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Abstract

Dental caries is« multifactorial disease [The most impottant factors in the developmentof caries

is saliva, Reduced Salivary secretionfin patients' with t
have vielded contoversial resulis. The aim_ofsthe stud

ype 2 diabetes mellitus to therocurrence of caries
v was to_find out whether the'risk factors of the

saliva. i.c. Saliva.secretion rate, buffer capacity. salivary S. mutans. salivary Lactebacilli, alone or in
combination could be used for prediction-of caries activVity. Thirthy patients with type 2 diabetes mellitus

and age range 40-73 partieipatcd: Diabetic status was det

¢rmined. by fasting'plasma glucose'ts >126mg/dl,

2- hour plasma glucose is. >~ E0mg/dl Decayed. missing, and filled tecth indices ‘were determined by

means of clinical-examinalionpStimulated saliv

a with patafin’ was/measured for_flow rate and buffer

capacity, level of S. mutans & Lactobacill were analyzed with'dentobuff.afid dentocult. There was no
decrease in salivary secretion in patients with tvpe 2 diabetes mellitis. Sigaificant corellation were found
between buffer capacity, and combination ofthe §. mutans &ilactobacilli counts in caries activity,

Key words: Dental caries: salival (ype 2 diabetes meliius

Pendahuluan

Salah satu mekanisme pertahanan
tubuh dalam rongga mulut yang memegang
peran penting adalah saliva. Saliva
mempunyai banyak fungsi antara lain
sebagai lubrikasi mukosa  mulut.
mempunyai sifat antivirus, antibakteri,
antijamur, efek dapar, membantu proses
pengunyahan, penelanan, dan pencernaan.

Temu limiah KPPIKG Xili

Selain itu saliva berfungsi sebagai agen
remineralisasi gigi. Berkurangnya sekres
saliva dapat menjadi indikator adanya
penyakit sistemik’, dan meningkatan risiko
terjadinya karies, infeksi virus, bakteri, dan

jamur. Di bidang Konservasi Gigi, saliva

dapat dipakai untuk mendeteksi faktor —
faktor risiko terjadinya karies.

Karies  gigi  adalah  penyakit
multifaktorial yang faktor utamanya gigi
dan saliva sebagai tuan rumah, makanan




atau  substrat.  mikroorganisme,  dan
waktu, ™ Kepekaan  terhadap  karies
dipengaruhi oleh faktor gigi dan saliva.™”
Adanya gangguan fungsi saliva terutama
berkurangnya kecepatan sekresi dapat
meningkatkan risiko terjadinya Kkaries.
Risiko karies dapat diperiksa melalui
pemeriksaan saliva, antara lain kecepatan
sekresi, kapasitas dapar, hitung
Streptococcus  mutans (S mutans) dan
Lacrobacilli.

Keluhan di dalam mulut yang paling
menonjol pada penderita diabetes melitus

(DM) vyang tidak terkontrel adalah’

menurunnya aliran saliva yang
menyebabkan mulut kering. Peaurunan
aliran saliva dan peningkatan glukosa saliva
vang dapat menjadi kontribusi terhadap
peningkatan prevalensi karies sigi.” "

Terjadinya peningkatan risiko karigs
pada penderita DM “masith menjadi
kontroversi, sada yang menvatakan lebih
rendah, sama,’atay lebih tinggi.’ Tetapi
beberapa  penelitiwinelaporkan _ierjadinya
risiko karigs pada penderita DM dan bukan
DM sama besar."

Dengan adanya perbedaan tersebut di
atas, melaiul penelitian ini ingin dikegahui
hubungan antara keccpatan sekresiddapar
saliva, kombinasivhitung S murgns  dan
Lactobacilli". terhadap  karies  gigi.
Diharapkan pdengad  segala  keterbatasan
vang ada. “hasil penelitian inmmrdapat
membantu  pata__dokter gigl / merawat
kesehatan gigi dan mulut, penderita DM
dengan lebih baik. Dengan memberi
pelayanan dan penyuluhan mengenairisiko
terjadinya karies. kualitas hidup penderita
DM dapat ditingkatkan.

