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Motto :

e ....Dan tidak, ada taufik, bagiku melainkan dengan (pertolongan) Allak
(QS. Huud : 88)

“ii Kesuksesan akan datang pada mereka yang berusaha mendapatkannya,
bukan pada mereRa yang hanya mengharapkannya (NF)

bi Twill be the best, if i can't be the best, i will do my best (NF)
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RINGKASAN

Nadie Fatimatuzzahro’® NIM 991610101051 Fakultas Kedokteran Gigj
Universitas Jember “Perbandingan Jumlah Koloni Bakteri Plak Subgingiva
pada Masa Prapubertas, Pubertas dan Pascapubertas” dibawah bimbingan
drg. Peni Pujiastuti, M Kes (DPU) dan drg. Depi Praharani, M. Kes (DPA).

Plak gigi merupakan material lunak yang tidak terkalsifikasi yang melekat
kuat pada permukaan gigi dan tahan terhadap pembersihan oleh aliran saliva.
Kira-kira 70 % dari volume plak tersusun atas sel-sel bakteri. Bakteri plak ini
yang merupakan faktor etiologi utama dalam menyebabkan karies gigi dan
penyakit periodontal. Pada penyakit periodontal yang lebih berperan adalah plak
subgingiva. Diduga, bakteri dan mikoplasma dari permukaan plak subgingiva
dapat berpenetrasi ke dalam poket atau jungsional epitelium yang menyebabkan
kerusakan jaringan periodontal. Pada masa pubertas terdapat peningkatan jumlah
koloni bakteri plak subgingiva yang diduga disebabkan oleh karena perubahan
keseimbangan hormon pada masa ini. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa
peningkatan kadar estrogen dan progesteron pada wanita hamil dan pubertas
menyebabkan bertambahnya bakteri plak gigi.

Penelitian ini bertujuan untuk membandingkan jumlah koloni bakteri plak
subgingiva pada masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas. Penelitian
dilakukan dengan mengambil sampel di Pondok Pesantren Al Qodiri Jember
dengan jumlah sampel 18 orang. Masing-masing subyek  diambil plak
subgingivanya pada permukaan bukal gigi M1 RA. Plak tersebut dilakukan
pengenceran 107 dan ditanam dalam media TSA dengan pour plate technique.
Selanjutnya diinkubasi pada suhu 37°C selama 24 jam dan dilakukan perhitungan
jumlah koloni bakteri plak subgingiva dengan menggunakan ( ‘olony Counter.
Rata-rata jumlah koloni bakteri plak subgingiva yang diperoleh pada prapubertas
sebesar 189 c¢fu, pada pubertas rata-rata sebesar 376,83 cfu dan pascapubertas

rata-rata sebesar 255 50 cfu. Selanjutnya dilakukan ujt ANAVA dengan derajat
kepercayaan 95% dan didapatkan perbedaan bermakna (p<0,05). Kemudian
dilakukan uji Tukey HSD dan didapatkan perbedaan bermakna pada semua
pasangan (p<0,05). Dari hasil uji tersebut diatas didapatkan peningkatan jumlah
koloni bakteri plak yang bermakna. Sehingga dapat disimpulkan bahwa jumlah
koloni bakteri plak subgingiva terbanyak pada subyek masa pubertas vang diikuti

oleh subyek kelompok pascapubertas dan prapubertas.
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BAB I ‘
PENDAHULUAN ——

1.1 Latar Belakang Masalah

Plak gigi berperan sebagai faktor etiologi terbesar dalam menyebabkan
karies gigi dan penyaki periodontal. Kira-kira 70 % dari volume plak tersusun
atas sel-sel bakteri (Seymour dan Heasman, 1992:11). Bakteri plak ini yang
menyebabkan terjadinya gingivitis dan penyakit periodontal lainnya. Konsentrasi
bakteri dan produk yang dihasilkan bakteri sangat membahayakan karena dapat
menyebabkan kerusakan pada jaringan keras dan lunak (Genco er al., 1990:127).

Plak subgingiva lebih berperan dalam menyebabkan penyakit periodontal.
Diduga. bakteri pada permukaan plak subgingiva dapat berpenetrasi kedalam
poket atau jungsional epitelium | yang menyebabkan  kerusakan Jjaringan
periodontal (Seymour dan Heasman, 1992:15).

Ada beberapa faktor baik lokal maupun  sistemik yang merupakan
predisposisi akumulasi plak dan perubahan respon inang terhadap plak. Faktor
lokal inang vyang dapat mempengaruhi flora rongga mulut dan aktifitas
peningkatan penyakit periodontal antara lain komposisi saliva dan laju kecepatan
alirannya. Sedangkan faktor sistemik adalah faktor yang mempengaruhi tubuh
secara keseluruhan, misalnya usia. nutrisi. genetik dan status hormonal. Fak{or-
faktor sistemik ini dapat memodifikasi respon jaringan terhadap bakteri dan
mempengaruhi perkembangan serta keparahan penyakit periodontal (Manson dan
Eley, 1993:67)

Secara epidemologi tampak bahwa prevalensi dan keparahan penyakit
periodontal meningkat dengan bertambahnya usia. Persentase periodontitis dan
keparahan penyakit periodontal meningkat pada usia pertengahan dan tua (l.awler
el al, 1987:69). Departemen Kesehatan RI(1992:14) melaporkan bahwa
prevalensi penyakit periodontal meningkat dengan bertambahnya umur, yaitu 55-
59 % pada kelompok umur 8 tahun, kemudian meningkat menjadi 58-89 9% pada

kelompok umur 33-34 tahun.
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Prevalensi penyakit periodontal ini dilaporkan terbanyak mengenai usia
setelah  pubertas dibandingkan anak masa prapubertas. Beberapa kasus
menggambarkan peningkatan terjadinya inflamasi gingiva dan hiperplasi gingiva
pada masa pubertas (Wojcicki e al., 1986:219). WHO (dalam Manson dan Eley,
1993:100) melaporkan bahwa gingivitis kronis ditemukan pada 80 % anak-anak
dibawah usia 12 (ahun dan ditemukan pada hampir 100 2% remaja berusia 14

tahun.

Guthmiller er al (2001:1485) menyatakan bahwa penyakit sistemik dan
perubahan hormonal diidentifikasi sebagai faktor pemicu terjadinya penyakit
periodontal. Pada pubertas terjadi perubahan keseimbangan hormonal. Selama
masa perubahan hormonal ini terjadi respon Jaringan gingiva yang berlebihan
terhadap iritasi lokal. Faktor-faktor yang berpengaruh sebagai penyebab iritasi
lokal antara lain bakter plak Genco ef al., 1990:221).

Terdorong dengan adanya fenomena tersebut, maka timbul keinginan
untuk meneliti dan membandingkan jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada
masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas yang dikaitkan dengan perubahan

keseimbangan hormonal pada masa tersebut.

1.2 Rumusan Masalah
Dari latar belakang permasalahan, maka dapat diambil rumusan masalah
sebagai berikut : adakah perbedaan jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada

masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas?

1.3 Tujuan dan Manfaat Penelitian
1.3.1 Tujuan Penelitian

Penelitian ini dilakukan dengan tujuan untuk membandingkan jumlah
koloni  bakteri plak  subgingiva pada  masa prapubertas. pubertas  dan

pascapubertas,
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1.3.2 Manfaat Penelitian

Sebagai acuan untuk tindakan pencegahan sehingga tidak terjadi
penyakit periodontal.

Sebagai bahan pertimbangan mencari faktor predisposisi  dalam
melakukan prosedur diagnosa penyakit periodontal

Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai acuan untuk melakukan

penelitian lebih lanjut bagi peneliti lain.
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BAB I
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Plak

Plak gigi merupakan lapisan bakteri yang lunak, tidak terkalsifikasi.
menumpuk dan melekat pada gigi dan objek lain didalam rongga mulut seperti
restorasi dan gigi tiruan (Manson dan Eley, 1993:25). Sedangkan menurut
Seymour dan Heasman (19921 1), plak adalah material lunak vang tidak
terkalsifikasi yang melekat kuat pada permukaan gigi yang tahan terhadap
pembersihan oleh aliran saliva.

