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ABSTRAK

Telah dilakukan penelitian mengenai profil pH saliva pada penderita
Diabetes Melitus dan bukan Diabetes Melitus dengan menggunakan 60
sampel yaitu 30 sampel penderita Diabetes Melitus dan 30 sampel bukan
Diabetes Melitus. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui apakah ada
perbedaan pH saliva penderita DM dan bukan DM, serta apakah ada
hubungan antara pH saliva dan kadar gula darah. Pemeriksaan kadar gula
darah dilakukan dengan menggunakan alat otomatis Clinical Chemistry
TRX 7010 sedangkan pada pemeriksaan pH saliva dilakukan dengan
menggunakan kertas pH. Pada kelompok penderita DM dipercleh kadar
pH saliva asam sebanyak 28 orang (93,3%) dan pH saliva normal
sebanyak 2 orang (6,7%) sedangkan pada kelompok yang bukan DM
diperoleh kadar pH saliva normal sebanyak 30 orang (100,0%). Pada
penelitian ini digunakan uji tWindependent dengan nilai rata-rata pada
sampel penderita DM adalah pH 5,903 dan bukan DM adalah pH 6,980,
Hasil penelitian menunjukkan adanya perbedaan pH saliva penderita DM
dan bukan DM.




ABSTRACT

The research about profile of pH saliva on diabetes melitus patient
and non diabetes melitus patient has been done with 60 samples. Consist
of 30 samples for diabetes melitus patient and 30 samples for non
diabetes melitus patient. This research has an aim to know is there a
difference between pH saliva on diabetes melitus patient and non diabetes
melitus patient, also is there a correlation between pH saliva and glucose
blood concentration. Determination of glucose blood concentration is done
by an automatical clinical chemistry TRX 7010, and the determination of
pH saliva with pH's paper. Group of diabetes melitus patient who have
acid saliva is 28 people (93.3%) and nomal saliva is 2 people (6.7%).
Group of nondiabetes melitus patient who have normal saliva is 30 people
(100%). This research use T-Independent sample test, the average level
of diabetes melitus patient samples is pH 5.903 and for the non diabetes
melitus patient samples is pH 6.980. Result of the research shows that
there is a difference of pH saliva for diabetes and non diabetes melitus
patient.
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BAB |
PENDAHULUAN

Saliva adalah suatu cairan mulut yang kompleks yang terdiri atas
campuran sekresi dari kelenjar saliva besar dan kecil yang masing-masing
kelenjar menghasilkan 5% saliva yang ada pada mukosa mulut dan sekitar
sembilan puluh persennya dihasilkan oleh kelenjar submaksiler dan
kelenjar parotis, Sebagian besar saliva ini dihasilkan pada saat makan,
sebagai reaksi atas rangsang berupa pengecapan dan pengunyahan
makanan (1).

Proses fisiologis dipengaruhi oleh pH saliva seperti akfivitas
enzimatik, proses demineralisasi dan remineralisasi jaringan keras, serta
ikatan zat asam dan asam arang seperti asam folat dan zat besi pada
hemoglobin di dalam eritrosit (2). Penurunan pH dalam rongga mulut
dapat menyebabkan demineralisasi elemen-elemen gigi dengan cepat,
sedangkan pada kenaikan pH dapat terbentuk kolonisasi bakteri yang
menyimpang juga meningkatnya pembentukan kalkulus (2,3).

Untuk mempertahankan derajat pH mulut, manusia secara alami
memiliki saliva yang sangat berperan bagi kesehatan mulut yang berfungsi
melindungi permukaan mulut baik mukosa maupun elemen gigi,
pengaturan kandungan air, pencemaan makanan dan pengecapan (4).

Beberapa faktor yang mempengaruhi pH saliva dalam rongga mulut
antara lain jenis kelamin, umur, kebiasaan mengkonsumsi makanan

karsinogenik, dan merokok. Selain itu, beberapa penyakit menjadi
1



panyebab terganggunya kecepatan aliran saliva antara lain: Diabetes
Melitus, penyakit neurologik, gangguan pankreas, gangguan hati,
kekurangan nutrisi (5,6).

Penelitian tentang hubungan antara penyakit Diabetes Melitus (DM)
dengan kesehatan rongga mulut telah banyak dilaporkan. Peterson,
melaporkan bahwa ada banyak penyakit yang disebabkan ocleh DM
diantaranya karies, penyakit periodontal, thrush, mulut kering, dan
kehilangan gigi. Manifestasi DM pada rongga mulut diantaranya sindrom
mulut terbakar, karies, gingivitis, periodontitis, disfungsi kelenjar saliva,
dan xerostomia (7). Penyakit DM dapat mengakibatkan meningkatnya
insiden karies dentin dan memperberat gingivitis maupun penyakit
periodontal (8). Hal ini sejalan dengan yang dilaporkan oleh Rush, William
A, dkk, bahwa terdapat hubungan antara DM dengan meningkatnya resiko
status karies dan keparahan penyakit periodontal. Salah satu tanda gejala
DM adalah penyakit gigi dan pertumbuhan gusi yang berlebihan (7, 8).

Pada penderita DM dapat terjadi xerostomia akibat penurunan
sekresi saliva karena diuresis (2). Penurunan sekresi ini dipengaruhi oleh
kapasitas buffer, terutama dari ke-nepman sekresi saliva parotis, dimana
Jika sekresi parotis menurun maka kapasitas buffer pun menurun sehingga
cenderung membuat pH ikut menurun (2, 9, 10). Penurunan pH ini juga
terjadi karena peningkatan konsentrasi glukosa darah diikuti peningkatan
konsentrasi glukosa dalam saliva kelenjar parotis yang berlebih, dimana

glukosa dalam saliva ini akan dimetabolisme oleh bakteri mulut seperti




Streptococcus mutans dan Lakfobasilus menjadi asam, sehingga pH
menurun (1, 2, 10).

Suyono dkk, melaporkan bahwa pada penderita DM, terutama yang
tidak terkontrol, meningkatkan terjadinya penyakit periodontal. Berbagai
bentuk penyakit periodontal terfadi pada 75% penderita DM tidak
terkontrol (5).

Dengan latar belakang inilah penulis tertarik untuk meneliti
mengenai Profil pH Saliva Penderita Diabetes Melitus dan bukan Diabetes
Melitus.

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah apakah ada
perbedaan pH saliva penderita Diabetes Melitus dan bukan Diabetes
Melitus, dan melihat apakah ada hubungan antara pH saliva dan kadar
gula darah.

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui apakah ada perbedaan
pH saliva penderita Diabetes Melitus dan bukan Diabetes Melitus serta
melihat apakah ada hubungan antara pH saliva dan kadar gula darah.

Manfaat dar penelitian ini adalah menambah informasi limiah
mengenai perbedaan pH saliva penderita Diabetes Melitus dan bukan
Diabetes Melitus serta melihat hubungan antara pH saliva dan kadar gula

darah, aplikasi tes pH saliva sebagai salah satu tes saring yang dapat

diterapkan secara massal, relatif murah, dan praktis.



BAB I
TINJAUAN PUSTAKA

1.1 Saliva
I.1.1 Pengertian Saliva

Saliva adalah nama kelompok cairan-cairan yang dihasilkan oleh
kelenjar saliva dan dikeluarkan di dalam rongga mulut dan disebarkan dari
peredaran darah melalui celah diantara permukaan gigi dan gusi, yang
disebut sulkus gingivalis.

Saliva adalah suatu cairan mulut yang kompleks, tidak berwamna,
yang disekresikan dar kelenjar saliva besar dan kecil untuk
mempertahankan homeostasis dalam rongga mulut. Pada orang dewasa
yang sehat, diproduksi saliva £1,5 liter dalam waktu 24 jam. Sekresi saliva
dikendalikan oleh reseptor kolinergik (12).

Saliva merupakan suaitu cairan mulut yang kompleks yang terdiri
atas campuran sekresi dari kelenjar saliva besar dan kecil yang masing-
masing kelenjar menghasilkan 5% saliva yang ada pada mukosa mulut
dan sekitar sembilan puluh persennya dihasikan oleh kelenjar
submaksiler dan kelenjar parotis. Sebagian besar saliva ini dihasilkan
pada saat makan, sebagai reaksi atas rangsang berupa pengecapan dan
pengunyahan makanan (1).

