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ABSTRAK

PERBEDAAN JUMLAH FLORA NORMAL RONGGA MULUT PADA
USIA LANJUT DAN DEWASA YANG PERNAH MENERIMA
PENGOBATAN ANTIBIOTIK DI BANDAR LAMPUNG

Oleh

Widyastuti Ayu Hardita

Rongga mulut merupakan pintu gerbang masuknya berbagai jenis mikroorganisme.
Sebagai sistem pertahanan tubuh, flora normal rongga mulut berperan dalam mencegah
masuknya mikroorganisme patogen ke dalam tubuh. Individu berusia dewasa dan usia
lanjut memiliki kondisi rongga mulut yang berbeda. Kondis tersebut dipengaruhi oleh
airan saliva, produksi saliva, fungs saliva, dan riwayat penggunaan obat termasuk
antibiotik. Penelitian ini bertujuan untuk melihat perbedaan jumlah koloni flora norma
rongga mulut pada usia lanjut dan dewasa. Pendlitian ini merupakan pendlitian analitik
compar ative dengan pendekatan cross sectional yang dilaksanakan pada bulan November
2015-Januari 2016 di Puskesmas Rawat Inap Way Kandis Kecamatan Tanjung Senang
dan terhadap mahasiswali angkatan 2012 Fakultas Kedokteran Universitas Lampung.
Sampel penditian diambil dari usapan lidah dari usia lanjut sebanyak 14 orang dan
individu dewasa sebanyak 14 orang, diambil dengan metode consecutive sampling.
Selanjutnya, sampel akan ditanam pada media Nutrien Agar (NA), diinkubasi selama 24
jam pada suhu 37°C. Koloni yang tumbuh dihitung dengan metode plate count. Hasil
penelitian didapatkan jumlah koloni flora normal rongga mulut kelompok usia dewasa
didapatkan nilai rerata yaitu 224,64, kelompok usia lanjut didapatkan nilai rerata yaitu
154,85. Berdasarkan hasil analisis t-test tidak berpasangan didapatkan p-value sebesar
0,001, berarti p> 0,05 berarti terdapat perbedaan bermakna antara jumlah koloni flora
normal rongga mulut antara usia lanjut dan dewasa. Kesimpulan dari penelitian ini adalah
terdapat perbedaan yang bermakna antara jumlah flora normal rongga mulut pada usia
lanjut dan dewasa, dengan jumlah flora normal rongga mulut pada usia dewasa lebih
banyak dari jumlah floranormal rongga mulut usialanjut.

KataKunci : antibiotik, floranormal rongga mulut, saliva, usialanjut.



ABSTRACT

DIFFERENCESAMOUNT OF THE NORMAL FLORA OF ORAL
CAVITY BETWEEN ELDERLY AND ADULTSTHAT EVER RECEIVE
ANTIBIOTICSMEDICATION IN BANDAR LAMPUNG

By

Widyastuti Ayu Hardita

The oral cavity is a port de entry of various types of microorganisms. As the body's
defense system, the normal flora of the oral cavity play arole in preventing the entry of
pathogenic microorganisms into the body. Individuals aged adults and the elderly have
different oral conditions. This condition is based on a system of production, flow and
function of salivais still good and medication include antibiotics. This is a comparative
analytical research with cross sectiona study that was conducted in November 2015-
January 2016 at the Puskesmas Rawat Inap Way Kandis Kecamatan and the student of
Medica Faculty of Lampung Universty on 2012 class. The sample was taken from
tongue swab of 14 elderly and adult individuals as many as 14 people, taken with
consecutive sampling method. Then, samples was planted on Nutrien Agar (NA) and
being incubated for 24 hours at 37°C. The growing colony counted using plate count
method. The result showed adult age group obtained a mean value is 224,64, the age
group that is older obtained a mean value of 154,85. Based on the analysis unpaired t-test
was obtained p-value of 0.001, means p> 0.05, so that there is a difference in the number
of colonies of the normal flora of the ora cavity between the elderly and adults. In
conclusion, there is a differences between the amount of oral normal flora colony on
adults and elderly. Which is on adult is higher than on elderly.

Keywords: antibiotics, the normal floraof the ora cavity, elderly, saliva.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Pintu gerbang masuknya berbagai macam mikroorganisme ke dalam tubuh
sdah satunya melalui rongga mulut, mikroorganisme masuk bersama
makanan atau minuman (Ferdinand, 2007). Bakteri rongga mulut yang
semula komensal dapat berubah menjadi patogen karena beberapa faktor
sehingga dapat menyebabkan bakteremia dan infeksi sistemik. Bakteri yang
bersifat patogen akan dinetralisir oleh zat anti bakteri yang dihasilkan oleh

kelenjar ludah dan bakteri floranormal (Brooks et a, 2008).

Komposis floranormal mulut dipengaruhi oleh beberapa faktor seperti faktor
penjamu, pola makan dan penggunaan antibiotik. Faktor lain yang
mempengaruhi keseimbangan populasi bakteri di mulut adalah oral hygiene,
penyakit sistemik, penyakit periodontal, dan berbagai les di dalam mulut
(Ajami et al, 2015). Saliva juga berfungsi protektif terhadap keseimbangan

populasi di dalam mulut (Felix dan Scully, 2005).



Usia lanjut merupakan tahap lanjut dari suatu proses kehidupan yang ditandai
dengan penurunan kemampuan tubuh untuk beradaptas dengan stres
lingkungan (Efendi, 2009). Salah satu yang dialami adalah hipofungs
kelenjar saliva, sehingga jumlah saliva berkurang. Tanpa saliva yang cukup
untuk mengembalikan pH normal dan mengendalikan populasi bakteri, maka
rongga mulut mengalami kolonisasi secara cepat oleh mikroorganisme yang
berhubungan dengan karies dan jumlah flora norma yang terdapat pada

rongga mulut mengalami penurunan (Ship dan Turner, 2007).

Pada individu yang berusia dewasa, fungsi dan produks dari kelenjar saliva
masih baik. Selain itu, pada individu yang sehat masih memiliki sistem
pertahanan host yang baik. Sehingga tercapai keseimbangan pada rongga
mulut yang menyediakan tempat bagi flora normal rongga mulut (Batabyal et

a, 2012).

Beberapa data penelitian menunjukkan perubahan yang berhubungan dengan
usia pada konstituen saliva. Gangguan salivasi biasanya disebabkan oleh
penyakit sistemik dan perawatannya, salah satunya penggunaan antibiotik

saat terjadi penyakit infeksi (Ship dan Tumer, 2007).

Penggunaan antibiotik yang irasiona diduga sebagai penyebab utama

resistensi antibiotik. Flora normal dapat bertindak sebagai penerima gen yang



menyebabkan kejadian resistensi, yang berpotensi berpindah ke organisme

patogen (Diaz-megjia, 2002).

Resistenss merupakan kemampuan bakteri dalam menetralisir dan
melemahkan daya kerja antibiotik. Resistensi yang awalnya berkembang di
lingkungan rumah sakit mulai berkembang ke lingkungan masyarakat,
khususnya Streptococcus pneumonia, Staphylococcus aureus, dan Eschericia
coli (Peraturan Menteri Kesehatan Republik Indonesia Nomor

2406/MENKES/PER/X11/2011).