Secara klinis, plak sulit diidentifikasi dengan mata telanjang. Pada jumlah
vang kecil, plak hanya dapat terlihat oleh pewarnaan dengan disclosing agent.
Pada endapan yang lebih tebal. plak tampak sebagai deposit kekuningan atau abu-
abu pada gigi.

Akumulasi bakteri plak terbesar terdapat pada daerah yang terlindungi
dari friksi fungsional dan sapuan lidah. Daerah interdental dibawah kontak
merupakan daerah ketebalan plak terbesar. Plak Jarang terdapat pada permukaan
oklusal gigi karena daerah ini selaly berfungsi. Plak tidak dapat terlepas dengan
kumur-kumur atau irigasi tetapi dapat dihilangkan dengan penyikatan. Plak akan
segera terbentuk kembali beberapa saat setelah gigi dibersihkan (Manson dan
Eley, 1993:23),

Plak gigi berperan penting  sebagai  faktor etiologi utama dalam
menyebabkan karies gigi dan penyakit periodontal (Seymour dan Heasman,
1992:11). Telah dibuktikan bahwa insiden atau prevalensi dari gingivitis sangat
erat hubungannya dengan peningkatan plak gigi (Genco ef af.. 1990:224). Karies
gigi dan penyakit periodontal ini dapat dicegah dengan mengontrol plak secara
teratur. Seperti yang dikemukakan Suomi (dalam Seymour dan Heasman,
1992:11) bahwa mengontrol plak secara adekuat dapat mencegah semakin
parahnya penyakit periodontal. Pengontrolan plak sangat penting dalam

mengurangi bakteri yang melekat pada gigi.
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Peran plak dalam menyebabkan penyakit periodontal oleh karena bakteri
yang ada pada plak mampu menimbulkan respon inflamasi jaringan periodontal
dengan 2 mekanisme. Pertama, dengan menonaktifkan respon inang terhadap
rangsangan. Hal ini terjadi karena penurunan fungsi fagosit dan penurunan Jumlah
sel yang akan membunuh bakteri, penurunan imunoglobulin dan komplemen dan
peningkatan penghancuran serta penurunan pertahanan sel. Kedua, bakteri
memproduksi bahan-bahan yang dapat merusak jaringan inang seperti enzim
proteolitik dan toksik hasil metabolisme bakter; yang berakumulasi pada plak dan
menghasilkan substansi antigenik yang berpotensi dalam kerusakan jaringan
(Seymour dan Heasman, 1992- 14).

Terdapat 2 teori patogenitas plak dalam menyebabkan penyakit
periodontal, yaitu:
1. Teori Spesifik
'[.\_-—Teori ini menyatakan bahwa terdapat hubungan langsung antara satu
( é;lasies bakteri dan awal timbulnya serta peningkatan keparahan periodontitis
' (g%cransky dalam Seymour dan Heasman, 1992:14).
2. Teori non spesifik
< Teori ini beranggapan bahwa semua bakteri rongga mulut mampu
“m nghasilkan faktor virulensi dan bahwa semua bakteri plak adalah patogen.
"-'Fanda klinis dari penyakit periodontal akan tampak nyata ketika jumlah plak telah
-’;;d"lebihi batas ambang sehingga respon imun inang tidak mampu lagi melindungi

jaringan (Slots dalam Seymour dan Heasman, 1992 15).

2.1.1 Klasifikasi Plak

Menurut Carranza dan Newman (1996:85), beberapa tipe deposit ada pada
permukaan gigi diatas dan dibawah margin gingiva. Berdasarkan lokasi dan
hubungannya dengan margin gingiva, plak dibedakan menjadi 2: supragingiva dan
subgingiva.
I. Plak supragingiva

Plak supragingiva adalah plak yang letaknya pada atau diatas margin

gingiva. Plak mula-mula terdeposit pada permukaan gigi yang berdekatan dengan


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

duktus saliva yaitu pada permukaan lingual insisif bawah dan permukaan bukal
molar atas (Manson dan Eley, 1993:27).

Plak  supragingiva biasanya ditemukan pada sepertiga gingiva dari
mahkota gigi , daerah yang tidak terjangkau oleh mekanisme pembersihan alami.
Abrasi makanan, pembersihan rongga mulut dan aksi dari mastikasi normal cukup
untuk mencegah deposit plak pada dua per tiga oklusal dari permukaan bukal dan
lingual gigi. Daerah interproksimal sering terdapat akumulasi plak, karena daerah
ini sulit dijangkau dengan menyikat gigi. Deposit plak juga banyak dijumpai pada
pit dan fissura gigi. Plak supragingiva dapat melekat pada alat ortodonsia dan gigi
tiruan serta semua tipe restorasi.

Pada proses pembentukan plak supragingiva, saliva menyediakan sumber
nutrisi bagi bakteri misalnya protein saliva yang akan dipecah oleh bakteri untuk
memenuhi  kebutuhan asam amino untuk pertumbuhannya (Genco er al,
1990:123).

Pada lapisan plak yang menutupi permukaan gigi, bakteri yang banyak
adalah golongan gram positif batang dan kokus. Beberapa gram negatif batang
dan kokus juga dapat dijumpai pada plak ini. Koloni bakteri awal terdiri dari
species Streptococcus dan Actinomyces yang terutama menggunakan karbohidrat
saliva sebagai nutrien. Lalu bakteri ini mampu memproduksi nutrien penting dan
faktor pertumbuhan bagi mikroorganisme lain. Interaksi antar bakteri ini penting
dalam proses pematangan plak supragingiva (Carranza dan Newman, 1996:87).

2. Plak Subgingiva

Plak subgingiva adalah plak yang terletak dibawah margin gingiva, antara
gigi dan jaringan sulkus gingiva. Sulkus gingiva atau poket selalu dibasahi oleh
cairan krevikular yang mengandung substansi yang dapat digunakan sebagai
nutrisi oleh bakteri. Plak subgingiva lebih berperan dalam menyebabkan penyakit
periodontal (Carranza dan Newman. 1996:85).

Plak subgingiva biasanya tipis, terdapat pada poket atau sulkus gingiva
dan sulit untuk dilihat. Deposit subgingiva dapat dideteksi setelah pengambilan
dari poket dengan mengikis permukaan akar menggunakan probe atau skaler

(Genco ef al., 1990:127). Diduga, bakteri dan mikoplasma dari permukaan plak


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

subgingiva dapat berpenetrasi ke dalam poket atau jungsional epitelium yang
menyebabkan kerusakan jaringan periodontal (Seymour dan Heasman, 1992:15),

Pada plak subgingiva banyak terdapat bakteri anaerob karena level
oksigen plak subgingiva sangat rendah dan lingkungan didalam sulkus gingiva
mempunyai potensial oksidasi dan reduksi yang rendah yang memudahkan
pertumbuhan dan dominasi bakteri anaerob. Oksigen juga merupakan faktor
ekologi yang penting, karena mempengaruhi kemampuan bakteri plak untuk
tumbuh dan memperbanyak diri. Bakteri anaerob dilaporkan terlibat dalam
etiologi dan keparahan penyakit periodontal

Pada sulkus gingiva, bakteri mendapat nutrien (utamanya protein) yang
ada dalam cairan sulkular. Pada bagian apikal, deposit bakteri terbanyak adalah
golongan gram negatif batang. Selain itu epitel, sel inflamatori dan produk akhir
bakteri juga berpengaruh terhadap adanya dan proporsi mikroorganisme
subgingiva (Carranza dan Newman, 1996:89).

Plak subgingiva yang matang, mengandung banyak organisme yang motil.
Lingkungan pada lapisan yang lebih dalam dari plak, meningkatkan kolonisasi
dan pertumbuhan bakteri gram negatif anaerob karena menyediakan kondisi yang
baik untuk tumbuh dan metabolisme bakteri tersebut. Batang gram negatif seperti
spesies Bacteroides dan Fusobacterium nucleatum ada dalam jumlah yang nyata

dan berpotensi untuk menjadi  patogen pada jaringan inang (Seymour dan

Heasman, 1992:12),

2.1.2 Komposisi Plak

Plak gigi terutama tersusun oleh sel-sel mikroba. Perhitungan dengan
menggunakan mikroskop menunjukkan terdapat sekitar 250 juta organisme
permiligram berat plak atau per 1 mm® volume plak yang kira-kira ada 200-300
spesies bakteri pada plak dan tidak mungkin untuk diidentifikasi semua (Genco ef
al., 1990:127).

