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PERBEDAAN MACAM KVMAN PENYEBAB DAN KADAR C-REAC71VEPROTEIN PADA 
DERA.JAT INFEKSI DASAR MllLUT 

Welly Roedl Santosa·j Sunarto Reksoprawiro* 
Bagian Dmu Bedah. FK UniveriStas Airlangga-RSUDr Soetomo 

Swabaya 

ABSTRAI( 

Latar belakang : Infeksi dasar mulut dapat menimhulkan komplikasi dan mortalitas yang tinggi 
.Pensol>mn yang tidak adekuat karena tidak &danya peta kuman dan ... kepekaan antibiotik <lapat 
menyebabkan sumbatan jalan nafas. mediastinitis, sepsis dan kematian. Kadar C-reactive protein dalam 
serum dapat membedakan derajat berat ringannya infeksi. Deteksi dini kadar C-RP. macam kuman 
penyebab dan tes kepekaan antibiotik dapat menurunkan angka morbiditas dan mortalitas. 
Tujuan : Meneliti apakab ada petfJedaan antDta peningkatBn kadar C- reactive protein dan macam kuman 
penyebab pada derajat infeksi dasar muJut 
Bahan ciao Metode : Rancangan penelitian yang digunakan adaIah observasional analitik prospektif 
dengan pendekatan cross sectional. Sampel peneJitian ada1ah tiga puluh penderita infeksi dasar mulut yang 
dirawat di RSU Dr Soetomo Surabaya seJama periode Agustus 2008 - Okiober 2008. Pemeriksaan klinis 
dilakukao untuk meoentukan derajat infeksi dasar muJutnya, saat itu dilakukan aspirasi nanah yang 
terbentuk Secat8 steril setta dilakukan pemeriksaan kultur nanah dan tes kepekaan antibiotik. Tigapuluh 
sampel darah diambil dan diperiksa kadar C-reactive protein secara kwantitatif deogan alat NycoCard ® 
Singk Test. kadar lekosit dan Iaju en<lap dan!h (LED) diperiksa peda bari 1 (sebelum insisi) dan bari 5 
(sesudah insisi). Hasil yang didapat diaoalisa dengan uj t test dan uji Me Nemar test. 
HasD: 30 penderita tentiri 22 pria 8 wanita, insideu tertinggi umur 26-3Otb(26.67%). Terdapat kenaikan 
kadar CRP peda iofuksi berat 22 (73,3%) dan peda iofuksi ri .... 5(16.6%)<Iengan p<O,05(p=O,OOO).Kumen 
Gram positip ditemukan peda 13 ( 59%) infeksi ....... 7 ( 31,8%) infeksi ringan. Kuman Gram neaotif 
banya didapatkua peda 2 (0,04%) peda ltUISina-masina infeksi bemt dan rin_ Ada hubungan bennakea 
kenaikan CRP dengan mecam kuman p<O,05 (p=O,OO2). Setiap infioksi desar mulut belle yang b .... maupun 
yang ringan bila ditemnkan ktunan penyebabnya dapat menyebabkan reljadi peningkatan kadar CRP yang 
nyala _ ..... bila kuman penyebeb adaIah Gram posltifdan .... b. 
KesimpolaD: Ada perbedaan yang bermakna antaJa peningkatan kadar C-reactive protein dengan demjat 
infeksi dasar mulut. hal iDi benuti makin berat demjat infeksi dasar mulut semakin tinggi kadar CRP. Ada 
perbedaan bennakea peningkatan kadar CRP dengan kuman penyebeb. Setiap infeksi bak1eriaI dan adanya 
kuman peda kultut nanah dapat meningkatkan kadar C8P serum penderila. Macam kuman penyebeb 
merupabn suatu potimikrobial sehingga sulit menentukan kuman penyebab utama yang paling: berperan 
menyebebkan Irerusakan jaringan. 
Kala K .... d : C-rudlve JR'fJI<!bt, _ penye/Hlb, dsroj4t Infeksl d;mu "",btl. 
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DIFFERENCES BElWEEN TYPE OF PATHOGEN AND C-RetICIive Protein LEVEL IN THE 
MOurn FLOOR INFECTION 

We1ly Boedi Santosa·' Sunarto Reksopmwiro· 
Departemen ofsurgery, AirlanggaUniversity - Dr Soetomo Hospital 

Sumba,. 

ABSTRACT 

BackgroUDd : Floor of the mouth infection may causes some complications and mortality. Inadequate 
treatment due to no pathogen mapping and antibiotic sensitivity tests may causes an airway obstruction. 
mediastinitis, sepsis and ultimately death. CRP in the serum can distinguished the severity of the infection 
. Early detection of CRP , pathogen type and antibiotic sensitifity may lower the morbidity and mortality ..... 
Objective: To know whether there was any determination between the increase of CRP, types of pathogen 
and severity of the mouth floor infection. 
Material and method : The design was a prospective observational analytic with cross sectional approach. 
The samples were 30 patients with floor of the mouth infection treated at dr SutDmo Hospital Surabaya 
between August 2008 and October 2008. Clinical assesment was perfunned and the severity of infection 
was determined. The pus was aspirated and cultured for microbial and antibiotic sensitifity examinations. 
Blood samples from 30 patients were examined for CRP level quantitatively with NycoCard ® Single Test. 
Leucosit count and eritrocyte sedimen tate were measured at first day (before incision) and fifth day (after 
incision). The datas of the study were analyzed with t test and Me Nemar test 
1tesalt : There were 22 men and 8 women. 26,67 % of them were in 26-30 years old. There was an inorease 
of CRP level on severe infection (22 sample. 73)%) and on mild infection (5 sample. 16,6%). which was a 
significandy difl'erent (p=O,OOO). Cham positive pathogen was fOund in 13 (59%) ofsevere infection. and 
in 7 (31,8%) of mild infection. Gram negative pathogen was fotmd only in 2 (0,04%) on each type of 
infection severity. There was a significant correlation between CRP increase and types of pathogen 
(p=O,OO2). EvelY floor oflbe mouth infection either mild or severe • if the pathogen could be identified wiD 
increase the CRP level significantly. especiaUy if the pathogen was Gram positive and aerobic. 
CoodUlioo : There was a significant defferences between the inCle8SC of eRP and the severity of mouth 
floor infection. the higher CRP level would be fOund on the more severe infection. There was a sigoificant 
de1ferences between the increase of CRP and the type of pathogen. Every bacterial iDfectioo might 
increase the serum CRP level The pathogens were polymicrobial so it was difficult to detennine which 
pathogen oontributecl to tissue destruction. 
Keyword : C,e#CIhre ptOtein, paduJgen, severity of mouth Door iDf'eetiou 
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: Laju endap darah yang diperiksa bari ke-I 