Saliva sebagian besar terdiri dari air, yang berfungsi penting untuk
melarutkan zat makanan, mengecap dan membasahi makanan agar

mudah ditelan. Enzim digestif pada saliva adalah amilase saliva, yang
4




memecah molekul-molekul pati (amilum) menjadi disakarida. Saliva
terbuat dari plasma darah dan karenanya mengandung banyak bahan-
bahan kimiawi yang ditemukan di plasma (13).
I.1.2 Anatomi Kelenjar Saliva

Sistem kelenjar saliva manusia dapat dibagi menjadi dua kelompok
eksokrin yang berbeda. Kelenjar Saliva Mayor (kelenjar saliva besar)

meliputi kelenjar parotis, kelenjar submandibula, dan kelenjar sublingual

. yang terdapat di leher. Selain itu, mukosa dari trakius aerodigestivus atas

ditempati oleh ratusan Kelenjar Saliva Minor (kelenjar saliva kecil) yang

tersebar di seluruh mukosa mulut (14, 15).

Kelenjar saliva besar ini mengsekresikan saliva ke dalam rongga
mulut. Gangguan konsistensi dan komposisi kimiawi, seria laju aliran
saliva berpotensi memunculkan penyakit atau abnommalitas, di mana
penyakit yang menyerang kelenjar saliva dapat berakibat pada
berkurangnya saliva, yang akan menimbulkan berbagai gejala dalam
mulut (14, 15, 16).

1. Kelenjar Parotis. Kelenjar ini merupakan kelenjar saliva mayor
terbesar dan memiliki berat rata-rata 15 — 30 gr. la berlokasi di tiap sisi
wajah, tepatnya di bawah dan di depan telinga.

2. Kelenjar Submandibula. Kelenjar ini disebut juga kelenjar submaksilla,
adalah kelenjar saliva mayor terbesar kedua dan memiliki berat 7 — 16
gr. Kelenjar ini beriokasi di dasar mulut, di belakang dan di bawah

corpus mandibula, menuju angulus mandibula.



3. Kelenjar Sublingual. Kelenjar ini adalah kelenjar saliva mayor terkecil
dan memiliki berat 2 — 4 gr. la berlokasi di bawah membran mukosa di
dasar mulut, di bagian bawah aspek lateral dari lidah.

Pada kelenjar saliva kecil, ada sekitar 600 hingga 1000 kelenjar
yang berukuran 1 hingga 5 mm, berada di cavitas mulut dan orofaring.
Jumilah terbesar dan kelenjar ini berada di bibir (labial), lidah (lingual),
mukosa pipi (bukal), dan langit-langit (palatum). Sistem duktus kelenjar
saliva kecil lebih sederhana dari sistem duktus kelenjar saliva besar (2,
14).

I.1.3 Komposisi Saliva

Komponen anorganik utama saliva adalah elektrolit dalam bentuk
ion, seperti : Na*, Cr, K', s0,%, Ca*, Mg®, HPO,*. Sedangkan
komponen organik utama adalah protein. Di samping masih ada
komponen-komponen lain seperti glukosa, asam amino, ureum, amoniak,
dan vitamin (2, 3).

Di dalam saliva ini juga dijumpai enzym-enzym seperti
Betaamylase, Phosphatase, Oxidase, Glykogenase, Kollegenase, Lipase,
Protease, Urease, dan lain sebagainya. Enzym-enzym ini berasal dari
bakteri-bakteri, epithel, serta granulocyt dan lymphocyt (2).

Secara kimiawi, adanya unsur Ca® dan ion-ion Phosphat akan
berfungsi dalam pergantian proses mineralisasi terhadap email atau

menetralisasi keadaan asam dan basa dari saliva. Enzim-enzim yang




s SES R E

terdapat dalam saliva, mempunyai sifat bakteriostatik yang dapat
membuat beberapa bakteri mulut menjadi tidak berbahaya (17).

Susunan dan sifat-sifat saliva tergantung pada : kecepatan sekresi,
lamanya stimulasi, sifat stimulus, waktunya (2). Meskipun kelenjar
sublingualis dan kelenjar asesori hanya memberi produksi kecil, tetapi
ditinjau dari jumlah komponen sekresi tertentu, tingkat produksinya sama
dengan kelenjar saliva besar (3).

Saliva penting untuk kesehatan mulut. Komponen mayornya, air
dan mucin, bertindak sebagai pelarut pembersih dan cairan lubrikasi.
Selain mengandung faktor-faktor antimikroba (misalnya, lisozim,
laktopercksidase, IgA sekretoris), ia juga mengandung faktor pertumbuhan
epidermal, mineral, dan sistern buffer. Kelenjar saliva besar mensekresi
secara intermitten sebagai respon stimulasi autonomik, yang tinggi selama
makan tapi rendah jika tidak makan. Sedangkan ratusan kelenjar saliva
kecil di bibir dan di pipi mensekresi mucus secara kontinu. Mudah untuk
menilai bagaimana fungsi mulut menjadi terganggu ketika fungsi saliva
berkurang (18).

Pada umumnya makhluk hidup memiliki 3 kelenjar saliva besar
yang mensekresi produk yang berbeda yaitu : (19)

1. Kelenjar parctid mensekresi serous dan air
2. Kelenjar submaksilaris (mandibularis) mensekresi campuran serous

dan mucous, dan
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3. Kelenjar sublingual mensekresi saliva yang mengandung banyak

mucous.

Sifat kelenjar saliva dan sekresinya ditentukan oleh tipe sel

sekretorinya yaitu serous, mucous, dan seromukous. Serous menunjukkan

saliva yang encer dan mukous menunjukkan saliva yang pekat (2).

Komposisi saliva bervariasi tiap individu. la mengandung 99,5% air

dan 0,5% zat-zat terlarut yang terdiri dari : (20)

1.

Protein-protein saliva. Ini meliputi: glikoprotein (mukoid), enzim
amylase, laktoferin, lisozim, sialoperoksidase (laktoperoksidase),
histatin, statherin, protein yang kaya-prolin, immunoglobulin saliva.
lon-ion anorganik: ion bikarbonat dan fosfat memberikan aksi buffering
(penyangga), yang meregulasi pH saliva. lon kalsium dan fosfat
memelihara integritas gigi dengan memberikan mineral-mineral bagi
gigi-gigi yang baru saja mengalami erupsi. Sejumlah kecil sodium,
potassium, klorida, dan sulfat dapat ditemukan dalam saliva.

Gas: saliva yang baru terbentuk mengandung oksigen, karbon
dioksida, dan nitrogen yang larut.

Aditif lainnya: urea dibentuk sebagai produk buangan. Saliva juga
mengandung sejumiah besar mikroorganisme dan sisa-sisa bahan
makanan.

Produksi berbagai kelenjar saliva sangat tergantung kepada tingkat

stimulasi dan sifat stimulus {2). Kecepatan sekresi stimulasi saliva normal

pada orang dewasa adalah 1-2 ml tiap menit. Pada orang yang menderita




T

gangguan fungsi kelenjar saliva yang berat, kecepatan sekresi ini bisa

turun sampai kurang dari 0,1 ml per menit. Istilah xerostomia (dari bahasa

Yunani : xeros = kering; stoma = mulut) dan mulut kering digunakan untuk

menggambarkan keadaan di atas (1).

Rangsangan sekresi saliva :
Saraf : perasa, penciuman, penglihatan
Stimulasi mekanik : makanan, pengunyahan, reseptor: periodonta,

otot, distensi oesophagus

c. Irtasi : gusi, kimia, oesophagus, perut
d. Hommonal : bradikinin, kehamilan
e. Obat : sekresi atropin (21).
Rangsangan untuk sekresi dapat terjadi melalui jalan berikut
misalnya:
1. Mekanis : karena mengunyah makanan keras atau permen
karet
2. Kimiawi : stimulasi dengan asam, manis, asin, pahit
3. Psikis : membayangkan makanan enak, stres mempunyai

efek sebaliknya dan menghambat sekresi, ketegangan dan kemarahan
Neuronal - kolinergik melalui asetilkolin dan adrenergik melalui
nonadrenalin (melalui alfa dan beta selektor)

Rangsangan rasa sakit, misalnya oleh radang, gingivitis, prothesa (2,
3).
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Banyak keadaan sistemik yang mengganggu kecepatan aliran
saliva antara lain : obat-obatan, fakior psikologis, sindroma syogren,
perubahan kehormonan (pasca mencpouse), diabetes melitus, penyakit
neurclogik, gangguan pada pankreas, gangguan pada hati, kekurangan
nutrisi, dan lupus erythematosus sistemik (1).