Tinjauan Pustaka

Saliva sangat diperlukan, karena
mempunayai peran penting di dalam rongga
mulut.  Adanya sekresi imunoglobuiin
(SIgA) dan musin, saliva dapat bertindak
sebagai  antivirus,  antibakteri  dan
antijamur’. Dalam menjalankan fungsinva,
saliva tidak hanva diperlukan dalam
jumlah, tetapi juga susunan yang optimal.’
Sedang susunan saliva yang optimal
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dipengaruhi  oleh  perubahan-perubahan
vang berhubungan dengan viskositas,
volume, derajat keasaman, susunan ion, dan
protein. ™

Kecepatan aliran saliva merupakan
faktor penting terhadap terjadinya karies,
karena dapat mempengaruhi pH dan jumlah
konstituen yang ada di dalam saliva, yang
kemudian akan mempengaruhi kapasitas
dapar saliva,'™'"""* Kecepatan sekresi saliva
normal adalah 0,3 ml/menit tanpa stimulasi
dan 1,5-2 ml/menit dengan stimulasi.

Kapasitas ~ dapar  saliva  adalah
kemampuan saliva untuk mempertahankan
keseimbangan asamn dan basa dalam rongga
mulut. Beberapa peneliti menyatakan bahwa
kapasitas dapar yang remdah, berhubungan
dengan  meningkatya risiko karies. Tetapi
Newbrun® menyatakan, bahwa. tes kapasitas
dapaf saliva_tidak mempunyai kerelasi vang
adekuat dengan akeivitas.Karies," | karena ada
hubungan vang tidak konsisten, antara
preyalensi karies dengan komposen saliva.’
Oleh karenaniu periu.dikembinasi dengan
hitung S. murans dan L cctobacilli,

Katries adalah penyakit
multifaktorial, yang terjad: akibat interaksi
antara 'gigi dan saliva sebagai pejamu,
makanan, & mikroorganisme dan _avaktu.*
Terjadinya Karies ditentukanbila ke empat
faktor tersebut bekerja secara simultan,
Beberapa karbohidrat tefutamassukrosa,
dapat_ difermentasi oleh_ ‘mikroorganisme
terientu, membentuk berbagai.asam organik
dan, “mengakibatkan®®menvrunnya  pH.
Penurunan’ pH vang berulang-ulang dalam
waktu o tertentu  akan  ‘mengakibatkan
demineralisasi permukaan gigi vang rentan.
Namun adanya-dapar dalam saliva, pH
dapat | meningkat  kembali.  Dengan
mieningkatnya pH. akan terjadi proses
remineralisasi dengan redeposisi mineral
dari cairan sekitar gigi, akibatnya terjadi
presipitasi pada daerah vang mengalami
dckalsifikasi, bita proses demineralisasi dan
remineralisasi berlangsung seimbang proses
karies tidak akan terjadi.'

Diabetes melitus dikenal sebagai
suatu sindroma vang disebabkan oleh
gangguan metabolisme karbohidrat, lemak
dan protein. Keadaan ini terjadi akibat
defisicnsi insulin.””"*'""'* Berdasarkan
ketergantungan insulin DM diklasifikasikan
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menjadi dua bentuk yaitu DM tipe i
(DMTI) dan tipe 1L (DMTTD.'*"

Diagnosis DM dapat ditegakkan
berdasarkan  gejala-gejala  klinik  dan
faboratorium  klinik,'*" """ vaitu  melalui
pemeriksaan urin dan darah. Kadar gula darah
puasa pada penderita DM adalah i atas 126
mg/dl, kadar gula darah 2 jam PP lebih besar
dari 140 mg/dl. Kadar gula darah sewaktu
penderita DM lebih besar dari 200 mg/d].

