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ABSTRACT 
To describe the effectiveness of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) as host modulation on the healing of periodon-
titis based on existing literature. The literature search was conducted independently, including articles in PubMed with full text 
and written in English using the keywords periodontal disease AND periodontitis AND host modulation AND nonsteroidal anti-
inflammatory drugs OR NSAIDs. As a result, periodontitis is no longer defined as a disease caused by bacteria alone, but is 
now seen as an uncontrolled disease related to the immune response caused by dysbiosis. NSAIDs are one of the host mo-
dulation agents that have been investigated for their effectiveness in healing periodontal disease. Some articles support that 
the combination of NSAIDs and scaling root planing (SRP) can treat periodontitis, but there is some literature that states that this 
is not the case when compared to conventional treatments. It was concluded that NSAIDs are effective as host modulation for 
periodontitis healing significantly on clinical parameter measurements such as plaque index reduction, probing depth, bleeding 
on probing, gingival index, and clinical attachment level improvement compared to SRP combined with placebo. 
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ABSTRAK 
Menjelaskan efektivitas non-steroid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) sebagai host modulation terhadap penyembuhan perio- 
dontitis berdasarkan pustaka yang ada. Penelusuran pustaka dilakukan secara mandiri, mengikutsertakan artikel di PubMed de-
ngan teks lengkap dan ditulis dalam bahasa Inggris; menggunakan kata kunci periodontal disease AND periodontitis AND host 
modulation AND nonsteroid anti-inflammatory drugs OR NSAIDs. Hasilnya, periodontitis tidak lagi didefinisikan sebagai penyakit 
yang disebabkan oleh bakteri saja, tetapi sekarang dilihat sebagai penyakit yang tidak terkontrol terkait respon imun yang dise-
babkan oleh disbiosis. NSAIDs merupakan salah satu agen host modulation yang mulai diteliti efektivitasnya terhadap penyem-
buhan penyakit periodontal. Beberapa artikel mendukung bahwa kombinasi NSAIDs dan scaling root planing (SRP) mampu 
mengobati periodontitis, namun terdapat beberapa pustaka yang menyatakan bahwa tidak demikian jika dibandingkan pera-
watan konvensional. Disimpulkan bahwa NSAIDs memiliki efektivitas sebagai host modulation terhadap penyembuhan perio-
dontitis secara signifikan pada pengukuran parameter klinis berupa pengurangan plaque index, probing depth, bleeding on pro-
bing, gingival index, dan peningkatan clinical attachment level dibandingkan SRP yang dikombinasikan dengan plasebo. 
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PENDAHULUAN 
Periodontitis adalah penyakit infeksi yang kompleks 

dengan beberapa etiologi dan faktor yang berkonstribu-
si.1 Periodontitis memiliki karakteristik; gingival bleeding, 
kerusakan jaringan ikat pada perlekatan gigi, formasi po-

ket periodontal, dan resorpsi tulang alveolar.1,2
 Perio-

dontitis dapat terjadi pada semua usia, meskipun lebih 
umum terjadi pada orang dewasa yang diasosiasi oleh 
dental plaque dan kalkulus.3 Dental plaque dapat beru-
pa supragingival atau subgingival dan mengandung pro-
liferasi organisme mikro, sel epitel, leukosit, dan makro-
fag.4 Plak subgingival yang meluas ke dalam poket peri-
odontal mengandung organisme mikro gram-negatif dan 
bertanggungjawab terhadap pembentukan kalkulus, ka-

es akar, dan perkembangan penyakit periodontal.3 Kom-

ponen periodontal patogen di dalam plak menginduksi 
respon inflamasi yang berlanjut menjadi inflamasi kro-
nis pada mukosa gingiva dan menyebabkan kerusak-
an pada area antara gigi dan tulang yang mendukung, 
sehingga berdampak pada kehilangan gigi.5,6 