Di samping itu juga terdapat beberapa penyebab mulut kering
antara lain : radiasi pada daerah leher dan kepala, gangguan lokal pada
kelenjar saliva, demam, diare, gagal ginjal, berolahraga, stres, bernafas
melalui mulut, kelainan syaraf, dan usia (12).

Il.1.4 Fungsi Saliva

Saliva mempunyai beberapa fungsi penting antara lain membantu
proses pencemaan, penelanan, pelarut dan pelumas, pemisahan
makanan, melembabkan mulut, mengatur keseimbangan air, pelindung,
pembersih, integritas gigi, dengan anti bakteri dan sebagai buffer. Buffer
saliva dapat menetralisir asam dan alkali sehingga pH di dalam mulut
tetap konstan (3, 21).

Fungsi saliva bisa berupa : (1)

1. Membentuk lapisan mukus pelindung pada membran mukosa yang
akan bertindak sebagai barier terhadap iritan dan akan mencegah
kekeringan.

2. Membantu membersihkan mulut dar makanan, debris sel, dan bakteri

yang akhimya akan menghambat pembentukan plak.
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Mengatur pH rongga mulut karena mengandung bikarbonat, phosphat
dan protein amfoter. Peningkatan kecepatan sekresinya biasanya
berakibat pada peningkatan pH dan kapasitas buffemya. Oleh karena
itu, membran mukosa akan terindungi dari asam yang ada pada
makanan dan pada waktu muntah. Selain itu, penurunan pH saliva
sebagal akibat ulah organisme yang asidogenik akan dihambat.
Membantu menjaga integritas gigi dengan berbagai cara karena
kandungan kalsium dan phosphatnya. Saliva membantu menyediakan
mineral yang dibutuhkan oleh email yang belum sempurna terbentuk
pada saat-saat awal setelah erupsi (membantu maturasi pasca erupsi).
Pelarutan gigi dihindari atau dihambat, dan mineralisasi dirangsang
dengan memperbanyak aliran saliva.

Mampu melakukan akfivitas anti bakteri dan anti virus karena selain
mengandung antibiotik spesifik (secretory Ig A), juga mengandung
lysozyme, lactoferin, dan laktoperoksidase.

Jumlah dan susunan saliva sangat menentukan bagi kesehatan

mulut. Terutama ditinjau dari sudut patologi mulut, saliva sangat penting

hubungannya dengan proses biologis yang terjadi di dalam rongga mulut.

Bila terjadi pergeseran di dalam sifat saliva maka hal tersebut akan

terungkap dalam salah satu atau lebih proses-proses berikut : (2)

1.

2.

Perlindungan permukaan mulut, baik mukosa maupun elemen gigi

Pengaturan kandungan air
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3. Pengeluaran virus-virus dan produk metabolisme organisme sendiri
dan mikro organisme

4. Pencermnaan makanan dan kesadaran pengecap

1.1.5 pH Saliva

Dalam saluran pencemaan terdapat perbedaan pH yang besar
diantara berbagai cairan pencemaan makanan, pH hampir netral,
lambung sangat asam, pankreas dan usus agak alkalis, masing-masing
menghasilkan lingkungan optimal bagi aktifitas enzim pencermnaan yang
ada (3).

Susunan kuantitatif dan kualitatif elekirolit di dalam saliva
menentukan pH dan kapasitas buffer. Kapasitas buffer saliva adalah
kemampuan menyangga dan menetralkan kembali penurunan pH saliva
saat bakteri mulut sedang memetabolisme gula. Meskipun protein
mempunyai pengaruh buffer, pada saliva pengaruh ini sedikit karena
konsentrasinya yang sangat rendah dan berada pada pH <5, yang masih
di bawah pH saliva fisiologis, pH rata-rata saliva adalah 6,8. Derajat asam
dan kapasitas buffer saliva lebih dipengaruhi oleh kandungan
bikarbonatnya yang naik dengan kecepatan sekresi (23).

HCOs +H" — H;CO3y — H:0+ COs

Konsentrasi H:COs dan sekresi saliva yang baik kira-kira sama
dengan plasma yaitu 1,3 pM dan konsentrasi ini sangat konstan walaupun
laju aliran meningkat. Keseimbangan terjadi karena adanya stabilisasi

konsentrasi asam bikarbonat dengan plasma yang seimbang dengan CO;
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di alveolus. Dengan kata lain bikarbonat (HCOs) berasal dari Eemmdaa
sebagian berasal dari aktivitas metabolik kelenjar saliva di bawah
pengaruh enzim-enzim anhidrase asam karbon (2).

Dalam keadaan istirahat konsentrasi total H;CO3; dan HCO4 adalah
rendah, yaitu 2-3 pM dan kapasitas buffer akan rendah juga. Derajat asam
sistem buffer menurut Henderson-Hasselbalch (1981) adalah adanya
rangsangan menyebabkan peningkatan aliran saliva dan menurunnya
reabsorbsi bikarbonat sehingga rasio [HCOs) / [H2CO3] dan pH akan
meningkat pula. Jika kecepatan aliran meningkat dengan stimulasi
sehingga konsentrasi bikarbonat menjadi 30 sampai 60 nm, maka pH
akan mencapai 7,5 sampai 7,8. Hal ini berarti sistem bikarbonat sangat
efektif dalam menetralisasi asam yang terjadi pada pertukaran zat bakteri
(3).

Bagian-bagian saliva lainnya seperti fosfat, terutama (HPQ.)? dan
protein hanya merupakan tambahan sekunder pada kapasitas buffer.
Ureum saliva dapat digunakan oleh mikroorganisme mulut yang
menghasilkan pembentukan amoniak. Hal ini akan menetralkan hasil akhir
asam metabolisme bakteri sehingga pH menjadi lebih tinggi (3).

I.1.6 Faktor-faktor yang mempengaruhi pH saliva

Beberapa faktor yang mempengaruhi perubahan pH saliva yaitu
umur, jenis kelamin, kebiasaan mengkomsumsi makanan karsinogenik,
merokok (2, 3, 24). Sedangkan penyebab terjadinya perubahan pada pH

saliva antara lain tingkat kecepatan aliran saliva, mikroorganisme rongga
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mulut, dan kapasitas buffer saliva. pH optimum untuk pertumbuhan bakten
6 — 6,5 dan apabila rongga mulut pH nya rendah antara 4,5 — 5,5 akan
memudahkan pertumbuhan bakteri asidogenik seperli Sltreplococcus
mutans dan Lactobacillus (23).

Derajat asam dan kapasitas buffer saliva juga dipengaruhi oleh
perubahan, dimana pH berbeda pada siang dan malam, diet,
perangsangan kecepatan sekresi (2).

Sehubungan dengan pengaruh siang dan malam temyata pH dan
kapasitas buffer : (2)

a. Tinggi, segera setelah bangun (keadaan istirahat), tetapi kemudian
cepat turun,

b. Tinggi, seperempat jam setelah makan (stimulasi mekanik), tetapi
biasanya dalam kurun waktu 30 — 60 menit turun lagi

c. Agak naik sampai malam, tetapi setelah itu turun

Kecepatan sekresi saliva dan derajat keasaman saliva merupakan
faktor penting dalam proses karies. Oleh karena itu apabila kecepatan
sckresi saliva meningkat, pH saliva akan meningkat juga (25).

Diet juga mempengaruhi kapasitas buffer saliva. Diet kaya
karbohidrat misalnya menurunkan kapasitas buffer, sedangkan diet kaya
sayuran seperti bayam dan diet kaya protein mempunyai efek menaikkan.
Diet kaya karbohidrat menaikkan metabolisme produksi asam oleh bakteri-
bakteri mulut, sedangkan protein sebagai sumber makanan bakteri

membangkitkan pengeluaran zat-zat basa seperti amoniak (2).
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Keasaman saliva di dalam mulut juga dipengaruhi oleh komposisi
makanan yang kita makan sehari-hari. Keasaman saliva akan meningkat
bila kita baru selesai makan karbohidrat dengan porsi yang banyak.
Setelah beberapa lama keasaman yang meningkat itu dinetralisir berkat
kerjia buffer. Daya kerja buffer dari saliva menetralkan asam, sehingga
dapat mencegah kerusakan gigi akibat rangsangan kimia (24).

Saliva bersifat alkalis (basa), makin rendah pH saliva maka karies
cenderung semakin tinggi. Besamya nilal pH mulut kering tergantung dan
saliva sebagai buffer yang mereduksi formasi asam dalam mulut. Akibat
pembentukan asam oleh bakteri di dalam mulut maka akan teradi
penurunan pH. Dengan adanya penurunan pH maka menyebabkan kadar
asam menjadi tinggi dalam mulut, akibatnya pH saliva menjadi asam (25,

26).