Penelitian tahun 2011 di Brazil menunjukkan peningkatan jumlah koloni flora
normal Soralis di rongga mulut setelah pengobatan dengan antibiotik
golongan B-laktam (Aguiar et al, 2011). Pada penelitian yang lain juga
menemukan bahwa terdapat gangguan pada flora normal setelah pengobatan
dengan antibiotik (Yildirim et a, 2008). Penelitian tahun 2009 menemukan
bahwa resistens merupakan suatu proses yang berlangsung cepat, sehingga
durasi terapi yang singkat dapat meningkatkan terjadinya resistensi terhadap

antibiotik (Chardin et a, 2009).

Berdasarkan latar belakang di atas, peneliti tertarik untuk meneliti tentang

aktivitas antibiotik terhadap flora normal di tubuh. Peneliti ingin meneliti



tentang perbandingan jumlah flora norma rongga mulut pada lansia dan

dewasa yang pernah menerima pengobatan antibiotik di Bandar Lampung.

1.2 Rumusan Masalah

Pada penelitian ini, didapatkan rumusan masalah bagaimanakah perbandingan
jumlah flora normal rongga mulut pada lansa dan dewasa yang pernah

menerima pengobatan antibiotik di Bandar Lampung.

1.3 Tujuan Pen€litian

1.3.1 Tujuan Umum

Mengetahui perbandingan jumlah flora normal rongga mulut pada usia

lanjut dan dewasa di Bandar Lampung.

1.3.2 Tujuan Khusus

Mengetahui jumlah koloni bakteri yang tumbuh dari sampel

usapan lidah pada usialanjut dan dewasa.



1.4 Manfaat Pendlitian

Penelitian ini diharapkan memberikan manfaat bagi:

141

142

143

Penulis

Memperdalam pengetahuan mengenai flora normal rongga mulut,
antibiotik, dan peran saliva terhadap jumlah flora norma rongga

mulut.

Pasien yang diteliti

Memberikan informasi mengenai akibat antibiotik terhadap flora

normal rongga mulut sehingga dapat digunakan sebagai masukan.

Pendliti lain

Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai gambaran untuk

penelitian [ebih lanjut.



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 FloraNormal Rongga Mulut

Rongga mulut merupakan pintu gerbang masuknya berbagai macam
mikroorganisme ke dalam tubuh, mikroorganisme tersebut masuk bersama
makanan atau minuman. Namun tidak semua mikroorganisme tersebut
bersifat patogen, di dalam rongga mulut mikroorganisme yang masuk akan
dinetralisir oleh zat anti bakteri yang dihasilkan oleh kelenjar ludah dan

bakteri floranormal (Ferdinand, 2007).

Floranormal adalah sekumpulan mikroorganisme yang hidup pada kulit dan
selaput lendir/mukosa manusia yang sehat maupun sakit. Pertumbuhan flora
normal pada bagian tubuh tertentu dipengaruhi oleh suhu, kelembaban,
nutrisi dan adanya zat penghambat. Keberadaan flora normal pada bagian
tubuh tertentu mempunyai peranan penting dalam pertahanan tubuh karena

menghasilkan suatu zat yang menghambat pertumbuhan mikroorganisme



lain. Adanya flora normal pada bagian tubuh tidak selalu menguntungkan,
dalam kondisi tertentu flora normal dapat menimbulkan penyakit, misalnya
bila terjadi perubahan substrat atau berpindah dari habitat yang semestinya

(Brooks et al, 2008).

Flora normal daam rongga mulut terdiri dari  Streptococcus
mutans/Streptococcus viridans, Staphylococcus sp dan Lactobacillus sp.
Pada keadaan tertentu bakteri-bakteri tersebut bisa berubah menjadi patogen
karena adanya faktor predisposisi yaitu kebersihan rongga mulut. Sisa-sisa
makanan dalam rongga mulut akan diuraikan oleh bakteri yang
menghasilkan asam, asam yang terbentuk menempel pada email
menyebabkan demineralisasi akibatnya terjadi karies gigi. Bakteri flora
norma mulut bisa masuk aliran darah melalui gigi yang berlubang atau
karies gigi dan gus yang berdarah sehingga terjadi bakterimia (Harvey,

2007).

Flora norma merupakan mikroorganisme yang dapat ditemukan pada
bagian-bagian tubuh manusia, yang interaksinya dapat berupa mutualisme
maupun komensalisme. Floranormal berperan untuk:
Menutupi tempat penempelan potensial untuk invasi mikroba patogen
Resistensi kolonisasi, menempati lingkungan mikro secara lebih efektif

daripada patogen



Memproduksi nutrisi (vitamin k, folat, pyridoxine, biotin, riboflavin)
Sebagai komensal
Menghasilkan senyawa yang beracun untuk mikroorganisme lainnya

(Vasanthakumari, 2007).

2.1.1 Streptococcus mutans/ Streptococcus viridans

Morfologi sel : bentuk coccus, susunan berderet, tidak berflage,
tidak berspora, tidak berkapsul, gram positif. Morfologi koloni pada
media agar darah : bentuk koloni bulat, ukuran 1 - 2 mm, tidak
berwarna/jernih, permukaan cembung, tepi rata, membentuk
hemolisa o (disekitar koloni terdapat zona hijau), dibedakan dengan
Streptococcus pneumoniae dengan optochin dan kelarutannya dalam
empedu, Streptococcus viridans resisten terhadap optochin dan tidak
larut dalam empedu sedangkan streptococcus pneumoniae sensitif
terhadap optochin dan larut dalam empedu. Sifat fisiologi : bersifat
anaerob fakultatif, tumbuh balk pada suasana CO2 10 % dan suhu
37°C, resisten terhadap optochin, sel tidak larut dalam empedu.
Contoh spesies Streptococcus yang lain adalah Streptococcus f3

hemolyticus dan Streptococcus y hemolyticus (Brooks et a, 2008).



2.1.2 Staphylococcus, sp.

Genus Staphylococcus terdiri dari sekurangnya 30 spesies. Tiga
spesies utama yang penting secara klinik adalah Staphylococcus
aureus, Saphylococcus epidermis, Staphylococcus saprophyticus.
Saphylococcus aureus (S. aureus) merupakan bentuk koagulasi
positif, hal ini membedakannya dengan spesies lain. Staphylococcus
aureus merupakan pathogen utama bagi manusia. Hampir setiap
orang akan mengalami beberapa tipe infeks S aureus sepanjang
hidupnya, bervariasi dalam beratnya mulai dari keracunan makanan
atau infeks kulit ringan, sampal infeksi berat yang mengancam jiwa

(Brooks et al, 2008).