Proses penyakit periodontal merupakan hubungan 
kompleks antara bakteri dan respon imun host.7,8 Pato-
gen periodontal menghasilkan produk sampingan dan 
enzim yang berbahaya, misal hyaluronidase, collagena-

se, protease, serta memecah matriks ekstrasel, misal 
kolagen, pada host untuk menghasilkan nutrisi yang ber-
guna bagi pertumbuhan bakteri patogen agar mampu 

menginvasi jaringan. Molekul protein dan lipopolisakari-
da (LPS) pada permukaan mikroba memicu respon imun 
host, menghasilkan inflamasi lokal pada jaringan.9 Ke-
banyakan pustaka menunjukkan terapi periodontal non 
bedah dan bedah efektif menangani periodontitis de-
ngan menghilangkan dental plaque dan kalkulus.10

 Na-
mun, beberapa pasien tidak merespon terapi konven-
sional periodontal atau menunjukkan resistensi tinggi 
terhadap infeksi periodontal.10 Keparahan, gambaran, 
dan perkembangan penyakit periodontal pada kasus ter-
sebut tidak dapat dijelaskan dengan adanya plak.11

 Me-
kanisme fenomena tersebut telah diteliti dan terungkap 
bahwa respon imun berperan penting pada perkembang-

an dan manifestasi penyakit periodontal.12 
Perawatan pasien yang rentan dan resisten terha-

dap penyakit periodontal dapat dimaksimalkan dengan 
host modulation, menggunakan berbagai agen terapi 
yang menargetkan manipulasi jalur inflamasi sebagai 
tambahan perawatan terapi periodontal konvensional.10 
Salah satu agen terapi host modulation adalah nonste-
roid anti-inflammatory drugs (NSAIDs), yang merupa-
kan obat yang paling luas digunakan,13

 khususnya di bi-
dang kedokteran gigi. NSAIDs diketahui mampu meng-
hambat siklooksigenase (COX) yang bertanggung ja-
wab memproduksi metabolit asam arakidonat10

 dan bah-

kan mampu sepenuhnya menghilangkan sintesis pros-
taglandin dalam dosis terapeutik.13

 Metabolit asam ara-
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kidonat terlibat dalam kerusakan jaringan pada penyakit 
periodontal melalui aktivasi sekresi matriks metalopro-
teinase dan osteoklas,10

 sehingga NSAIDs diharapkan 
efektif sebagai host modulation bagi penyembuhan pen-
derita penyakit periodontal, khususnya periodontitis. 

Kajian pustaka ini menjelaskan secara singkat me-
ngenai efektivitas NSAIDs sebagai host modulation se- 
bagai terapi periodontal non-bedah tambahan pada pe-
nyakit periodontal.  

 

METODE 
Penelusuran artikel dilakukan secara mandiri, mengi-

kutsertakan artikel yang diterbitkan di PubMed dengan 
teks lengkap dan ditulis dalam bahasa Inggris dengan 
menggunakan kata kunci periodontal disease AND pe-
riodontitis AND host modulation AND nonstreoid anti-
inflammatory drugs OR NSAIDs. Artikel tambahan seca-

ra manual dicari dan disertakan sesuai kebutuhan dan 
kelengkapan penulisan yang dikutip dari jurnal, textbook 
atau e-book, berfokus pada artikel yang menjelaskan 1) 
patogenesis periodontitis, 2) terapi host modulation, 3) 
NSAIDs, dan 4) penggunaan NSAIDs pada perawatan 
periodontal. Topik yang tidak relevan dan tidak berbaha-

sa Inggris dikeluarkan. Bukti lebih lanjut dan temuan da-
ri pustaka dibahas dalam bentuk ulasan naratif. 