Il.2 Diabetes Melitus
I.2.1 Pengertian

Diabetes Melitus (OM) (dari kata Yunani diabainein, “tembus” atau
“pancuran air®, dan kata lain melitus, “rasa manis") yang umum dikenal
sebagai kencing manis adalah penyakit yang ditandai dengan
hiperglikemia (peningkatan kadar gula darah) yang terus-menerus dan
bervariasi, terutama setelah makan (27).

DM adalah gangguan metabolisme yang secara genetis dan klinis
termasuk heterogen dengan manifestasi berupa hilangnya toleransi

karbohidrat. Jika telah berkembang penuh secara klinis, maka DM ditandai
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oleh hiperglikemia puasa, aterosklerotik, dan mikroangiopati, dan
neuropati. Manifestasi klinis hiperglikemia biasanya sudah bertahun-tahun
mendahului timbulnya kelainan Klinis dari penyakit vaskulamya. Tetapi,
kadang-kadang ada beberapa pasien dengan kelainan toleransi glukosa
yang ringan sudah menderita akibat-akibat klinis yang berat dari penyakit
vascular (28).

Klasifikasi DM diredefinisi pada tahun 1997 oleh suatu komite pakar
dari the American Diabetes Association. Skema klasifikasi baru dibuat
untuk mencerminkan etiologi dan patogenesis, sedangkan klasifikasi
sebelumnya lebih didasarkan pada tipe pengobatan farmakologis untuk
penanganan diabetes (29).

11.2.2 Etiologi Penyebab Penyakit DM

Cawley tahuni1778 pertama kali menemukan adanya perubahan
abnommal di dalam pankreas dari orang-orang yang menderita DM. Bila
ada kerusakan atau gangguan pada kelenjar pankreas sehingga
pembentukan insulin terganggu maka terjadi gangguan pada metabolisme
karbohidrat sehingga jaringan tubuh tidak dapat menggunakan glukosa
sebagai energi dan hati tidak dapat menyimpan glukosa sebagai glikogen.
Akibatnya kadar gula dalam darah meningkat melebihi ginjal (renal
threshold) untuk glukosa sehingga menimbulkan glukosuria (30).

Para ahli telah mengaiakan bahwa fakior bibit adalah salah satu
penyebab utama DM. Penyelidikan yang objektif telah dilakukan Pincus

dan White. Pada perbandingan keluarga DM dengan keluarga sehat,
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ternyata angka kejangkitan keluarga DM mencapai 8,33 dan 5,33% bila
dibandingkan dengan keluarga sehat yang memperlihatkan angka hanya
1,86 dan 0,61% perbedaan ini bermakna secara statistik (31).

DM cenderung diturunkan atau diwariskan, bukan ditularkan.
Anggota keluarga penderita DM (diabetes) memiliki kemungkinan lebih
besar terserang penyakit ini dibandingkan dengan anggota keluarga yang
tidak menderita DM. Para ahli kesehatan juga menyebutkan DM
merupakan penyakit yang terpaut kromosom seks atau kelamin. Biasanya
kaum laki-laki menjadi penderita sesungguhnya, sedangkan kaum
perempuan sebagai pihak yang membawa gen untuk diwariskan kepada
anak-anaknya (32).

Kerusakan atau gangguan selain daripada herediter juga bisa
didapat dari faktor lingkungan, misalnya : infeksi, trauma, stres, nutrisi.
Bila pankreas terserang infeksi akan menyebabkan terganggunya
produksi insulin yang mengakibatkan terganggunya metabolisme
karbohidrat, demikian juga halnya jika terjadi trauma, misalnya kecelakaan
yang mengenai pankreas. Bila terjadi stres yang dapat merangsang
pengeiuaran adrenalin oleh tubuh dan dikuti peningkatan kadar gula
darah (hiperglikemia) dan hila terjadi gangguan pada nutrisi (malnutrisi)
akan menyebabkan gangguan pertumbuhan pankreas sehingga produksi
insulin berkurang (30).

Penvebab DM lainnva adalah kadar kortikosteroid yang tingai,

kehamilan diabetes gestasional yang akan hilang setelah melahirkan,
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obat-obatan yang dapat merusak pankreas, racun yang mempengaruhi
pembentukan atau efek dari insulin (32).

Dalam keadaan biasa, insulin membantu gula (glukosa) dalam
darah untuk memasuki sel-sel badan untuk dikonversi jadi tenaga. Bagi
orang yang mengidap penyakit DM, organ pankreas tidak dapat
menghasilkan hormon insulin dengan cukup atau insulin yang dikeluarkan
tidak dapat berindak seperti biasa. Akibatnya, glukosa atau gula tidak
dapat memasuki sel-sel badan. Kadar gula dalam peredaran darah
menjadi tinggi. Gula yang berlebihan ini akan diekresi badan melalui air
kencing. Inilah sebabnya, penyakit ini dikenali sebagai penyakit kencing
manis. Tanpa insulin, sel-sel badan tidak menerima bekalan glukosa,
walaupun kadamya amat tinggi dalam peredaran darah. Ini menyebabkan
badan akan kekurangan tenaga (32).

Virus penyebab DM adalah rubela, mumps, dan human
coxsackievirus B4. Melalui mekanisme infeksi sitolitik dalam sel beta, virus
ini mengakibatkan destruksi atau perusakan sel. Bisa juga, virus ini
menyerang melalui reaksi otoimunitas yang menyebabkan hilangnya
otoimun dalam sel beta. DM akibat bakteri masih belum bisa dideteksi.
Mamun, para ahli kesehatan menduga bakteri cukup bemperan
menyebabkan DM (32).

Merokok dapat juga menjadi fakior resiko pada diabetes tipe 2.

Berhenti merokok dapat berakibat pada bertambahnya kegemukan,
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namun merokok tidak berhubungan secara langsung dengan kegemukan
resiko diabetes (33).

Beberapa faktor di bawah ini sering meningkatkan dan dapat
merupakan faktor pencetus terjadinya DM :

1. Kurang gerak (kemalasan), segan olahraga, malas bekerja

Kita telah ketahui bahwa bila ada gerak tubuh kita, maka terjadi
proses energi tinggi yang memerukan sejumiah glukosa untuk
pembakarannnya. Maka pada proses tersebut, kebutuhan terhadap
hormon insulin menjadi berkurang. Pada keadaan kurang gerak, glukosa
tidak banyak dibakar, maka bahan makanan yang masuk akan disimpan
di dalam tubuh menjadi glikogen dan lemak. Hal ini memeriukan lebih
banyak hormon insulin untuk mempertahankan glikogen dan lemak. Hal ini
memerukan lebih banyak hormon insulin untuk mempertahankan glikogen
dan lemak dalam tubuh. Kebutuhan yang berlebihan ini akan memacu sel
beta pankreas untuk memproduksi insulin (28, 34).

2. Makanan berlebihan {excesses food)

Bila masukan makanan lebih banyak dari kebutuhan kalori sehari
maka makanan ini akan ditimbun dalam bentuk glikogen dan lemak.
Apabila sel beta kurang sempuma pada suafu saat tak berdaya lagi
memproduksi insulin sesuai dengan jumlah makanan yang masuk, maka
akan menyebabkan sel beta dekompensasi yang akhimya menimbulkan
Dk, Kebanyakan pasien diabetes tipe 2 mengalami obesitas atau

peningkatan persentase kegemukan vang paling sering pada bagian
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abdominal. Body mass index (BMI) yang normal di bawah 25 kg/im’,
mengingat BMI antara 25 dan 30 kgim? didefinisikan kelebihan berat
badan, dan BMI yang lebih dari 30 kg/m® didefinisikan sebagai obesitas
(35).
3. Kehamilan

Sefiap kehamilan memberikan beban kepada tubuh. Tugas utama
adalah menimbun makanan dan memberikan makanan yang cukup
kepada janin. Masukan makanan bertambah akhirnya menjadi gemuk.
Pada suatu saat tertentu tubuh tidak mampu lagi mengolah glukosa yang
beredar. Oleh karena itu setiap kehamilan dapat menyebabkan munculnya
DM (36).
4. Kekurangan hormon insulin disebabkan oleh : (28)

a. Pancreatomy : suatu pemotongan sebagian pankreas cleh karena
suatu penyakit.
b. Pankreatitis : radang pankreas menyebabkan kerusakan sel beta

5. Hormmeon yang terpacu berlebihan insulin

Pada penyakit-penyakit hormon lain mempunyai sifat berlawanan
kerja dengan insulin, misalnya gigantisme (manusia raksasa), akromegali,
tirotoksikosis hormon insulin akan terpacu secara berlebihan (31).
I1.2.3 Gejala Klinik

Penyakit DM bisa timbul secara mendadak pada anak-anak dan

orang dewasa muda. Pada orang yang telah berumur, penyakit ini sering
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muncul tanpa gejala dan kerap baru diketahui bila yang bersangkutan
melakukan pemerksaan kesehatan rutin (37).