Saphylococcus aureus adalah bakteri Gram positif  yang
menghasilkan pigmen kuning, bersifat aerob fakultatif, tidak
menghasilkan spora dan tidak motil, umumnya tumbuh berpasangan
maupun berkelompok, dengan diameter sekitar 0,8-1,0 um. S aureus
tumbuh dengan optimum pada suhu 37 °C dengan waktu
pembelahan 0,47 jam. Infeksi serius akan terjadi ketika resistensi
inang melemah karena adanya perubahan hormon, adanya penyakit,
luka, atau perlakuan menggunakan steroid atau obat lain yang
mempengaruhi imunitas sehingga terjadi pelemahan inang (Brooks

et al, 2008).
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Infeks Staphylococcus aureus diasosiasikan dengan beberapa
kondisi patologi, diantaranya bisul, jerawat, pneumonia, meningitis,
dan arthritis. Sebagian besar penyakit yang disebabkan oleh bakteri
ini memproduksi nanah, oleh karena itu bakteri ini disebut piogenik.
S aureus juga menghasilkan katalase, yaitu enzim yang
mengkonverss H,O, menjadi H,O dan O,, dan koagulase, enzim
yang menyebakan fibrin berkoagulas dan menggumpal. Koagulase
diasosiasikan dengan patogenitas karena menggumpalkan fibrin.
Penggumpalan fibrin disebabkan oleh enzim terakumulasi disekitar
bakteri sehingga agen pelindung inang kesulitan mencapai bakteri

dan fagositosis terhambat (V asanthakumari, 2007).

Bakteri ini berbentuk sferis, bila berkumpul dalam susunan yang
tidak teratur mungkin sisinya agak rata karena tertekan. Diameter
kuman antara 0,8-1,0 mikron. Pada sediaan langsung yang berasal
dari nanah dapat terlihat sendiri, berpasangan, berkumpul dan
bahkan tersusun seperti rantai pendek. Susunan gerombolan yang
tidak teratur biasanya ditemukan pada sediaan yang dibuat dari
pembenihan padat, sedangkan dari pembenihan kaldu biasa
ditemukan tersendiri atau tersusun sebagai rantai pendek (Brooks et

al, 2008).
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Saphylococcus, sp. tidak bergerak dan tidak berspora. Akibat
pengaruh beberapa zat kimia, misalnya penicillin, Staphylococcus,
sp. bisa kehilangan dinding selnya yang keras dan berubah menjadi
bentuk L (protoplas). Protoplas ini bisa berubah kembali menjadi
Saphylococcus, sp. yang berdinding keras jika pengaruh bahan
kimia yang bersangkutan dihilangkan dari lingkungan untuk
beberapa waktu. Saphylococcus, sp. tidak dipengaruhi oleh garam
empedu dan optochin (Harvey et a, 2007).

Sifat biakan Staphylococcus, sp. :

Staphylococcus mudah tumbuh pada kebanyakan pembenihan
bakteri pada keadaan aerobik atau microaerofilik. Bakteri ini tumbuh
paling cepat pada suhu 37°C, tetapi membentuk pigmen paling baik
pada suhu kamar (20-25°C). Pada lempeng agar, koloni
Staphylococcus terbentuk bulat, licin, cembung, dan mengkilat.
Koloni Staphylococcus berwarna abu-abu sampa  kuning tua
keemasan. Pigmen dari Staphylococcus tidak terbentuk pada
keadaan anaerob atau bila tumbuh pada medium cair (Brooks et
al,2008).

Sifat pertumbuhan :

Saphylococcus aureus menghasilkan katal ase, yang

membedakannya dengan Strepcoccus. Bakteri ini meragikan banyak
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karbohidrat dengan lambat, menghasilkan asam laktat, tetapi tidak

menghasikan gas (Vasanthakumari, 2007).

Mekanisme dari Saphylococcus aureus dalam menyebabkan

penyakit merupakan multifaktor, melibatkan toksin, enzim, dan

komponen seluler. Patogenitasnya merupakan efek gabungan dari

berbagai macam metabolit yang dihasilkannya. Kuman phatogen (S.

aureus) bersifat invasif, penyebab hemolisis, membentuk koagulase,

mencairkan gelatin, membentuk pigmen kuning emas dan meragi

manitol (Kayser, 2005).

Faktor-faktor itu antaralain :

1. Enterotoxin A, B, C, D, E dan H menyebabkan geaa
gastrointestinal akut yang dihubungkan dengan racun pada
makanan. Enterotoksin resisten pada enzim dalam traktus
gastrointestinal.

2. Exfoliatin atau epidermiolitik toxin merupakan agen yang
bertanggung jawab untuk memproduksi Saphylococcal scalded
skin syndrome (Ritter’s disease) pada jaringan baru untuk toxin
epiderma necrolysis pada orang tua. Toxin ini merupakan
enzim proteolitik yang memisahkan epidermis pada lapisan
glanuler. Pasien sering demam dan kadang-kadang memiliki

penurunan mukopurulen mata. Diagnosis ini harus dilakukan
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dengan hati-hati, karena Staphylococcal scalded skin syndrome
(Ritter’s disease) mungkin keliru untuk eritema multiforme atau
nekrolisis epidermal toksik, yang dapat diobati dengan
kortikosteroid. Keterlambatan pengobatan dapat meningkatkan
bakteri yang dapat menyebabkan infeksi. Meskipun angka
kematian rendah pada anak dengan keadaan ini, kebanyakan
kematian dikaitkan dengan keterlambatan dalam diagnosis
(Tolan, 2010).

Toxic shock syndrome (TSS) memberikan banyak sifat biologis
bersama dengan enterotoxin yang bertanggung jawab dalam
pembentukan supraantigen. Keduanya dapat menstimulasi
sebanyak 105 dari sel T pada manusia. Ketika antigen normal
hanya dapat menstimulasi sekitar 1/1.000.000 sel T. Intensitas
respon imun ini mengakibatkan produksi interleukin-1 dan 2,
faktor nekrosis tumor dan interferon. TSS adalah gen yang
berperan dalam memproduksi sindrom syok toksik.

. Alpha toxin merupakan eksotoksin yang letal pada banyak sel
dalam konsentrasi yang rendah. Alpha toxin menghemolisis sel
darah merah, menghancurkan platelet dan menyebabkan
nekrosis pada kulit.

. Leukocidin letal pada neutrofil melalui penghancuran membran

sedikit demi sedikit.
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6. Koagulase merubah fibrinogen menjadi fibrin. Dalam proses ini
koagulase melindungi  Staphylococcus dari  mekanisme
pertahanan tubuh dan antibiotik. Selain itu, koagulase positif
Staphylococcus tumbuh dengan baik pada serum normal
manusia. Sementara koagulase negative Staphylococcus tidak.

7. Protein A mengikat setengah Fe dari 1gG 1 dan 2 dan
menghalangi opsonisasi dari mediasi antibody.

8. Kapsul. Mayoritas dari Staphylococcus aureus diidolas dari
spesimen Klinis yang dimiliki kapsul polisakarida yang dapat

berinterferensi yang mudah bercampur dengan fagositosis.

Infeks Staphylococcus pada manusia sudah sering terjadi, tetapi
pada umumnya sisanya dilokalisir pada pintu gerbang masuk melalui
pertahanan normal tubuh manusia. Pintu gerbang bisa seperti folikel
(rambut), tetapi pada umumnya berupa penerobosan pada kulit
melalui jarum suntik atau luka yang berhubungan dengan lingkungan
luar. Pintu gerbang yang lain adalah yang berhubungan dengan
pernapasan. Radang paru-paru akibat Staphylococcus adalah salah
satu komplikasi influenza yang sering terjadi. Bagian tubuh yang
mengalami infeksi Staphylococcus melalui luka ditandai oleh
meningkatnya suhu di area tersebut, bengkak, akumulasi nanah dan

nekrosis dari jaringan. Gejaa yang timbul pada area sekitar
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terjadinya luka, satu gumpal fibrin akan terbentuk, memagari bakteri
dan leukosit sebagai karakteristik nanah yang mengisi bisul. Infeksi
yang lebih serius pada kulit yang bisa terjadi seperti impetigo atau
furunkel. Infeks yang dilokalisir pada tulang disebut osteomyelitis.
Akibat yang ditimbulkan secara serius dari infeksi Staphylococcus
terjadi bila bakteri masuk ke dalam aliran darah. Keracunan darah
akan berakibat fatal, bakteremia bisa mengakibatkan bisul interna
yang lain, luka kulit, atau infeks di dalam paru-paru, ginjal, jantung,

otot rangka skeleton atau meningen (Vasanthakumari, 2007).