Gangguan pada saraf otonom pada
penderita DM vang disebut neuropati
otonom. dapat menyebabkan gangguag
regulasi  sekresi saliva'”% Menurut
Screebny dkk,” penderita” DM scring
mengeluh mulut keging, hal ini disebabkan
karena adanva gangguan Kontrel glikemik
yang buruk [dan’, aliran ysalivailyang
menurun. <Meningkat:iva angka, rata-rata
karies gigi pernah dilaporkan terfadi, pada
penderita,  diabeles™ sebagai  akibat
menurdnsya  aliran saliva. """ Terjadinya
penurinan sekresi saliva pada penderita, DM
masili menjadiypkontroversinn. Beberapa
penefiti ‘menyatakan _bahwa pada penderita
DM tipe. L dan.upe I menunjukkan adanya
perubahan komposisi saliva, tetapi fidak
tertthat adanya perbedaan vang/ bermakna
terhalap aliran_saliva, bila dibandingkan
dengan peénderita bukan DM. Pennrupan
aliran saliva dapat menjadi ‘koniribusi
terhadap-peningkatan prevalensi terjadimya
karies. - Hasil . penelitianso™tain & juga
mengungkapkan masih adanya Kontroversi
terhadap terfadinyaikarics’ pada {penderita
DM tipe Al. Prevalens! terjadinya karies
pada penderita DM dibandingkan bukan
DM dapat lebih “rendah, sama atau debih
tinggi. Tetapi Jonesiwdkk. melaporkan
adanya peningkatan r15|ko karies pada 457
orang penderita tipe 1I." Beberapa“peneliti
menyatakan  bahwa  jumlab  S.medans
penderita DM lebih besar dibandingkan
bukan diabetes, tetapi perbedaannya tidak
signifikan.

Bahan dan Cara Kerja
Jenis  penelitian  ini  adalah

penelitian cross sectional dengan tujuan
untuk  mengetahui  hubungan  antara
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kecepatan aliran saliva, kapasitas dapar
saliva. hitung S mutans & Lactobacilli pada
penderita DM tipe [T dengan risiko
terjadinya karies gigi.

Subyek penelitian adalah 30 penderita
DM tipe Il yang rawat jalan ke RSCM bagian
Penvakit Dalam sub bagian Endokrin, pada
bulan Juni sampai Juli 2001. Subyek berusia
40-75 tahun, dengan kadar gula darah puasa
>126 mg/dl dan 2 jam PP >140 mg/dl,
menderita DM tipe 11 lebih dari 5 tahun,
minum obat oral hipoglikemik, menggunakan
suntik insulin atau kombinasi, masih bergigi
dan tidak mempunvai kebiasaan merokok atau
minw Vatkohol. Bahan yang digunakan
adalah salivawpada pagi hari. Alat yang
digunakan adalah tabung penampung saliva,
perangkat deniobuff, \ dentocult, jam, Kaca
mullt, sonde. pinset, ekskavator, kapas untuk
pemeriksaai  karies, dan termos es untuk
menyvimpan sampel’ saliva sampai ke
laboratoriumy Saliva dikumpulkan selama 3
menit dengan sebelumnya distimulasi dengan
pacaffin. selama- 30 detik. Kecepatan aliran
saliva dihitung  dalam ml/menit.  Aliran
saliva <0.8 ‘mlfmenit didiagnosis sebagai
hiposalivasi.  Kapasitas  dapar  saliva
ditenukan melalui pH yaitu derajat keasaman
vang.ditentukan dengan strip deniobuff dengan
cories v risk  test fGRET Buffer  (Orion
Diagnostica). Indikator 'wama vyang tersedia
sebagai pH rendah vang ditunjukkan dengan
wama-kuning (pH<4,0), warna hijau (pH
4525,5Y; “sedang. warna. biru (pH>6,0).
Hitung S muians & Lactobacilli dalam
saliva ditentukan  dengan menggunakan
perangkat Dentocult S mutays dan Lactobacilli
deagan CRT Bacteria (Orion Diagnostica) dan
spesimendikategori menjadi 2 grup yaitu <10°
CEU (&olomy Forming Unit) dan 2 10° CFU.
Dentocudr terdiri dari dua permukaan, agar
warna hijau untuk S ssans dan warna biru
untuk Lactobacilli. Cara pembiakan § mutans
dan  Lactobacilli dengan cara saliva
dilumurkan pada agar dan kelebihannya
biarkan mengalir, masukkan inkubator,
biarkan 48 jam. suhu 37°C, selanjutnya koloni
yang tumbuh dibandingkan dengan gambar
vang tersedia  dalam  kemasan. Cara
pemeriksaan  DMFT  dilakukan  dengan
menggunakan metode WHO. Analisis data
dengan ujit.
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Hasil Penelitian

