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ABSTRAK

HUBUNGAN RIWAYAT PENYAKIT PERIODONTAL TERHADAP
KEJADIAN PERSALINAN PRETERM DI RSUD DR. H. ABDUL
MOELOEK BANDAR LAMPUNG

Oleh

SALSABILA SEPTIRA

Latar Belakang: Angka Kematian Bayi (AKB) di Indonesia pada tahun 2015 adalah 22
per 1.000 kelahiran. Salah satu penyebab utama mortalitas neonatus adalah persalinan
preterm. Salah satu faktor risiko persalinan preterm adalah penyakit periodontal pada ibu
hamil. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan antara riwayat penyakit
periodontal terhadap kejadian persalinan preterm di RSUD Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

Metode: Penelitian ini menggunakan metode analitik observasiona dengan pendekatan
cross sectional. Sampel penelitian ini adalah pasien pasca persalinan di RSUD Dr. H.
Abdul Moeloek pada bulan Oktober — Desember 2016, dengan teknik total sampling.
Penelitian ini dilakukan dengan mengukur kedalaman kantung periodontal menggunakan
dental probe sertainterpretasi CPITN. Analisis data dilakukan dengan uji chi square.

Hasil Pendlitian: Hasil penelitian menunjukkan bahwa 78,6% sampel preterm memiliki
penyakit periodontal, sedangkan dari sampel persalinan aterm hanya 21,4% yang
memiliki penyakit periodontal. Hasil uji chi sgquare menunjukkan adanya hubungan yang
bermakna antara penyakit periodontal dengan persalinan preterm (P=0,008).

Simpulan: Terdapat hubungan antara riwayat penyakit periodontal terhadap kejadian
persalinan preterm.

Kata Kunci: persalinan preterm, penyakit periodontal



ABSTRACT

RELATION BETWEEN HISTORY OF PERIODONTAL DISEASE WITH
THE INCIDENCE OF PRETERM LABOR AT DR. H. ABDUL MOELOEK
HOSPITAL BANDAR LAMPUNG

By

SALSABILA SEPTIRA

Background: At the year of 2015, Infant Mortality Rate (IMR) in Indonesia is 22/1.000
births. One of the main causes of infant mortality is preterm labor. One of risk factors for
preterm birth is periodontal disease in pregnant women. The purpose of this study is to
determine the relation between the history of periodontal disease on the incidence of
preterm labor at Dr. H. Abdul Moeloek Hospital in Bandar Lampung.

Method: This study used observational analytic with cross sectiona approach. The
sample of this study is post-natal care patients in Dr. H. Abdul Moeloek Hospital on
October-December 2016, with total sampling technique. This study was done by
measuring the pocket periodontal depth with dental probe and was interpreted by using
CPITN. The analysis for this study was done by using chi square test.

Results: The results showed that 78,6% of preterm birth patients have periodontal
disease, while from the aterm birth patients is only 21,4% who have periodontal disease.
Chi-sguare test results showed a significant relation between periodontal disease and
preterm delivery (P=0,008).

Conclusion: There is a relation between the history of periodontal disease on the
incidence of preterm birth.

Keywords: preterm labor, periodontal disease
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang
Angka Kematian Bayi (AKB) di Indonesia pada tahun 2015 masih cukup
tinggi yaitu 22 per 1.000 kelahiran hidup. Menurut Dinas Kesehatan kota
Bandar Lampung pada tahun 2014 AKB di Bandar Lampung berjumlah 169
kasus, dimana kematian neonatal menyumbang angka tertinggi yaitu 135
kasus. (Badan Pusat Statistik, 2016; Dinas Kesehatan Kota Bandar Lampung,

2015).

Salah satu penyebab utama mortalitas dan morbiditas neonatus adalah
persalinan preterm. Penyebab kematian neonatus (kematian pada waktu
kurang dari 7 hari setelah lahir) yang tidak berhubungan dengan malformas
sebanyak 28% adalah persalinan preterm. Persalinan preterm adalah
persalinan yang terjadi pada saat usia kehamilan kurang dari 37 minggu. Hal
ini dikarenakan tingkat maturitas organ-organ yang masih kurang yang
menyebabkan sulitnya bayi untuk beradaptasi. Selain itu, persalinan preterm
juga memiliki konsekuensi kesehatan jangka panjang. Anak-anak dengan

riwayat lahir prematur memiliki faktor risiko lebih besar untuk terkena



cerebral palsy, sensory deficits, gangguan belgjar, dan kelainan respiratori
dibandingkan dengan anak-anak lahir cukup bulan (Beck et al., 2010).
Menurut WHO pada tahun 2010 Indonesia berada di posisi ke-5 sebagai
negara dengan kelahiran preterm terbanyak di dunia yaitu 675.700 bayi

(WHO, 2012).

Pada tahun 1996, Offenbacher pertama kali melaporkan bahwa salah satu
faktor riskko yang mempengaruhi persalinan preterm dan bermakna secara
statistik adalah penyakit periodontal. Penyakit periodontal adalah kondis
inflamasi kronik bakteri anaerob yang menyerang kurang lebih 50% wanita

hamil di Amerika Serikat (Goepfert et al., 2004).