Infekss  Saphylococcus aureus adalah infeksi-infeksi yang
disebabkan oleh bakteri-bakteri gram positif Saphylococcus aureus.
Biasanya infeksi Staphylococcus aureus menyebabkan terbentuknya
suatu kantung berisi nanah, yaitu abses dan bisul. Staphylococcus
aureus dapat menyebar melalui pembuluh darah dan menyebabkan
abses pada organ seperti paru-paru, tulang (osteomyelitis) dan
lapisan dalam yang dibersihkan akan mengakibatkan infeksi lebih

lanjut (Harvey et a, 2007).

Kebanyakan infeksi yang berasal dari rongga mulut bersifat
campuran (polimikrobal), biasanya terdiri dari dua kelompok

mikroorganisme atau lebih. Karena flora normal dalam mulut terdiri
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dari kuman Gram-positif dan aerob serta anaerob Gram-negatif maka
yang menyebakan infeks tentu sga kuman tersebut. Apabila
mikroba anaerob terlibat dalam suatu infeksi polimikrobial atau
campuran, pengaruh dari organisme lain akan meningkat. Mikroba
anaerob cenderung menghambat fagositosis aerob, padaha aerob
mengkonsumsi  oksigen sehingga mendukung pertumbuhan
mikroorganisme anaerob. Secara umum biasanya diasumsikan
bahwa infeks mulut disebabkan oleh Streptococcus dan
Staphylococcus. Serta mikroorganisme gram negatif yang terbentuk

batang dan anaerob (Kayser, 2005).

Saphylococcus aureus dikenal sebagai mikroorganisme patogen
yang dihubungkan dengan berbagai sindrom klinis. Terkecuali pada
angular celitis dan parotis, efek patogen mikroorganisme ini pada
daerah orofacial ternyata belum dipahami. Bakteri ini biasanya
diketahui berkolonisasi sementara dalam rongga mulut dan jarang

diketahui sebagai spesimen klinis (Tolan, 2010).

Perubahan pada mikrobiota oral dapat menyebabkan beberapa
alasan. Seorang dengan penyakit periodonta menunjukkan
kemungkinan terdapatnya bakteri oportunistik ini dalam rongga

mulut. Penggunaan antibiotik pada penyakit periodontal atau
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penyakit infeksi lainnya menyebabkan kecenderungan pertambahan
jumlah Staphylococcus, sp. pada rongga mulut. Mikroorganisme ini
mudah resisten terhadap antibiotik dan dapat menyebabkan super
infeksi. Pernanahan fokal (abses) adalah sifat khas infeks
Staphylococcus. Dari setigp fokus, organisme menyebar melalui
saluran getah benih ke bagian tubuh lainnya. Pernanahan dalam
vena, yang disertai thrombosis, sering terjadi pada penyebaran
tersebut. Reaksi peradangan berlangsung hebat, terlokalisas dan
nyeri yang mengalami pernanahan sentral dan cepat sembuh bila
nanah dikeluarkan. Dinding fibrin dan sel-sel disekitar inti abses
cenderung mencegah penyebaran organisme dan sebaiknya tidak

dirusak oleh manipulas atau trauma (Tolan, 2010).

Lactobacillus, sp.

Morfologi sel dari lactobacillus berbentuk batang pendek, tidak
berspora, tidak berflagel, tidak berkapsul, gram positif. Morfologi
koloni pada media agar darah berbentuk koloni bulat kecil, warna
putih susu, cembung, tepi rata, permukaan mengkilap. Sifat fisiologi
dari lactobacilus bersifat anaerob fakultatif, dengan suhu optimal
45°C, mereduks nitrat menjadi nitrit, memfermentasi glukosa,

laktosa dan sakarosa, dan tidak mempunyai enzim katalase. Contoh
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spesiesnya adalah Lactobacillus bulgaricus, Lactobacillus lactis,
Lactobacillus casai.

Keseimbangan flora norma harus selalu dijaga. Jika keseimbangannya

terganggu, flora normal dapat menjadi opportunistic pathogen, artinya flora

normal dapat menginfeksi host. Keadaan tersebut dapat terjadi bila:

1. Sistem imun terganggu. Pada individu yang mengaami
imunocompromised, floranormal dapat menginfeksi host.

2. Tindakan nosokomial seperti pemasangan kateter, postese, injeks dan
sebagainya. Prosedur tersebut dapat menjadi gerbang masuknya flora
normal. Segala tindakan medis yang dilakukan harus menerapkan
prinsip sterilitas untuk mencegah hal tersebut.

3. Pengobatan antibiotika. Berdasarkan spektrumnya, antibiotika dibagi
menjadi dua jenis yaitu narrow spectrum dan broad spectrum.
Penggunaan jenis narrow spectrum hanya bisa memusnahkan salah satu
jenis bakteri apakah bakteri gram positif maupun negatif. Tetapi
penggunaan jenis broad spectrum dapat membunuh semua jenis bakteri,
termasuk flora normal. Flora norma yang ada dapat mati dan
muncullah bakteri yang bersifat patogen (Vasanthakumari, 2007;

Kayser, 2005).
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2.2 Antibiotik

Antibiotik adalah obat yang digunakan untuk membunuh atau menghambat
pertumbuhan bakteri penyebab infeksi pada tubuh manusia atau binatang.
Antibiotik pada awa ditemukan dihasilkan oleh mikroba terutama jamur
kemudian seiring dengan kemguan ilmu pengetahuan bisa dibuat secara
sintetis. Pemberian antibiotik yang paling baik adalah berdasarkan hasil
pemeriksan mikrobiologi dan uji kepekaan kuman tetapi pada kenyataannya
tidak selalu demikian (Depkes RI, 2008 ). Antibiotik yang ideal adalah yang
mempunyai toksisitas selektif yaitu yang berbahaya bagi bakteri tetapi tidak
berbahaya bagi hospes, ha ini disebabkan karena mekanisme kerja
antibiotik diawali dengan merusak lapisan dinding sel bakteri yang tersusun
oleh peptidoglikan sedangkan sel manusia tidak mempunyai lapisan tersebut
sehingga sel — sel tubuh manusia tidak akan rusak oleh antibiotik (Brooks et

al, 2008).