 

Konsep patogenesis periodontitis 
Socranzky dan Haffajae menyatakan bahwa bakteri 

merupakan etiologi utama penyakit periodontal, terma-
suk gingivitis dan periodontitis.14

 Pada tahun 1965, hipo-

tesis non-plak spesifik dikemukakan dan menyatakan 
bahwa jumlah mikroba dental plak berkorelasi dengan 
status penyakit periodontal.15,16

 Hipotesis tersebut dapat 
diterima pada gingivitis, namun tidak mampu menjelas-
kan interaksi lebih lanjut mengenai sisa produk bakteri 
dan sistem kekebalan tubuh host pada periodontitis.Pa- 
da akhir tahun 1970-an dikemukakan hipotesis menge-
nai pertambahan bakteri patogen tertentu dan produk-
nya di dalam subgingiva yang berhubungan dengan pe-

riodontitis.16,17
 Hipotesis berkembang menjadi disbiosis 

yang menegaskan mengenai perubahan bakteri gram-
positif yang dominan menjadi gram-negatif anaerob se-
suai dengan perkembangan keparahan penyakit.18

 Pa-
da tahun 1990-an hipotesis plak ekologi muncul. Hipote-

sis plak ekologi menyatakan bahwa perubahan lingkung-

an pada sulkus gingiva dapat memediasi pertumbuhan 
dan perkembangan bakteri gram-negatif dan proteolitik 
yang akan berdampak pada kerusakan jaringan.16,19

 Se-

lanjutnya Guyodo dkk20
 melakukan penelitian pada tikus 

dengan lesi periodontitis lanjut dan menemukan bahwa 
invasi P.gingivalis tidak meluas ke jaringan ikat di ba-
wahnya. Menurut penelitian tersebut, Bartold dan Dyke16 
berasumsi bahwa plak penting untuk menyebabkan pe-
radangan seperti gingivitis, tapi tidak berlanjut ke perio-
dontitis yang melibatkan kerusakan tulang dan jaringan 
pendukung gigi lainnya. Data longitudinal yang dilapor-
kan oleh van Dayke21

 mengkonfirmasi bahwa bakteri di-
perlukan untuk menimbulkan peradangan, namun tidak 
cukup untuk mengakibatkan berkembangnya penyakit,22 
sehingga disebutkan bahwa respon imun yang bertang-

gung jawab terhadap resorpsi tulang dan kerusakan ja-
ringan periodontal.21

 Berdasarkan hipotesis tersebut di-
ketahui bahwa tidak ada spesies bakteri spesifik secara 
eksklusif bertindak sebagai penyebab radang, melain-
kan perbedaan komposisi biofilm pada setiap individu dan 
variasi individu sebagai host dalam menanggapi biofilm 
tersebut.23

 Kerentanan inang dipengaruhi oleh berbagai 
faktor, seperti genetik, epigenetik, dan gaya hidup (me-
rokok, stres, dan diet), serta penyakit sistemik (misalnya 
diabetes dan penuaan).22,24

 Periodontitis tidak lagi dide-
finisikan sebagai penyakit yang disebabkan oleh bakte-
ri saja, tetapi sekarang dilihat sebagai penyakit yang ti-
dak terkontrol terkait respon imun yang disebabkan oleh 
disbiosis. Oleh karena itu, manajemen penyakit perio-
dontal dapat mencakup modulasi kekebalan host yang 
dapat memberikan pemulihan homeostasis jaringan.23 

 
Terapi host modulation 

Perkembangan gingivitis menjadi periodontitis ter-
gantung dari respon host.25

 Bakteri di dalam plak meng-
awali penyakit, namun kerusakan berlanjut karena res-
pon inflamasi. Bakteri sangat penting untuk menyebab-
kan periodontitis, tapi juga sangat dipengaruhi oleh kon-
disi host yang rentan.25

 Page dkk26
 pada tahun 1997 me-

laporkan kerusakan jaringan periodontal berupa kehi-
langan tulang dan perlekatan yang disebabkan oleh en-
zim perusak seperti matrix matalloproteinase (MMPs) 
dan mediator inflamasi seperti prostaglandin dan inter-
leukin, yang merupakan bagian dari respon inflamasi 
host. Page27

 melaporkan bahwa MMP, sitokin, dan pros-
tanoid yang tinggi ditemukan pada jaringan periodontal 
penderita periodontitis. Host modulation bekerja dengan 
menghambat MMP, aksi metabolit asam arakidonat, si-
tokin, dan resorpsi tulang.11 Gbr 1 menjelaskan strate-
gi terapeutik dengan memanfaatkan NSAIDs sebagai 
host modulation untuk menghambat resorpsi tulang.   