Beberapa penelitian terakhir juga menunjukkan adanya hubungan antara
penyakit periodontal dengan kejadian persalinan preterm. Penelitian Damanik
dan Suwardewa (2012) di Denpasar, Bali yang mendliti ibu hamil preterm
yang inpartu di RSUP Sanglah Denpasar menunjukkan adanya hubungan
antara penyakit periodontal dengan persalinan preterm. Penelitian Piscoya, et
al., (2012) juga menunjukkan adanya hubungan keduanya dimana dari 360
ibu yang mengalami persalinan preterm, 70 diantaranya mempunyai riwayat
penyakit periodontal. Kumar, et al., (2013) juga menemukan bahwa penyakit
periodontal berpengaruh terhadap kehamilan salah satunya adalah persalinan
preterm. Berbeda dengan penelitian lainnya, penelitian Goepfert, et al.,
(2004) menunjukan tidak ada hubungan antara penyakit periodontal dengan

persalinan preterm.
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Infeksi-infeksi periodontal memiliki kemungkinan untuk diintervens
mengingat perubahan fisiologi yang unik yang terjadi di rongga mulut selama
kehamilan dan dapat dihubungkan sebagai bagian dari ante natal care (ANC)
rutin (Ritson, 2006). Bentuk infeksi periodontal yang sering terjadi adalah
gingivitis dan periodontitis. Kedua bentuk infeksi tersebut cukup sering
ditemukan pada ibu hamil yaitu sekitar 30 % untuk gingivitis dan 5 — 20%

untuk periodontitis (Krisnadi, et al., 2009).

Berdasarkan latar belakang diatas, pendliti tertarik untuk melakukan
penelitian mengenai faktor risiko persalinan preterm, terutama mengenal
pengaruh riwayat infeksi periodontal terhadap kejadian persalinan preterm di

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

Rumusan Masalah

Dari latar belakang tersebut dapat dirumuskan masalah sebagai berikut :
apakah terdapat hubungan riwayat infeksi periodontal pada ibu hamil dengan
kegjadian persalinan preterm di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung?

1.3 Tujuan

1.3.1 Tujuan Umum
Untuk mengetahui apakah terdapat hubungan antara riwayat infeks

periodontal padaibu hamil dengan kejadian persalinan preterm.



1.3.2 Tujuan Khusus
1. Untuk mengetahui hubungan riwayat infeksi periodontal dengan
angka kejadian persalinan preterm
2. Untuk mengetahui prevalensi persalinan preterm dan riwayat

infeksi periodontal pada kehamilan

1.4 Manfaat
141 Manfaat Teoritis
Penelitian ini diharapkan dapat menerapkan ilmu kedokteran,
khususnya di bidang Obstetri mengenai faktor risiko persalinan

preterm.

142 Manfaat Aplikatif

1. Bagi Penditi
Penelitian ini diharapkan dapat melatih keterampilan penéliti
daam melaksanakan penelitian dan meningkatkan pengetahuan
mengenal faktor risiko persalinan preterm.

2. Bagi Masyarakat
Hasil penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan pengetahuan
masyarakat mengenai faktor risko persalinan preterm, serta
mendorong masyarakat khususnya para ibu hamil untuk
memperhatikan kesehatan gigi dan mulut yang dapat menjadi

salah satu faktor terjadinya persalinan preterm.



3. Bagi Institus
Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai sumber
bacaan di ingtitusi pendidikan terutama mengenai faktor risiko
persalinan preterm.

4. Bagi Pendliti lain
Penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai bahan referensi
untuk penelitian selanjutnya dalam pengembangan penelitian

tentang persalinan preterm.
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Definisi Persalinan Preterm

Persalinan preterm adalah persalinan yang berlangsung pada usia
kehamilan 20 sampai kurang dari 37 minggu dihitung dari hari
pertama haid terakhir (Prawirohardjo, 2014). Menurut WHO,
persalinan preterm dibagi menjadi beberapa sub-kategori vyaitu,
extremely preterm, very preterm, dan moderate to late preterm.
Extremely preterm adalah persalinan pada saat usia kehamilan kurang
dari 28 minggu, very preterm adalah persalinan pada usia kehamilan
28 — 31 minggu, dan moderate to late preterm adalah persalinan pada

usia kehamilan 32 sampai kurang dari 37 minggu (WHO, 2012).

Masalah Persalinan Preterm

Di negara berkembang, 1 dari 10 persalinan adalah persalinan
preterm. Persalinan preterm menjadi salah satu penyebab utama dari
mortalitas perinatal dikarenakan tingkat maturitas dari organ — organ
tubuh masih kurang sehingga mengalami kesulitan beradaptasi

(Sammallahti et al., 2015). Persalinan preterm juga mempunyai risiko
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kelainan baik jangka pendek maupun jangka panjang pada bayi
prematur. Kelainan jangka pendek yang sering terjadi adalah : RDS
(Respiratory Distress Syndrome), perdarahan intra/periventrikular,
NEC (Necrotizing Entero Cilitis), displasi bronko-pulmonar, sepsis,
dan paten duktus arteriosus. Kelainan jangka panjang yang sering
terjadi adalah kelainan neurologik seperti serebral palsi, retinopati,
retardasi mental, disfungsi neurobehavioral, dan prestasi sekolah yang

kurang baik (Prawirohardjo, 2014).

Angka kejadian persalinan preterm umumnya sekitar 6 — 10%, hanya
1,5% persalinan preterm saat usia kehamilan kurang dari 32 minggu

dan 0,5% kehamilan kurang dari 28 minggu (Prawirohardjo, 2014).
Menurut WHO pada tahun 2010 Indonesia berada di posisi kelima
kelahiran preterm terbanyak. Efek jangka panjang dari kelahiran
preterm dapat menjadi beban bagi keluarga, masyarakat, dan negara

dikarenakan menurunnya kualitas hidup (WHO, 2012).

Etiologi dan Faktor Risiko Persalinan Preterm

Penyebab dari persalinan preterm berhubungan dengan faktor-faktor
yang mempengaruhi persalinan preterm. Kombinasi keadaan
obstetrik, sosiodemografi, dan faktor medik mempunyai pengaruh
terhadap terjadinya persalinan preterm. Terkadang hanya dijumpai
faktor risiko tunggal seperti distensi berlebih uterus, ketuban pecah

dini, atau trauma. Drife dan Mogawan menyatakan bahwa 35%



persalinan preterm terjadi tanpa diketahui sebab yang jelas (idiopatik),
30% akibat persalinan elektif, 10% pada kehamilan ganda, dan
sebagian lain sebagai akibat kondisi ibu atau janinnya (Prawirohardjo,

2014).