Dari 30 subyek penelitian ternvata
rerata gula darah puasa adalah 182.63 +
.78 mgfdl Umur subyek berkisar antara
umur 46-73 tahun. rerata umur 59.5 = 7.79
tahun.  Penderita laki-laki lebih  banyak
daripada penderita wanita. {Tabel 1}

Tabef | Karakteristik penderita DM tipe 11 _
Subyek dengan DM
Tipe Uertn =30

No Karakteristik

1. kadar gula 182.63 + 20178
daruh puasa
fmgidl}
X Linur A0S+ 779
3 Tenix kelamin 13:17

Tabel 2. Sekresiysativa distimulasi. pH saliva dan
Jumlah koloni S muaans, Lactobacifli
? Subyek dengan i
Tipeding, 301

Rerata sekrest saliva dalam - 1513
mlmeige
rH salivg
13ru (il = ~6]
Hija iptl 43 53
Nunming tpld - =4
{erita koland S srgahs mi
saliva
= HY F3 {40 %)
= 18 {60 %)
Rerata kolom Eactabacitl
|'|n|".~'a||j\'u_]

| 330 )
I3 (45.353%0)

216,67 "y}

Tabel 2 menunfokkanreias 44 ifan
saliva adalah 1,15 = 0075 ml/menit. Pada
sclurub subyek  ternyata “Vang  dapai
salivanya rendah hanyva 2 orang. sedang
hitung Swmaans <107 sebanyak [2 penderita.
dan koloni S.puaeans >10° sebanyak 18 penderita,
Sedangkan kelompok hitung kolont Lactobeciili
<10 sebanyak 9 penderita, dan koloni
Luciobactii =10 sebanyak 21,

Femu Hmiah KPPIKG Xin
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Tabel 3. Rerata DMFT pada penderita DM

tipe 1

N Jumlith DMET

]-.aktor subyvek (n) yrsd
Sckresi saliva .

{8 13 L300« 8.3

() R 17 1435 - 8.1
pH saliva

4.5-35 |3 [7.33 - gipee

= 15 HLER - 7407
Somutany

=1 I8 14,31 =704

=10 12 1317 - §43
daciobacdli

] (F 21 1681 779

iy 4 T334

Graftk | Rerata DM)T pada penderita DM tipe
I terhadapssekresi saliva dengan “stimulasi. pil
saltvadimmg kelond Smutansedan foctobaiis
datdm saliva

205

1 T 1 Bl

608 208 455 >4 2105 <198 =108«

Sehresisaiiva pH safiva S.mutans Latctohat:Hi

Tabel 3 menunjukisan, rerata DMET
pada sekresi-saliva 0 — 0.8 mi‘menit lebih
besaivdibandgkamydongan.srerata Karics
dengan sekresi| saliva =8 'mi‘menit, tetapi
perbedaan wint _tidak  berbeda  bermakna
(p=0i05)-Rerata DMFET pada kapasitas dapar
salna kefompok pH 255 dengan kelompok
pH | =67 bepbeda” bermakna  (p=0.03),
Sedangkan, rerata DMIT antara kelompok
S mitans =107 dengan kelompok S mutans
<10 tidak berbeda bermakna. Sebaliknya
rerata. DMET antara hitung Lactobacilli
=107 dengan kelompok Luctobacilli <10°
berbeda bermakna (p>0.05). Hal ini juga
dapat dilihat pada grafik 1.
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Tabel 4. Rerata karies pada penderita DM

tipe |l
. Jumlah Rerata Karies
Faktor subyvek +od
in =3 XS
Sekrest saliva T o
-1 13 1331 481
= (R 17 378284
pltsahiva
ER R 15 5.2 - 405
Ex: |5 28128
N ety
Rl ] 4.05 @885
< hy 12 392 - 358
Lactabaciiit
z 10 21 519 £38*
< HY L 1.22 =083