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gambar 1 Strategi terapeutik untuk resorpsi tulang.25 
 

Non-streoid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 
Agen nonstreoid anti-inflammatory drugs dibagi men-

jadi 2, yaitu non-selektif dan selektif. NSAIDs non-selek-
tif yang umum digunakan termasuk turunan asam pro-
pionat seperti ibuprofen, ketoprofen, naproxen, turunan 
asam asetat seperti diklofenak, indometasin, fenamat ter-
masuk asam mefenamat, dan asam meklofenamat.13,28 
Obat-obatan ini memiliki efek antipiretik, analgesik serta 
efek anti-inflamasi dan dalam dosis yang lebih tinggi se- 
cara non-selektif menghambat sintesis PG.13 NSAIDs
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Tabel 1 Sintesis artikel tentang efektivitas penggunaan NSAIDs pada pasien periodontitis 

No Penulis, Judul Metode 
Subjek, Waktu 

Observasi 
Hasil Penelitian 

1 Aras H. dkk, Effect of sytemically ad-
ministered naproxen sodium on clini-
cal parameters and myeloperoxidase 
& elastase-like activity level in GCF.36 

Pasien periodontitis kronis dibagi menjadi grup 1: menerima perawatan SRP & 
sodium naproxen (275 mg) setiap hari selama 6 minggu, grup 2/plasebo: sama 
dengan kelompok 1, hanya tidak diberikan sodium naproxen. Sebelum 
tindakan SRP, PD, GI, PI, GBI diukur & dicatat.  

34 pasien 
6 minggu 

Secara signifikan terjadi penurunan PD, GI, & PI 
pada kelompok 1 dibandingkan kelompok 2. Pa-da 
kelompok 1, GBI tidak signifikan.  

2  Azoubel MCF. dkk (2008),   
Adhunctive benefits of systemic 
etoricoxib in non-surgical treatment of 
aggressive periodontitis: short-term 
evaluation.(37) 

Pasien agresif periodontitis usia 18-35 tahun dipilih secara acak. Evaluasi pada 
sisi dengan PD >3 mm. Pasien dibagi 2 kelompok, diberikan perlakuan SRP, 
lalu diberikan masing-masing dengan etoricoxib 120 mg/hari dan plasebo 
selama 7 hari. Sebelum terapi dilakukan PD, CAL, GI, PI, BOP, LD dari CEJ 
dicatat, lalu dicatat ulang 1 bulan. PGE2 di dalam GCF diukur dengan RIA 
pada awal pemerikasaan 7 hari, & 1 bulan pascaperawatan. 

21 pasien 
1 minggu 1 

bulan 

Secara signifikan mengalami penurunan pada 
kelompok tes dibanding kelompok plasebo untuk 
parameter PI, BOP, & kenaikan CAL. Namun tidak 
pada GR. Perbedaan level PGE2 dalam GCF 
signifikan berbeda pada kelompok tes dibanding grup 
plasebo setelah 7 hari & 30 hari perawatan. 

3 Buduneli N. (2010), Clinical findings 
and gingival crevicular fluid PGE2 and 
IL-1ß levels following initial periodontal 
treatment and short-term meloxicam 
administration.(38) 

Pasien secara random diberikan meloxicam 7,5 mg atau plasebo selama 10 
hari setelah SRP. Level PGE2 & IL-1β dalam GCF diukur 10 hari & 4 minggu 
pasca pemberian obat, menggunakan Elisa. Kandungan PGE2 & IL-1β dalam 
GCF dibandingkan antara grup tes & plasebo dengan uji Friedman. Parameter 
pengukuran klinis periodontal membandingkan CAL, PI, & PBI antar kelompok. 

40 pasien 
10 hari 

4 minggu 
 

Kedua grup, baik tes & plasebo menurun signifikan 
pada parameter pengukuran klinis periodontal CAL, 
PI, dan PBI. Perbandingan kandungan PGE2 dan IL-
1β antar grup tidak menunjukkan perbedaan yang 
bermakna di rentan waktu 10 hari maupun 4 minggu.  