Terdapat beberapa kondisi selama kehamilan yang berisiko terhadap
persalinan preterm. Hal tersebut dapat dikategorikan berdasarkan
kondisi pada janin dan plasenta serta kondisi pada ibu. Kondisi janin
dan plasenta yang dapat berisiko menyebabkan persalinan preterm
adalah, perdarahan trimester awal, perdarahan antepartum (plasenta
previa, solusio plasenta, vasa previa), ketuban pecah dini,
pertumbuhan janin terhambat, cacat bawaan janin, kehamilan

ganda/gemeli, dan polihidroamnion (Prawirohardjo, 2014).

Kondisi ibu yang dapat menyebabkan persalinan preterm adalah,
penyakit berat pada ibu, diabetes melitus, preeklampsia, infeksi
saluran kemih/genital/intrauterin, penyakit infeksi dengan demam,
penyakit periodontal, stres psikologik, bekerja selama kehamilan,
kelainan benuk uterus/serviks, riwayat persalinan preterm/abortus
berulang, inkompetensi serviks, pemakaian obat narkotik, trauma,
perokok berat, dan kelainan imunologi/kelainan resus (Cunningham,

et al., 2014; Prawirohardjo, 2014).
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Disamping faktor risiko dari kondisi ibu dan kondisi janin plasenta,
terdapat beberapa faktor risiko lainnya yang dapat menyebabkan
persalinan preterm. Faktor risiko tersebut antara lain tingkat sosio-
ekonomi, riwayat lahir mati, faktor gaya hidup, kesenjangan ras dan
etnik, dan kehamilan di luar nikah (Cunningham, et al., 2014;

Prawirohardjo, 2014).

Patogenesis Persalinan Preterm

Kasus persalinan preterm seringkali merupakan akibat proses
patogenik yaitu mediator biokimia yang mempunyai dampak
terjadinya kontraksi rahim dan perubahan serviks, seperti aktivasi
kelenjar hipotalamus-hipofisis-adrenal baik pada ibu maupun janin,
akibat stres pada ibu atau janin, inflamasi desidua-korioamnion atau
sistemik akibat infeksi asenden dari traktus genitourinaria atau infeksi
sistemik, perdarahan desidua, peregangan uterus patologik, kelainan

pada uterus atau serviks (Prawirohardjo, 2014).

Sebanyak 45% persalinan preterm umumnya disebabkan oleh
persalinan spontan. Goldenberg, et al., (2008) mengulas patogenesis
persalinan preterm dan mengaitkannya dengan: (1) teori withdrawal
progesteron, (2) inisiasi oksitosin, dan (3) aktivasi desidua

(Cunningham et al., 2014).
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Menurut teori withdrawal progesteron, semakin mendekati proses
kelahiran, sumbu adrenal-janin menjadi lebih sensitif terhadap
hormon adrenokortikotropik sehingga meningkatkan sekresi kortisol.
Kortisol janin merangsang aktivitas 17-o-hidroksilase plasenta
sehingga mengurangi sekresi progesteron dan meningkatkan produksi
estrogen. Pembalikan rasio estrogen/progesteron menyebabkan
peningkatan pembentukan prostaglandin, memicu rangkaian yang
berujung pada persalinan. Konsentrasi progesteron serum pada
manusia tidak menurun menjelang persalinan. Namun, Kkarena
antagonis progesteron memicu persalinan kurang bulan dan agen-agen
progestasional mencegah persalinan kurang bulan, penurunan
konsentrasi progesteron lokal mungkin berperan. (Cunningham et al.,

2014)

Oksitosin intravena dapat meningkatkan frekuensi dan intensitas
kontraksi rahim, sehingga oksitosin dianggap berperan memicu
persalinan. Konsentrasi oksitosin serum tidak akan meningkat
sebelum persalinan dan bersihan oksitosin tetap konstan (Cunningham

etal., 2014).

Sebuah jalur penting yang menyebabkan inisisasi persalinan
melibatkan aktivasi inflamasi desidua. Aktivasi tersebut pada
kehamilan aterm dimediasi setidaknya sebagian oleh sistem parakrin

desidua janin dan mungkin melalui penurunan konsentrasi
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progesteron lokal. Aktivasi desidua tampak muncul pada kasus
perdarahan intrauteri atau infeksi intrauteri yang samar di sebagian

besar kasus persalinan kurang bulan dini. (Cunningham et al., 2014).

2.1.5 Diagnosis Persalinan Preterm
Terdapat beberapa kriteria yang dapat dipakai sebagai diagnosis
ancaman persalinan preterm. Yang pertama adalah terjadi kontraksi
yang berulang setidaknya 7 — 8 menit sekali, atau 2 — 3 kali dalam
waktu 10 menit, kemudian adanya nyeri pada punggung bawah (low
back pain, adanya perdarahan bercak, perasaan menekan daerah
serviks, pada pemeriksaan serviks menunjukan telah terjadi
pembukaan setidaknya 2 cm, dan penipisan 50 — 80%, presentasi janin
rendah, sampai spina ischiadika, selaput ketuban pecah, serta terjadi

pada usia kehamilan 22 — 37 minggu (Prawirohardjo, 2014)

2.2 Penyakit Periodontal

2.2.1 Anatomi Periodontal

Tooth\SurI‘ace

\
Gingival \
sulcus

Gingivae

Cementum

Dentine
Alveolar Junctional
bone epithelium

Periodontal ligament

Gambar 1. Anatomi Jaringan Periodontal (Marya, 2011).
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Periodontal adalah jaringan yang mengelilingi dan menyokong gigi,
yang terdiri dari gingiva, ligamentum periodontal, sementum, dan

tulang alveolar (Budayasa, 2012).