221 Mekanismekerja antibiotik

a.  Menghambat sintesa dinding sel
Lapisan paling luar bakteri adalah dinding sel yang mempunyai
fungs memberikan bentuk sel dan melindungi membran

protoplasma yang berada dibawah dinding sel terhadap trauma.
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Trauma pada dinding sel menyebabkan lisisnya sel bakteri,
sehingga zat-zat yang mampu merusak dinding sel bakteri akan
menyebabkan bakteri mati atau terhambat pertumbuhannya.
Menghambat fungsi membran sel

Membran sitoplasma bakteri berfungsi sebagai membran yang
selektif permiabel dan sebagai pengontrol komposisi interna
sel, sehingga bila membran sel rusak akan terjadi perubahan
komposisi internal sel dan berujung pada kematian sel.
Menghambat sintesa protein

Sintesis protein terjadi melaui transkripsi DNA menjadi mRNA
dan mRNA ditranslasi menjadi protein. Antibiotik yang mampu
menghambat transkripsi dan translasi maka akan menghambat
sintesa protein didalam ribosom.

. Menghambat sintesa asam nukleat

Beberapa antibiotik bisa merusak struktur dan fungsi DNA,
struktur molekul DNA berperan dalam traskripsi dan translasi
sehingga zat yang mengganggu struktur DNA  akan
mempengaruhi seluruh fase pertumbuhan bakteri (Katzung,

2009).
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2.2.2 Amoksilin

2.2.3

224

Merupakan derivat ampisilin yang absorbsinya tidak dipengaruhi
oleh adanya makanan dalam lambung, antibiotik ini efektif terhadap
beberapa jenis bakteri gram positif dan negatif yang bekerja dengan
cara menghambat sintesis dinding sel bakteri, tetapi sering dirusak
oleh penisilinase. Pemakaian pada kasus abses gusi dan sering

digunakan secara bebas tanpa resep dokter (Depkes RI, 2008).

Eritromisin

Eritromisin dihasilkan oleh Sreptomyces erythreus, peranan
antibiotik ini  adalah menghambat sintesis protein  dengan
mengganggu reaks translokasi. Aktivitasnya meningkat pada pH
basa. Eritromisin merupakan obat pilihan pada infeksi oleh bakteri

kokus gram positif (Katzung, 2009).

Kloramfenikol

Kloramfenikol yang ada secara alam dihasilkan oleh Streptomyces
venezuelae tetapi sekarang sudah dapat dibuat secara sintetik.
Merupakan antibiotik yang menghambat sintesis protein dengan

memblokir ikatan asam amino pada rantai peptida. Kloramfenikol
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mudah diabsorbsi dari gastrointestinal dan diedarkan secara luas ke
jaringan serta cairan tubuh (Brooks et a, 2008). Antibiotik
Kloramfenikol melekat pada sub unit 50 S ribosom bakteri sehingga
menghalangi enzim peptidiltranferase akibatnya ikatan antara asam
amino baru dengan rantai peptida terhambat dan sintesis protein

terhenti (Chambers, 2006).

Tetrasklin

Tetrasiklin bersifat bakteriostatik terhadap bakteri gram positif dan
gram negatif tetapi tidak terhadap jamur. Dihasilkan oleh
Sreptomyces aureofaciens yang ditemukan pada tahun 1948,
merupakan antibiotik berspektrum luas. Cara kerjanya dalam
membunuh bakteri adalah menghambat sintesis protein dengan
memblokir penambahan aminoacyl-tRNA dan mencegah masuknya
asam aminno baru ke ranta peptida yang mulai memanjang

(Katzung, 2009).
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2.3 Usalanjut

Usia lanjut dikatakan sebagal tahap akhir perkembangan pada daur
kehidupan manusia. Sedangkan menurut Pasal 1 ayat (2), (3), (4) UU No. 13
Tahun 1998 tentang kesehatan dikatakan bahwa usia lanjut adalah seseorang

yang telah mencapai usialebih dari 60 tahun (Maryam dkk, 2008).

Lansia bukan suatu penyakit, namun merupakan tahap lanjut dari suatu
proses kehidupan yang ditandai dengan penurunan kemampuan tubuh untuk
beradaptasi dengan stres lingkungan. Lansia adalah keadaan yang ditandai
oleh kegagalan seseorang untuk mempertahankan keseimbangan terhadap
kondisi stres fisiologis. Kegagalan ini berkaitan dengan penurunan daya
kemampuan untuk hidup serta peningkatan kepekaan secara individual
(Efendi, 2009). Usia kronologis biasanya tidak memiliki banyak keterkaitan
dengan kenyataan penuaan lansia. Setigp orang menua dengan cara yang
berbeda-beda, berdasarkan waktu dan riwayat hidupnya. Setiap lansia
adalah unik, oleh karena itu perawat harus memberikan pendekatan yang

berbeda antara satu lansia dengan lansialainnya (Potter & Perry, 2009).
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2.3.1 Batasan Umur Usia Lanjut

Menurut WHO (1989), batasan usia lanjut adalah kelompok usia 45-
59 tahun sebagai usia pertengahan (middle/ young elderly), usia 60-
74 tahun disebut lansia (ederly), usia 75- 90 tahun disebut tua (old),
usia diatas 90 tahun disebut sangat tua (very old). Menurut Depkes
Rl (2003), batasan lansia terbagi dalam empat kelompok yaitu
pertengahan umur usia lanjut (virilitas) yaitu masa persigpan usia
lanjut yang menampakkan keperkasaan fisik dan kematangan jiwa
antara 45-54 tahun, usia lanjut dini (prasenium) yaitu kelompok
yang mulai memasuki usia lanjut antara 55-64 tahun, kelompok usia
lanjut (senium) usia 65 tahun keatas dan usia lanjut dengan resiko
tinggi yaitu kelompok yang berusia lebih dari 70 tahun atau
kelompok usia lanjut yang hidup sendiri, terpencil, tinggal di panti,

menderita penyakit berat, atau cacat.

2.4 Proses Penuaan

Penuaan adalah normal, dengan perubahan fisik dan tingkah laku yang dapat
diramalkan yang terjadi pada semua orang pada saat mereka mencapai usia
tahap perkembangan kronologis tertentu. Ini merupakan suatu fenomena
yang kompleks multidimensional yang dapat diobservasi di dalam satu sel

dan berkembang sampal pada keseluruhan sistem. (Stanley, 2006).
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Tahap dewasa merupakan tahap tubuh mencapai titik perkembangan yang
maksimal. Setelah itu tubuh mulai menyusut dikarenakan berkurangnya
jumlah sel-sel yang ada di dalam tubuh. Sebagai akibatnya, tubuh juga akan
mengalami penurunan fungsi secara perlahan-lahan. ltulah yang dikatakan
proses penuaan (Maryam dkk, 2008).