: Laju endap darah yang diperiksa bari ke-5 
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BABI 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar belakang masalah 

Mll:.IK 
PERPUSTAK~AN 

UNJVERSITAS AlRLANGGA 
SURABAYA 

lnfeksi yang mengancam jiwa pada daerah kepala Ieber jarang terjadi lagi dan angka 

kematian menurun sejak ditemukan antibiotik. Penggunaan antibiotik secara luas dapat 

menurunkan insiden kematian akibat infeksi, gejala klinis infeksi dasar mulut menjadi 

tidak jelas lagi. Gejala utama infeksi sistemik yang toksik seperti menggigil, demam 

tinggi, dan gejala klasik sindrom infeksi hanya tampak sebagian saja pada penderita yang 

diterapi tidak adekuat. Imunosupresan yang berlebihan akan memperburuk keadaan dan 

mengakibatkan komplikasi yang lebih berat dan mengancamjiwa·<I.IS) 

Penderita infeksi dasar mulut sering datang ke unit gawat darurat dalam keadaan 

lanjut dengan ancaman sumbatan jalan nafas atas, trismus, sepsis dan komplikasi lain 

yang dapat membawa kematian. Hal ini tidak perlu terjadi bila kita memiliki pola kuman 

penyebab infeksi dasar mulut, sehingga kita dapat memberikan pengobatan yang tepat 

sesuai dengan pola kuman dan basil tes kepekaan antibiotik. Antibiotik, modalitas 

imaging dan diagnostik, serta ruang perawatan intensif yang baik memainkan peranan 

yang penting dalam menurunkan angka komplikasi yang terjadi. Tidak ada angka yang 

pasti frekuensi infeksi dasar mulut di A.merika Serikat maupun di negara lain. lnsiden 
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infeksi dan angka komplikasi di Amerika Serikat lebib rendab dibandingkan dengan 

negara lain. (2) Data rubagian lImu Bedab Divisi Bedab Kepala Leber RSUD Dr Soetomo 

Surabaya menunjukkan rata-rata angka insiden iofeksi dasar mulut adalah 4,2% per tabun 

(2003-2007). Saat ini di Indonesia belom ada penelitian peta komao rongga mulut dan 

juga macam koman pooyebab infeksi dasar mulut. 

Somber infeksi utama yang mengancam jiwa didaetab kepela leher adalab pada gigi 

dan tonsil. Umumoya suatu polimikroba, dan flora normal hakteri yang bertanggung 

jawab adalah Bacteroides, Peptostreptococcus, Actinomyces, Fusobacterium dan 

Microaerophilic. Flora normal ini berkerobang menjadi virulen dan invasif saal barier 

tabuh rosak, seperti pada tonsillitis, abses dan trauma. Sejomlab bakteri anaerob obligat 

sering menarnbab efek invasi. Infeksi keroudian menyebar sepaojang !acil1l planes dan 

menyebar ditempat jauh.(!)·18)!) 

Penyebab utama komplikasi inkksi intrakraoial adalab infeksi di bidung, sinus, dan 

telinga. Infeksi seriog berlokasi di perikranial dan periorbita, keroudian menyebar ke 

tuhmg melalui vena. (U.18) 

Infeksi pada dasar mulut paling banyak berasal dari infeksi gigi. Infeksi gigi dopat 

berupa karies gigi, pulpitis, abses periapikal, periodontitis, dan perikoronitis. Infeksi gigi 

dapat berkembang menjadi osteoperiostitis mandibula, osteomielitis, dan infeksi pada 

rongga fusia profunda. Infeksi gigi harns dirawat dengan porawatan aksr gigi (root 

canal), periodontal dan ekstraksi gigi. Infeksi gigi sekecil apapun dapa! berkembang 

moojadi berat dan meogancam jiwa melalni surobatan jalan nafus, !asciitis necrolican 

atau mooyebar doogan cepat mengenai orbita, kranium, dan dada. Dierl" dkk menyatakan 

infeksi gigi yang f"lminan uroumnya teJjadi pada pengobatan gigi molar yang tidak 
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adekuat dengan bakteri anaerob yang predominan, pada usia muda tanpa gangguan 

kesehatan lain sebelumnya.(I,3,18,) 

Penatalaksanaan dan pengenalan dini teJjadinya infeksi orofascial penling sekali 

karena dapat mengakibatkan infeksi sistemil< dengan cepat khususnya pada anak-anak. 

Terapi antimikroba memainkan peranan penting dalam penatalaksanaannya. Pemberian 

antimikroba pada awal terapi sehelum pembedaban dapat memperpendek periode infeksi 

dan meminima1kan terjadinya komplikasi. Penyebab infeksi pada gigi berasal dari flora 

normal pada mulut dan jarang sekali disebabkan floralkuman diluar mulut. Pada awaInya 

Penisillin dipakai sebagai lini pertama terapi, tetapi dengan meningkstnya angks 

resistensi oleh karena bakteri pengbasil p-1aktamase, penggunaan Penisillin makin 

menurun. Umumnya kelompok bakteri yang resisten ada1ah bakteri yang memproduksi P 

-laktamase. Klindamisin karena berspektrum lnas dan aktifitasnya dapat merusak 

resistensi terbadap P-Iaktamase maka menjadi pilihan utama pada terapi infeksi gigi.(I)A,) 

Infeksi dasar mulut merupakan tantangan ksrena komp1eksitas dan Iokasi yang dalam 

sehingga sulit membuat diagnosa dan terapi. Infeksi dasar mulut merupakan problem 

ksrena dapat teJjadi morbiditas dan mortaIitas yang hesar. Angks komp1ikasi yang hesar 

dapat diturunkan dengan perkembangan ilmu mikrobiologi dan hematologi, 

perkembangan alat diagnostik yang modern (CT- Scan dan MRI), efektifitas antibiotik, 

dan perkembangan pembedaban dan perawatan intensif.O),18) 

Infeksi dasar mulut merupakan tantangan dan problema karena : (I) anatomi yang 

komplek dan su1it diprediksi lokasi infeksi pada regio tersebut, (2) su1it didiagnosis 

ksrena tertutup oleh sejumlabjaringan lunaIc superfisial yang tidak terinfeks~ (3) jaringan 

lunak superfisial barus di insisi untak mendapatkan akses ke rongga dasar mulut, dimana 
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terdapat struktur neurovaskular penting yang beresiko teJjadi cidera, (4) rongga dasar 

mulut dikelilingi olob jaringan yang dapat terlibat olob proses inflamasi dan dapat 

mengalobatkan disfungsi saraf, !rombosis atau orosi vas1ru1ar, dan osteomielitis, (5) 

rongga dasar mulut mompunyai bubungan hmgsung yang nyata dan potensial dongan 

rongga yang lain, infoksi di rongga satu dapat meluas dan menyebar ke rongga yang lain. 