Gingiva merupakan bagian mukosa rongga mulut yang mengelilingi
gigi dan menutupi pinggir alveolar. Secara histologi gingiva dapat
dibagi menjadi beberapa area yaitu oral epithelium, sulcular epithelium,
dan junctional epithelium. Oral epithelium adalah sel-sel epitel
continous yang menempel pada gingiva. Epitel ini terdiri dari epitel
skuamosa bertingkat berkeratin. Sulcula epithelium tersusun oleh sel-sel
epitel tidak berkeratin. Junctional epithelium menempel pada gigi
secara hemidesmosom. Sel epitel ini tidak berkeratin dan mempunyai
sel-sel yang lebih besar dan ruang intraselular yang lebih banyak.
Gingiva berfungsi untuk melindungi jaringan dibawah perlekatan gigi

terhadap lingkungan rongga mulut (Marya, 2011).

Ligamentum periodontal merupakan suatu ikatan yang menghubungkan
dua buah tulang. Ligamentum ini menghubungkan gigi ke rahang dan
juga menopang gigi ke soketnya dan menyerap beban yang mengenai
gigi. Ligamen ini terdiri dari jaringan ikat kolagen, yang membentuk
serabut saraf dan masuk kedalam sementum akar gigi. (Budayasa, 2012;

Marya, 2011).
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Sementum merupakan jaringan ikat Kkalsifikasi yang menyelubungi
dentin akar dan tempat masuknya ligamen periodontal dan serabut
saraf. Bagian sementum yang paling tebal terdapat pada bagian apeks.
Pembentukan sementum yang berlebihan (hipersementum) dapat terjadi
setelah adanya penyakit pulpa atau stres lokal. Hipersementum yang
menyeluruh mengenai semua gigi umumnya bersifat herediter. Resorpsi
sementum dapat disebabkan karena stres oklusal yang berlebihan,
gerakan ortodonti, tekanan tumor, defisiensi kalsium atau vitamin A

dan D (Budayasa, 2012).

Tulang alveolar merupakan bagian tulang rahang yang menopang gigi -
geligi. Prosesus ini sebagian bergantung pada gigi dan setelah

tanggalnya gigi akan terjadi resorpsi tulang (Budayasa, 2012).

2.2.2 Definisi Penyakit Periodontal
Penyakit periodontal adalah kelompok penyakit inflamasi yang
menyerang jaringan pendukung gigi yaitu periodontal (Parihar et al.,
2015). Penyakit periodontal merupakan penyakit infeksi kronik yang
paling umum, dimana didalamnya termasuk gingivitis dan periodontitis,
dengan prevalensi 10-60%. Penyakit periodontal telah diidentifikasikan
sebagai stressor vaskular yang menyebabkan peningkatan mediator
inflamasi yang menuju pada kerusakan endotelial. Beberapa penelitian
membuktikan bahwa periodontitis lokal dapat menyebabkan efek

sistemik yang signifikan (Kumar et al., 2013).
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2.2.3 Etiologi dan Faktor Risiko
Penyakit periodotal diinisiasi oleh pertumbuhan bakteri yang
berlebihan, mayoritas bakteri gram negatif, bakteri anaerob yang
tumbuh di bagian sub gingiva. Host akan berespon kepada patogen
periodontal dan mengakibatkan inflamasi yang presisten dan destruksi
dari jaringan periodontal yang menyokong gigi, menyebabkan berbagai

manifestasi klinis dari penyakit periodontal (Parihar et al., 2015).

Terjadi kemajuan dalam pengetahuan — pengetahuan mengenai agen —
agen infeksi dari penyakit periodontal selama tiga dekade terakhir ini.
Diperkirakan terdapat 500 bakteri dan berbagai macam virus yang
berhubungan dengan mikroba pada plak gigi. Patogen periodontal yang
paling sering diidentifikasi adalah tiga spesies mikroaerofilik
(Actinobacillus actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus, dan
Eikenella corrodens) dan tujuh spesies anaerobik (Porphyromonas
gingivalis, Bacteriodes forsythus, Treponema denticola, Prevotella
intermedia, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium, dan Spirochetes).
Dalam 7 tahun terakhir, beragam virus herpes, seperti human
cytomegalovirus (HCMV) dan Epstein-Barr virus (EBV-1) juga
ditemukan sebagai patogen destruktif pada penyakit periodontal (Kim

& Amar, 2006).

Penyakit periodontal dapat disebabkan oleh beberapa faktor risiko

seperti merokok, penyakit sistemik, obat-obatan seperti steroid,
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penyakit anti-epilepsi dan obat terapi kanker, gigi berlubang,
kehamilan, dan penggunaan kontrasepsi oral. Selain itu beberapa
penyakit lain yang menurunkan sistem pertahanan tubuh, seperti HIV
dan kelainan neutrofil, dapat menyebabkan penyakit periodontal (Kim

& Amar, 2006).

2.2.3 Epidemiologi
Prevalensi paling banyak dari penyakit periodontal adalah bentuk
ringan yang disebut dengan gingivitis. Di Indonesia penyakit
periodontal menemati urutan kedua masalah gigi terbanyak setelah
karies gigi. Prevalensi penyakit periodontal pada semua kelompok umur

di Indonesia adalah 96,58%. (Eka, et al., 20012; Kim & Amar, 2006).