4 Pinho dkk, Short-term effect of COX-2 
selective inhibitor as an adjunct for the 
treatment of periodontal disease-a 
clinical couble-blind study in humans.39 

Pasien periodontitis dipilih secara acak, dievaluasi selama 14 dan 28 hari 
setelah dilakukan SRP. Pasien dibagi menjadi 2 kelompok perlakuan, yaitu 
SRP+Loxoprofen dan kelompok kontrol SRP+plasebo. Parameter klinis yang 
diukur PI, PD, dan BOP yang dipantau dengan probe elektronik.  

60 pasien 
14 hari 
28 hari 

Kedua grup menunjukkan perbaikan klinis pada PD, 
PI, & BOP setelah 28 hari. Grup SRP+Loxoprofen 
secara signifikan memiliki PD lebih rendah diban-
dingkan grup SRP+plasebo pengamatan 14 hari.   

5  Ozgoren dkk, The adjunctive effect of 
tenoxicam during non-surgical perio-
dontal treatment on clinical parameters 
and gingival crevicular fluid levels of 
MMP-8 and TNF-α in patients with 
chronic periodontitis-randomized, 
double blind clinical trial.(40) 

Pasien periodontitis kronis dipilih secara rondom & dibagi, kelompok 1: 
SRP+20 mg tenoxicam/hari selama 10 hari, kelompok 2: SRP+plasebo selama 
10 hari. Pengukuran parameter klinis PI, GI, GBI, PD, & CAL diukur sebelum & 
30 hari pasca perawatan. GCF diambil untuk mengetahui level MMP-8 & TNF-
α. 
 

32 pasien 
1 bulan 

Parameter klinis PI, GI, & GBI berkurang signifikan 
pada grup 1 jika dibanding grup 2. Parameter CAL 
tidak berubah pada kedua grup. Level TNF-α tidak 
berbeda signifikan pada kedua grup. Paska 
perawatan, SRP+tenoxicam memiliki level MMP-8 
lebih rendah dibanding grupk SRP+plasebo. 

6 Shiloah J. dkk, The effect of longterm 
aspirin intake on the outcome of non-
surgical periodontal therapy in 
smokers: a double-blind randomized 
pilot study.41 

Perokok dengan periodontitis dipilih secara acak dan dibagi 2 kelompok sama 
rata. Perlakuan berupa SRP+aspirin 325 mg/hari pada kelompok T dan 
SRP+plasebo pada kelompok C. Parameter klinis GI, PI, PD, probing 
attachment level, gingival recession, dan bleeding scores diukur sebelum dan 
sesudah perlakuan selama masa observasi. 

24 pasien 
3 bulan 
6 bulan 
9 bulan 
12 bulan 

Secara signifikan terjadi penurunan pada PD, BOP, 
dan peningkatan CAL kelompok T dibanding 
kelompok C. 

7  Vardar dkk, Effects of selective 
cyclooxygenase-2 inhibition on 
gingival tissue levels of PGE2 & 
PGF2α and clinical parameters of 
chronic periodontitis.(42) 

Pasien periodontitis kronis dibagi 3; Grup 1 diberi perlakuan SRP+100 mg 
nimesulide, grup 2 SRP+275 mg naproxen, grup 3 SRP+plasebo, semuanya 
diberikan 2x1 selama 10 hari. Parameter klinis PI, PBI diukur 10 hari & 3 bulan; 
PD, CAL diukur setelah 30 hari. Deteksi PGE2 menggunakan enzim 
immunoassay (EIA) dan PGE2α menggunakan radioimmunoassay (RIA). 

30 pasien 
10 hari 
3 bulan 

PBI-PI 10 hari & 3 bulan signifikan menurun, PD-CAL 
3 bulan observasi pada semua grup. Level PGE2 
menurun signifikan pada grup SRP+naproxen 10 hari 
observasi. Level PGE2α grup SRP+nimesulide & 
SRP+naproxen menurun, SRP+plasebo meningkat. 