Aging process atau proses penuaan merupakan suatu proses biologis yang
tidak dapat dihindari dan akan dialami oleh setigp orang. Menua adalah
suatu proses menghilangnya secara perlahan-lahan (gradual) kemampuan
jaringan untuk memperbaiki diri atau mengganti serta mempertahankan
struktur dan fungsi secara normal, ketahanan terhadap cedera, termasuk
adanya infeksi. Proses penuaan sudah mulai berlangsung sgjak seseorang
mencapal dewasa, misalnya dengan terjadinya kehilangan jaringan pada
otot, susunan saraf, dan jaringan lain sehingga tubuh ‘mati’ sedikit demi
sedikit. Sebenarnya tidak ada batasan yang tegas, pada usia berapa kondisi
kesehatan seseorang mulai menurun. Setiap orang memiliki fungsi fisiologis
alat tubuh yang sangat berbeda, baik dalam hal pencapaian puncak fungsi
tersebut maupun saat menurunnya. Umumnya fungs fisiologis tubuh
mencapal puncaknya pada usia 20-30 tahun. Setelah mencapai puncak,
fungs aat tubuh akan berada dalam kondis tetap utuh beberapa saat,
kemudian menurun sedikit demi sedikit sesuai dengan bertambahnya usia

(Mubarak, 2009).
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Pengaruh proses menua dapat menimbulkan berbagai masalah, baik secara
biologis, mental, maupun ekonomi. Semakin lanjut usia seseorang, maka
kemampuan fisknya akan semakin menurun, sehingga dapat
mengakibatkan kemunduran pada peran-peran sosianya (Tamher, 2009).
Oleh karena itu, perlu perlu membantu individu lansia untuk menjaga harkat
dan otonomi maksimal meskipun dalam keadaan kehilangan fisik, sosial dan

psikologis (Smeltzer, 2008).

Proses penuaan akan berpengaruh terhadap jumlah saliva, airan dan
produksinya. Hal itu tentu akan berpengaruh terhadap komposisi flora
norma rongga mulut. Selain itu, penyakit sistemik, pengobatan, dan
radioterapi kepala leher juga menyebabkan menurunnya aliran dan produksi
saliva. Keadaan tersebut menyebabkan berubahnya kondisi normal rongga
mulut sehingga proses pembentukan koloni flora normal rongga mulut juga

akan terganggu (Gupta, 2006).
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2.5 FloraNormal Rongga Mulut pada Dewasa

Istilah dewasa berarti telah tumbuh menjadi ukuran atau kekuatan yang
sempurna. Usia 18 tahun sampai 40 tahun merupakan masa dewasa awal,

saat perubhan-perubahan fisik dan psikologis (Hurlock, 2006).

Sebagal seorang yang individu yang telah berusia dewasa, peran dan
tanggung jawabnya penuh ada pada dirinya (Dariyo, 2007). Saat lahir,
membran mukosa mulut bersifat steril saat lahir. Streptococcus viridavs
dapat ditemukan sebagal anggota flora residen yang paling menonjol dalam

4-12 jam setelah lahir (Nasution, 2010).

Anatomi gigi dan mulut telah mencapal bentuk yang sempurna pada usia
dewasa. Hal ini berpengaruh terhadap tempat perlekatan dari bakteri flora
normal. Flora normal rongga mulut paling banyak ditemukan pada mukosa
buccal, dorsum lidah, saliva, leher gigi, dan plak koronal. Saliva memiliki
peran penting dalam menjaga ekologi bakteri di rongga mulut. Saliva
menyediakan sumber nutriss bagi bakteri, mengendalikan populasinya
dengan imunoglobulin dan lactoferrin yang menghambat pertumbuhan

mikroorganisme patogen (Kumar et al, 2013).
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2.6 Metode Perhitungan Koloni Bakteri

Ada banyaknya metode yang digunakan dalam menghitung jumlah bakteri
secara kuantitatif dari suatu populasi bakteri. Ada 2 cara perhitungan jumlah
mikrobia yaitu perhitungan secara langsung (direct method) dan secaratidak

lengsung (indirect method) (Y uliadan Anis, 2012).
1. Perhitungan secaralangsung

Perhitungan jumlah mikrobia secara langsung, dipakai untuk menentukan
jumlah mikrobia keseluruhan baik yang mati maupun yang hidup. Ada

beberapa cara perhitungan antaralain:

a.  Menggunakan cara pengecatan dan pengamatan mikroskopis

Pada cara ini mulaamula dibuat preparat mikroskopik pada gelas
benda, suspensi bahan atau biakan mikrobia yang telah diketahui
vulumenya diratakan di atas gelas benda pada suatu luas tertentu
setelah itu preparat dicat dan dihitung jumlah rata-rata sel tiap
petak atau tiap bidang pemandangan mikroskop. Luas bidang
pemandangan mikroskop dihitung dengan mengukur garis
tengahnya. Jadi jumlah mikrobia yang terdapat pada gelas benda
seluruhnya dapat dihitung, sehingga dapat diperoleh jumlah
mikrobia tiap cc bahan atau cairan yang diperiksa (Yulia dan Anis,
2012).

b. Menggunakan filter membrane (miliphore filter)
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Suspensi bahan mula-mula disaring sgjumlah volume tertentu
kemudian disaring dengan filter membrane yang telah disterilkan
terlebih dahulu. Dengan menghitung jumlah sel rata-rata tiap
kesatuan luas pada filter membran dapat dihitung jumlah sel dari
volume suspensi yang disaring (Y uliadan Anis, 2012).
Menggunakan counting chamber

Perhitungan ini dapat menggunakan haemacytometer, Petroff-
Hausser Bacteria Counter, dan alat-alat lainnya yang sejenis. Dasar
perhitungannya ialah dengan menempatkan 1 tetes suspens bahan
atau biakan mikrobia pada aat tersebut, ditutup dengan gelas
penutup kemudian diamati dengan mikroskop dengan perbesaran
sesual besar kecilnya mikrobia. Dengan menentukan jumlah sel
rata-rata tiap petak (ruangan) yang telah diketahui volumenya dan
alat tersebut dapat ditentukan jumlah sel mikrobia tiap cc (Yulia
dan Anis, 2012). Perhitungan jumlah organisme uniseluler dalam
suspensi dapat ditentukan secara mikroskopik dengan menghitung
individu sel dalam volume yangs angat kecil secara akurat. Seperti
perhitungan yang biasanya dilakukan dengan mikroskop khusus
(slide) yang dikenal dengan counting chamber. Counting chamber
terdiri dari kotak-kotak teratur yang telah diketahui areanya, yang
disusun dari liquid film dimana telah diketahui kedalamannya dan

dapat dibedakan antara slide dan cover dip. Akibatnya volume dari
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cairan yang dituangkan tiap kotak dengan pasti volumenya dapat
diketahui. Seperti perhitungan langsung yang dikenal dengan total
cell count merupakan perhitungan yang meliputi sel hidup dan sel
yang tidak hidup, sgak ini pada kasus bacteria yang tidak
dibedakan dengan pengamatan mikroskopik (Irianto, 2007).
2. Perhitungan secaratidak langsung

Perhitungan mikrobia secara tidak langsung, dipakai untuk menentukan

jumlah mikrobia keseluruhan baik yang mati maupun yang hidup atau

hanya menentukan jumlah mikrobia yang hidup sga Untuk

menentukan jumlah mikrobia yang hidup dapat dilakukan setelah

suspens  bahan atau biakan mikrobia diencerkan beberapa kali dan

ditumbuhkan dalam medium dengan cara tertentu tergantung dari

macamnya bahan dan sifat mikrobianya (Yulia dan Anis, 2012). Ada

beberapa cara perhitungan antaralain:

a.  Menggunakan sentrifuge
Caranya iadah 10 cc biakan cair mikrobia disentrifuge dengan
menggunakan sentrifuge yang biasa digunakan untuk menentukan
jumlah butir-butir darah. Kecapatan dan waktu sentrifugasi harus
diperhatikan. Setelah ditentukan volume mikrobia keseluruhan
maka dapat dipakai untuk menentukan jumlah sel-sel mikrobiatiap
cc, yaitu dengan membagi volume mikrobia keseluruhan dengan

volume rata-rata tiap sel mikrobia (Suriawiria, 2005).
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b. Berdasarkan kekeruhan
Dasar penentuan cara ini ialah jika seberkas sinar dilakukan pada
suatu suspensi mikrobia maka makin pekat (keruh) suspensi
tersebut, makin besar intensitas sinar yang diabsorbsi sehingga
intensitas sinar yang diteruskan makin kecil (Yulia dan Anis,
2012). Untuk perhitungan jumlah bakteri berdasarkan kekeruhan
digunakan  adat-dat  seperti photoelectric  turbidimeter
electrophotometer, spectrophotometer, nephelometer, dan alat-aat
lain yang sgjenis. Alat-alat ini menggunakan sinar monokromatik

dengan panjang gelombang tertentu (Dwijoseputro, 2010).