2.2.5 Patogenesis
Penyakit periodontal adalah proses inflamasi yang terjadi di jaringan
penyokong gigi yang disebabkan oleh akumulasi bakteri atau plak pada
gigi. Penyakit periodontal diawali dengan gingivitis sebagai bentuk
infeksi yang ringan yang dapat berlanjut menjadi periodontitis yang
merupakan infeksi berat dan dapat bersifat irreversible. Fase
perkembangan dari gingivitis dapat dibagi menjadi lesi awal, early

gingivitis, dan established gingivitis (Marya, 2011).

Respon inflamasi terhadap plak bakteri ditemukan pada fase lesi awal.

Fase ini berlangsung selama 2 — 4 hari. Perubahan awal terjadi pada
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pembuluh darah gingiva apikal sampai ke junctional epithelium.
Leukosit mengalami infiltrasi dan bermigrasi ke junctional epithelium
dan sulkus gingiva. Jika deposit plak menetap, maka plak bakteri akan
tumbuh dan menebal (mulai memasuki fase early gingivitis, dimana
terjadi peningkatan aliran cairan gingiva dan migrasi dari PMN).
Jaringan ikat kolagen mengalami penghancuran dan menyebabkan
pelindung dari gingiva melemah. Gejala klinis inflamasi pada fase
established gingivitis mulai terlihat, dapat terjadi bengkak dan
perdarahan saat probing. Tepi gingiva menjadi lembut dan karena
peningkatan destruksi dari kolagen maka tepi gingiva menjadi mudah

terpisah dan menyebabkan terbentuknya pocket (Marya, 2011).

Gingivitis tidak selalu akan berujung pada periodontitis. Hal ini
tergantung pada progresitifitas dari inflamasi gingival tersebut. Proses
inflamasi akan terjadi dengan bantuan sel — sel inflamasi, termasuk
limfosit, makrofag, dan polymorphonuclear leukocytes (PMNs). Selain
dari proses inflamasi itu sendiri komponen dari mikroba, terutama
lipopolysaccharide (LPS), mengaktivasi makrofag untuk mensintesis
dan menyekresi berbagai macam molekul — molekul proinflamasi,
termasuk sitokin dan interleukin-1 (IL-1), tumor necrosis factor-a
(TNF-a), prostaglandin E; (PGEy), serta enzim — enzim hidrolitik.
Substansi — substansi dari bakteri juga mengaktivasi limfosit-T untuk
memproduksi IL-1 dan sebuah molekul yang mirip dengan TNF-a yaitu

lymphotoxin (LT). Sitokin — sitokin ini bermanifestasi sebagai
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proinflamatori poten dan aktivitaas katabolisme, dan memegang
penaran dalam kerusakan jaringan periodontal melalui enzim — enzim
kolagenolitik seperti metalloproteinases (MMPs) (Hajishengallis,

2014).

Enzim — enzim kolagenolitik ini dapat menyebabkan peningkatan
elevasi dari kolagen interstisial di jaringan gingiva yang menyebabkan
jaringan ikat penyokong gigi hancur dan terbentuklah kantung
periodontal. Kantung periodontal memungkinkan celah untuk mikroba,
kantung ini dengan kedalaman 4 sampai 12 mm dapat terisi oleh 10’
sampai 10° sel — sel bakteri. Peristiwa ini merupakan penanda transisi

dari gingivitis menuju periodotitis (Kim & Amar, 2006).

Pocket periodontal pada periodontitis terbentuk karena adanya migrasi
apikal dari junctional epithelium dan berlanjut menjadi terpisahnya
epitel dari permukaan akar. Jaringan ikat mengalami edema, pembuluh
darah berdilatasi sehingga mudah terjadi perdarahan, di waktu yang
bersamaan juga terjadi inflamasi besar, serta infiltrasi sel-sel plasma,
limfosit dan makrofag. Rusaknya ligamen periodontal, puncak alveolar,
resorpsi, dan mendalamnya kantung periodontal sehingga menyebabkan
terjadinya beragam supurasi dan abses, longgarnya gigi dan akhirnya

terlepas (Marya, 2011).
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2.2.6 Manifestasi Klinis dan Diagnosis Penyakit Periodontal
Pemeriksaan periodontal dapat dilakukan dengan melakukan penilaian
pada bagian vestibular, lingual, mesial, dan distal gigi. Pemeriksaan
kedalaman pocket periodontal, clinical attachment loss, perdarahan
pada probing, dan resesi gingival dapat pula dilakukan. Indeks gingival
dapat ditetapkan sebagai 0 : normal; 1: inflamasi ringan, yang ditandai
dengan adanya sedikit perubahan warna dan edema tetapi tidak
didapatkan adanya perdarahan saat probing; 2 : inflamasi sedang,
ditandai dengan kemerahan, edema dengan perdarahan saat probing; 3 :
inflamasi berat, ditandai dengan kemerahan dan edema, serta ulserasi

dan perdarahan spontan (Kumar, et al., 2013).

Mengukur kedalaman probe adalah indikator yang baik untuk
mendiagnosis penyakit periodontal. Tidak akan ditemukan destruksi
dari epitel penyokong atau pembentukan pocket pada periodontal yang
sehat, serta kedalaman kantung periodontal kurang dari 2mm. Kantung
periodontal dapat mencapai 4 mm — 12 mm. Secara klinis, pasien
dengan kantung periodontal 4mm atau lebih didiagnosis dengan
periodontitis. Pasien dengan kantung periodontal 6mm atau lebih
didiagnosis dengan periodontitis berat. Banyak individu tidak
melakukan perawatan terhadap penyakit periodontitis karena gejala
yang minimal dari perdarahan gingiva. Hal ini dapat menyebabkan
gingivitis yang tidak ditatalaksana berkembang menjadi periodontitis

ireversibel, yang menyebabkan kehilangan gigi (Kim & Amar, 2006).
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Periodontal sehat mempunyai skor indeks gingival 0, kedalaman probe
<4mm, dan tidak didapatkan clinical attachment loss, sedangkan
gingivitis memiliki skor indeks gingival 1, kedalaman probe <4mm, dan
tidak terdapat clinical attachment loss, periodontitis memiliki clinical

attachment loss dan kedalaman probe >4mm (Kumar, et al., 2013).

|

Healthy Periodgntal

Reduced

Gambar 2. Kantung / Pocket Periodontal (Santoso, 2013).