(I) 

Pada somua proses infeksi teJjadi kenaikan kadar C-Reactive Protein. Pongukuran 

kadar serum C-reactive protein (C-RP) dapat membantu dalam menegakan diagnosa 

infeksi dasar mulut. C-RP merupakan suatu protein yang diproduksi o1eb bepar, olob 

karena ponyakit infeksi (bakteri, virus, jamur) dan penyakit non infeksi (infark miokard 

akut, penyakit remaloid, keganasan). C-RP mulai meningkat daIam darah daIam waktn 8 

jam sejak teJjadinya infeksi, terutama infeksi bakterial dan tetap meninggi s.lama infeksi 

tetap berhmgsung. Soat ini tidak ada pusat peiayanan pembedahan yang mo1akukan 

pemeriksaan rutin kadar C-RP sebagai prosedur tetap daIam penatalaksanaan penderita 

infeksi dasar mulut. Pemeriksaan kadar C-RP yang tinggi pada awaI teJjadinya infeksi 

dasar mulut dapat memprediksi bahwa derajat kerusakan jaringan akan menjadi luas, 

berat serta disertai komplikas~ meakipun pada saat pemeriksaan klinis derajat infeksi 

dasar mulut nampak sebagai infeksi yang ringan. Kadar C-RP tidak dipengaruhi kondisi 

eksternal.29,30~' Test ini tidak spesifik karona dipengaruhi banyak faktor. 

Berdasarkan hal -hal yang telab diuraikan dintas, penulis ingin meneliti 

perbedaan macam kuman ponyebah dan kadar C-reactive protein serum pada derajat 

infeksi dasar mulut dari ponderita yang dirawat di SMF Dmu Bedah RSU Dr Soelomo 

Surahaya dengan barapan dapat mengetahui peran C-RP, macam kurnan ponyebab infeksi 
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dasar mulut dan peta kepekaan antibiotik, sebingga dapet disusuo protokol tata1aksana 

atau prosedur tetap yang dapat menjadi acuan bagi pusat pelayanan kesehatan di tempet 

lain. 

1.2 Rumusan masalab 

Apakah ada perbedaan macam kumao penyebah dan kadar C-RP pada derajat infeksi 

dasar mulut ? 

L3 Tuj uan penelitian 

1.3.1 Tujuan umum 

Mengetahui perhedaan macam kuman penyebah dan ksdar C-RP dalam serum pada 

derajat infeksi dasar mulul. 

1.3.2 Tujuan khusus 

a. Mengetahui adanya peniogkatan ksdar C-Reactive Protein dalam serum pada 

infeksi dasar mulu!. 

b. Mengetahui macam kuman penyebah pada infeksi dasar mulu!. 

c. Mengetahui perhedaan ksdar C-RP pada infeksi dasar mulut ringan dan berat 

d. Mengetahui perbedaan macam kuman penyebah pada infeksi dasar mulut ringan 

dan berat 

e. Mengetahui pola kepekaan dan resistensi penyebah infeksi dasar mulut terhadap 

antibiotik. 
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1.4 Manfaat penelitian 

I. Dengan mengetahui peta kuman ponyebah infeksi dasar mulut mak. clap.t 

dilakukan pemberian anbbiotik yang spektrumny. sesuai sebagai terapi empiris 

sebelum ada basil kultur dan les seositivitas kuman. 

2. Doogan meogetahui kadar C·RP dapat diprediksi luasoya kerusakan jaringan pada 

infeksi dasar mulut, bal ini berguoa ootuk aotisipasi komplikasi yang clapat teIi.di 

serta intensitas terapi. 
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BABII 

TINJAUAN PUSTAKA 

II.t. Anatomi, etiologi, dan patofisiologi 

0.1.1. Anatomi 

Agar dapal memahami inteksi dasar mulut maks perlu meogenal kompartemen dan 

lapisan·lapisan fasia dasar mulut dan lebor. Kompartemeo fasialis pada leber adaIah 

ruang pntensial antara lapisao fasia. Fasia lober dibagi meojadi 2 bagian kompartemeo 

utama yaitu fasia servikalis superfisialis dan fasia servikalis profunda. Fasia servikalis 

superfisialis berada chbawab kulil menutupi otol platisma dan otol-otol ekspresi wajab 

dan meogelilingi leher. Fasia servikalis profunda chbagi meojadi lapisao superfisialis, 

Iapisan teogah dan Iapisao profunda. Lapisan superfisial ( investing) dari fasia servikalis 

profunda meliputi stemokleidomastoideus, !rapesius, strap muscles, kelenjar parotis dan 

kelenjar submandibula. Lapisan tengah dari fasia servikalis profunda memisahkan lapisan 

alar dan prevertebra. Lapisao prevertebra menempel pada korpus vertebra dan meluas 

dari basis kraoii ke koksigis. Lapisao alar berada didepan Iapisao prevertebra, tetapi 

baoya meluas sampai pada vertebra torakalis II. Semua Iapisao fasia servikalis profunda 

membentuk carotid sheath sehingga inteksi dapat mooyebar Iaogsung mengenai 

pembulub besar leher dan dapat berbubungan deogan dada·(ll 
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11.1.2. Rongga snbmandibula 

Infeksi pada rongga submandibula pertaIna kali dijelaskau oleh Wilhehu Von 

Ludwig pada tabun 1836. Ludwig menggambarkan sebagai infeksi gangrenous (wooco/ 

cellulilies) tanpa pembentukan nanah dan kejadian asflksia. Definisi ini tetap eli gunakan 

meskipun istilah Angina Ludwig sekarang mengimplikasikan keterlibatan rongga 

submanchbula bilateral. 

Rongga submanelibula meluas dari tulang hioid ke mukosa dasar mulut. Rongga 

submandtbula dtbatasi oleh manelibula eli anterolateral dan lapisan superfisial fasia 

servikalis profunda eli inferior. Otot milohioid berperan sebagai sling meliotasi mandtbula 

dan membagi rongga submandtbula menjadi rongga sublingual dan rongga submilohioid. 