Manson dan Eley (1993.25) mengemukakan bahwa kira-kira 70 % bakteri
menyusun plak yang matang. Gram positif kokus lebih banyak dijumpai daripada

gram negatif pada awal pembentukan plak. Seiring dengan pertumbuhan plak,
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proporsi organisme gram negatif relatif lebih banyak daripada proporsi organisme
gram positif dan karakteristik bakteri yang dominan adalah anaerob (Seymour dan
Heasman, 1992:12),

Mikroorganisme plak supragingiva berbeda dengan mikroorganisme yang
terdapat pada plak subgingiva. Hal ini disebabkan oleh karena keadaan
lingkungan plak supragingiva dan plak subgingiva yang berbeda. Plak
supragingiva banyak terdapat bakteri gram positif kokus dan batang. Selama
perkembangannya, terjadi perubahan komposisi bakteri dari yang relatif aerob,
fakultatif anaerob hingga mengandung banyak bakteri anaerob terutama pada
lapisan plak yang lebih dalam (Carranza dan Newman, 1996:88).

Sedangkan pada plak subgingiva, jumlah bakteri gram negatif anaerob
cenderung lebih banyak karena lingkungan subgingiva dengan level oksigen yang
rendah merupakan kondisi yang baik untuk pertumbuhan dan metabolisme bakteri
tersebut (Ritz dalam Seymour dan Heasman, 1992:12).

a. Mikroorganisme Plak Supragingiva

Pada lapisan dalam dari plak yang terdekat dengan permukaan gigi,
mikroorganisme didominasi oleh batang dan kokus gram positif  seperti
Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Actinomyces naeshmndi, Actinomyces
viscous, Lubacterium, Propionibacterium dan spesies lainnya (Carranza dan
Newman, 1996:89). Hal ini juga dikemukakan oleh Nolte (1982:205) yang
menyatakan bahwa bakteri gram positif dominan pada plak supragingiva antara
lain Streprococcus, A ctinomyces, Diphteroid, Pepiostreptococcus, Veillonella,

b. Mikroorganisme Plak Subgingiva

Wojcicki er al (1986:220) ; Kamma er al. (1998:759)  melakukan
penelitian pada plak subgingiva dan diperoleh beberapa spesies yang dominan
pada plak subgingiva yaitu Porphypomonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Capnocytophaga — sputigena,  ( apnocytophaga  ochracea, A ctinobacillus
actinomycetemcomitans, Bacteroides me/aninogenicu.y, Bacteroides intermedius.

Menurut Nolte (1982:205), pada plak subgingiva bakteri gram negatif
lebih dominan seperti misalnya Fusobacterium, Veillonella, Bacteroides, Vibrio,

Capnocytophaga dan beberapa Spirocheres. Komponen mikroorganisme pada
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plak subgingiva yang secara langsung  berhubungan dengan epitel gingiva
mengandung lebih banyak bakteri gram negatif, batang dan kokus seperti spesies
Bacteroides,  Fusobacterinm, ( ‘apnocytophaga, — Actinobacillus. Selemonas,
Campylobacter yang diketahui berasal dari hasil kultur bakteri (Carranza dan

Newman, 1996:89).

Matrik interseluler kira-kira sebanyak 20-30% dari massa plak, terdiri dari
material organik dan anorganik yang berasal dari saliva, cairan krevikular gingiva
dan produk-produk bakteri. Penyusun matrik organik meliputi polisakarida
protein, glikoprotein dan lipid. Glikoprotein berasal dari saliva, merupakan
komponen penting dari pelikel yang mengawali perlekatan pada permukaan gigi
yang bersih dan berperan dalam perkembangan plak. Polisakarida diproduksi oleh
bakteri dan dekstran adalah yang terbanyak menyusun matrik organik. Albumin,
mungkin berasal dari cairan krevikular sedangkan lipid terdiri dari debris
membran sel-sel bakteri dan inang dan sisa-sisa makanan (Carranza dan Newman,
1996:85).

Dalam Genco er al. (1990:132) dikatakan bahwa dekstran merupakan
jenis polisakarida yang utama (95 %) pada plak. 5 % lainnya adalah polisakarida
jenis levan Dekstran dan levan dibentuk oleh enzim bakteri dari sukrosa.
Dekstran adalah bahan adhesif yang mempunyai peran besar dalam kolonisasi
bakteri plak. Sedangkan levan berfungsi sebagai cadangan polisakarida yang
menyediakan sumber karbohidrat yang difermentasi pada proses hidrolisis.

Komponen anorganik penyusun plak adalah kalsium dan fosfor. Selain itu
juga terdapat magnesium, potasium dan sodium dengan jumlah yang kecil yang
melekat pada komponen organik. Total matrik anorganik pada plak supragingiva
sedikit dan akan meningkat ketika plak berubah menjadi kalkulus.

Seymour dan Heasman (1992:11) mengemukakan bahwa selain bakteri
dan matrik (organik dan anorganik), pada plak dijumpai sedikit sel epitel dan sel
darah putih yang mungkin berasal dari cairan krevikular gingiva. Terdapat
organisme lain yang dapat ditemukan dalam plak seperti jamur, protozoa dan
yeast meskipun peran mereka dalam menyebabkan penyakit periodontal belum

diketahui.
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2.1.3 Proses Pembentukan Plak

Beberapa detik setelah penyikatan gigi akan terbentuk deposit selapis tipis
dari protein saliva yang terutama terdiri dari glikoprotein pada permukaan gigi
serta pada restorasi dan gigi tiruan yang disebut pelikel. Pelikel ini tipis (0,5 pm),
translusen, halus dan tidak berwarna vang melekat erat pada permukaan gigi. Pada
awalnya lapisan ini bebas bakteri (Manson dan Eley, 1993:23).

Pelikel ini dapat terbentuk pada semua permukaan gigi. Pelikel berasal
dari cairan yang terdiri dari saliva, cairan krevikular gingiva dan produk-produk
sel. Lapisan awal (pelikel) ini terbentuk dari struktur organik sebelum terjadi
kolonisasi bakteri. Komposisi kimia pelikel terutama terdiri dari glikoprotein,
imunoglobulin, lipid, polipeptida dan beberapa karbohidrat. Tahap awal
pembentukan pelikel melibatkan absorpsi protein saliva kedalam permukaan
enamel termasuk albumin yang berasal dari cairan krevikular gingiva (Genco ef
al., 1990:121).

Dalam waktu beberapa menit setelah terdepositnya pelikel, pelikel akan
terpopulasi dengan bakteri yang disebut plak gigi. Komposisi dan patogenitas plak
gigi tergantung pada aktivitas metabolik bakteri, lingkungan dan faktor inang
(Caranza dan Newman, 1996:87). Bakieri dapat terdeposit langsung pada enamel.
tetapi biasanya bakteri melekat terlebih dahuly pada pelikel dan agregat bakteri
dapat menyelubungi glikoprotein saliva. Mula-mula akan terbentuk perlekatan
antara spesies Streprococcus dan kemudian Actinomyces dengan pelikel (Manson
dan Eley, 1993:23).

Organisme ini akan membelah dan membentuk koloni. Perlekatan
mikroorganisme akan bertambah era dengan adanya produksi dekstran dari
bakteri sebagai produk sampingan dari aktivitas metabolisme (Forrest, 1989:24)
Bakteri plak mampu memetabolisme diet gula untuk memproduksi polimer
karbohidrat yang merupakan penyusun matrik plak. Jika diet karbohidrat tinggi,
maka rata-rata jumlah pembentukan plak akan meningkat (Seymour dan
Heasman, 1992:14),

Selama beberapa jam pertama koloni bakteri yang berkembang biak

utamanya golongan kokus. Dengan berjalannya wakitu terdapat beberapa tipe
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mikroorganisme yang lain. Plak gigi yang matang mengandung bakteri yang
kompleks. Pembentukan plak ini meliputi dua proses besar yaitu: perlekatan dari
bakteri pada permukaan pelikel sehingga cukup kuat menahan aksi pembersihan
dalam rongga mulut dan bakteri tersebut harus tumbuh dan melekat satu sama lain
untuk membentuk akumulasi plak (Gibbons dan Van Houte dalam Genco er al .
1990:123).