Dari laporan penelitian yang dilakukan di Indonesia ternyata adanya
keluhan poliuria, polidipsia, polifagia juga tidak banyak berbeda dengan
penemuan di luar negeri. Sedangkan pasien yang tidak mempunyai
keluhan hanya sebesar 12,4 %, melihat data yang dikemukakan di
Indonesia maka sebagai pegangan utama keluhan adalah poliuna,
polidipsia, polifagia. Disebut juga Trias-P (3P) (31).

1. Poliuria

Keluhan lain dan penderita adalah sering kencing dan setiap kali air
kencing yang dikeluarkan cukup banyak. Keadaan ini terjadi karena kadar
glukosa darah yang tinggi. Saat kadar glukosa darah melebihi ambang
ginjal (renal threshold) maka glukosa yang berlebihan ini akan dikeluarkan
{ekskresi) melalui kencing. Adanya glukosa dalam air kencing disebut
glukosuria. Untuk mengeluarkan glukosa melalui ginjal dibutuhkan banyak
air (HzO). Sering kencing selain dapat menyebabkan tubuh kekurangan
cairan (dehidrasi) juga mengakibatkan kulit menjadi kering.

2. Polidipsia

Rasa haus yang berlebihan terjadi karena kencing yang terlalu
banyak sehingga tubuh kekurangan air. Akibatnya timbul rangsangan ke
susunan saraf pusat sehingga penderita merasa haus dan Ingin minum
terus (polidipsia). Rasa haus yang berlebihan ini sering disangka akibat

udara panas atau bekerja terlalu berat sehingga penderitapun banyak

R i




minum, terutama yang manis-manis seperti sirop dan minuman botol
lainnya.
3. Polifagia

Banyak makan (polifagia) terjadi karena adanya rangsangan ke
susunan saraf pusat (SSP) karena kadar giukosa di dalam sel
(intraseluler) berkurang. Kekurangan glukosa ini terjadi akibat tubuh
kekurangan insulin sehingga glukosa tidak dapat masuk ke dalam sel.
Akibat kekurangan glukosa intraseluler maka timbullah rangsangan ke
S5P sehingga penderita merasa lapar dan ingin makan. Akibat penderita
saring makan glukosa darah semakin tinggi, tetapi tidak dapat digunakan
karena tubuh kekurangan insulin. Untuk mengatasi kekurangan energi
maka tubuh menggunakan cadangan lemak.
4. Badan Lemas

Badan penderita penyakit DM sering terasa lemah dan berat. Hal ini
terjadi akibat tubuh kehilangan banyak cairan dan elektrolit karena ikut
terbuang melalui kencing yang berlebihan. Di samping itu, mungkin juga
energi yang terbentuk sangat kurang karena tubuh kekurangan insulin dan
cadangan lemak yang bisa dibakar menjadi tenaga sudah menipis.
3. Gejala Lain

Gejala lain yang mungkin dikeluhkan penderita DM antara lain
kejang pada kaki atau betis akibat kekurangan cairan dan elektrolit, rasa

gatal di badan, pada wanita dapat terjadi rasa gatal pada lubang dubur
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atau kemaluan, bisul-bisul, infeksi kepala zakar (balanitis) pada laki-aki,
mata menjadi kabur, dan sebagainya.
Il.2.4 Diagnosis

Diagnosis DM ditegakkan berdasarkan gejalanya yaitu 3P
(polidipsi, poliuria, polifagia) dan hasil pemeriksaan darah yang
menunjukkan kadar gula darah yang tinggi (tidak nommal), dan kehilangan
berat badan. Diabetes senng dideteksi ketika seseorang memiliki masalah
yang sering disebabkan oleh diabetes misalnya serangan jantung, stroke,
neurophaty, luka pada kaki, masalah pada mata, infeksi jamur, atau
mendapatkan anak dengan makrosomia atau hipoglikemia (27).

Untuk mengukur kadar gula darah, contoh darah biasanya diambil
setelah penderita berpuasa selama 8 — 10 jam atau biasa juga diambil
setelah makan. Perlu perhatian khusus bagi penderita yang berusia di
atas 65 tahun, sebaiknya pemeriksaan dilakukan setelah berpuasa dan
jangan setelah makan karena usia lanjut memiliki peningkatan gula darah
yang lebih tinggi (34).

Sebelum berkembang menjadi diabeles tipe 2, biasanya selalu
menderita pra diabetes, yang memilii gejala tingkat gula darah lebih
tinagi dari normal tetapi tidak cukup tinggi untuk didiagnosa diabetes.
Selidaknya 20% dari populasi usia 40 hingga 74 tahun menderita pra
diabetes (32).
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[ Kriteria Diagnostik Gula Darah (mg/dL)
Gula Darah Bukan Diabetes | Pra Diabetes Diabetes
Puasa <110 110-125 z 126
Sewaktu <110 110 - 199 2200

Keluhan dan gejala khas ditambah hasil pemeriksaan glukosa
darah sewaktu = 200 mg/dL atau glukosa darah puasa 2 126 mg/dL sudah
cukup untuk menegakkan diagnosis DM. Bila hasil pemeriksaan glukosa
darah meragukan, pemeriksaan TTGO diperiukan untuk memastikan
diagnosis DM. Untuk diagnosis DM dan gangguan toleransi glukosa
lainnya diperiksa glukosa darah 2 jam setelah beban glukosa. Sekurang-
kurangnya diperiukan kadar glukosa darah 2 kali abnommal untuk
konfirmasi diagnosis DM pada hari yang lain atau TTGO yang abnormal.
Konfirmasi tidak diperiukan pada keadaan khas hiperglikemia dengan
dekompensasi metabolik akut, seperti ketoasidosis, berat badan yang
menurun cepat, dil (27, 35, 38),

Penderita DM umumnya mengalami kerusakan sel darah putih.
Padahal sel darah puth sangat diperiukan untuk melawan bakteri
penyebab infeksi di mulut. Selain masalah gusi, DM juga mengakibatkan
mulut kering, sariawan, dan mulut panas. Bau mulut seseorang juga bisa
mengungkapkan apakah seseorang memiliki kecenderungan gula darah

tinggi. Bau tersebut biasa disebut acetone breath bau manis yang dapat
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segera dikenali dokter gigi sebagai tanda-tanda seseorang mengidap

penyakit DM {19).

1.2.5 Klasifikasi DM

Dikotomi digunakan untuk menggambarkan dan mengklasifikasi
diabetes terdiri dari “juvenile onset diabetes" dan “adult onset diabetes®
atau “insulin dependent diabetes melitus® (IDDM) dan “non insulin

dependent diabetes melitus” (NIDDM) (33).

Klasifikasi etiologi American Diabetes Association (1997) sesuai

anjuran Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (PERKENI) adalah (38).

1. Diabetes tipe 1 (destruksi sel B, umumnya menjurus ke defisiensi
insulin absolut) :

- Autoimun

- |diopatik

Kekerapan DM tipe 1 di negara barat £+10% dari DM tipe 2. Di negara
tropik jauh lebih sedikit lagi. Diagnosisnya dapat pada semua umur,
tetapi gambaran kliniknya biasanya timbul pada masa kanak-kanak,
remaja, dan puncaknya pada masa akil balig. Sebagian besar pasien
terdiagnosa sebelum umur 20 tahun.

2. Diabetes tipe 2 (bervariasi mulai terutama dominan resistensi insulin
disertai defisiensi insulin relatif sampai terutama defek sekresi insulin
disertai resistensi insulin).

DM tipe 2 adalah jenis yang paling banyak ditemukan (lebih dari 90%).
Timbul makin sering setelah umur 40 dengan catatan pada dekade




ketujuh kekerapan diabetes mencapai 3 sampai 4 kali lebih tinggi

daripada rata-rata orang dewasa.