Rongga-rongga ini berhubungan Iangsung dtbagian tepi pnsterior milohioid, karena illl 

sering dianggap salll unit sebagai rongga submanchbula. Otot milohioid juga berperan 

penting dahun menentukan penyebaran Iangsung infeksi-infeksi pada gigi. Otot milohioid 

melekat psda angulus manelibula dan meninggalkan molar 2 &3 dtbawah garis milohioid 

pada bagian apek dari molarl atas. Pada umumnya infeksi bagian apek molar mengaiami 

perforasi pada sisi liogual dari manchbula,sebingga bila apek gigi berada diatas garis 

milohioid akan mengenai rongga subliogual. Bila perforasinya berada elibawah garis 

milohioid akan mengenai rongga submilohioid·O) 

Bucopharyngea/ gap adaIah hubungan yang pntensiai berbahaya antara rongga 

submanchbula dan rongga lateral faring dimana ia dtbentuk oleh muskulus stilogiossus 
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yang beIjalan antara muskulus koustriktor superior dan medial. Oleh karena hubungan 

mi, selulitis alau infeksi pada rongga submandibula dapat langsung menyebar ke lateral 

ke roang lateral faring, dimana bila teIjadi infeksi akan lebib berbahaya·(I) 

Penderita dengan infeksi rongga submandibula pada nmumnya adalah usia muda, 

sehat, dengan infeksi pada gigi. Penderita datang dengan keluhan nyeri mulut, disfagia, 

drolling dan kaku leher. Edem dasar mulut dan lidah yang masif didapatkan pada Angina 

Ludwigs ,ehingga dapat menyehabkan displacement tidah ke superior dan posterior dan 

displacement tidah keluar dari mulut. Penderita sering pada posisi elestensi leher dan 

mengeluarkan suara " hot potato". Leher mengalanti eritema yang khas seperti kayo yang 

bengkak tanpa dijumpai fluktuasi. Trismus menunjukkan adanya ketertibatan rongga 

mastikator dan lateral furing. Trismus tidak dijumpai pada infeksi tunggal pada rongga 

submandibulao(I.21) 

Penyebab ulama kematian pada Angina Ludwigs adalah asfllesia. Kontrol jalan nafas 

merupakan prioritas utama , diikuti antibiotik intravena, dan drenase bedah. Metode 

untuk mengontrol jalan nafas masib /contraversi yaitu: observasi ketal, trakeostomi,flber 

optic intubas~ alau krikotiroidotomi. Kontrol jalan nafas tidak perlu dirnang lCU. 

Intubasi oral alau nasa\ secara buta alan penggunaan pelumpnb otot merupakan 

kontraindikasi. Trukeostomi tetap merupakan pilihan tempi pada berhagai pusat 

kesehatan meski ada resiko pneumonia dan infeksi mediastinum. Krikutiroidotomi bukan 

pilihan yang baik untuk penderita dengan edem leher yang bebat(I,2.2I ) 
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11.1.3. Rongga submental 

Rongga submental berada digaris tengab antara simp isis dan tulang hioid. Batas 

lateral adaIab muskulus digastrikus anterior dekstra dan siuistra. Dasarnya adalab otot 

milohioid dan batas inferior ialab fasia servikalis superfisialis. Batas belakang os hioid. 

Rongga ini berisi kelenjar limfe submental dan tempat keluarnya vena jugularis anterior. 

Abses pada gigi molar 2 dan 3 dapa! mengalami perforasi kearab mandibula dan 

menyebar kedalam ruang submental dan submandibula. Angina Ludwigs memberikan 

gejala pembengkakan dasar mulut dan membuat Iidah terangkat dan berpindah ke 

posterior. Selulitis gangrenosa yang menyebar dengan <epa! menyebabkan edem yang 

berwarna keeok\atan pada daerab suprahioid leher. 

Infeksi rongga sabmental adaIab inreksi akut yang bersifat purulen pada ruang 

submental. Pemeriksaan kIiuis didapatkan limfadenopati, kongesti kulit pada segitiga 

submental dan nyeri. Pembentukan abses memperberat edern yang terjadi, menjadi 

prominen dan memerlukan drenase. 

Infeksi berawaI pada satu .isi kemudian menyebar dengan cepa! ke seluruh area 

leher. Gejala awaI adaIah nyeri pada mulut, gigi dan leher kemudian berlcernbang menjadi 

edern leher, odinofagia, disfagia, disfonia, triamus dan pembengkakan \idah. Beberapa 

kasus inreksi rongga submental harus dipertimbangkan patensi jaIan nafas, terkadang 

tidak memungkinkan dilakukan pemasangan pipa endotrakea1 dan harus dilakukan 

trakeostonti dengan anestesi loka! untuk memberikan ventilasi.(2l) 
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0.1.4. Necrotizing !ascJitis 

Necrotizingfasciilis kepala leher bersifatprogresi[. palimikroba, merupakan infeksi 

gabungan dari fasia servikalis superfisialis dan profunda. Nekrosis dan infeksi sistemik 

berat timbul bila pengobetan terlambat Sering terkait dengan gangguan herat vaskular 

dan diabetes. iDfeksi gigi meropakan sumber infeksi. Umumnya infeksi meluas sepanjang 

fascial planes, tanpa tanda·tanda dikulit pada awalnya. Dapat dijumpai krepitas~ anestesi 

kulit, kulit berubah warna ungo. Kulit yang nekrosis meropakan tanda akhir, tetapi 

nekrosis jaringan lunak dapa! dijumpai tanpa nekrosis kulit. Pembedahan dengan reseksi 

kulit yang nekrosis dan jaringan lunak serta pemberian anbbiotik sangat diper\ukan. Skin 

grqft sering digonakan untuk menutup defek kulit. Antibiotika yang digonakan adaIah 

anbbiotika yang dapat membunuh kuman yang resisten terbadap Penisillin ( atrain 

Bacteroides) seperti Aminoglikosida dan Sefalosporin generasi m·(l) 

Organisme yang sering diisolasi adaIah bakteri anaerob seperti Streptococcus sp, S. 

Aerius, Bacteroides,dan Clostridia. Pembentukan gas adalah eiri kbas infeksi Clostridia ( 

jarang), tetapi adanya gas dileher tidak selalu menunjukkan adanya infeks~ karena udara 

dileher dapa! alabat manipulasi pembedaban, trauma, deseksijaringan penunjang sekitar. 