Grafik 2. - Rerata karies padaspenderita DM
tipe il terhadap - Sekresi saliva
dengan  stimulasi.  pH . saliva,
S.mirdsrs dan Loctobuacilli

{; -

4 5.2 8l

Led

La__(irobacfﬁr

>0 B -] v
Sekresi 5fl|i\|’a pH saljva S.mbgtans )

Dari tabel 4 ternyata. bahwa rerata
karies antara sekresi saliva 0-0.8 mlmenit
dengan sckrest saliva >0.8 ml/mentt tidak
berbeda bermakna. Rerata karies antara
kelompok pld <3.5 dengan kolompok pH 26
berbeda bermakna. Rerata karics antara
kelompok  Somtans >10" dengan kelompok
Spuans <107 tidak berbeda bermakna.
Sedangkan rerata karics  antara kelompok
Lactobacilli >107 dengan  kelompok
Lactobacilli <10° berbeda bermakna. Hal ini
dapakdilihat pada grafik 2.

Dalam penelitian ini rerata DMEFT
pada | sekresipsaliva 0-0.3 ml/menit lebih
besar dibandingkan dengan sekresi saliva
0.8 ml/menit. Sedangkan rerata karies
pada sekresi salivd 0-0.8 ml/menit lebib
kesl dibandinehan dercan sckresi saliva
o0§emiimenil. letapi rorata Karics dan
rerata DMET terhadap takior pll saliva dan
hitung .S mutans dan Lactobacilli
menunjukkan nilai yang konsisten (Grafik

3}

Grafik 3. Rerata DMET dengan revata karies pada penderita DM tipe i1
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Tabel 5. Kembinasi hitung Soritans dan Lactobucilli terhadap rerata karies

Hitun g S.mu rans & Lactobacilli Jumlah su byek

Jutn Ial-l--gigi _\";:ﬂg karies

{n = 30) xtsd
S muians < IOT 5 N i
Loctobacdl < 107 )
N endany "‘:-’4 IU; - 17 45=
Lesctahacitly 2= 100
NWTETTATEL = 10° 1 A |5
Fowc bl : 1 . N
Noshtany e ) 14 a7 18

_uctobucills = 107

oo (05

Gralik 4. Kombinasi hitung koloni .S, sudtans (5VF)
dan Lactobacilli (EB} terhadap rerata

karies pada nendofita DM tine 1T

f7

i+

S04

RIIE

T4

S I TS RIS VT
HE TR T 143 it (RS FTEn Y - SN TR

Tabeél, S agfimenunjukhand ' bakwa
kombinasi hitung S murans dan | Eaetohac il
terhadap | rerata_a‘karies,  memperlihatkan
perbedaan Tyang Bermakna  (p=0.05)." Pada
hitung Somrencgrs dantlaiebe dlr rendalerérata
Karies rendaiv Padd hitung  Sprems dad
Lactobacidli tinggliKaries thggi. Sebalilknva
bita hitung Smdans linggidan. hitung
Lactobaciili rendah. Karies rendah. Bila hinng
S.omests rendah dan huung L@@ obacitli
ninggi karies tinggi. Dalam penelitiandni hitung
Somutans dan Lactobacilli tinggi, (Grafik 4)

Pembahasan

Menurut Bratthal dan Ericsson, aliran
saliva 0.7 ml/menit  dengan  stimulasi
dinvatakan rendah’' Sedangkan menurut
Collin dkk, aliran saliva 0.8 mlmenit
dinilai sebagai hiposalivasi dan dihubungkan
dengan risiko karies.” Dalam penelitian ini
hecepatan sekrest saliva adalah 1,13
mlmenit. Hal ini berbeda dengan pendapat

Temu Hmiah KPPIKG XII

Screebnygakl . bahwa penderita DM sering
mengeluh ‘mulut kering karena aliran saliva
vang menurun. Letapl dalam penelitian ini
tidak terlihat adanya speourunan  sekresi
salivagTabel 27