8  Yen dkk, The effect of selective 
cyclooxygenase-2 inhibitor (celecoxib) 
on chronic periodontitis.(43) 

Pasien periodontitis kronis dipilih secara random, dibagi 2; diberi perlakuan 
SRP+plasebo & SRP+celecoxib 200 mg/hari selama 6 bulan. Parameter klinis 
CAL, PD, BOP, PI, dan mobility diukur sebelum dan sesudah perlakuan.  

131 pasien 
3-12 
bulan 

Parameter klinis PD menurun & CAL meningkat pada 
grup SRP+celecoxib dibanding SRP+plasebo. Kedua 
grup signifikan bagi parameter klinis BOP & PI. 

9 Kurtis dkk (2007), GCF MMP-8 levels 
in smokers and non-smokers with 
chronic periodontitis following sacaling 
and root planing accompanied by 
systemic use flurbiprofen.(44) 

Pasien perokok & non-perokok masing-masing 29 orang, dibagi 4; grup 1 non-
perokok dengan grup 3 perokok yang diberi 100 mg flurbiprofen 2x1 selama 10 
hari+SRP, kelompok 2 non-perokok dengan grup 4 perokok yang diberikan 
plasebo. Parameter klinis PI, GI, PD, dan CAL diukur sebelum & sesudah 
perawatan. Level MMP-8 dalam GCF diukur dengan Elisa. 

58 
pasien 
10 hari 

Secara statistik PI & GI kurang signifikan pada semua 
grup, namun tidak pada PD & CAL. Tidak ada perbe-
daan signifikan pemberian flurbiprofen+SRP pada pe-
rokok untuk level MMP-8 dalam GCF dibandingkan 
bukan perokok+SRP+plasebo & perokok+SRP. 
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selektif memberikan manfaat anti-inflamasi dan analge-
sik serta memberikan gastroprotektif. Obat-obatan ter-
sebut termasuk coxib seperti celecoxib, rofecoxib, pa-
recoxib.13,28

 Meloxicam dan acetaminophen merupakan 
contoh obat yang digunakan sebagai agen host modu-
dulation. Terapi meloxicam dosis rendah secara selektif 
menghambat COX-2 dan acetaminophen memberikan 
efek analgesik dan antipiretik dengan memblokir COX-
2 di sistem saraf pusat.13,29 

Pada proses penyembuhan luka plug hemostatis ter-
bentuk sehingga neutrofil polimorfonuklear dan trombo-

sit terperangkap dan mengeluarkan chemoattracttants. 
Selanjutnya makrofag melepaskan sitokin proinflamasi 
selama tahap inflamasi awal dan meningkatkan regulasi 
COX-2 pada area luka.30

 Penghambatan COX-2 mem-
bantu mengurangi formasi jaringan parut dan memper-
cepat re-epitalisasi sehingga berdampak pada penyem-

buhan luka yang cepat.13 Studi oleh Gaesala dkk me-
nunjukkan bahwa celecoxib dapat meningkatkan dife-
rensiasi stem sel bone-marrow menjadi sel seperti ke-
ratinosit pada riset invitro. Penelitian tersebut menga-
nalisis secara morfologi bahwa luka yang diregenerasi 
mampu menutup luka 70% pada hari ke-7 pascaoperasi 
untuk kelompok celecoxib dibandingkan dengan kelom-

pok kontrol yang hanya mampu menutup luka 50%.31 
Grenier dkk32 menyatakan bahwa NSAIDs mengham-
bat pembentukan PG,29

 termasuk PGE2 yang diproduk-

si oleh neutrofil, makrofag, fibroblas, dan sel epitel gingi-
va sebagai respon terhadap keberadaan LPS. Pening-
katan PGE2 terjadi pada penderita penyakit periodon-
tal jika dibandingkan dengan orang sehat.32

 Grossi dkk33 
melaporkan bahwa PGE2 juga menghambat fungsi fi-
broblas dan memiliki efek penghambatan pada respon 
imun. NSAIDs menghambat PG, sehingga peradangan 
pada jaringan dapat dikurangi.  