Pada umumnya necrotizing fasciitis kepala dan leber adulah keadaan gawat darurat 

dengan angka kematian 22 % bila tidak diobati dengan agresif(l) 
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11.2. Etiologi 

Sebelum penggunaan antibiotik secara luas, 70% infeksi dasar mulut disebabkan 

oleb penyebaron dari gigi, tonsil dan faring. Saot ini tonsil masib merupakan sumber 

infeksi dasar mulut pada anak-anak, diikuti oleb infeksi pada gigi. Kebersihan rongga 

mulut yang jelek dan penggunaan obat-obatan intravena merupakan sumber infeksi dasar 

mulut pada dewasa yang makin meningkat.(2) 

Infeksi dasar mulut dapat berasal dari banyak penyebab. Penyebab infeksi dasar 

mulut adalab: infeksi tonsil dan faring, abses gigi alau infeksi gigi, prosedur pembedabao 

mulut, pengangkatan kawat suspeos~ sumbatan alau infeksi kelenjar saliva, trauma pada 

rongga mulut dan faring ( luka tembak, tertusuk pensil, dmi ikan), instrumentasi 

kbususnya esofagoskopi atau broukoskop~ aspirasi benda asing, limfadenitis servikalis, 

branchial cleft, kista duktus tiroglossus, tiroiditis, mastoiditis dengan petrous apices dan 

Bezold abscess, laryngopyocele, Penggona obat-obatan intravena, massa alau keganasan 

pada kelenjar getah bening yang mengalami supurasi dan nekrosis.(2) 

Sumber infeksi dasar mulut lebib kurang 20-50% -nya tidak terdeteksi. Penyebab 

lain yang juga barus dipertimbangkan adalab infeksi IllY, kemoterapi, alau penggunaan 

obat imunosupressan pada penderita transp/antasi organ. Pada penderita ini infeksi dan 

komp\ikasi infeksi dasar mulut meningkat dengan organisme yang atypicaP' 
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11.3. Patofisiologi 

Berkembangnya infeksi dasar rnulut rnelalui beberapa proses seperti berikut: (1) 

penyebaran infeksi dapat berasal dari rongga rnulut, wajah atau rongga servikal 

superfisial sampai profunda rnelalui sistem limfatik. (2) limfadenitis dapat berkernbang 

membentuk pustulasi dan abses. (3) infeksi dapat menyebar melalui rongga servikal 

profunda melalui rongga diantaranya yang saling berhubungan. ( 4) infeksi langsung 

karena trauma penetrasi.(2) 

Saat pertama kali ditemukan, infeksi dasar mulut dapat berkembang menjadi 

inflamasi dan phlegmon atau abses yang fulminan dengan penumpukan nanah. Keadaan 

ini penting karena pengobatan dua keadaan ini berbeda. Tanda dan gejala abses dasar 

mulut timbul oleh karena; (1) efek massajaringan lunak yang mengalami inflamasi atau 

rongga abses pada jaringan sekitar. (2) proses infeksi yang langsung melibatkan struktur 

jaringan sekitar. (Z) 

Sebagai contoh tonsillitis dapat berkembang menjadi peritonsiler abses. Bila 

peritonsiler abses tidak diterapi dengan baik dapat menyebar ke rongga faring lateral. 

Infeksi kemudian menyebar ke faring posterior dan rongga prevertebra dan masuk ke 

dada serta menyebabkan mediastinitis, empiema dan membawa kematian. Kemungkinan 

lain yang dapat terjadi, infeksi dapat menyebar dari rongga faring lateral ke dalam carotid 

sheath menjadi trombosis vena jugularis intema, endokarditis bakterial subakut, emboli 

pulmonum, trombosis arteri karotis, dan insufisiensi serebrovaskular atau sindroma 

Homer. Abses rongga faring lateral dapat menyebabkan sumbatan jalan nafas pada 
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faring. Ungkanont melakukan review dari 117 anak-anak yang mengalami abses dasar 

mulut selama 6 tahun dengan distribusi separti dibawah ini: infeksi peritonsiler(49%), 

infeksi retofaringeal (22%), infeksi submandibular (14%),infeksi buccal (11%), infeksi 

parafaringeal (2%), infeksi kaninus(2%)(2» 

Mikroba yang ditemukan pada infeksi dasar mulut adalah campuran organisme aerob 

dan anaerob, seringkali yang predominan adalah flora normal rongga mulut. Kuman 

Gtam pusitif maupun Gtam negatif dapa! dikultur dari infeksi dasar mulut. Spesies 

Streptococcus p- hemolitikus group A ( S. pyogenes), Streptococcus a hemolilikus 

(S. viridans, S. pneumonia), Staphylococcus oureus, Fusobacterium nucleatum, 

Bacteroides melaninogenicus, Bacteroides oratis, dan Spirochaeta, Peptostreptococcus. 

dan Nesseria sering ditemukan bersama-sama dalam banyak variasi kombinasi. Spesies 

Pseudomonas, Escherichia coli, dan Haemophilus influenza jarang ditemukan. Flora 

bakteri di rongga mulut terdiri populasi mikroorganisme yang kompleks. Rongga mulut 

merupakan rongga yang unik yang tidak dapat dijadikan tempat hidup satu 

mikroorganisme saja dan kuman dapat dikultur dari banyak area di muluP.18,2I) 

Komposisi gahungan bakteri anaerob dan aerob yang menyebahkan infeksi gigi 

supuratif menjadi bal yang panting daIam patogenesa infeksi. Barclay melaporkan bahwa 

bakteri yang terhbat daIam infeksi gigi yang supuratif dilokasi pada kultur yang murni 

jika dipindahkan ke bina1llng sering dopa! menyebabkan infeksi. Jadi synergistic 

interdeperuknce infeksi anaerob dan aerob diperlukan untuk berlc:embangnya infeksi. 

Pemafasan atau panggnnaan oksigen oleb bakteri aerob menurunkan kadar oksigen lokul 

dan mernbuat lingkungan yang rendah kadar oksigennya, kaya nutrient dan baik nntuk 

pertumbuban bakteri anaerob. Begitu keadasn anaerob dicapai (anaerobiosis) maka 
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bakteri anaerob berkembang dan berproliferasi, mensekresi toksin, enzim yang 

menghasilkan kerusakanjaringan lunak dan pembentukan abses(4,18)1) 

Jumlah Streptococcus (anaerobic), Peptoslreptococcus, Veilone/la, Lactobacillus, 

dan Actinomyces kurang lebib 80 % dari total cultivable microjlora pada rongga mulut 

penderita yang sehat, Jumlah Streptococcus spp kurang lebib 95% koloni organisme 

aerob dan fakultatif dirongga mulu!. Batang Gram negatif aerob jarang dijumpai pada 

dewasa, tetapi sering dijumpai pada penderita yang dirawat dirumab sakit dan pada 

penderita tua. Komposisi mikroflora bakteri sedikit berbeda pada penderita dengan 

jaringan sebat dan penderita dengan karies gigi, gingivitis, dan periodontitis. 

Streptococcus mutan memainkan peran yang pentiug pada penderita dengan karies gigi. 