Salah satu instrumen yang sering digunakan dalam mendiagnosis
penyakit periodontal adalah menggunakan The Community Periodontal
Index of Treatment Needs (CPITN). The Community Periodontal Index
of Treatment Needs merupakan suatu sistem screening yang cepat dan
mudah dilakukan. The Community Periodontal Index of Treatment
Needs diperkenalkan pertama kali pada tahun 1982, dan direvisi pada

tahun 1987 dan 1997 oleh WHO seperti yang terlihat pada Tabel 1.
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Tabel 1. The Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN,

WHO, 1997)
Skor Status Periodontal Kode Kebutuhan Perawatan
0 Periodontal sehat 0 Tidak membutuhkan
perawatan

Secara langsung atau

dengan kaca mulut Memerlukan perbaikan oral

! terlihat perdarahan ! hygine
setelah probing
Sewaktu probing terasa
adanya kalkulus tetapi . .
2 seluruh daerah hitam I Perballﬁm oral fhyglneldan
(pada probe) masih scaling profesiona
terlihat
Saku dengan kedalaman
3 4 — 5 mm (tepi gingiva i Perbaikan oral hygine dan
berada pada bagian scaling profesional
probe berwarna hitam)
Saé( %‘:ﬁ?gggigﬁd&lg& an Perbaikan oral hygine,
4 v scaling profesional dan

berwarna hitam tidak

terlinat lagi) perawatan komperhensif

(A) (B) (©) (D) (E)

Gambar 3. Pemeriksaan Kantung Periodontal. (A) Skor 0. (B) Skor 1.
(C) Skor 2. (D) Skor 3. (E) Skor 4. (Carranza, et al., 2002)

Pemeriksaan  periodontal dengan CPITN dilakukan dengan
menggunakan dua indeks pengukuran berdasarkan FDI Dental
Numbering Sstem yang terlihat pada Gambar 3. Usia 20 tahun keatas

digunakan indeks 10 gigi (Maxilla : 17, 16, 11, 26, 27 ; Mandibula : 47,
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46, 57, 36, 31), sedangkan usia kurang dari 20 tahun menggunakan
indeks 6 gigi (Maxilla : 16, 11, 26 ; Mandibula : 46, 31, 36) (Marya,
2011). Penelitian menunjukkan bahwa sensitifitas CPITN sebesar 58%,
spesifitas 80,6%, nilai duga positif 87%, dan nilai duga negatif 43,9%

(Bassani, et al., 2006).

L)
S

( Maxillary > )
L7~’ connen (" /j

Gambar 4. FDI Dental Numbering System (Scheid & Weiss, 2012)

2.2.7 Pengaruh Penyakit Periodontal Terhadap Persalinan Preterm
Penyakit periodontal, infeksi oral kronis bakteri gram negatif, dapat
menyebabkan gangguan kronik melalui endotoksin dan sitokin, yang
menginisiasi serta mengeksaserbasi aterogenesis dan trombogenesis.
Kemungkinan besar akan terjadi gangguan yang serupa pada plasenta
ibu hamil dengan penyakit periodontal yang nantinya akan
menyebabkan kelainan di akhir masa kehamilan. Bakteri pada ibu hamil
yang mengalami penyakit periodontal, akan berkembang 10.000 kali

lebih banyak (Kumar et al., 2013).
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Infeksi periodontal akan memproduksi endotoksin / LPS yang dapat
masuk dan ikut dalam peredaran darah. Endotoksin / LPS akan
mengikuti sirkulasi maternalfetal melewati barier plasenta. Hal ini
mengakibatkan endotoksin / LPS berada pada desidua plasenta dan

disekresi ke dalam cairan amnion (Budayasa, 2012).

Bakteri menyerang ruang koriodesidual dengan mengeluarkan
eksotoksin dan endotoksin. Toksin tersebut mengkativasi membran
janin dan desidua yang membentuk berbagai macam sitokin, termasuk
Tumor Necrosis Factor o. (TNF-a), interleukin-1a (IL-1 o), IL-1p, IL-6,
dan G-CSF (Parihar et al., 2015). Sitokin akan menstimulasi produksi
prostaglandin dari bahan asam arakidonat dengan bantuan enzim siklo-

oksigenase (Budayasa, 2012).

Sitokin, eksotoksin, dan endotoksin akan menstimulasi sintesis
prostaglandin yang kemudian menginisiasi kemotaksis, aktivasi, serta
infiltrasi neutrofil. Neutrifil ini akan mensintesis dan melepaskan
metalloprotease. Prostaglandin akan menginisiasi kontraksi uterin
sedangkan metalloprotease menyerang membran korioamnion dan
mengakibatkan ruptur. Metalloprotease juga mengubah kolagen di

serviks (Parihar et al., 2015).

Dehidrogenase prostaglandin pada jaringan korion yang terbentuk di

amnion, mencegah mereka untuk mencapai miometrium dan
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menyebabkan kontraksi. Infeksi korion menurunkan aktivitas dari
dehidrogenase, menyebabkan peningkatan jumlah prostaglandin yang

mencapai miometrium (Parihar et al., 2015).