Penggunaan NSAIDs memiliki efek samping berupa 
masalah gastrointestinal, hemoragik karena peningkat-
an agregasi platelet, gangguan ginjal, dan kehilangan tu-

lang yang cepat akibat dihentikan tiba-tiba.25
 Lafrance, 

dkk34
 melaporkan bahwa tidak semua NSAIDs menye-

babkan cedera ginjal, NSAIDs selektif memberikan ha-
sil lebih baik mengenai efek samping pada ginjal. Risi-
ko cedera ginjal akut lebih rentan terjadi bila NSAIDs di-
kombinasi dengan obat-obatan penyakit kronis lainnya, 
seperti diabetes, penyakit ginjal kronis, dan lain-lain.34 
Pedoman pencegahan komplikasi ulkus terkait NSAIDs 
yang diterbitkan oleh Lanza dkk35 menyatakan bahwa 
pasien dengan risiko tinggi mengalami komplikasi gas-
trointestinal, memiliki riwayat penyakit ulkus sebelum-
nya atau infeksi H.pylori dan memiliki beberapa faktor 
risiko seperti usia lebih 65 tahun, maka terapi NSAID do-
sis tinggi, penggunaan aspirin, kortikosteroid, atau anti-
koagulan, perlu diresepkan dengan kombinasi miso-
prostol atau inhibitor pompa proton dosis tinggi.13 

 
Penggunaan NSAIDs pada perawatan periodontal 

NSAIDs memiliki efek terhadap penghambatan PG 
dan asam arakidonat yang dapat memicu kerusakan ja-
ringan pasien dengan periodontitis.29

 Selain itu, NSAIDs 

juga memiliki sifat lipofilik, sehingga sangat mudah dise-
rap oleh jaringan gingiva.11

 Berdasarkan sifat tersebut, 
NSAIDs dapat digunakan secara topikal. Aplikasi topi-
kal berupa obat kumur telah diteliti menggunakan obat 
kumur ketorolac tromethamin dan pasta gigi s-ketopro-
fen.11 Berikut beberapa penelitian yang dilaporkan ter-
kait efektivitas penggunaan NSAIDs pada periodontitis. 

American Academy of Periodontology membuat pan-

duan parameter periodontal maintenance mengenai suk-

ses tidaknya perawatan tergantung parameter klinis dan 
radiografi yang diamati pascaperawatan. Pemeriksaan 
parameter klinis terkait jaringan periodontal yang diban-
dingkan dengan keadaan awal, antara lain kegoyang-
an gigi, PD, BOP, PI, gingival recession, dan keadaan 
lain yang berkaitan dengan penyakit.45

 Parameter ini di-
gunakan beberapa jurnal untuk mengetahui efektivitas 
NSAIDs terhadap periodontitis. 

Berdasarkan tabel sintesis, terlihat bahwa penelitian 
oleh Aras dkk36

 menunjukkan bahwa pemakaian NSAIDs 
naproxen 275 mg setiap hari selama 6 minggu menu-
runkan PD, GI, dan PI secara signifikan dibandingkan 
dengan kelompok plasebo. Hal tersebut sejalan dengan 
penelitian oleh Azoubel dkk,38 Ozgoren dkk,40 Shiloah 
dkk,41

 dan Yen dkk43 yang menggunakan NSAIDs ber-
beda, namun hasilnya sama untuk parameter klinis PD, 
GI, dan PI. Penelitian oleh Aras dkk36

 tidak menemukan 
efek samping pemberian naproxen selama penelitian, 
namun penggunaannya tetap harus hati-hati karena di-
laporkan peningkatan risiko gangguan lambung, ulsera-
si, gangguan agregasi trombosit, dan peningkatan risi-
ko bronkokonstriksi yang dikaitkan dengan pengguna-
an NSAIDs jangka panjang.36

 Parameter klinis PBI tidak 
menunjukkan hasil yang signifikan pada pemberian na-
proxen jika dibandingkan dengan plasebo, tapi hasil ma-
sih lebih baik.36