. Diabetes tipe lain

Defek genetik fungsi sel beta :

- Malurily Onset Diabetes of the Young (MODY) 1,2, 3
- DNA mitokondria

Defek genetik kerja insulin

Penyakit eksokrin pankreas

- Pankreatitis

- Tumor/pankreatektomi

- Pankreatopati fibrokalkulus

- Endokrinopati : akromegali, sindrom cushing, feokromositoma, dan

hipertiroidisme

Karena obat/zat kimia

- Vacor, pentamidin, asam nikotinat

- Glukokortikoid, hormon tiroid

- Tiazid, dilantin, interferon a

Infeksi : rubela kongenital, sitomegalovirus

Penyebab imunologi yang jarang : antibodi antiinsulin

. Sindrom genetik lain yang berkaitan dengan DM : Sindrom Down,

Sindrom Klinefelter, Sindrom Tumer, dan lain-lain

P EEE—DbD———————



27

4. Diabetes Melitus Gestasional (DMG)
Diabetes Melitus Gestasional adalah diabetes yang timbul selama
kehamilan. Sering memperlihatkan serangannya pada trimester ketiga
kehamilan, dan treatmen yang adekuat akan mengurangi perinatal
yang tidak normmal. Jenis ini sangat penting diketahui karena

dampaknya pada janin kurang baik bila tidak ditangani dengan benar.

1.3 Prinsip Kerja TRX 7010

TRX 7010 adalah clinical chemistry analyzer berbasis Windows®
yang dapat digunakan untuk pemeriksaan kimia klinik, immuno-assay,
Terapeutic Drug Monitoring (TOM) dan koagulasi. Alat ini menggunakan
teknologi  spektrofotometer dikromatik dimana cahaya polikromatis
dilewatkan pada kuvet, kemudian cahaya yang diteruskan dipantulkan
pada kisi konkav dan difraksi menjadi cahaya yang diteruskan dipantulkan
pada kisi konkav dan difraksi menjadi cahaya monokromatis, spektrum
monokromatis kemudian dibaca oleh 12 fotodetektor yang mewakili 12
panjang gelombang. Untuk perhitungan, TRX 7010 menggunakan
absorbansi pada 1 atau 2 panjang gelombang menurut spesifikasi masing-
masing parameter. Spekirofotometer TRX 7010 membaca absorbansi
(dengan atau tanpa cairan di dalamnya) pada saat kuvet berada pada
posisi pembacaan optis (39).
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I1.3.1 Tahapan Proses Pengukuran TRX 7010
Pada prinsipnya, tahapan-tahapan yang berlangsung pada setiap

tes sama. Tahapan-tahapan tersebut dapat dilihat pada diagram alir

berikut :
[COVETTE WASH| NG|
'E. -
-
'y )
¥ : -~ [MIRING 7 S1AGE -
. s
T [ —E - =
+ bog——1 R DISPENSE —
|'u- "__i = E
: MK I RG
g -,
= T
L 1
=]
=
5 — _
e AUID-STOP ]

Gambar. Diagram alir pengukuran alat Spektrofotometer TRX 7010
1. Pada saat tombol START diklik, CWS (Cuvette Washing Stadion) akan

mulai mencuci kuvet mulai dari kuvet nomor 1.

2, Sebelum tahap terakhir pencucian kuvet, nilai absorbansi blangko air
dibaca. Nilai ini menjadi dasar pengukuran absorbansi berikutnya
(absorbansi dinolkan terhadap kuvet berisi air),

3. Setelah pembacaan nilai blangko air, air dihisap dari kuvet, dan bagian
dalam kuvet dikeringkan.

4. R1 didispensikan ke dalam kuvet.

5. Sampel didispensikan ke dalam kuvet,




6. Sampel dan reagen dicampur menjadi liquid reaction melalui metode
pencampuran 2 tahap oleh Mixing Unit.

7. R2 didispensikan ke dalam kuvet.

8. Reagen R2 dicampur dengan liquid (poin 6), melalui metode
pencampuran 2 tahap oleh Mixing Unit.

9. Setelah pemeriksaan selesai dan hasil secara otomatis dicetak oleh
printer, CWS kembali mencuci kuvet.

10. Jika masih ada tes yang akan dikerjakan maka proses akan kembali ke
poin 1.

11. Jika tidak ada tes lagi maka alat akan berhenti secara otomatis (AUTO-
STOP).

Mulai dari START sampai AUTO-STOP terdiri dari 60 tahap, jumlah
tahapan ini sesuai dengan jumlah kuvet yaitu 60 buah. Pada setiap tahap,
kuvet melewati pembacaan optis 1 kali. Di sini absorbansi akan dibaca

dan datanya disimpan, jadi pada setiap pemeriksaan terdapat 60 data
absorbansi (39).
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Il.4 Kerangka Konsep
Variabel Luar
f - Jenis Kelamin
i = Umur
i - Kebiasaan
¢ Mengkonsumsi Makanan 1
i karsinogenik :
i - Merokok
i ¥ -
Variabel Bebas Variabel
Tergantung #
Diabetes Melitus > pH Saliva
FeessssnssmsmsanEsannrrnEan -
..... 2 i l
- : ;
Penyakit Neurologik
i - .............E i - Asam
Gangguan pada pankreas | : - Normal
------ -I-l-; l-l-H-l-llll: - BHEE
Gangguan Hati :
Kekurangan Nutrisi | -
i Saliva
Glandula Salivaris
Keterangan

= Variabel yang diteliti

= Variabel yang tidak diteliti




BAB I e
PELAKSANAAN PENELITIAN

lll.1 Alat dan Bahan yang Digunakan

Alat-alat yang digunakan adalah wadah saliva, jarum 3 cc, semprit,
tabung reaksi, torniquet, mikropipet 500 pi, tips, sentrifus, alat otomatis
Clinical Chemistry TRX 7010.

Bahan-bahan yang digunakan adalah saliva, kertas pH, kapas,

alkohol 70%, serum penderita, reagen glukosa darah, data pasien.

Ill.2 Rancangan Penelitian

Penelitian ini dilakukan dengan menggunakan metode Cross
Sectional yaitu rancangan penelitian yang digunakan untuk melihat
perbedaan pH saliva pada penderita Diabetes Melitus dan Bukan

Diabetes Melitus yang dilakukan sekali dan dalam waktu bersamaan.

lIl.2 Lokasi dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di BPRSUD (Badan Pengelola Rumah
Sakit Umum Daerah) Labuang Baji, Makassar, Sulawesi Selatan, yang

berangsung 18 Mei — 01 Juni 20089.

lil.4 Populasi Penelitian

Populasi sampel adalah penderita Diabetes Melitus yang
berkunjung di poliklinik atau perawatan (rawat inap) interna penyakit di
BPRSUD Labuang Baji, Makassar.
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Il.5 Sampel dan Cara Pemilihan Sampel
Sampel adalah semua populasi terjangkau yang memenuhi kriteria

penelitian dan dipilih sesuai dengan urutan masuknya di Rumah Sakit.

li.6 Metode Sampling

Metode sampling yang digunakan adalah dengan cara Purposive
Sampling yaitu metode pengambilan sampel dimana peneliti memilih
sendiri subjek penelitian yang sesual dengan jenis, tujuan, dan maksud

penelitian yang dianggap memenuhi kriteria subjek penelitian.

1.7 Perkiraan Jumlah dan Volume Sampel
Jumlah sampel diperkirakan sebanyak 60 orang, terdiri dar 30
orang penderita Diabetes Melitus dan 30 orang yang bukan penderita

Diabetes Melitus (kontrol), dan volume sampel diperkirakan sebanyak 1mi.

lll.8 Kriteria
11.B.1 Kriteria Sampel
Adapun Kriteria Sampel, adalah :

1. Penderita Diabetes Melitus (Gula darah sewaktu = 200 mg/dl dan gula
darah puasa 2 126 mg/dl) berdasarkan hasil pemeriksaan laboratorium
(11).

2. Penderita yang bukan Diabetes Melitus (Gula darah sewaktu < 200
mg/dl dan gula darah puasa < 126 mg/dl) berdasarkan hasil
pemeriksaan laboratorium (11).

