementara itu pili tipe IV mengendalikan gerakan twitching dan
swarming (Rashid and Kornberg, 2000; Kohler et al.., 2000).

Gerakan bakteri P. aeruginosa merupakan bagian penting dalam
proses perlekatannya. Perlekatan bakteri akan diikuti tahap kolonisasi dan
pembentukan biofilm (Slobodnikova, 2016), yang berfungsi melindungi
bakteri dari respon imun hospes dan perubahan lingkungan yang bersifat
menekan. Potensi tersebut selanjutnya berperan penting dalam mekanisme
resistensi P. aeruginosa terhadap berbagai jenis antibiotik, menimbulkan
kesulitan dan memperlama proses penyembuhan (Maurice et al., 2018),
sehingga dapat meningkatkan angka kematian pada penyakit infeksi yang
ditimbulkannya (Mulcahy et al., 2014)



Hadirin yang saya muliakan,

Piosianin (blue phenazine pigment) merupakan faktor virulensi
bakteri P. aeruginosa yang sangat penting. Sebagian besar galur dalam
spesies P. aeruginosa (90-95%) ini memproduksi piosianin (Saleem et al.,
2021), yang berfungsi untuk mekanisme pertahanan hidup bakteri di
lingkungannya (Chadni et al., 2017). Pigmen tersebut memberikan warna
koloni yang khas dan bervariasi antara hijau-biru, hijau, atau kuning.
Perbedaan warna pigmen tersebut dipengaruhi oleh jenis media
pertumbuhannya (Abdelaziz et al., 2023).

Produksi piosianin diatur oleh dua gen utama yaitu phenazine-
specific methyl transferase (phzM) dan flavin-dependent monooxygenase
(phzS). Gen phzM mengatur transformasi molekul phenazine-1-carboxylic
acid menjadi 5-methyl phenazine-1-carboxylic acid betaine (MPCBA).
Selanjutnya molekul MPCBA diubah menjadi piosianin melalui reaksi
hidroksilasi dengan phzS yang berperan sebagai katalisator (Gongalves et
al, 2021).

Galur bakteri yang memproduksi piosianin bersifat lebih virulen dan
resisten terhadap antibakteri daripada galur lainnya (Finalayson et al.,
2011). Piosianin membentuk kompleks dengan DNA ekstraseluler (eDNA)
yang merupakan komponen penting untuk perlekatan, pembentukan, dan
perkembangan biofilm bakteri P. aeruginosa. Kompleks tersebut
membantu proses perlekatan sel bakteri serta dapat meningkatkan
perkembangan biofilm (Das et al., 2013)

Selain berpengaruh pada pertumbuhan biofilm, piosianin juga
berperan dalam metabolisme zat besi, meskipun bakteri sedang berada
dalam lingkungan rendah oksigen (Wang et al, 2011). Selain itu, piosianin
juga berpengaruh pada gen-gen yang berperan dalam mekanisme resistensi
bakteri terhadap unsur-unsur logam (Muller et al., 2014).

Selain memproduksi piosianin, bakteri P. aeruginosa juga dapat
menyintesis pioverdin (kuning-hijau), piorubin (merah) dan piomelanin
(coklat) (Kreig et al., 2010). Di antara jenis-jenis pigmen tersebut piosianin
merupakan jenis yang dapat diproduksi lebih banyak oleh bakteri P.
aeruginosa (deBritto, 2020). Piosianin dapat bersifat toksik, namun juga
mempunyai efek biologis yang berpotensi untuk dimanfaatkan bagi
kesehatan dan kesejahteraan manusia, namun perannya dalam bidang
kesehatan gigi belum diketahui dengan jelas (Abdelaziz et al., 2023).



Kontaminasi P. aeruginosa dalam rongga mulut

Mikrobioma rongga mulut tersusun atas beberapa jenis
mikroorganisme. Dalam individu sehat mikroorganisme berinteraksi secara
harmonis dan masing-masing berfungsi untuk menjaga keseimbangan
dalam ekosistem. Kondisi tersebut dapat berubah apabila terjadi invasi
spesies “asing”, seperti bakteri P. aeruginosa, yang menyebabkan
perubahan populasi spesies bakteri lainnya. Bakteri P. aeruginosa
mempunyai spektrum habitat yang sangat luas, yaitu pada tanah, organisme
yang telah membusuk, saluran air, jaringan luka, hingga pada permukaan
jaringan rongga mulut (Diggle & Whiteley, 2020). Mekanisme masuknya
bakteri P. aeruginosa ke dalam rongga mulut pasien sering terjadi melalui
tindakan perawatan kedokteran gigi.