 Azoubel dkk38 dan Yen dkk43 melapor-
kan kenaikan parameter klinis CAL untuk pemberian ete-

rocoxib dan celecoxib dibandingkan kelompok placebo, 
yang tidak sesuai dengan penelitian oleh Ozgoren dkk40 
bahwa parameter klinis CAL antara plasebo dan teroxi-
cam tidak menunjukkan kenaikan CAL. Perbedaan hasil 
mungkin disebabkan oleh perbedaan besar sampel.40 

Azoubel dkk38
 melaporkan level PGE2 dalam GCF 

menurun pasca-7 hari pada perlakuan SRP dengan ete-
rocoxib dibandingkan SRP dengan plasebo. Hal ini se-
suai dengan penelitian oleh Vardar dkk42

 untuk penggu-

naan neproxen dan nimesulide. Kemampuan neproxen 
dan eterocoxib menekan PGE2 memungkinkan NSAIDs 
memodulasi host untuk menekan inflamasi akibat pele-
pasan mediator radang oleh PG. Level MMP-8 yang dila-

porkan oleh Ozgoren dkk40
 mengalami penurunan pada 

kedua kelompok, SRP dengan teroxicam maupun ke-
lompok SRP dengan plasebo, tapi signifikan pada ke-
lompok SRP dengan teroxicam. MMP-8 berperan pen-
ting dalam kerusakan jaringan.40

 Beberapa peneliti mela-

porkan aktivitas level kolagen lebih tinggi pada pasien 
periodontitis dibandingkan gingivitis.40

 Rendahnya MMP-
8 kemungkinan memberikan fungsi perlindungan terha-
dap patogen penyakit periodontal.46 Kinan dkk47 mela-
porkan bahwa level MMP-8 dalam GCF menurun sete-
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lah terapi fase I, tetapi pengurangannya hanya menca-
pai tingkat yang signifikan setelah 8 minggu atau lebih, 
sedangkan Ozgaren dkk memperoleh penurunan level 
MMP-8 signifikan setelah 30 hari.40 Hasil yang berbeda 
dilaporkan Buduneli dkk37

 yang menyatakan bahwa ti-
dak ada perbedaan signifikan antara kelompok SRP de-

ngan meloxicam dan SRP dengan plasebo. Penelitian 
tersebut didukung oleh Pinho dkk39 yang melaporkan 
parameter klinis PD, PI, dan BOP setelah 28 hari pada 
kelompok SRP+laxoprofen dan SRP+plasebo menurun 
secara signifikan, namun tidak berbeda antar kelompok. 
Penurunan PD pada kelompok laxoprofen lebih baik di-
banding kelompok plasebo setelah 14 hari observasi.39 
Terapi host modulation antara perokok dan non-perokok 
juga diteliti. Shiloah dkk41

 melaporkan peningkatan CAL 
dan penurunan PI serta BOP pada penggunaan aspirin+ 

SRP dibandingkan plasebo+SRP. Berbeda dengan Kur-
tis dkk44

 yang menyatakan bahwa tidak ada perbedaan 
signifikan untuk level MMP-8 dalam GCF pada perlaku-
an flurbiprofen+SRP dan plasebo+SRP pada pasien pe-

rokok maupun non-perokok. Kedua kelompok menun-
jukkan hasil yang signifikan untuk penurunan PI dan GI, 
namun PD dan CAL tidak menunjukkan perubahan.44  

Disimpulkan bahwa NSAIDs efektif menyembuhkan 
periodontitis yang dinilai dari hasil yang signifikan pada 
berupa pengurangan PI, PD, BOP, GI, dan peningkatan 

CAL dibandingkan SRP+plasebo. Kemampuan NSAIDs 
dikaitkan dengan potensi menekan aktivitas PG yang 
berperan dalam proses inflamasi dan kerusakan jaring-
an. Pustaka yang diperoleh masih sangat minim dan 
memerlukan literatur tambahan mengenai penelitian 
terbaru, minimal 10 tahun terakhir. 
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