2.2 Prapubertas

Prapubertas merupakan periode yang terjadi sebelum masa pubertas yang
berkenaan dengan periode pertumbuhan sebelum pematangan gonad (Dorland.
1996:1489). Yang tergolong masa prapubertas (pra-remaja) yaitu antara usia 6-10
tahun (Soetjiningsih, 1995 | 7,

Awal masa sekolah merupakan periode pertumbuhan yang relatif tetap
yang berakhir pada pertumbuhan cepat pra-adolesen yaitu sekitar umur 10 tahun
untuk anak perempuan dan 12 tahun untuk anak laki-laki. Masa sekolah ini
merupakan masa aktivitas fisik yang sangat giat (Behrman dan Vaughan,
1994:30).

Perubahan-perubahan prapubertas mendahului perubahan-perubahan seks
sekunder pertama pada masa remaja. Kira-kira pada usia 7 tahun mulai terjadi
perubahan paling dini yang akan mencapai puncaknya pada masa remaja.
Produksi steroid adrenal pada kedua jenis kelamin. produksi estrogen prapubertas
serta produksi androgen terjadi secara berangsur-angsur (Behrman dan Vaughan,
1994:52). Pada masa anak-anak konsentrasi hormon kelamin rendah. Diduga
bahwa kadar steroid kelamin yang rendah ini menghambat produksi gonadotropin

pada anak sebelum pubertas (Mayes et al.,1992:642)

2.3 Pubertas

Pubertas adalah periode dimana ciri-cir; seks sekunder mulai berkembang
dan kemampuan reproduksi seksual mulai didapa (Dorland, 1996:1528)
Sedangkan menurut Gunarsa dan Yulia (2000:201), “Puber” berasal dari bahasa

latin yaitu pubertas yang berarti kelaki-lakian atau kewanitaan dan menunjukkan
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kedewasaan yang dilandasi oleh sifat-sifat kelakian atau kewanitaan dan ditandai

oleh kematangan fisik

Menurut Hurlock (1987:127-128), saat ini sebutan remaja dikenal dengan
pubertas yang berasal dari kata latin yang artinya adalah usia kedewasaan. Masa
puber merupakan periode yang meliputi kira-kira 2 tahun akhir masa kanak-kanak
dan 2 tahun awal masa remaja yaitu periode dimana terjadi kematangan seks
Untuk anak perempuan pubertas terjadi sekitar umur 11-14 tahun dan untuk anak

laki-laki sekitar umur 12-15 tahun.

Haid pertama (menarche) merupakan stadium dari pubertas dan sangat
bervariasi pada masing-masing individu. Variasi usia menarche ini antara usia 10-
16 tahun, rata-rata 12 tahun. Menarche terjadi karena tercapainya masa pubertas
(Soetjiningsih, 1995:27; Sulaiman dah Hanafiah dalam Kartika, 2000:4).

Selama masa ini terdapat peningkatan kepekaan terhadap beberapa
penyakit dan juga peningkatan reaktivitas terhadap penyakit-penyakit lainnya.
Respon terhadap penyakit mungkin sedikit berbeda dari respon anak-anak atau
orang dewasa. Stadium emosional dapat sangat mempengaruhi perjalanan atau

akibat dari penyakit (Behrman dan Vaughan, 1994:54)

2.4 Pascapubertas

Pascapubertas berkaitan dengan masa setelah pubertas. Perkembangan
setelah pubertas terjadi pada masa adolesen yaitu antara usia 17-22 tahun
(Gunarsa dan Yulia, 2000:202).

Adolesen adalah suatu proses fisik dan psikologis yang berlangsung lama.
mulai usia 12-13 tahun sampai usia 20 tahunan (Behrman dan Vaughan, 1994:86),
Dorland (1996:45) menyatakan bahwa adolesen merupakan periode kehidupan
yang dimulai sejak timbulnya tanda seks sekunder dan berakhir dengan

berhentinya pertumbuhan somatik_

2.5 Hormon
Hormon adalah bahan kimia yang dihasilkan dalam tubuh oleh organ atau

sel-sel organ yang memiliki efek regulatorik spesifik terhadap aktivitas organ
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lertentu atau bahan-bahan yang disekresi oleh berbagai kelenjar endokrin dan
dibawa dalam aliran darah ke organ target dimana efek mereka dihasilkan

(Dorland, 1996:863).

2.5.1 Hormon Yang Berpengaruh Pada Masa Pubertas

Kelenjar pituitary yang terletak pada dasar otak mengeluarkan 2 macam
hormon yang diduga erat hubungannya dengan perubahan pada masa remaja.
Kedua hormon itu adalah hormon pertumbuhan dan hormon gonadotropin.
Sebelum saat remaja dimulai, kedua hormon ini sudah mulai diproduksi dan pada
saat remaja semakin banyak dihasilkan (Hurlock, 1997:128).

Gunarsa dan  Yulia (2000:224) mengemukakan bahwa tanda-tanda
pubertas menunjukkan pula aktivitas kerja kelenjar hormon yang makin giat.
Selama bertahun-tahun diakui bahwa hormon pertumbuhan terutama disekresi
selama masa pertumbuhan, kemudian menghilang dari darah pada waktu pubertas.
Akan tetapi telah terbukti bahwa hal ini Jauh dari benar. Karena setelah pubertas
sekresi terus berlangsung dengan kecepatan yang lebih besar atau hampir sama
besar seperti kecepatan waktu anak-anak (Guyton, 1991:671). Hormon
pertumbuhan disekresi oleh hipofisis anterior yang berefek langsung pada
metabolisme protein, hidrat arang dan lipid yang menghasilkan laju pertumbuhan
skeletal dan viskeral (Dorland, 1996: 864).

Pada manusia ada 2 masa pertumbuhan cepat. Pertama, pada masa bayi
dan kedua, pada waktu pubertas. Sebagian percepatan pertumbuhan yang timbul
pada waktu pubertas, dischabkan oleh efek hormon seks yang menghasilkan
cukup peningkatan pada sekresi hormon pertumbuhan. Hal ini sesuai dengan
penemuan yang menyebutkan bahwa terapt estrogen dan androgen dapat
meningkatkan respon hormon pertumbuhan (Ganong, 1995:387-388).

Menurut  Guyton (1991:749), pubertas berarti  permulaan kehidupan
scksual dewasa. Pubertas ini disebabkan oleh peningkatan sekresi hormon
gonadotropin. Hormon ini akan berangsur-angsur turun pada pascapubertas

sampai tingkat kritis pada usia lanjut.
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Jenis kelamin diaktivasi oleh gonadotropin  dari  hipofisis untuk
menimbulkan pematangan akhir sistem reproduksi. Masa pematangan akhir ini
sering dinamai pubertas, walaupun pubertas (dengan definisi vyang tepat)
merupakan masa sewaktu fungsi endokrin dan gametogenik gonad pertama
dikembangkan ke titik yang mungkin ada reprouksi. Pada anak usia 7-10 tahun
terjadi peningkatan lambat dalam sckresi estrogen dan androgen, yang meningkat
lebih cepat dalam awal usia belasan (Ganong, 1995:400).

Pada wanita, estrogen berpengaruh pada perubahan fisiologis yang terjadi
saat pubertas dan bersamaan dengan progesteron yang berperan penting dalam
mempersiapkan  sistem reproduksi.  Sedangkan androgen seperti testosteron
penting dalam mengontrol emosi. keadaan Jasmani dan karakter seksual pada pria
(Seymour dan Heasman, 1992 135). Aksi metabolik umum yang paling menonjol
dari androgen adalah ditingkatkannya anabolisme protein dan mengurangi laju
katabolisme asam amino (Turner dan Bagnara, 1988:532).

Meskipun kelenjar gonad sudah ada dan aktif sejak seseorang dilahirkan,
namun kelenjar ini seolah-olah tidur dan baru akan aktif setelah diaktifkan oleh
hormon gonadotropin dari kelenjar pituitary saat anak memasuki tahap remaja,
Selama pubertas ini, seluruh tubuh mengalami perubahan baik di bagian luar
maupun dalam tubuh, baik struktur maupun fungsinya (Hurlock, 1997:128).