Beberapa keadaan lain yang berperan untuk menginisiasi terjadinya
persalinan adalah oksitosin dan peregangan uterus. Selain melalui
mekanisme prostaglandin, persalinan preterm juga di induksi oleh
beberapa kondisi ibu seperti plasenta previa, solusio plasenta, kelainan
medis ibu, polihidramnion, hamil kembar, dan kelainan kongenital fatal

(Budayasa, 2012).
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Gambar 5. Kerangka Teori Penelitian (Budayasa, 2012; Kumar et al., 2013;

Parihar

etal., 2015)



2.4 Kerangka Konsep

Variabel Independent

Penyakit Periodontal pada
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Variabel Dependent

Persalinan Preterm

Gambar 6. Kerangka Konsep

2.5 Hipotesis

2.5.1 Hipotesis Null (Ho)

Tidak terdapat hubungan antara riwayat penyakit periodontal dengan

kejadian persalinan preterm di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung.

2.5.2 Hipotesis Alternatif (H;)

Terdapat hubungan antara riwayat penyakit periodontal

kejadian persalinan preterm di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung.

dengan



BAB Il
METODE PENELITIAN

3.1 Desain Penelitian

Jenis penelitian ini adalah penelitian analitik observasional  dengan
pendekatan cross-sectional yaitu penelitian yang variabel independen dan

variabel dependen diukur dalam waktu yang bersamaan (Notoatmodjo, 2012).

3.2 Waktu dan Tempat Penelitian

Penelitian dilakukan pada bulan Oktober — Desember 2016 di ruang
Perawatan Obstetri dan Ginekologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung.

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien pasca persalinan di
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung pada bulan Oktober —

Desember 2016.
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3.3.2 Sampel Penelitian
Sampel dalam penelitian ini adalah seluruh pasien pasca persalinan di
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung pada bulan Oktober —

Desember 2016 yang memenuhi Kriteria inklusi — eksklusi.

3.3.2 Teknik Pengambilan Sampel
Teknik pengambilan sampel yang digunakan adalah total sampling

dengan batas waktu 3 bulan.

3.3.4 Kriteria Inklusi
1. Pasien pasca persalinan.
2. Riwayat kehamilan tunggal dan bayi hidup.
3. Riwayat persalinan pervaginam.

4. Bersedia mengikuti penelitian.

3.3.5 Kriteria Eksklusi
1. Penyakit sistemik yang menyertai ibu hamil (kelainan jantung,
diabetes melitus, penyakit paru menahun, hipertensi kronik,
preeklampsia/eklampsia, anemia, dan infeksi saluran kemih).

2. Kelainan kongenital pada bayi.



3.4 Variabel Penelitan

3.4.1 Variabel Bebas (Independent Variable)

3.4.2 Variabel Terikat (Dependent Variable)
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Variabel bebas dari penelitian ini adalah riwayat penyakit periodontal

pada ibu hamil.

Variabel terikat pada penelitian ini adalah persalinan preterm

3.5 Definisi Operasional

Tabel 2. Definisi Operasional Variabel Bebas dan Variabel Terikat

. Definisi Alat . Skala
No Variabel Operasional Ukur Hasil Ukur Ukur
1  Persalinan  Persalinan Perhitungan  HPHT (1) Extremly  Ordinal
preterm yang usia gestasi atau preterm (usia

berlangsung hasil kehamilan

pada umur USsG <28 minggu)

kehamilan 20

sampai (2) Very

kurang dari preterm (usia

37 minggu kehamilan 28

dihitung dari — 31 minggu)

hari pertama
haid terakhir
(Prawirohard
jo, 2014)

(3) Moderate
to late

preterm (usia
kehamilan 21
— 36 minggu)

(4) Aterm
(usia
kehamilan 37
— 40 minggu)




Tabel 2. (Lanjutan)
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2  Penyakit Penyakit Pengukuran Probe (0)] Ordinal
periodontal  periodontal kantung dengan  Periodontal
adalah periodontal interpret Sehat (hasil
kelompok (periodonta  asi skor CPITN
penyakit | pocket) 10 CPITN 0-1)
inflamasi gigi (17,
yang 16, 11, 26, (1) Gingivitis
menyerang 27, 31, 36, (hasil skor
jaringan 37, 46, 47) CPITN 2)
pendukung untuk usia
gigi yaitu 20 tahun 2
periodontal keatas dan Periodontitis
(Parihar et pengukuran (hasil skor
al., 2015). 6 gigi (16, CPITN 3)
11, 26, 46,
31, 36) 3)
pada usia Periodontitis
dibawah 20 berat (hasil
tahun (FDI skor CPITN
system). 4)

3.6 Instrumen dan Prosedur Penelitian

3.6.1 Instrumen Penelitian

Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah :

1. Alat Tulis

Alat yang digunakan untuk mencatat, melaporkan hasil penelitan.

Alat tersebut adalah pulpen, kertas, dan pensil.

. Probe

Alat yang digunakan untuk mengkur kedalaman kantung

b

periodontal. Probe yang digunakan adalah dental probe ‘“Medesy’

348.3PT.

. Masker dan Handschoon

Alat yang digunakan utuk perlindungan diri.
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4. Kaca Gigi
Alat yang digunakan untuk membantu melihat gigi di bagian yang
lebih dalam.

5. Penlight
Alat vyang digunakan untuk membantu pencahayaan agar

memudahkan dalam melihat bagian gigi yang dalam.

3.6.2 Prosedur Penelitian
Tahapan yang dilakukan dalam penelitian ini adalah:
1. Pemilihan Sampel

Sampel dipilih berdasarkan kriteria inklusi — eksklusi yang dilihat

dari rekam medis di ruang rawat inap obstetri RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Bandar Lampung.