Dalam praktik kedokteran gigi, seorang dokter gigi atau praktisi
kesehatan gigi lainnya akan menggunakan kursi gigi yang dilengkapi
dengan sistem penyediaan air selama perawatan (dental unit water line-
DUWL). Sebagaimana instalasi saluran air pada umumnya, DUWL
berpotensi menjadi substrat untuk perlekatan bakteri dan pertumbuhan
biofilm. Pseudomonas aeruginosa merupakan bakteri yang sering
teridentifikasi sebagai kontaminan pada DUWL karena habitatnya yang
luas dan kemampuannya untuk tumbuh dengan mudah pada hampir semua
lingkungan. Penelitian-penelitian di negara-negara Timur Tengah
menggunakan metode PCR, kultur pada agar cetrimide, tes oksidase, dan
ELISA menunjukkan bukti-bukti kontaminasi P. aeruginosa pada DUWL
sebesar 21,7% (Khajezadeh et al., 2022). Prevalensi kontaminasi bakteri P.
aeruginosa dipengaruhi oleh letak geografis sebuah negara di tempat
penelitian tersebut dilakukan, serta dapat terjadi pada unit-unit yang telah
digunakan maupun unit-unit baru. Prevalensi kontaminasi bakteri yang
lebih tinggi (51%) terjadi di negara-negara Eropa (Walker et al., 2004).
Lebih lanjut, terjadi prevalensi kontaminasi bakteri P. aeruginosa sebesar
25%, yang kemungkinan berasal dari sumber air selama proses instalasi unit
baru di Perancis (Baudet et al., 2024).

Hadirin yang terhormat

Angka prevalensi kontaminasi bakteri P. aeruginosa pada unit
perawatan gigi sebagaimana dibahas di atas menunjukkan tingginya potensi
kontaminasi bakteri ke dalam rongga mulut pasien. Konsekuensi klinis
kontaminasi P. aeruginosa pada rongga mulut menjadi lebih serius pada
pasien-pasien imunokompromis. Infeksi P. aeruginosa banyak dijumpai
pada penderita fibrosis Kistik, terutama pada ras kaukasoid. Pseudomonas
aeruginosa merupakan salah satu spesies dominan yang sering
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teridentifikasi pada penderita fibrosis Kistik, bersama dua spesies lain yaitu
Staphylococcus aureus dan Haemophilus influenzae. Invasi spesies-spesies
tersebut menyebabkan disbiosis mikrobioma saluran pernafasan, termasuk
mikrobioma rongga mulut. Adanya kondisi bahwa mikrobioma rongga
mulut lebih kompleks daripada mikrobioma saluran pernafasan, maka
invasi P. aeruginosa pada jaringan rongga mulut dapat menimbulkan
dampak yang lebih serius. Adanya aksis oral-paru-paru (lung-oral axis)
menyebabkan hubungan dua arah yang erat antara spesies-spesies bakteri
pada jaringan paru-paru dan jaringan rongga mulut (plak subgingival)
(Rivas et al., 2015). Pseudomonas aeruginosa lebih banyak berkoloni pada
permukaan lidah. Hal ini mempermudah translokasinya ke dalam saluran
pernafasan bagian bawah, terutama pada penderita imunokompromis.
Dalam hal ini rongga mulut berperan sebagai reservoir bakteri P.
aeruginosa pada penderita penyakit saluran pernafasan (Komiyama et al.,
1985, Hajardhini et al., 2020).

Hal penting lainnya yang patut menjadi perhatian kita semua adalah
adanya resistensi bakteri P. aeruginosa terhadap berbagai jenis antibiotik.
Bakteri ini diketahui resisten terhadap antibiotik dari golongan karbapenem
dan kuinolon karena adanya kendali dari gen-gen yang dimilikinya, yaitu
rpoN, relA, spoT, and dksA (Viducic et al., 2006; Viducic et al., 2007).