Selama 10 tahun pertama kehidupan, anak laki-laki hampir tidak
mensekresi  gonadotropin.  Testis dirangsang  oleh gonadotropin  untuk
menghasilkan sedikit testosteron wak{u kehidupan fetal. tetapi pada hakekatnya
hampir tidak ada testosteron yang dihasilkan. Kemudian pada usia sekitar 10
tahun, kelenjar hipofisis anterior mulai mensekresi gonadotropin dalam jumlah
yang progresif meningkat. Dengan mencapal usia 13 tahun, anak laki-laki
mencapai kapasitas seksual penuh. Masa perubahan ini dinamai pubertas.
Pembentukan testosteron inj meningkat dengan cepat pada permulaan pubertas
dan berkurang lagi setelah masa pubertas. Oleh karena itu testosteron sering
dianggap sebagai hormon remaja (Guyton, 1991:735).

Pada anak perempuan terjadi hal yang sama. Pada hakekatnya pada masa

kanak-kanak hampir tidak ada hormon gonadotropin yang disekresi. Pada usia
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sekitar 8 tahun hipofisis mulai mensekresi hormon gonadotropin (estrogen dan
progesteron) yang secara progresif makin banyak dengan puncaknya antara usia
11-15 tahun. Masa puncak ini dinamakan pubertas. Pada masa prapubertas,
estrogen disekresi hanya dalam Jumlah sedikit, tetapi setelah pubertas jumlah
estrogen yang disckresi meningkat sampai 20 kali atau lebih (Guyton, 1991:742-
743).

2.5.2 Pengaruh Hormon Seks Pada Jaringan Periodontal

Perubahan keseimbangan hormon scks vang berlangsung selama pubertas
dan kehamilan dapat menimbulkan perubahan jaringan gingiva yang merubah
respon jaringan terhadap produk-produk plak (Manson dan Eley, 1993:69).
Perubahan-perubahan vang terjadi pada jaringan periodontal pada masa pubertas,
disebabkan oleh peningkatan vaskularisasi gingiva dan eksudat gingiva yang
berhubungan dengan kadar hormon seks dalam sirkulasi (Lynch et al., 1984:838),

Progesteron dilaporkan berpengaruh nyata terhadap sistem vaskularisasi
gingiva, menyebabkan kerusakan integritas sel kapiler endotel dan dapat
meningkatkan permeabilitas vaskuler yang disebabkan oleh disfungsi sel endotel
Hormon ini juga berhubungan dengan peningkatan eksudat dan cairan krevikular
gingiva (Genco e/ al., 1990: 221).

Estrogen dapat meningkatakan keratinisasi Jjaringan rongga mulut.
Jaringan mukosa dan kulit menjadi lebih tebal oleh karena pengaruh estrogen dan
hiperplasi epitel terjadi setelah pemberian estradiol subkutan pada tikus. Telah
dilaporkan terjadi peningkatan sel-sel membran periodontal pada tikus setelah 5
minggu injeksi estrogen subkutan, meskipun setelah 10 minggu sel-sel dan
kolagen penyusun jaringan periodontal berkurang, Diduga bahwa setelah 10
minggu estrogen menghambat pembentukan jaringan ikat baru (Seymour dan
Heasman, 1992:135).

Selanjutnya Carranza dan Newman (1996:192) mengemukakan bahwa
level estrogen dan progesteron yang tinggi, meningkatkan eksudat gingiva karena

hormon ini menginduksi permeabilitas dari pembuluh darah gingiva, Testosteron
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Hormon dapat berpengaruh pada flora subgingiva selama pubertas.

Penelitian yang dilakukan oleh Delaney dan Kornman menunjukkan bahwa level

Bacteroides  khususnya  Bacieroides  imermedins meningkat  seiring  dengan

meningkatnya level hormon gonadotropin pada pubertas. Terdapat hubungan

peningkatan Bacteroides imiermedins dengan peningkatan level estrogen dan

progestreon.  Beberapa penelitian  menunjukkan estrogen dan  progesteron
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estrogen dan progesteron mensubstitusi menadion sebagai faktor pertumbuhan
bagi Bacteroides intermedins. Kornman dalam penelitiannya menunjukkan bahwa
Bacteroides intermedius juga dapat mengubah testosteron menjadi menadion
(Wojcicki ef al., 1986:222).

Peningkatan dari  Prevorella  intermedia  yang  terdapat  pada plak
subgingiva, terjadi bersamaan dengan meningkatnya kadar serum dari estrogen
dan progesteron. Berdasarkan percobaan in vitro, menunjukkan bahwa estrogen
dan progesteron merupakan faktor pertumbuhan yang esensial bagi Prevorella

intermedia (Yalcin et al., 2002:179).

2.6 Hipotesis Penelitian
Terdapat perbedaan jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa

prapubertas, pubertas dan pascapubertas, dimana jumlah koloni bakteri plak

subgingiva terbesar pada kelompok pubertas.


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

BAB 111
METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian

Jenis penelitian yang digunakan adalah observasional klinis.

3.2 Tempat dan Waktu penelitian

Penelitian ini  dilakukan di = laboratorium Mikrobiologi  Fakuitas

Kedokteran Gigi Universitas Jember pada bulan Januari 2003 .

3.3 Subyek Penelitian

Populasi pada penelitian ini adalah siswa perempuan Pondok Pesantren
Al-Qodiri Jember, yang berjumlah 60 siswa kelompok prapubertas, 60 siswa
kelompok pubertas dan 62 siswa kelompok pascapubertas.

Jumlah sampel pada penelitian ini sebanyak 6 subyek kelompok
prapubertas, 6 subyek kelompok pubertas dan 6 subyek kelompok pascapubertas
yang diambil sebesar 10 % dari jumlah populasi (Oetojo,1983:30).

Subyek penelitian diambil menggunakan metode purposive sampling.,
yaitu pengambilan sampel yang dilakukan berdasarkan pertimbangan tertentu,
baik dari peneliti atau subyek yang diteliti (Sudjana, 1996:34).

Kriteria subyek -

I. Subyek perempuan yang digolongkan dalam 3 kelompok usia, yaitu :
a. Prapubertas : usia antara 6-10 tahun
b. Pubertas : usia antara 12-16 tahun
¢. Pascapubertas : usia antara 17-22 tahun

. Tidak menggunakan alat ortodonsia

- Gigi tidak malposisi dan tidak karies

. Tidak merokok

Nl W N

- Gigi MI rahang atas yang mahkotanya sudah tumbuh sempurna dengan skor
plak (PLI) 2

6. Tidak mengkonsumsi antibiotik selama 6 bulan terakhir dan obat kumur selama
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penelitian ini

7. Tidak mempunyai kelainan periodontal

8. Subyek tidak sedang hamil dan menstruasi

9. Subyek kelompok pubertas dan pascapubertas sudah mengalami menarche

Sebelumnya subyek diberi penjelasan tentang prosedur penelitian serta

bersedia mengisi Informed consent.

3.4 Identifikasi Variabel

L

Variabel bebas : Subyek penelitian yang dibagi dalam 3 kelompok, yaitu
prapubertas, pubertas, dan pascapubertas.

Definisi operasional :

Prapubertas merupakan periode yang terjadi sebelum masa pubertas yaitu
antara usia 6-10 tahun (Soetjiningsih, 1998 17).

Pubertas berarti tercapainya kematangan fisik yaitu sekitar umur 12-16 tahun,
yang ditandai dengan terjadinya menarche ( Kartika, 2000:4).

Pascapubertas berkaitan dengan perkembangan sesudah masa pubertas, terjadi
pada masa adolesen yakni antara usia 17-22 tahun (Gunarsa dan Yulia, 2000:202).
Variabel terikat : Jumlah koloni bakteri plak subgingiva

Definisi operasional : kumpulan massa bakteri yang tumbuh pada media dan

dapat dilihat dengan mata telanjang (Wesley dan Margareth, 199323}

. Variabel terkendali -

Subyek penelitian yang diinstruksikan untuk tidak menyikat gigi, tidak makan
dan minum selama 1 jam sebelum dilakukan penelitian,

Pembersihan  plak  supragingiva |dari subyek penelitian agar tidak
mempengaruhi saat pengambilan plak subgingiva.

Skor plak pada gigi yang akan diambil plak subgingivanya adalah 2
berdasarkan PLI (Sillness dan Loe Plaque Index).

Kriteria PLI (Sillness dan Loe Plaque Index) yaitu :

0 = tidak ada plak.