2. Pemeriksaan Kantung Periodontal

a. Responden yang telah memenuhi kriteria inklusi — eksklusi
diberikan penjelasan mengenai pemeriksaan yang akan
dilakukan.

b. Melakukan informed consent kepada responden.

c. Mempersiapkan alat (dental probe, penlight, handschoen, kaca
mulut, kapas, masker), cuci tangan, memakai handschoen dan
masker.

d. Memposisikan respoden dan meminta responden untuk

membuka mulut.
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e. Memasukkan dental probe ke jaringan periodontal secara tegak
lurus pada bagian distal dan mesial gigi.

f. Gigi yang diperiksa sesuai dengan usia responden (6 buah gigi
untuk pasien kurang dari 20 tahun dan 10 gigi pada pasien lebih
dari 20 tahun).

g. Lihat dan ukur kedalaman kantung periodontal.

h. Mencatat hasil pemeriksaan dan interspretasikan sesuai dengan

CPITN.

3.7 Metode Pengumpulan Data

Data yang diperoleh dalam penelitian ini berupa data primer dan data

sekunder.

3.7.1 Data Primer
Data primer adalah data yang diperoleh peneliti langsung dari sumber
pertamanya. Data primer diperoleh dengan melakukan pemeriksaan
periodontal secara langsung 10 gigi (Maxilla : 17, 16, 11, 26, 27 ;
Mandibula : 47, 46, 37, 36, 31) pada responden usia 20 tahun keatas
dan 6 gigi (16, 11, 26, 46, 31, 36) untuk responden usia dibawah 20
tahun. Subyek penelitian diperiksa menggunakan probe. Pemeriksaan
periodontal dilakukan oleh peneliti dan didampingi oleh dokter gigi

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.



3.7.2 Data Sekunder
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Data sekunder biasanya telah tersusun dalam dokumen — dokumen,

Data sekunder diperoleh dari pihak rumah sakit berupa keterangan

mengenai rekam medik dari persalinan di RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Bandar Lampung.

3.8 Alur Penelitian

Gambar 7. Alur Penelitian

Tahap Persiapan | - - | Pembuatan proposal, perizinan etik
N Pengumpulan Sampel
3 (Pasien Pasca Persalinan)
: | ]
1
: y \ 4
' Sesuai kriteria Tidak sesuai
Tahap ) ' inklusi-eksklusi kriteria inkl_usi-
Pelaksanaan | | 1 eksklusi
1
1
I----» Informed Consent
1
l v
1
.- Pengambilan data primer
(nemeriksaan periodontal)
Tahap =% Analisis Data
Pengolahan |-, l

Data :

'--- Interpretasi Data
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3.9 Pengolahan dan Analisis Data

3.9.1 Pengolahan Data

Data yang telah diperoleh dari proses pengumpulan data akan diubah

kedalam bentuk tabel, data diolah menggunakan program statistik.

Proses pengolahan data menggunakan komputer yang terdiri dari

beberapa langkah, yaitu :

a. Editing, untuk melakukan pengecekan hasil pemeriksaan probing
apakan sudah tepat sesuai dengan interpretasi.

b. Coding, untuk mengkonversikan (menerjemahkan) data terkumpul
selama penelitian ke dalam simbol yang cocok untuk keperluan
analisis.

c. Data entry, memasukkan data ke dalam komputer.

d. Tabulasi, melakukan pengelompokan data dalam tabel sebagai

bahan informasi.

3.9.2 Analisis Data

Analisis data terdiri dari :

a. Univariat
Analisa deksriptif digunakan untuk melihat distribusi variabel —
variabel yang diteliti, baik variabel bebas maupun variabel terikat.

b. Bivariat
Untuk mengukur keeratan hubungan antara variabel terikat dan

variabel bebas dilakukan analisa bivariat. Analisis bivariat yang
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digunakan adalah uji chi square. Data peneltian ini menggunakan
tabel 2x2 dengan mengelompokan data menjadi persalinan preterm,
persalinan aterm, peridontal sehat, dan penyakit periodontal. Data
penelitian ini memenuhi syarat uji chi square yaitu cell dengan nilai
expected count kurang dari 5 tidak boleh lebih dari 20%. (Dahlan,

2014).

3.10 Etika Penelitian
Penelitian ini telah mendapat persetujuan etik dari Komisi Etik Fakultas

Kedokteran Universitas Lampung dengan nomor 531/UN26.8/DL/2017.



5.1

5.2

BAB V
SIMPULAN DAN SARAN

Simpulan

Bedasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa:

1. Terdapat hubungan antara riwayat infeksi periodontal pada ibu hamil
dengan kegjadian persalinan preterm di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung periode bulan Oktober — Desember 2016.

2. Prevaens persalinan preterm di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek adalah
50%.

3. Prevaens penyakit periodontal pada ibu hamil di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek adalah 50%.

4. Prevaens persalinan preterm dengan penyakit periodontal di RSUD Dr.

H. Abdul Moeloek adalah 78,6%

Saran

Berdasarkan kesimpulan diatas, peneliti memberi saran sebagai berikut :

1. Sebaiknya lebih ditingkatkan perhatian terhadap kesehatan gigi dan
mulut pada ibu hamil dengan melakukan pemeriksaan gigi dan mulut

secara rutin pada wanita hamil.



43

2. Sebaiknya dilakukan penelitian di beberapa daerah di Indonesia untuk
mengetahui apakah terdapat faktor — faktor risiko yang mempengaruhi
persalinan preterm dan penyakit periodontal.

3. Sebaiknya dilakukan penelitian mengenai hubungan pernyakit
periodontal dengan klasifikasi persalinan preterm untuk mengetahui
apakah terdapat perbedaan tingkat keparahan penyakit periodontal
terhadap usia gestasi saat persalinan.

4. Sebaiknya dilakukan penelitian serupa dengan jumlah sampel yang lebih

banyak
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