Modulasi sistem imun oleh P. aeruginosa

Bagian akhir dari uraian di atas menunjukkan bahwa P. aeruginosa
merupakan bakteri yang penting dalam patogenesis infeksi saluran
pernapasan dan rongga mulut pada penderita fibrosis Kkistik. Adanya
hubungan timbal balik antara patogen rongga mulut dengan mikrobioma
pada saluran pernapasan memungkinkan terjadinya peningkatan
patogenesis infeksi pada jaringan rongga mulut karena intervensi
mikroorganisme  patogen saluran  pernafasan, dan sebaliknya
mikroorganisme rongga mulut penyebab peradangan jaringan pendukung
gigi (periodontopatogen) dapat memperparah infeksi pada jaringan saluran
pernafasan. Dalam hal ini, populasi bakteri-bakteri tersebut dapat
melakukan translokasi dari habitat sebelumnya. Mekanisme tersebut dapat
terjadi melalui: 1) aspirasi patogen oral, 2) perubahan/ modifikasi pada
mukosa paru-paru yang disebabkan faktor-faktor virulensi (enzim) bakteri
periodontal dan sitokin yang menstimulasi kolonisasi bakteri patogen, 3)
kerusakan lapisan protein-protein pelikel saliva yang disebabkan oleh
enzim-enzim bakteri periodontopatogen, 4) airborne translocation, dan 5)
bakteremia sistemik pada infeksi periodontal. Perubahan permukaan epitel
mukosa oral yang disebabkan oleh hilangnya fibronektin dapat menjadi
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penyebab kolonisasi bakteri P. aeruginosa di dalam rongga mulut pada
patogenesis penyakit periodontal/jaringan lunak rongga mulut. Selanjutnya,
aktivitas protease yang dihasilkan oleh P. aeruginosa dapat mempermudah
infeksi bakteri-bakteri patogen pada saluran pernafasan karena adhesin
yang dimiliki oleh bakteri-bakteri saluran pernafasan (Scannapieco, 1999;
Paju & Scannapieco, 2007; Pu et al., 2020).

Hasil penelitian yang dilakukan pada penderita fibrosis kistik
memperkuat bukti bahwa rongga mulut penderita penyakit periodontal
merupakan reservoir bakteri patogen pada infeksi paru-paru. Pemeriksaan
gPCR pada sampel sputum dan plak subgingival menunjukkan keberadaan
bakteri-bakteri periodontopatogen, dan 16 galur P. aeruginosa
teridentifikasi pada saliva dan plak subgingival penderita fibrosis kistik
(Caldas et al., 2015). Selanjutnya, pada subjek non-fibrosis kistik, hasil
hibridisasi DNA terhadap sampel biofilm subgingival menunjukkan bahwa
variasi ekologi pada lingkungan mikro jaringan periodontal berpengaruh
pada eksistensi bakteri-bakteri yang tidak termasuk dalam kelompok
mikrobiota rongga mulut. Dalam hal ini P. aeruginosa bersama non-
periodontopatogen lainnya ditemukan dalam prevalensi tinggi pada biofilm
subgingival (Colombo et al., 2016). Penemuan-penemuan di atas
mengindikasikan adanya hubungan yang sinergis antara P. aeruginosa
dengan bakteri-bakteri penyebab periodontitis.

Hadirin yang saya hormati,

Mekanisme sinergis tersebut merupakan fenomena yang menarik
karena reaksi jaringan rongga mulut terhadap infeksi bakteri
periodontopatogen (Porphyromonas gingivalis) akan menyebabkan
perubahan respon imun sel-sel terhadap paparan bakteri P. aeruginosa (Li
et al., 2014). Proses ini melibatkan protein-protein peradangan yang
dihasilkan oleh sel-sel epitel. Sebagai bukti laboratoris kemampuan bakteri
P. aeruginosa dalam modulasi respon imun ditunjukkan oleh hasil
penelitian kami. Paparan bakteri P. aerugiosa PAOL1 (isolat standar), TUH-
54, TUH-124, TUH-188, dan TUH-213 (isolat klinis) terbukti
menyebabkan peningkatan jumlah protein-protein peradangan tubuh pada
sel-sel epitel (Detroit 562, NCI-H292 cell line) yaitu interleukin-8 (1L-8)
dan macrophage inflammatory protein-3a/ CCL20. Hal ini membuktikan
bahwa P. aeruginosa dapat menyebabkan peningkatan respon imun pada
mekanisme aktivasi makrofag oleh CCL20 dan migrasi sel-sel imun oleh
IL-8 (Susilowati et al., 2017).