I'=selapis tipis plak pada margin gingiva bebas dan berdekatan dengan gigi. Plak

mungkin diketahui hanya dengan menggerakkan probe pada permukaan gigi.
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2 = adanya kumpulan deposit dalam poket dan pada margin gingiva atau

berdekatan dengan permukaan gigi dan dapat dilihat dengan mata telanjang,

3 = adanya plak yang berlebih dalam poket atau margin gingiva dan

berdekatan dengan permukaan gigi.

Waktu penelitian,

Kriteria subyek penelitian.

Alat dan Bahan penelitian

.1 Alat Penelitian

Awntoclaf (Hanshin, Korea)

Api spiritus

Colony counter (Nakamura, Taiwan)
Desicator (Schott, Jerman)
Disposible syringe (BD, Singapura)
Lxcavator

Gelas ukur (Pyrex, Jepang)
Inkubator (Memmert, Jerman)

Kaca mulut

Laminar flow (Hf 100, Cina)

. Petridish tidak bersekat
12.
13.
14,

Tabung reaksi

Tabung Lrlenmeyer (Pyrex, Jepang)
Thermolyne (Maxi Mix II, USA)
Timbangan (Ohaus, USA)

3.5.2 Bahan Penelitian

I Aquadest steril (PT.Durafarma Jaya, Surabaya)
2. Air mineral (Aqua, Pandaan)

L, B .8 s

. Larutan PZ (Widatra Bakti, Pandaan)
. Media TSA
- Plak subgingiva
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3.6 Pengambilan Plak Subgingiva
Plak subgingiva diambil pada permukaan bukal M, rahang atas dengan cara
memasukkan excavator kedalam sulkus gingiva dan digerakkan dari arah distal ke mesial

sebanyak dua kali, lalu dimasukkan dalam tabung reaksi yang berisi 2 ml larutan PZ.

3.7 Pengenceran Suspensi Plak

I. Suspensi plak sebanyak 1 ml dicampur dengan aquadest steril 9 ml di dalam
tabung reaksi A

2. Setelah tercampur, diambil 1 ml dari tabung reaksi A dan dicampur dengan
aquadest steril 9 ml dalam tabung reaksi B.

3. Plak dalam tabung reaksi B merupakan plak dengan pengenceran 107
(Alcamo, 1983:34).

3.8 Cara Pembuatan Sediaan Media TSA

I. 4 gram TSA dimasukkan kedalam tabung erlenmeyer, kemudian ditambahkan 100
cc aquadest steril dan dicampur serta diaduk pada air mendidih sampai larut.

2. Media yang sudah mendidih dituang dalam petridish masing-masing 20 cc.

3. Petridish yang telah diisi media TSA disterilkan dalam autoclaf sampai
suhu 121°C dengan tekanan 1,5 atm selama 30 menit.

4. Selanjutnya dari pengenceran suspensi plak 107, diambil 0,1 ml dan ditanam
menggunakan powr plate technique, yaitu dengan cara dicampur dalam media
TSA yang masih cair (suhu + 45°C) yang telah dituang dalam perridish dan

digerakkan memutar sampai merata (Alcamo, 1983:35).

3.9 Penghitungan Jumlah Koloni Bakferi Plak Subgingiva

Setelah 24 jam, dilakukan penghitungan jumlah koloni bakteri plak
subgingiva menggunakan colony comntor dengan cara media hasil perbenihan
dimasukkan secara terbalik dan alat dihidupkan, kemudian muncul kotak-kotak
kuadran yang terdiri dari 64 kotak. Petridish ditutup dengan plastik transparan

lalu dilakukan penghitungan tiap-tiap koloni bakteri pada kotak-kotak tanpa
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arsiran yang dipilih sebanyak 30 kotak secara acak dari keempat kudran, tiap

kuadran diambil sebanyak 7-8 kotak secara merata (Alcamo, 1983:176).

== i g

|
s i
1 "

Gambar 1. Kotak penghitungan pada colony counter

3.10 Cara Kerja Penelitian

£

Subyek penelitian diinstruksikan untuk tidak menyikat gigi, tidak makan dan
minum selama | jam sebelum penelitian.

Sebelumnya, plak supragingiva dihilangkan terlebih dahulu dan subyek
diinstruksikan untuk kumur dengan air mineral.

Selanjutnya plak subgingiva diambil pada permukaan bukal M; rahang atas,
lalu dimasukkan dalam 2 ml larutan PZ)|

Sampel plak pada larutan PZ divibrasi selama 15 detik, lalu dilakukan
pengeceran suspensi plak 107 dan ditanam dalam media TSA dengan pour
plate technique.

Media tersebut selanjutnya dimasukkan dalam desicator dan disimpan dalam
inkubator selama 24 jam pada suhu 37°C lalu dilakukan perhitungan jumlah

koloni bakteri dengan menggunakan colony counter.
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3.11 Skema Penelitian

6 Subvek Prapubertas 6 Subvek Pubertas 6 Subvek Pascanubertas

[ |

A\ 4

instruksi untuk tidak sikat gigi, tidak makan dan tidak minum

pembersihan plak supragingiva

}

kumur dengan air mineral

}

diambil plak subgingiva pada bukal M; rahang atas

dimasukkan kedalam larutan PZ

}

vibrasi 13 detik

!

. -2
diencerkan 10

!

ditanam dalam media TSA dengan pour plate technique

!

inkubasi suhu 37°C selama 24 jam

!

jumlah koloni dihitung dengan colony counter

Gambar 2. Skema penelitian

3.12 Analisa Statistik

Untuk membandingkan jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa
prapubertas, pubertas, dan pascapubertas dilakukan uji statistik menggunakan uji
Analisa Varian (ANAVA) dengan tingkat kepercayaan 95%. Apabila hasil uji
ANAVA menunjukkan perbedaan yang bermakna, maka dilanjutkan dengan uji

Tukey HSD untuk mengetahui pasangan mana yang berbeda.

g2 2"
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BAB IV
HASIL PENELITIAN

4.1 Hasil Penelitian
Hasil penelitian jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa
prapubertas, pubertas dan pascapubertas vang dilakukan pada bulan Januari 2003

dapat dilihat pada gambar 3 dan tabel | dibawah ini.

)
N

Gambar 3. Hasil pertumbuhan koloni bakteri pada media TSA
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Tabel 1. Jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa prapubertas, pubertas
dan pascapubertas dalam cf.

jumlah_koloni bakteri plak subgingiva

Bl prapubertas pubertas Pascapubertas .
1 205 369 241
2 179 378 263
3 193 385 259
4 186 379 267
5 181 387 249
6 19| 363 - 254
E : 1134 2261 1533 a
Mean 189 376,83 255,50
SD : 9,44 9,26 9,54
Keterangan : B N - N R
p 24 : Jumlah

Mean: Rata-rata

SD  : Standar Deviasi

Tabel I menunjukkan bahwa jumlah koloni bakteri plak subgingiva tertinggi
pada masa pubertas dengan rata-rata jumlah koloni bakteri 376,83 cfu, diikuti
masa pascapubertas dengan rata-rata jumlah koloni bakteri sebesar 255,50 cfu dan

terendah pada masa prapubertas dengan rata-rata jumlah koloni bakteri sebesar
189 cfu.

4.2 Analisa Data

Sebelum dilakukan uji Analisis Varians (ANAVA) satu arah untuk
mengetahui apakah ada perbedaan jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada
masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas, data hasil penelitian tersebut
terlebih dahulu diuji homogenitas dengan uji Levene dan uji distribusi dengan uji
Kolmogorov-Smirnov.

Hasil wi Levene menunjukkan bahwa angka probabilitas dari jumlah
koloni bakteri plak subgingiva pada masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas
adalah 0,985. Karena didapatkan angka probabilitas yang lebih dari 0,05 (p>0.05),
maka data dari hasil penelitian tersebut adalah homogen.
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Sedangkan dari uji Kolmogorov-Smirnov menunjukkan angka probabilitas
adalah 0,200 untuk semua subyek penelitian Angka probabilitas yang didapatkan
lebih dari 0,05 (p>0,05), maka data hasil penelitian tersebut terdistribusi normal
Selanjutnya dilakukan dilakukan uji ANAVA satu arah. Hasil dari uji ANAVA
dapat dilihat pada tabel 2 dibawah ini.

Tabel 2. Hasil uji ANAVA terhadap jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada
masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas.