Pada gingivitis dan periodontitis, flora subginggival yang predominan adaIah bakteri 

basil Gram negalif aerob. Pada penderita perikoronitis, spesies yang predominan adaIah 

Peptostreptococcus. Fusobacterium, dan Bacteriodes. Sedangkan Prevotella intennedia, 

Fusobacterium,dan Capnocytophage lebib sering didapat pada abses periodontal(4) 

Heimdbal dkk memeriksa infeksi orofusial dan mengbubungkan gambaran kIinis 

dengan observasi mikroba penyebah. Batang Gram negalif aerob ( Bacteroides, 

Provetel/a intermedia, Fusobacterium) lebib sering diisolasi pada penderita dengan 

infeksi hera! chbandingkan infeksi ringan (P< 0.05)54) 

Penelitian yang dilakukan Asmar mendapatkan pada abses retrofaringeaI 90% basil 

kuItur adalah suatu polimikroba. Koman anaerob dapat ditemukan pada semua basil 

kuItur. Kuman anaerob ditemukan pada Icbib 50% penderita. Peneliti lain mengatakan 

paling tidak 5 kuman yang dapat diisolasi dari kultur penderita infeksi dasar mulut.il) 
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D.4. Gambaran k1inis: 

Ke!erangan riwaya! penyaki! dari penderita harus dilakukan pada penderita yang 

dlcurigai infeksi rongga dasar molul Hal yang perlu dlcata! adalah: (I) nyeri, (2) 

prosedur gigi yang pemah dialami, (3) infeksi traktus respiratorius, (4) trauma pada 

rongga molu! dan leher, (5) kesulilan bernafas, (6) dlsfagia, (7) immunosupresi atau 

status immunocompromized, (8) waktu le!jadlnya, dan (9) lamanya gejala.(2) 

Pemeriksaan fisik harus terfo\rus pada menentukan lokasi infeksi, rongga dasar molu! 

yang terlibat, dan potensial fungsi yang terganggu atau komplikasi yang dapat terjadl. 

Pemeriksaan kepala dan leher yang komprehensif harus dilakukan, termasuk pemeriksaan 

gigi dan tonsil. Tanda yang tetap dldapatkan pada infeksi dasar molut adalah; deruam, 

peningkalan jumlah iekosi!, dan nyeri. Tanda dan gejala lain yang banyak dldapati 

tergantung pada rongga mana yang terkena ada\ah sebagai barikut: (I) asimetris ieher dan 

massa pada leher atan limfadenopati, landa ini dldapatkan pada 70% abses retrofaringeal 

pada anak.anak, (6) (2) pendorongan ke medial dari dlndlng faring lateral dan tonsil 

karena infeksi telah mengenai rongga parafuringeaJ, (3) trismus ksrena inflamasi otot -

otot pteriguid, (4) tortikolis dan penurunan ruang gerak lebar ksrena infIamasi otot 

paraspinal, (5) t1uktuasi yang mungkin tidak dapat dlpaIpasi karona lokasi yang dalam 

dan banyaknya otot dan jaringan iunak yang menutop~ (6) kemungkinan delisit 

neuroiogis, khususnya aaraf kraniaIis ( hoarseness alau suara serak ksrena para\isis plika 

vokalis dan mengenai carotid sheath dan nervus vagus), (7) demam tinggi yang terator ( 

kemungkinan terlibatnya vena jugularis interna dan septik emboli, dan (8) nafas yang 

copat dan pendek (karena komplikasi ke paru dan ancaman sumbatan jalan nafas).(l) 
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11.5. Laboratorium 

Pemeriksaan Iaboratorium dapat membantu daIam membuat diagnosis penderita 

infeksi dasar muIut. Pada infeksi dasar mulut pemeriksaan darab lengkap meoghasilkan 

lekositosis deogan oetrofil yang dominan dan peningkatan kadar C-RP. Pemeriksaan 

kultur darab kuman aerob don anaerob sebaikuya dilakukan sebelum pemberian 

antibiotik. Aspirasi dengan jarum dapat digunakan untuk pewarnaan Gram don kultur. (22) 

11.5.1 PERANAN C- REACTIJIE PROTEIN PADA INFEKSI DASAR MULUT 

C-reacttve protein pertama kali diungkapkan oleb Tillet don Francis pada tabun 

1930. Moreka menyimpulkan bahwa serum penderita dengan infeksi akut dapat 

dieodapkao dengan C pclisokarida ( eksttak non-protein dari Pneumococcus) dengan 

menambahkan ion ko1sium. Protein ini yang disebut sebagai C-reactive protein. C-RP 

masuk daIam family pentraxin karena mengandung 5 subunit globular yang 

identik.(31,32,33) 

C-RP meropakan suatu glikoprotein yang djproduksi oleh hepar selams Case akut 

dari inflamasi ( infeksi /non infeksi) dan kasus malignansi. C-RP disintesis oleb hepar 

(hepntosit) dibawah kontrol sitokin • yang paling penting yaitu: interleukin I b (fL-I b). IL-

6 don tumor necrosisfactor-a (I'NF-a). (27~''''') 

" Respon fase akut " adaIah istilah yang dipaksi untuk suatu kondisi karakteristik 

dari pernbahan konsentrasi protein-protein plasma yang teJjadi pada herbagsi bentuk 

kernsakanjaringan. 
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Konsentrasi banyak protein meningkat selama .. responfase akut" termasuk: 

Inhibitor proteinase 

Protein-protein koagulasi 

Komponen-komponen komplemen 

Protein-protein transport. 

Namun C-reactive protein dan protein serum amyloid A memberikan daya tarik kbusus 

karena besamya peoingkatao lebib tinggi dari protein lainoya, dapat sampai 

meoingkatlOO-IOOO kali dari borga normal pada "responJase aleuf'. Perlu dieatat babwa 

beberapa konsentrasi protein lainnya seperti albumin akan menurun selama urespon lase 

akut". 

Stimulus yang mengioduksi "respan Jase aleuf' bermaeam-macam antara lain: trauma, 

inflamas~ nekrosis, iskemik, neoplasma,infeksi ( bakte~ virusjamur atau parasit). 

Semua proses ini menyebabkan kematian sel (jaringan) dan dihasi1kannya mediator

mediator peptida oleb sel ... 1 filgosit mononuldear,termasuk: 

Interleukin I ( IL-I), 

Cacbectin, yang juga dikenal sebagai TNF (Tumor Necrosis Factor) 

Hepatocyte stimulatingJactor 

Salah sato I beberapa mediatur ini memacu peningkatao sintesis protein-protein termasuk 

C-RP oleh mRNA hepatosit, yang kemudian diproduksi dan disekresi oleb hepar pacla 

"respanJas. akuf'. 