3. Pasien yang bersedia menjadi sampel (mengisi informed consent).
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4. Wanita yang tidak sedang hamil dan belum menopouse.
5. Tidak memakai prothesa.
iIl.8.2 Persiapan Sampel
Adapun Persiapan Sampel, adalah :
1. Sampel! saliva harus terhindar dari kontaminasi.
2. Wadah penampung hendaknya bersih dan kering
I11.8.3 Kriteria Ekslusi

1. Koresponden yang perokok

IIL.9 Izin Subjek Penelitian
Permintaan izin (Informed Consent) diberikan kepada individu yang
bersangkutan untuk dijadikan sampel peneliian, bila subjek menolak,

maka peneliti akan menghormati hak-hak responden.

1I1.10 Definisi Operasional

1. pH (Power of Hydrogen) saliva adalah derajat keasaman yang relatif
terhadap cairan yang disekresikan ke dalam mulut oleh kelenjar saliva
yang diukur dengan menggunakan kertas pH dengan cara membasahi
kertas pH dengan saliva kemudian melihat perubahan wama pada
kertas pH tersebut untuk menentukan derajat keasaman saliva.

2. Penderita Diabetes Melitus adalah pasien yang memilki hasil

pemeriksaan gula darah sewaktu = 200 mg/dl dan gula darah puasa =
126 mg/dl.




., Sampel yaitu semua pasien yang menderita Diabetes Melitus

(berdasarkan catatan mediknya) yang dicatat sebagai kelompok
perlakuan.

. Kontrol yaitu semua pasien yang tidak menderita Diabetes Melitus

(berdasarkan catatan mediknya) serta dicatat sebagai kelompok
kontrol.

Gula Darah Sewaktu (GDS) adalah kadar gula darah responden yang
diukur kapan saja.

Gula Darah Puasa (GDP) adalah kadar gula darah responden yang

diukur setelah penderita menjalani puasa +10 jam.

1,11 Kriteria Penilaian

ill.41.1 pH Saliva

Penilaian terhadap perbedaan pH saliva berdasarkan pH indikator

yang digunakan oleh peneliti, maka :

1.

B W N

pH (5,0; 5.3; 56, 5,9) = yngu tua - kuning keunguan
pH (6,0; 6,2; 6,5; 6,8) = kuning muda - kuning tua
pH(7.0:7.1; 7477, 7.9) = kuning fua — kuning kehijauan
pH (8,0, 8,1, 8,3, 8,5, 8,7) = hijau muda — hijau kebiruan
pH (9,0; 9,5; 10,0) = biru muda = biru tua

Pengukuran pH saliva dilakukan dengan cara membasahi indikator

pH dengan saliva kemudian mencocokkan perubahan wama yang terjadi
pada kertas pH.
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Penilaian terhadap pH saliva :
1. pH yang nilainya kurang dari 6,8 maka saliva tersebut bersifat asam
2. pH yang nilainya antara 6,8 — 7,2 maka salivanya bersifat normal
3. pH yang nilainya lebih dari 7,2 maka salivanya bersifat basa
11.111.2 Kadar GDS (Gula Darah Sewaktu)
1. GDS < 200 mg/dL : Jika sampel memiliki kadar gula darah sewaktu
kurang dari 200 mg/dL.
2. GDS = 200 mg/dL : Jika sampel memiliki kadar gula darah sewaktu
lebih dari 200 mg/dL.
111.11.3 Kadar GDP (Gula Darah Puasa)
1. GDP < 126 mg/dL : Jika sampel memiliki kadar gula darah puasa
kurang dari 126 mg/dL.
2. GDP = 126 mg/dL : Jika sampel memiliki kadar gula darah puasa lebih

dari 126 mg/dL.

.12 Prosedur Penelitian

I1.12.1 Prosedur Pengambilan Darah Vena

1. Tempat yang akan diflebotomi didesinfeksi dengan alkohol 70%, lalu
dikeringkan dengan kapas yang bersih.

2 Kulit setempat ditegangkan dengan memijat antar dua jari.

9 Penusukan dilakukan dengan gerakan yang tepat sehingga terjadi luka
yang dalamnya 3 mm.

4 Tetesan darah pertama harus dihapus dengan kapas yang bersih dan

kering karena ini mungkin tercampur dengan alkohaol,

L




. Tetesan darah yang keluar selanjutnya dilekatkan pada strip

glukometer.

Selanjutnya dilakukan pemeriksaan kimia untuk menghitung kadar

glukosanya

ll.12.2 Prosedur Pemeriksaan pH Saliva

1.

Semua pasien yang menderita Diabetes Melitus diminta untuk mengisi
data pasien serta surat pemyataan kesediaan mengikuti penelitian dan
dianggap sebagai kelompok A.

Pasien diminta untuk mengumpulkan salivanya di dalam rongga mulut
selama 1 menit kemudian diminta untuk meludahkan salivanya ke
dalam wadah saliva dengan cara menundukkan kepalanya.

Diukur pH saliva sampel kemudian dicatat.

. Semua pasien yang tidak menderita Diabetes Melitus diminta untuk

mengisi data pasien serta surat pernyataan kesediaan mengikuti

penelitian dan dianggap sebagai kelompok B.

. Sampel diminta untuk mengumpulkan salivanya di dalam rongga mulut

salama 1 menit kemudian mengeluarkan dan menampungnya dalam
wadah saliva dengan cara menundukkan kepalanya.

Diukur pH saliva sampel kemudian dicatat.

_ Ditabulasi data dan dihitung perbedaaan pH saliva penderita Diabetes

Melitus dan bukan Diabetes Melitus.




BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

IV.1 Hasil Penelitian

Penelitian ini dilaksanakan pada tanggal 18 Mei — 01 Juni 2009
yang berkunjung di polikiinik dan perawatan (rawat inap) bagian penyakit
dalam di BPRSUD Labuang Baji, Makassar. Jumlah sampel dalam
penelitian ini sebanyak 30 orang penderita DM dan 30 orang yang bukan
penderita DM. Pengumpulan data dilakukan dengan memeriksa pH saliva
dan melakukan wawancara langsung kepada responden. Hasil penelitian

data ditampilkan dalam bentuk tabel sebagai berikut :

Tabel 1. Data Hasil Penelitian penderita Diabetes Melitus di Rumah Sakit Labuang Eaji
Makassar

Kode Umur Jenis Kelamin Hasil Lab pH
Sampel (thn) GDS GDP

1 63 L 246 5]
2 B4 L 394 6
3 74 P 414 5
4 74 P 247 6
5 49 P 473 5
B 55 P 214 5
7 61 L 328 B
8 41 P 102 7.4
B o4 L B0 5
10 69 P 290 3
11 52 L 274 B
12 49 P 163 7
13 57 P 457 5
14 62 L 299 5
15 S0 L 208 ~
16 58 P 214 6
17 62 L 247 = 6
18 62 P i—z—_ﬁ 6.5
19 55 P 369 5
20 ot P 324 6
21 62 P 322 S B
2 72 L 483 5
23 &7 L 314 B
24 47 L 260 &
25 58 P 554 5

Lad
|
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Kode Umiur Jenis Kelamin __Hasil Lab pH
Sampel (thn) GDS GDP
26 63 P 216 65 |
27 50 P 210 6,5
28 59 P 228 6
29 53 L 302 B |
30 48 P 226 6,5
Tabel 2. Data Hasil Penelitian yang bukan Diabetes Melitus di Rumah Sakit Labuang
Baji Makasgsar
Kode Lmur (thn) Jenis Kelamin Hasil Lab pH
Sampel GDS GDP _
1 57 —L 112 7
] 49 L 110 7
3 45 _ P 108 7
4 &5 P 99 7
5 48 L 160 6,8
B 64 P 110 7
7 40 P 110 7
B B0 L a7 7
) B3 P 112 T
10 47 L 121 7
11 7 L a7 68
12 63 L 115 7
13 41 L 112 7
14 61 L o6 74
15 62 P 115 7
16 48 L 117 7
7 43 P a8 T
8 49 L 110 7
18 40 P 125 7.1
20 40 E ] 7
21 40 P 130 ;
3 L 120
25 48 L =5 EJ?E__
= 58 L 110 7
27 T L 175 ¥
28 43 L 180 =
29 49 P 120 ¥
. B4 L 120 6.8




Grafik 1. Hasil Penalitian pH Saliva pada Penderita Diabetes Melitus :
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Grafik 2. Hasil Penelitian pH saliva yang bukan Diabetes Malitus :
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Tabel 3. Distribusi Sampel Berdasarkan Ig;l:nmpul! pH S OW b,
Kelompok pH , - ; -
< BB 28 933 - =
6B8=72 2 B,7 30 100,0
> ?12 = - - - =
Total 30 100,0 30 100,0
Tabel 4. Distribusi Sampel Berdasarkan Umur
Urrur O Bukan DM
(tahun} n % n %
< 50 7 233 17 56,7
51 =&0 11 36,7 [ 20,0
61 tahun = 12 40,0 7 233
Total 30 100,0 30 100,0
Tabel 5. Distribusi Sampe! Berdasarkan Jenis Kelamin io
Jenis Kelamin O Bukan DM
n o n Do
Perempuan 18 60,0 12 40,0
Laki-laki 12 40,0 18 a0.0
Total 30 100,0 a0 100.0

IV.2 Pembahasan

Kecenderungan-kecenderungan yang terjadi pada masalah pH
saliva dan kadar glukosa pada 60 responden dengan kiasifikasi 30
responden penderita DM dan 30 responden bukan penderita DM dapat
dilihat pada hasil penelitian (tabel 1 dan 2) atau (grafik 1 dan 2).