c. Menggunakan perhitungan elektronik (electronic counter)

Alat ini dapat untuk menentukan beribu-ribu sel tiap detik secaa
tepat. Prinsip kerjanya aat ini adanya gangguan-gangguan pada
aliiran ion-ion yang bergerak diantara 2 elektroda. Penyumbatan
sementara oleh sel mikrobia pada pori sekat yang terdapat diantara
kedua elektroda sehingga terputusnya aliran listrik. Jumlah
pemutusan aliran tiap satuan waktu dihubungkan dengan kecepatan
aliran cairan yang mengandung mikrobia adalah ukuran jumlah
mikrobia dalam cairan tersebut (Y uliadan Anis, 2012).

d. Berdasarkan jumlah koloni (Plate count)
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Cara ini yang paling umum digunakan untuk perhitungan jumlah
mikrobia. Dasarnya ialah membuat suatu seri pengenceran bahan
dengan kelipatan 10 (Y uliadan Anis, 2012).
Tidak semua jumlah bakteri dapat dihitung. Ada beberapa syarat
perhitungan yang harus dipenuhi, yaitu :
Jumlah koloni tiap petridish antara 30-300 koloni, jika
memang tidak ada yang memenuhi syarat dipilih yang
jumlahnya mendekati 300.
Tidak ada koloni yang menutup lebih besar dari setengah luas
petridish, koloni tersebut dikenal sebagal spreader.
Perbandingan jumlah bakteri dari hasil pengenceran yang
bertururt-turut antara pengenceran yang lebih besar dengan
pengenceran sebelumnya, jika sama atau lebih kecil dari 2
hasiInya dirata-rata, tetapi jikalebih besar dari 2 yang dipakai
jumlah mikrobiadari hasil pengenceran sebelumnya.
Jika dengan ulangan setelah memenuhi syarat hasilnya dirata-
rata.
Dalam perhitungan jumlah mikroorganisme ini seringkali
digunakan pengenceran. Pada pengenceran dengan
menggunakan botol cairan terlebih dahulu dikocok dengan
baik sehingga kelompok sel dapat terpisah. Pengenceran sel

dapat membantu untuk memperoleh perhitungan jumlah
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mikroorganisme yang benar. Namun pengenceran yang
terlalu tinggi akan menghasilkan lempengan agar dengan

jumlah koloni yang umumnyarelatif rendah (Benson, 2007).

Pengenceran dilakukan agar setelah inkubasi, koloni yang
terbentuk pada cawan tersebut dalam jumlah yang dapat
dihitung. Dimana jumlah terbaik adalah antara 30 sampai 300
sel mikrobia per ml, per gr, aau per cm permukaan
(Dwijoseputro, 2010). Prinsip  pengenceran  adalah
menurunkan jumlah sehingga semakin banyak jumlah
pengenceran yang dilakukan, makin sedikit sedikit jumlah
mikrobia, dimana suatu saat didapat hanya satu mikrobia
pada satu tabung. Inkubas dilakukan selama 2 x 24 jam
karena jumlah mikrobia maksimal yang dapat dihitung,
optimal setelah masa tersebut yaitu akhir inkubasi. Selama
masa inkubasi, sel yang masih hidup akan membentuk koloni

yang dapat dilihat langsung oleh mata (Waluyo, 2007).
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Antibiotik
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A 4 A 4
Jumlah flora Infeksi Invasi bakteri
normal menurun oportunistik patogen

Gambar 1. Kerangka Teori (Kayser, 2005).
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2.8 Kerangka Konsep Penelitian

Variabel Independen Variabel Dependen

Flora Normal

v

Usia

Rongga Mulut

Gambar 2. Kerangka Konsep (Brroks et a, 2008).

2.9 Hipothesis Pendlitian

Tidak terdapat perbedaan jumlah koloni flora normal rongga mulut pada
lansia dibandingkan dengan jumlah koloni flora normal rongga mulut pada

usia dewasa.



BAB I11
METODE PENELITIAN

3.1 Desain Penditian

Desain pendlitian ini adalah analitik comparative dengan pendekatan cross
sectional dengan pengumpulan data diambil pada satu waktu pada dua

kelompok lalu hasilnya dibandingkan dan dianalisis.

3.2 Waktu dan Tempat Penelitian

Waktu Pendlitian
Penelitian ini dilaksanakan pada bulan November 2015- Januari

2016.

Tempat Pendlitian

Penelitian ini dilaksanakan di Puskesmas Rawat Inap Way Kandis

Kecamatan Tanjung Senang Kota Bandar Lampung, Fakultas
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Kedokteran Universitas Lampung dan Laboratorium Mikrobiologi

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung.

3.3 Populas dan Sampel Pendlitian

Popul asi

Populas adalah wilayah generalisasi yang terdiri atas subyek atau
obyek penelitian yang memiliki kuantitas dan karakteristik tertentu
yang ditetapkan oleh peneliti untuk dipelgari dan kemudian ditarik
kesimpulannya(Sugiyono, 2006). Populasi target pada penelitian ini
adalah seluruh pasien usia dewasa dan usia lanjut yang pernah
menerima pengobatan antibiotik di Bandar Lampung. Populasi
terjangkau pada penelitian ini adalah pasien dewasa dan lansia yang
minimal dalam enam bulan terakhir tidak menerima pengobatan
antibiotik.

Sampel

Sampel adalah sebagian atau wakil populas yang diteliti dan
dianggap mewakili seluruh populasi (Arikunto, 2006). Besar sampel
penelitian ini dihitung dengan rumus besar sampel untuk penelitian
kategorikal analitik tidak berpasangan. Rumus besar sampel yang

digunakan adalah (Dahlan, 2013).
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(za[2PQ+ZpV(P1Q1+P2Q2))?

N1=N2= (P1-P2)?

K eterangan:

N = jumlah sampel

Za = derivat baku alfa (1,64; dengan menggunakan a=0,05)
Zf = derivat baku beta (0,84; dengan menggunakan (3=0,20)
P1 = Proporsi kelompok uji atau kasus

P2 = Propors padakelompok standar

Q= (1-P)

P1-P2 = selisih proporsi minimal yang dianggap bermakna

P = proporsi total (P1+P2)/2

Kesalahan tipe | (0) ditetapkan sebesar 5%, hipotesis satu arah
sehingga Za = 1,64. Kesalahan tipe Il (B) ditetapkan sebesar 20%,
maka Zg = 0,84. Karena belum ada penelitian sebelumnya, nilai P,
ditetapkan berdasarkan perkiraan yang rasional = 0,3. Dengan
demikian nilai Q, =0,7. P;-P, = 0,2. Nilai P, = 0,5. Q; = 0,5. P =
0.04.Q=0,2.