C-reactive protein, terdiri dari lima subunit yang identik dan non-g1ycosylated, non

/rovalen, yang membenlnk konfigurasi ring-like dengan simetri pentametrik siklik. 
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Molekul C-reactive protein memiliki afmitas khususnya terhadap phosphorylcholi 

ne melalui sisi calcium dependent binding site. 

Residu-residu phosphory/cho/ine terdap.t dalam banyak mikroorganisme termasuk C

polysaccharida pada Pneumococcus, oleh sebab itu diberi nama C-reactive protein. 

Pad. binding site yang sarna, C-RP juga dapat terikat pada ligands lain termasuk 

lipoprotein dan kromatin, C-RP juga memiliki non calcium dependent binding site. 

Fungsi C-RP in vivo tidak dikelahui namun dap.t berperan seb.gai mekanisme 

pertah.nan spektrwn luas terh.dap mikroorganisme. C-RP dapat terikat p.da membran 

sel yang rusak namun tidak bisa pada membran sel yang normal dan kemudian memiliki 

komponen terik.t yang meningkatkan proses resolusi dan repair. Selama peIjalanan 

proses perusakan jaringan sejumlah ligands poteusial untuk C-RP ekstrinsik abnormal 

atau yang aorogen dapat dilepaskan kedalam sirkulasi dan C-RP dap.t mengikat atau 

mendetoksifikasi ligand-ligands ini atau memfasilitasi c/earencenya. (36,37,38) 

Konsentrasi C-RP pada orang normal biasany. < 8 mgIL , dikatakan meningkat 

jika konsentrasi ?: 25 person dari niIai normal. Konsentrasi dan pengukuran C-RP tidak 

terpengarub oleh kondisi eksternal.(27~9)1) C-RP meningkat dalam 8 jam setelah 

kerusakan jaringan dan mencapai nilai dua kaIi Iipat setiap 8 jam , dan kadar tertinggi 

dalam 24-48 j_ dapatmenc.pai kadar > 350-400 mgIL (100-1000 %), dan tetap tinggi 

selama infeksi masib berbmgsung atau kerusakan jaringan. Korona waktu paruhnya yang 

singkat (4-7 jam ), serum C-RP menurun dengan cepat ketika proses infIamasi mereda. 

Konsentrasi cepat meningkat atau cepat menurun sebagai respons terhadap stimulus 

infIamasi paralel dengan derajat kerusakan .tao perbaikan jaringan , sebingga C-RP lebib 
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superior dibandingkan dengan realdan rase akut lainnya untuk mengukur aktivitas 

penyakit (27)2)4) 

Konsentrasi C-RP hampir selalu lebib tinggi pada infeksi bakteri akut daripada 

infeksi virus. Secara umum dikatakan bahwa kadar C-RP 10-40 mgIL didapatkan pada 

inflamasi ringan dan infeksi virus, kadar 40- 200 mgIL pada inflamasi aktif dan infeksi 

bakteri, kadar > 200 mgIL pada infeksi bakteri serius (3\)2)4) 

Peningkatan nyala C-RP serum tampak pada sebagian besar infeksi dan derajat 

peningkatau _ebut biasauya berkorelasi baik dengan derajat beratnya infeksi. Infeksi 

bakteria1 merupakan stimulus kost terbadap produksi C-RP, kadar C-RP selalu lebib 

tinggi pada pasien infeksi bakteria1 daripada virus. Lebib sedikit informasi yang diperoleh 

mengenai infeksi parasit alau jamur, namun nampaknya pada infeksi yang serius bahkan 

pada mikroorganisme oportunistik: pada hospes yang immunocompromised biasanya 

menstimuli tingginya kadar C-RP. Bauyak keadaau lain, yaitn penyakit-penyakit 

inflamasi seperti artritis reuma, neoplasma maligna, nekrosis iskemik dan trauma, ada 

hubllngsnnyn dengan kadar C-RP yang tinggi yang meneerminkan aktifitns penyakit 

tersebut. Q6)7)8) 

C-RP dapat mengikat sejumlah molekul meliputi: phospa/, lipid, pa/yanlons 

(DNA, palylysyn), palycations (his/ones, prolamine) dan sejumlah polisakarida yang 

dilemllkao pada bakteri, jamur , virus dan parasit 1ainnyn melalui reaksi presipitasi alau 

aglutinasi (27,31,32) 

Fungsi C-RP dihubungkan dengan sislem innm alamiah. C-RP mempunyai aksi 

sebagai opaonin dengan mengsktifkao komplemen melalui jalur k1asik, mengikat Clq 

dan berinleraksi dengan reseptor Clq fugosit. C-RP mengikst reseptor Fe 
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immunoglobulin G, interaksi C-RP dengan reseptor Fe menyebabkan terbentuknya 

sitokin proinflamator yang meoingkatkan reaksi infIamasi.(31)5) Jadi fungsi C-RP 

meliputi inisiasi opsonisasi dan fagositosis, aktivasi komplemen, neutrofLl dan monosit

makrofag. Secara keseluruban, semua fungsi ini yang memegang peran sehingga C-RP 

dapa! mengenai mikroba dan berperan sebagai imunomodulator dalam pertahanan tubnb. 

(27,31,35) 

Berdasarkan penganaatan-pengamatan ini pengukuran kadar C-RP memiliki nilai 

klinis pada bat-bat berikut: 

Sebagai screening pada penyakit organik 

Untuk memonitor perkembangan dan aktivitas penyakit misalnya infeksi. 

C-RP merupekan bagian integral dari respon inflamasi. C-RP mernpakan protein fase 

akut yang disintesa oleh bati dan dimediasi oleh pelapasan cytokine dari makrofag yang 

diaktivasi. 