Between groups 2 .000°
Mithingroups 77 . ke 15 N8y, |
Total . 17

" The mean difference is significant at the .05 level

Hasil uji Analisis Varians (ANAVA) diatas menunjukkan bahwa angka
probabilitas yang didapat adalah 0.000 Karena didapatkan angka probabilitas
yang lebih kecil dari 0,05 (p<0,05), maka terdapat perbedaan yang bermakna dari
jumlah koloni bakteri plak antara tiap-tiap kelompok umur.

Selanjutnya untuk mengetahui pasangan mana yang mempunyai perbedaan
bermakna, maka dilakukan uji Tukey HSD. Hasil dari uji Tukey HSD dapat
dilihat pada tabel 3 dibawah ini.

Tabel 3. Hasil uji Tukey HSD terhadap jumlah koloni bakteri plak subgingiva
pada masa prapuber(as, puberias dan pascapubertas,

5 e -84 e i

Masa Mean Sig.

Prapubertas Pubertas -187.83* 000
Pascapubertas - 66.50" 000
Pubertas Prapubertas 187.83" 000
Pascapubertas 121.33" .000
Pascapubertas Prapubertas 66.50" 000
Pubertas -121.33" .000

" : The mean difference is significant at the .05 level.

Hasil dari uji Tukey HSD diatas menunjukkan adanya perbedaan yang
bermakna (p<0,05) antara jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa
prapubertas dengan pubertas, prabubertas dengan pascapubertas dan antara

pubertas dengan pascapubertas.
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BAB V
PEMBAHASAN

Plak gigi merupakan material lunak yang tidak terkalsifikasi yang melekat
kuat pada permukaan gigi dan tahan terhadap pembersihan oleh aliran saliva. Kira-
kira 70 % dari volume plak tersusun atas sel-sel bakteri. Bakteri plak merupakan
faktor etiologi utama dalam menyebabkan karies gigi dan penyakit periodontal.
Plak subgingiva lebih berperan pada penyakit periodontal. Diduga, bakteri dan
mikoplasma dari permukaan plak subgingiva dapat berpenetrasi ke dalam poket
atau jungsional epitelium yang menyebabkan kerusakan jaringan periodontal
(Seymour dan Heasman, 1992:11).

Penelitian jumlah koloni bakteri plak subgingiva dilakukan pada subyek
masa prapubertas dengan usia 6-10 tahun, pubertas dengan usia 12-16 tahun dan
pascapubertas dengan usia 17-22 tahun yang tinggal di Pondok Pesantren Al-
Qodiri Jember. Pada penelitian ini dipilih suluyek yang tinggal di Pondok
Pesantren Al-Qodiri Jember dengan anggapan bahwa sampel mempunyai pola
makan yang hampir sama. Selain itu untuk mempermudah penelitian karena
tinggal pada lokasi yang sama dan sudah adanya kerja sama yang baik dengan
pihak Pondok Pesantren. Untuk mendapatkan homogenitas dari sampel yang
diambil, sebelumnya dilakukan prosedur pembersihan plak supragingiva (skaling)
pada subyek penelitian. Selain itu subyek penelitian juga diinstruksikan untuk
tidak menyikat gigi, tidak makan dan minum 1 jam sebelum penelitian.

Uji  Analisis Varian satu arah dengan derajat kepercayaan 95%
menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang bermakna (p=<0,05) dalam jumlah
koloni bakteri plak subgingiva pada masa prapubertas, pubertas dan
pascapubertas. Dari hasil uji Tukey HSD diketahui bahwa terdapat perbedaan
bermakna (p<0,05) antara jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa
prapubertas dengan pubertas, prapubertas dengan pascapubertas dan pubertas
dengan pascapubertas.

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa jumlah koloni bakteri plak

subgingiva tertinggi pada masa pubertas, diikuti pascapubertas dan terendah pada
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masa prapubertas. Pada masa pubertas terdapat peningkatan jumlah koloni bakteri
plak subgingiva yang diduga disebabkan oleh karena perubahan keseimbangan
hormon pada masa ini. Seperti yang dikemukakan Krisnamurty (1996:2) bahwa
peningkatan kadar estrogen dan progesteron pada wanita hamil dan pubertas
menyebabkan bertambahnya bakteri plak gigi.

Menurut Gunarsa dan Yulia (2000:224). tanda-tanda pubertas menunjukkan
pula aktivitas kelenjar hormon yang makin giat. Hormon estrogen, progesteron
dan androgen meningkat tajam selama pubertas. Masa pubertas ditandai dengan
perubahan hormonal. Perubahan hormonal ini menyebabkan inflamasi gingiva,
respon yang berlebihan terhadap perubahan metabolisme jaringan, peningkatan
permeabilitas vaskuler dan perubahan bakteri flora subgingiva (Genco ef al.,
1990:224).

Kenaikan estrogen dan progesteron dapat menyebabkan pembuluh darah
tepi mengalami vasodilatasi serta pengurangan resistensi kapiler oleh karena
kenaikan permeabilitas pembuluh tersebut. Dengan adanya peningkatan
permeabilitas epitel gingiva dan pembuluh darah tepi akan pula mempengaruhi
flora didalam subgingiva (Nawawi dkk_, 1979:4),

Beberapa peneliti menduga bahwa adanya inflamasi gingiva selama masa
pubertas dihasilkan dari perubahan proporsi flora plak subgingiva. Proporsi
bakteri yang meningkat secara signifikan adalah Bacteroides intermedius.
Proporsi bakteri ini lebih besar lima kali lipat dari semula. Peningkatan
Bacteroides intermedius ini berhubungan dengan peningkatan level sistemik
estrogen dan progesteron. Pada penelitian biakan murni menunjukkan bahwa
estrogen dan progesteron dapat mengubah menadion sebagai faktor pertumbuhan
yang penting bagi Bacteroides intermedius. Peneliti lain menduga bahwa
peningkatan Bacteroides ini disebabkan oleh karena hormon seks wanita
menyediakan napthoquinon bagi pertumbuhan Bacteroides (Genco er al,
1990:224-225).

Hal ini juga dikemukakan oleh Kornman dan Loesche (dalam Seymour
dan Heasman, 1992:137) yang menyebutkan bahwa mikroflora subgingiva

menjadi lebih banyak pada masa pubertas. Prevalensi Bacteroides intermedius dan
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Bacteroides  melanminogenicus vang meningkat secara signifikan  dihubungkan
dengan peningkatan level estrogen dan progesteron Diduga hormon ini
menyediakan kondisi vang cocok untuk pertumbuhan bakteri  Peningkatan
proporsi Bacteroides menjadi indikator| yang lebih sensitif’ terhadap perubahan
kondisi hormon sistemik

Penelitian lain yang dilakukan pada individu masa pubertas. ditemukan
peningkatan proporsi apnocytophaga |dan Prevorella imermedia yang diikuti
oleh berkembangnya gingivitis (Carranza dan Newman, 1996:95) Peningkatan
dari Prevotella intermedia vang terdapal pada plak subgingiva, terjadi bersamaan
dengan meningkatnya kadar serum dan| estrogen dan progesteron. Percobaan in
vitro  menunjukkan bahwa estrogen| dan progesteron merupakan faktor

ertumbuhan yang esensial bagi Prevorella intermedia (Yalein er al., 2002:179)
p yang £

Peningkatan jumlah bakteri plak subgingiva pada masa pubertas
kemungkinan juga diakibatkan oleh karena hormon seks dapat meningkatkan
permeabilitas vaskuler yang menyebabkan peningkatan aliran cairan gingiva
Seymour dan Heasman (1992:136) menjelaskan bahwa hormon seks mempunyai
efek yang nyata pada peningkatan eksIdat gingiva dan aliran cairan krevikular
sebagai hasil dari peningkatan vaskuia‘isasi dan permeabilitas pembuluh darah
gingiva.