Dari hasil penghitungan menggunakan rumus sampel di atas,

ditetapkan besar sampel untuk tiap kelompok, yaitu kelompok usia
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lanjut dan kelompok usia dewasa, sebesar 14. Jadi, total sampel

dalam penelitian ini sebesar 28.

Teknik Sampling
Teknik sampling yang digunakan adalah random sampling. Setiap
pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi dimasukkan

dalam penelitian (Budiarto, 2004).

3.4 Kriteria Penditian

Kriteria Inklusi

o Pasien dan atau pengasuhnya (kelompok lansia) yang menerima
pengobatan antibiotik minimal enam bulan yang lalu

0 Pasientidak sedang menjaani terapi antibiotik

0 Objek pendlitian tidak menderita penyakit kelainan sistem imun

0 Pasien bersediamenjadi objek penelitian

Kriteria Eksklusi

0 Pasien dengan penyakit kelainan sistem imun

0 Objek penelitian merupakan tenaga medis dan atau paramedis

0 Pasientidak bersedia menjadi objek penelitian
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3.5 Ildentifikas Variabe

Penelitian ini ditentukan oleh beberapa variabel, yaitu:
Variabel Independen
Variabel independen pada penelitian ini yaitu penggunaan antibiotik
pada pasien usia dewasa dan lanjut minimal enam bulan yang lalu di
Bandar Lampung.
Variabel Dependen
Variabel dependen pada penelitian ini yaitu jumlah koloni flora

normal padarongga mulut objek penelitian.

3.6 Definisi Operasional

Definisi Operasional adalah adat untuk membatasi ruang lingkup atau
pengertian variabel-variabel yang diteiti  juga bermanfaat untuk
mengarahkan kepada pengukuran atau pengamatan terhadap variabel —
variabel yang bersangkutan serta pengembangan instrument / alat ukur

(Notoatmodjo, 2010).
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Tabel 1. Definisi Operasional

No Variabd Definis Alat Ukur CaraUkur Hasl Skala
Operasional Ukur
1 Dependen: Jumlah Dihitung Hitung CFU Rasio
Jumlah Koloni  populasi secaramanual  Koloni dari (Colony
Flora Norma mikroorganis Biakan Forming
Rongga Mulut me yang hidup Sampel Unit)
d membran
mukosa
rongga miut
orang normal
yang sehat
(Brooks et dl,
2008)
2. Independen: Seseorang Katu Tanda Pencatatan =>45tahun Nominal
UsiaLanjut yang berusia Penduduk <45 tahun
>45 tahun (KTP) dan
(Depkes, atau akte
2003; WHO kelahiran
1989)
3. UsiaDewasa Seseorang Katu Tanda Pencatatan <18tahun Nominal
yang berusia Penduduk 18-45
antara 18 (KTP) dan tahun
sampai 45 atau akte
tahun kelahiran
(Elisabeth,
2001)
3.7 Metode Pendlitian
Alat Pendlitian

Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah:

1

2.

Alat tulis

Lembar informed consent

Tabung penampung steril
Medianutrient agar plate nutrien broth

Nutrient broth



10.

11.

12.

13.

14.

Swab steril

NaCl 0.9%

|ce box

Lampu bunsen

Cawan petri

Plastik parafilm

Rak tabung, tabung reaksi, gelas ukur
Ose bulat, ose jarum

Pipet
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Prosedur Pendlitian
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Secara umum, penelitian ini dilakukan dengan aur seperti gambar di

bawah ini

Mengaj ukan Etik
Penelitian

l

Mengajukan Surat
Ijin Penelitian

l

Pengambilan sampel
pada dua kel ompok

l

Pembiakan bakteri

l

Hitung koloni dari
bakteri yang tumbuh

Gambar 3. Alur Pendlitian
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Prosedur yang digunakan dalam penelitian ini adalah:

1. Pasien diminta untuk mengisi borang yang berisi tentang
pertanyaan terkait kriteriainklusi dan kriteria eksklusi

2. Pengambilan sampel dilakukan dengan swab steril di celupkan
di nutrient broth untuk memudahkan penempelan bakteri,
kemudian swab pada permukaan lidah yang selanjutnya akan
ditanam dalam agar nutrien. Selanjutnya media agar dalam
cawan petri kembali ditutup dan di bungkus dengan plastik
parafilifilm lalu dimasukan ke dalam cooling box untuk
mencegah kontaminasi bakteri dari udara dan selanjutnya
diperiksadi Laboratorium Mikrobiologi.

3. Spesimen diinkubasi selama 24 jam pada suhu 37°C.

4. Hitung jumlah koloni yang tumbuh.
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3.8 Pengumpulan dan Analisis Data

Pengumpulan data

1. Pengumpulan data dimulai dengan pemilihan pasien yang
menerima pengobatan antibiotik yang memenuhi kriteriainklusi.

2. Pasien dimintamengisi lembar informed consent

3. Datapasien dicatat dalam lembar dokumentasi

4. Selanjutnyadilakukan pengumpulan spesimen saliva

5. Spesimen salivadiolah, dihitung jumlah koloni yang tumbuh.

Analisis Data

Sebelum andlisis, dilakukan data cleaning, tabulasi data dan data

entry. Analisis data meliputi analisis deskriptif dan uji hipotesis.

Data dengan skala kategorikal pada analisis deskriptif disgikan

daam bentuk frekuensi. Sedangkan data dengan skala numerik

disgiikan dalam bentuk rerata.

Uji hipothesis dilakukan untuk mengetahui hubungan antar

variabel . Analisis bivariat dengan uji t-test tidak berpasangan untuk

menganalisis hubungan variabel terikat dan variabel bebas. Analisis

data dilakukan dengan SPSSfor Windows edisi 15.



BABV

KESIMPULAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan, maka dapat dibuat kesimpulan
jumlah koloni flora normal rongga mulut pada usia lanjut Iebih rendah bila
dibandingkan dengan jumlah koloni flora norma rongga mulut pada usia

dewasa.
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5.2 Saran

Berdasarkan hasil penelitian ini, peneliti menyarankan beberapa ha yaitu

kepada:

1. Dinas Kesehatan
Diharapkan penelitian ini menjadi bahan pertimbangan dalam membuat
regulasi yang lebih ketat terhadap pengobatan dengan antibiotik.

2. Puskesmas Rawat Inap Way Kandis
Diharapkan penelitian ini dapat menjadi bahan pertimbangan untuk
menggunakan antibiotik secara lebih bijak dan mencanangkan program
yang bertujuan menjaga oral hygine.

3. Pembaca
Diharapkan penelitian ini dapat menambah pengetahuan tentang bakteri
yang ada di dalam rongga mulut sehingga terpicu untuk menjaga
kebersihan rongga mulut dengan baik dan menggunakan antibiotik secara
lebih hati-hati.

4. Pendliti lain
Diharapkan dalam melakukan penelitian serupa menggunakan metode

yang lebih spesifik sehingga didapatkan hasil penelitian yang lebih valid.
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