Selain itu, induksi respon imun oleh P. aeruginosa juga ditunjukkan
dengan adanya peningkatan ekspresi mMRNA nuclear factor of activated T
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cells-1 (NFATCc2), nuclear factor kappa B (NF-xB), tumor necrosis factor
alpha (TNF-a), IL-6, dan IL-8 pada sel epitel (HeLa cell line) yang dipapar
dengan bakteri P. aeruginosa ATCC 10145 (Amli et al., manuskrip dalam
preparasi). Protein NFATc2 dan NF-«kB merupakan faktor-faktor yang
mengatur sintesis protein-protein yang berperan penting dalam respon
inflamasi dan respon imun pada sel-sel yang terpapar faktor virulensi
bakteri. Sintesis protein-protein tersebut mengalami peningkatan secara
signifikan pada tahap inisial paparan bakteri pada sel hospes (Susilowati et
al., 2011). Selanjutnya, dalam skrining protein menggunakan in cell
Western analysis, penelitian kami menunjukkan bahwa 30 menit paparan
bakteri P. aeruginosa ATCC 10145 terbukti meningkatkan ekspresi
NFATc2, NF-kB, IL-8, dan TNF-a pada sel epitel. Hal ini merupakan
indikator bahwa secara laboratoris bakteri P. aeruginosa dapat menginduksi
respon inflamasi dan respon imun dalam waktu papar yang singkat pada sel-
sel hospes (Susilowati et al., manuskrip dalam preparasi).

Hadirin yang saya muliakan

Melengkapi hasil-hasil penelitian laboratoris di atas, hasil penelitian
klinis membuktikan keterlibatan P. aeruginosa dalam penyakit periodontal.
Sebagai bakteri patogen oportunis, isolat P. aeruginosa ditemukan pada
sampel plak subgingival dan saliva penderita periodontitis bersama
Acinetobacter spp. Prevalensinya mencapai 44% dari total 169 subjek
penelitian (Souto et al., 2014). Invasi bersama-sama antara bakteri P.
aeruginosa dan P. gingivalis dapat meningkatkan patogenesis infeksi yang
ditimbulkan oleh kedua bakteri ini karena menimbulkan tingkat kerusakan
jaringan yang lebih parah (Li et al., 2014).

Fenomena-fenomena di atas mengindikasikan mekanisme yang
bervariasi pada patogenesis penyakit periodontal yang melibatkan bakteri
periodontopatogen dan P. aeruginosa, setidaknya terdapat dua
kemungkinan mekanisme. Mekanisme pertama adalah proses yang
diinisiasi oleh bakteri-bakteri periodontopatogen, dan ke-dua adalah
mekanisme yang diawali oleh peningkatan respon imun pada jaringan
rongga mulut terhadap invasi bakteri non-periodontopatogen (P.
aeruginosa) melalui infeksi saluran pernafasan. Mekanisme ke-dua
dibuktikan dengan adanya hubungan timbal balik antara bakteri-bakteri
rongga mulut (periodontopatogen) dengan P. aeruginosa pada kasus-kasus
infeksi saluran pernafasan (Scannapieco, 1999; Paju & Scannapieco, 2007).

Hadirin yang saya hormati



Dari uraian di atas ijinkan saya menyimpulkan bahwa bakteri P.
aeruginosa merupakan bakteri oportunis patogen yang berperan penting
dalam infeksi rongga mulut melalui dua mekanisme vyaitu dysbiosis
mikrobioma rongga mulut dan modulasi sistem imun. Keterlibatannya
dalam patogenesis penyakit periodontal dibuktikan oleh keberadaannya
dalam biofilm subgingival dan saliva penderita periodontitis. Tingginya
prevalensi kontaminasi bakteri P. aeruginosa pada sistem penyediaan air
pada unit yang digunakan dalam perawatan gigi dan mulut mempunyai
konsekuensi meningkatkan kemungkinan translokasinya ke dalam rongga
mulut pasien. Atas dasar pemikiran tersebut, maka saya menggarisbawahi
pentingnya sterilisasi unit gigi dan sistem penyediaan airnya sebagai
tindakan preventif yang paling mudah dilaksanakan.
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