Bakteri dapat tumbuh dan berkembang biak apabila berada pada
lingkungan vyang sesuai dan tersedianya nutrien Semakin banyak cairan
krevikular gingiva, maka semakin banyak pula nutrisi yang tersedia bagi
pertumbuhan bakteri. Menurut Carranza dan Newman (1996:88-89), sulkus
gingiva selalu dibasahi oleh cairan krevikular yang mengandung beberapa
substansi terutama karbohidrat dan portein yang digunakan oleh bakteri sebagai
nutrisi. Pemecahan protein dari inang akan menghasilkan amonia yang digunakan
sebagal sumber nitrogen oleh bakteri /dan pemecahan hemin dari hemoglobin
penting untuk metabolisme l’urph_\'rmlrmnu.\ gingivalis. Hal mi vang diduga
menyebabkan peningkatan jumlah bakterii plak subgingiva pada masa pubertas

Guyton (1991:749) mcngemuk!rakan bahwa pubertas disebabkan oleh

peningkatan sekresi hormon gunudotruplm dan hormon ini akan berangsur-angsur
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turun pada pascapubertas sampal tingk
estrogen. progesteron dan testosteron ak

masa pascapubertas. jumlah koloni bak

yang kemungkinan disebabkan oleh kare

penurunan hormon seks ini menyebabka

diperoleh dari hormon ini, karena hor
untuk pertumbuhan baktert plak subgingi

Hal ini sesuai dengan yang diker

perubahan gingiva menurun pada pasc

bakteri pada keadaan normal Pada

hebat terhadap jumlah plak vang

keparahan inflamasi cenderung berkurang.

Hasil penghitungan jumiah kol

Jumlah koloni bakteri vang paling sedi

masa pubertas dan pascapubertas. Pada

seks masih rendah dan terjadi peningkat

yang meningkat lebih cepat pada awal

hakekatnya pada masa prapubertas ham
disekresi. estrogen yang disekresi han

mencapai pubertas jumlah estrogen van

(Guyton, 1991:745)

Menurut Wesley dan Margaret

terhenti dan akan mengalami penurunar

Hal ini yang diduga menyebabkan h

tda

at kritts pada usia lanjut. Pembentukan
an berkurang setelah masa pubertas. Pada
terl lidak sebanvak pada masa pubertas
1a penurunan kadar hormon seks. Diduga
n berkurangnya nutrisi bagi bakteri yang
non ini menyediakan kondisi vang baik
V.

nukakan Genco et al, (1990.222) bahwa

apubertas yang diikuti oleh kembalinya

masT pubertas, jaringan gingiva bereaksi iebih

k terlalu besar Setelah masa pubertas
i baktert plak subgingiva. didapatkan
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usia belasan (Ganong. 1995:401) Pada
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v disekresi meningkat 20 kali atau lebih
|

1 (1993:45), pertumbuhan bakteri akan

1 jika nutrien yang dibutuhkannya habis.

wya sedikit jumlah koloni bakteri plak

subgingiva yang didapatkan pada masa prapubertas Hormon gonadotropin dapat

meningkatkan jumlah bakteri plak subgingiva karena hormon ini menyediakan

keadaan yang cocok untuk penumbulJan bakteri dan hormon ini juga dapat

meningkatkan aliran cairan krevikula
komponen seperti karbohidrat dan port

nutrisi.

[ gingiva yang mengandung beberapa

ein yang digunakan oleh bakteri sebagai
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Aliran cairan gingiva tidak hanya|merupakan respon terhadap infeksi, akan
tetapi juga oleh karena pengaruh hormon seks. Hal ini menguatkan dugaan bahwa
dengan adanya peningkatan hormon seks. dapat meningkatkan aiiran cairan
gingiva sebagai hasil dari peningkatan yaskuiarisasi dan permeabilitas pembuluh
darah gingiva (Nawawi dkk., 1979:6). Pada prapubertas hanya didapatkan sedikit
hormon seks, maka lebih sedikit pula nutrisi yang diperoleh oleh bakteri untuk
pertumbuhannya dibandingkan pada masa pubertas. dimana terdapat peningkatan

hormon seks dalam jumiah yang besar
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BAB VI
KESIMPULAN DAN SARAN

6.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian perbandingan jumlah koloni bakteri plak
subgingiva pada masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas dapat ditarik
kesimpulan sebagai berikut : terdapat perbedaan bermakna jumlah koloni bakteri
plak subgingiva pada masa prapubertas, pubertas dan pascapubertas, dimana
jumlah koloni bakteri plak subgingiva tertinggi pada masa pubertas. Hal ini
disebabkan jumlah hormon seks yang meningkat pada masa pubertas yang dapat
meningkatkan jumlah bakteri plak subgingiva karena hormon ini menyediakan
keadaan yang cocok untuk pertumbuhan bakteri dan hormon ini juga dapat
meningkatkan aliran cairan krevikular gingiva yang mengandung beberapa

komponen seperti karbohidrat dan portein yang digunakan oleh bakteri sebagai

nutrisi.

6.2 Saran

1. Individu pada masa pubertas (perubahan hormonal) diharapkan lebih menjaga
kebersihan mulut, oleh karena terbukti pada masa tersebut jaringan gingiva
lebih rentan terhadap plak.

2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut tentang jenis bakteri spesifik yang
meningkat pada masa pubertas dan yang dapat menyebabkan kelainan pada

gingiva dan penyakit periodontal pada masa perubahan hormonal.
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Lampiran 2 : Deskripsi statistik untuk analisa jumlah koloni bakteri plak

subgingiva.
Descriptives
kaloni bakderi
95% Cenfidence Interval for
Mean

N Mean Std. Devialion [ Std Etror | Lower Bound | Upper Bound | Minimum | Maximum
prapubertas 6 180 00 a44 || 386 179.09 108 91 179 205
pubertas 6 37683 926 378 367 11 386 55 363 387
pascaptbertas B8 255 50 9.54 340 245 48 26552 241 267
Total 18 27378 80.51 18.98 23374 313.84 179 387

Keterangan :

Deskripsi jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa prapubertas :
" rRata-ral.a jumlah koloni bakteri 189,00
* Jumlah koloni bakteri miniﬁmm 179 dan maksimum 205
= Dengan tingkat kepercayaan 95%, rata-rata jumlah koloni bakteri pada
range 179,09 sampai 198 91
Deskripsi jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa pubertas :
* Rata-rata jumlah koloni bakteri 376,83
* Jumlah koloni bakteri minimum 363 dan maksimum 387
= Dengan tingkat kepercayaan 95%, rata-rata jumlah koloni bakteri pada
range 367,11 sampai 386,55
Deskripsi jumlah koloni bakteri plak subgingiva pada masa pascapubertas -
* Rata-rata jumlah koloni bakteri 255,50
- .lumliah koloni bakteri minimum 241 dan maksimum 267
= Dengan tingkat kepercayaan 95%, rata-rata jumlah koloni bakteri pada

range 245,48 sampai 265,52
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UJI LEVENE

38

Levene Statistic dfl df2 Sig.
015 2 15 985
UJI KOLMOGOROV-SMIRNOY
Masa statistic df Sig.
Jumlah koloni bakteri  Prapubertas 169 6 200
Pubertas 217 6 200
Pascapubertas 143 6 200
UJI ANAVA SATU ARAN
ANy A
koloni bakteri
Sum of
Squares df | | Mean Square Iy Sig.
Between Groups | 108850 8 i 54425 389 613 666 000
Within Groups 1330.333 15 88.689
Total 1101811 17
UJI TUKEY HSD
Multiple Comparisons
Dependent Variable © koloni bakteri
Mean
Difference 95% Confidence Interval
(1) MASA (1Y MASA (ll 1y St Vrron Sig Lower Bound | Upper Bound
Tukey HSD prapubertas pubertas -187.83* 544 000 -201.96 -173.71
pascapubertas -66.50* 544 000 -800.62 -52.38
pubertas prapubertas 187 R3* 344 006 173,71 201.96
pascapubertas 12] .33* 5.44 000 107.21 13546
pascapubertas  prapubertas 6G.50* 5.44 000 52.38 R0.62
pubertas =121.33* 5.44 000 -135.46 -107.21

*_The mean dilTerence is significant at the .05 level
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Lampiran 3 : Gambar alat-alat yang digunakan pada penelitian

Keterangan

| Thermolvne

|3

Colony counter

('S

Timbangan

4. Desicaror

5. Petridish tidak bersekat
6. Api spiritus

7. Disposible syvringe

8. Kaca mulut

9. Excavator

10. Tabung reaksi

I'l. Tabung Iorlenmeyer

2. Gelas ukur
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Keterangan
l.

2.

fad

Larutan PZ
Aquadest steril

Media TSA
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