Berdasarkan kriteria penilaian sampel, pH yang nilainya <68
adalah pH asam, pH 6,8 — 7.2 adalah pH nomal, dan pH =7 2 adalah pH
basa. Dari hasil pemeriksaan kadar gula dengan menggunakan sampel
saliva, maka pada kelompok DM (tabel 3), diperoleh frekuensi tertinggi
pada pH <6,8 sebanyak 28 orang (93,3%), pH 6,8 — 7,2 adalah 2 orang
(6,7%), dan tidak didapatkan sampel pada pH >7,2 dengan nilai rata-rata
sampel adalah 5903 sedangkan pada kelompok yang bukan DM,

frekuensi tertinggi pada kelompok pH 68 — 72 sebanyak 30 orang
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(100,0%) dan tidak didapatkan sampel pada pH <6,8 dan pH >7.2 dengan
nilai rata-rata sampel adalah 6,980.

Dari hasil uji statistik dengan uji t independent diperoleh nilai p =
0,000 (<a 0,05). Hal ini menunjukkan ada perbedaan pH saliva yang
bermakna antara penderita DM dan bukan DM, dimana hasil penelitian
menunjukkan bahwa penderita DM memiliki rata-rata pH asam,
sedangkan yang bukan penderita DM memiliki pH normal atau dengan
kata lain pH saliva pada pe;nnderita Diabetes Melitus lebih rendah daripada
pH saliva orang normal.

Pada penderita DM didapatkan 2 sampel dengan pH yang normal
dengan kode sampel 8 dan 12, disebabkan karena adanya kesalahan
peneliti dalam mengambil sampel yang tidak memenuhi kriteria penilaian
sampel yang seharusnya GDS =200 mg/dl tetapi hasil yang diambil dari
hasil pemeriksaan laboratorium adalah GDS <200 mgfdl walaupun
sebenamya pasien ini menderita DM. tu berarti kadar gula pasien
tersebut normal jika dilihat berdasarkan kriteria diagnostik gula darah jadi
pH nya pun ikut normal.

Pada tabel 4 menunjukkan bahwa umur sampel bervariasi mulai
dari 40 tahun hingga 74 tahun, dimana kebanyakan penderita DM
ditemukan pada usia lanjut yaitu 61 tahun ke atas. Hal ini sesuaj dengan
pustaka yang menyatakan bahwa keluhan mulut kering sering ditemukan
pada usia lanjut. Keadaan ini disebabkan oleh adanya perubahan atropi

pada kelenjar saliva sesuai dengan pertambahan umur yang akan
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menurunkan produksi saliva dan mengubah komposisinya sedikit. Seinng
dengan meningkatnya usia, terjadi proses aging (menjadi tua). Terjadi
perubahan dan kemunduran fungsi kelenjar saliva dimana kelenjar
parenkim hilang yang digantikan oleh jaringan lemak dan penyambung,
lining sel duktus intermediate mengalami atropi. Keadaan ini
mengakibatkan pengurangan jumiah aliran saliva. Selain itu, penyakit-
penyakit sistemis yang diderita pada usia lanjut dan obat-cbatan yang
digunakan untuk perawatan penyakit sistemis misalnya DM dapat
memberikan pengaruh mulut kering pada usia lanjut sehingga juga
mempengaruhi pH saliva menjadi asam (12).

Pada tabel 5 menunjukkan insiden terbanyak ditemukan pada
penderita yang berjenis kelamin perempuan (60,0%) dibanding laki-laki
(40,0%). Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Santoso M,
Lian S, dan Yudi (2000-2004) di RSUD Koja bahwa secara statistik jenis
kelamin pasien yang dirawat inap di RSUD Koja lebih banyak wanita
daripada pria, di samping itu peneliti dari Mayo Clinic and Mayo
Foundation melaporkan bahwa pada wanita terjadi mukositas oral
(peradangan pada mulut) yang lebih parah dan lebih sering daripada pria
di mana jika terjadi mukositas oral maka akan berpengaruh pada pH saliva
dalam rongga mulut.

Dari tabel 1 dan 2 menunjukkan bahwa hasil pemeriksaan GDS
pada penderita DM diperoleh hasil tertinggi pada sampel dengan kode 13

yaitu 457 mg/dl dan hasil terendah pada sampel kode 8 yaitu 102 mg/d|

e
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dengan nilai rata-rata 265,67 mg/dl, sedangkan yang tidak menderita DM,
diperoleh hasil tertinggi pada sampel kode 28 yaitu 180 mg/dl, dan hasil
terendah pada sampel kode 14 yaitu 96 mg/dl dengan nilai rata-rata
118,87 ma/dl.

Berdasarkan hasil uji statistik dengan uji t independent diperoleh
pilai p = 0,000 (<a 0,05). Hal ini berarti ada perbedaan hasil GDS
penderita DM dan bukan DM

Pada pemeriksaan GDP diperoleh hasil tertinggi pada penderita
DM adalah pada sampel dengan kode 9 yaitu 629 mg/dl dan hasil
terendah pada sampel kode 15 yaitu 209 mg/dl dengan nilai rata-rata
35520 mg/dl, sedangkan yang bukan DM diperoleh hasil tertinggi
pemeriksaan GDP pada sampel kode 19 yaitu 125 mg/dl, dan hasil
terendah pada kode sampel 8 yaitu 87 mg/d| dengan nilai rata-rata 110,43
mg/dl.

Berdasarkan hasil uji statistik dengan uji t independent diperoleh
nilai p = 0,000 (<a 0,05). Hal ini berarti ada perbedaan GDP penderita DM
dan bukan DM.

Jadi dari hasil penelitian ini menandakan bahwa tinggi rendahnya
kadar gula mempengaruhi sifat pH, Jika kadar glukosa tinggi
(hiperglikemia) maka pH bersifat asam, sehingga dapat dikatakan bahwa
terdapat hubungan antara pH saliva dengan kadar gula, di mana pH pada

penderita Diabetes Melitus lebih rendah daripada pH saliva orang normal,
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Oral diabetik merupakan manifestasi dari penyakit DM yang tidak
terkontrol. Respon tubuh pasien DM terhadap luka, infeksi, dan iritasi lokal
dalam mulut berbeda dengan respon orang nomnal. Salah satu
manifestasi oral diabetik adalah xerostomia (3).

Pada penderita DM dapat terjadi xerostomia akibat penurunan
sekresi saliva karena diuresis (2). Penurunan sekresi ini dipengaruhi oleh
kapasitas buffer, terutama dari kecepatan sekresi ludah parotis, dimana
jika sekresi parotis menurun maka kapasitas buffer pun menurun sehingga
cenderung membuat pH ikut menurun (2, 9, 10). Di samping i,
peningkatan konsentrasi glukosa darah dan peningkatan konsentrasi
glukosa dalam ludah yang berlebih akan dimetabolisme oleh bakten mulut

menjadi asam sehingga pH menurun (1, 2, 10).




BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

V.1 Kesimpulan
Berdasarkan hasil penelian ini diperoleh kesimpulan sebagai
berikut :
1. pH saliva pada penderita Diabetes Melitus lebih rendah daripada pH
saliva bukan Diabetes Melitus.
2. Terdapat hubungan yang bermakna antara pH saliva dengan kadar
gula darah yaitu makin tinggi kadar gulanya maka pHnya pun semakin

asam.

V.2 Saran

Diharapkan pada penelitian selanjutnya adalah :
1. Menggunakan skala pH yang parameternya lebih luas lagi.
2. Hendaknya dilakukan pada pemeriksaan GDP.

2. Teknik pembuatan dan kuesioner yang lebih baik.
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