Dalam genclitian il wrerata DMET
lehih  bésartdibandigkan dengan rerala
harieswpadansekeesi saliva =08 ml/menit.
Hal ini dischabkan karena banvaknya gigi
Milang,__sehingga it _JIMFT moenjadi
tingot” Tetapi hilananya gigr tidak diketahui
Karcna karies atau peny akitperiodontal,

Kapasitas dapar saliva cukup tinggi.
Melalui “perhitungan’ statistik  terlihat  ada
perbedaan bermakng antara “dapar saliva
(el dan rendab terhadap#isiko karies.
Bada plltmggi. jumlah gigi vang mendcerita
karies lebih rendah dibandipgan dengan pll
rendaheglabel 43 1al i sestai dengan
\angmdikemtthakamgoloh, Newbrun bahwa
sdtiu-satuma faklong dalam saliva  yang
terkorelasi gs€earagipastiipdengan  Karies
adalah kapasitas dapar saliva.

Rerata karies antar hitung S mrans
<10 ddchaangbhiwag S murans =107 tidak
berbeda bermakna (Tabel 4). Tetapi rerata
hales " antara  hitung  Lactobacilli <10
dengan  hitung Lactobaciili 2107 berbeda
bermakna (Tabel 4). Hal ini didukung olch
penelitian yang menvatakan bahwa S mians
adalah  mikroorganisme utama penvebab
inisiasi karies. dan Lactobacilli berperan dalam
perkembangan Karics. Larmas mengemukakan
bahwa pemeriksaan hitung S. mrans sangat
bermanfaat dalam menentukan seleksi awal
pemeriksaan gret. Mikroorganisme kariogenik
(Sondains dan Lactobacilli). dapat memberi
gambaran mengenai aktivitas karies.™ Brathall
dan Ericsson mengatakan bahwa  individu
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dengan hitung S mmdans tinggi, aktivitas
karics tinggi dan hanya sedikit individu
dengan hitung S sndans rendah aktivitas
kariesnya tinggi.”' Tetapi individu bebas
karics dapat dijumpai dengan hitung S
mutans rendah atau tinggi. Dari beberapa
penelitian  menyatakan  Smuians  dan
Lactobucilli  dalam  saliva  menunjukkan
adanya perkembangan aktivitas karies,™ Oleh
karena itu perlu digunakan tes kombinast
S.mutans dan Lactobacilli dalam menentukan
prediksi risiko karies.™

Pada tabel 5 terlihat bahwa
kombinasi hitung  S.mutans_ =L dan
Lactobacilli 210", menunjukKan  rerata

karies yang paling tinggi. Sedangkan rerata
karies paling endah terlibat “baik pada
kombinasi S mutans <107 danLaciobacilis
<10° maupin ‘pada Swufoms =10, dan
Luctobacifli <10% 1ni berartie.clobucilli
mempunyal  peran,. yang _sangat  UNgg
terhadap . perkembangan karics.” Adanya
Lactobaeddle, yang tmggl di dalam mulut,
mencerminkan  Kebiasaan® - diet.,  yang
kariogenik  dan adanya lesi vang ‘belum
terawat. Padasdadiobacilli > 10 aiénunjukkan
adanya progression risk dan karies insipien.
Indikator” g dapal membantu mienentukan
apakah wkaries_digi perlu penambalan, atau
tidak.

Kesimpulan

Kecepatan sekresiw.saliva, pada penderita
DM tipe [1 tidak berhubungan dcngan cisiko
terjadinva karies. Kapasitas dapar saliva pada
penderita DM tipe 1T berhubungan” bérmakna
terhadap terjadinya karies, Perbedaan hiting
Smnticns dan Laciobacilli pada penderita Dl
tipe 11 mempunyai hubungan yang bermakna
terhadap terjadimya Karies. Laciobacitli tinggi,
karies tinggi. Sedangkan Swudans tinggi.
karies bisa tinggi atau rendah. Untuk
melakukan tindakan prevensi karies pada
penderita DM tipe 1 disarankan untuk
memeriksa pula risikonya terhadap Karies
melalui test saliva. Lakukan tes risiko
karies melalui saliva.
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