Manfaat yang jelas dari pengukuran C-RP adaIah untuk mendeteksi inflamasi alan 

kernsakan jaringan daIam waktu 4-6 jam setelah terinfeksi karena kadarnya meoingkat 

100-1000 kaIi, dan mencapai kadar mnksimal dalam waktu 24-48 jam. C-RP mernpakan 

protein spesifik dalam plasma yang kadarnya meningkat bila teJjadi infeksi ataupun 

kernsakan jaringan. Peoingkatan kadar C-RP terlihat pada infeksi dan besarnya 

peningkatan tergantung dari derajat kernsakan jaringan, pada infeksi bakteri akan 

meoingkat lebib tinggi. (36)7J8) Bila dibandingkan dengan parameter infeksi yang lain 

seperti lekosit atau Iaju endap darah, C-RP memiliki keunggulan daIam memonitor 

aktivitas proses infeksi dan prediksi derajal kernsakan jaringan. Penelitian sebelumnya 

didaPat basil tidak ada korelasi antara kadar C-RP dalam serum dengan jumlah lekosit 
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pada penderita infeksi pada appenelisitis.'4S·46) Ada beberapa macam metode yang 

digunakan untuk mengukur konsentrasi C-RP: yaitu: latex agglutination assay, 

immunoassays, ultra-sensitive atau high-sensitivity (hs) C-RP Assay. (33) 

C-RP merupakan sarana eliagnostik yang sensitif tapi tidak spesifik. Kadar C-RP paralel 

dengan derajat kerusakanjaringan.(lO)5) 

0.6. Radiologis 

Bila penyebab yang elicnrigai berasal dari gigi, pemeriksaan foto periapikal 

merupakan pemeriksaan awaI untuk menentukan lokasi gigi dan jaringan penunjang yang 

terinfeksi. Pemeriksaan foto panoramik atau pantomografi membantu pada keadaan 

darurat karena dapat menentukan lokasi infeksi dari seluruh gigi dan jaringan penunjang 

yang eli foto.(2,22) 

Foto seria1 mandibula dIbuat bila dicnrigai gigi sebagai sumber infeksi,dan foto 

panoramik dapa! membantu mengevaiuasi penderita dari abses gigi. Apek gigi molar 2 

dan 3 manelibula dapa! meluas sampai elibawab garis milohioid, dan memberikan ja1an 

masuk infeksi ke rongga submandibula.(2) 

Foto polos leber pada posisi anterior dan lateral dapat menunjukkan pembengkakan 

alan edem eli regio prevertebrae. Foto leher juga dapat menemukan adanya benda asing, 

udara aubkutan, air fluid level, dan erosi korpus vertebra Peneba1an jaringan lunak lebib 

dari 7 mm pada C-2 alan lebib dari 14 mm pada anak-anak dan 22 mm pada dewasa pada 

C-6 sanga! mendukung adanya proses infeksi eli rongga retro/aringeal. (2) 
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Foto thorak untuk mengevaluasi mediastinum, memeriksa udara-di-5-llb~ 

pneumomediastinum dan penyimpangan distribusi udara atau kecurigaan aspirasi 

pneumom. 

CT Scan dengan kontras merupakan gold standard dalam evaluasi dampak infeksi 

dasar mulut. Hampir 70 % CT Scan dapat mendeteksi perluasan infeksi yang tidak dapat 

dideteksi secara klinis saja <2•
6

) . CT Scan dapat menentukan lokasi, batas infeksi, 

hubungan infeksi dengan jaringan neurovaskuler sekitarnya. Abses terlihat sebagai lesi 

berdensitas rendah dengan rim enhancement, kadang terlihat air fluid level, dan lokulasi 

abses. CT Scan dapat memprediksi antara irregularitas dinding abses dengan jumlah 

nanah < 2•
7
). CT Scan cepat, relatif tidak mahal, dan mudah didapat dan diperiksa. CT Scan 

dapat menentukan perluasan infeksi ke mediastinum. CT Scan dengan kontras efektif 

pada pemeriksaan penderita dewasa muda dengan sensitivitas 90% dan spesifisitas 53%. 

Bila dikombinasi dengan pemeriksaan klinis sensitivitas tetap 95% tetapi spesi:fisitas 

meningkat 80%. Nilai diagnostik CT Scan pada anak - anak tidak sebaik pada dewasa.<2
) 

MRI bukan modalitas pilihan karena waktu pemeriksaannya lama dan kurang 

informatif dalam menentukan perluasan infeksi. MRI dapat menentukan regio yang 

terkena. 

Ultrasound tidak dapat menunjukan detail anatomi tetapi dapat membedakan abses 

dan infiltrat, memberi informasi mengenai kondisi vaskuler dan sebagai tuntunan untuk 

FNAB. 

Arteriografi dapat membantu hila infeksi mengenai arteri karotis, vena jugularis atau 

arteri innominata.<2
) 
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11.5. Terapi 

11.5.1. Terapi medis: 

Jalan nafas merupakan priorilaS utama dalam tatalaksana infeksi dasar mulut. 

Peogamaoan jalan nafas dapat borupa observasi keta~ intubasi orotrakea atau oasotrakea, 

trakeostomi, atau krikotiroidotomi pada keadaao darurat. Babkan di taogao yang 

berpeoga1amao sekalipuo intubasi orotrakea pada peoderita infeksi atao abses dasar mulut 

tetap meogalaroi kesu1itao. Lariog dan plika vokalis dopat sulit dilihat oleh kareoa edem 

dori diodiog Iiuiog dan deviasi taring. /ostrumeolaSi dapa! meoyebabkan edem bertambab 

bera!. Poteosial terjadi aspirasi, sumbatao jalan oafas akut atau kematiao disebabkan oleh 

ruptur dori alises. Faktor lain seperti deviasi trakea, tekanao jalan nafas dari loar, trismus, 

kekakuan tulaog servikal dopat mempersulit intubasi. Peoderita deogao ancaman distress 

nafas barns segem dilakukan trakeostomi deogao loka! aneslesi uotuk meojaga jalan 

nafas. Tmkeostomi adalab cam yang lebih aroan, lebih kooservatif dan lebih disokai 

uotuk meogamaokanjalan nafas. Tmkeostomi dilakukan sebelum insisi dan dminase.(l) 

Pemeriksaan kultur oanab dan darab dilakukao uotuk membaotu dalam pemi1ihao 

obat aotimikroba. 

Resusitasi cairan dan koreksi adanya kelainan metabolisme ( diabetes dll ) dilakukao 

pada saat pertama kaIi peoderita ditaogani. 

PemiHhan antibiotik intravena disesuaikan dengan macam organisme yang paling 

sering menjadi penyebab infeksi dasar mulut Pemilihan regimen antibiotik secara 

empiris sebelum ada basil pemeriksaan kultur kumao dipilih berdasarkao pola resisteosi 

. kumao dan etiologi kumao yang paling baoyak meojadi peoyebab. Antibiotik yang 

digaoakao yang dapat membuouh kumao Gram positif dan negatif, juga organisme aerob 

24 

IR – PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

KARYA ILMIAH PERBEDAAN MACAM KUMAN... dr Welly Bocdi Santosa



dan aoaerob. Anttbiotik diganti dan disesuaikan setelah ada basil pemeriksaan kultur dan 

sensitivims. Broughton meuarik kesimpulan, pada 50 % penderita mreksi dasar mulut 

deogan pembentukan naoah sedikit dan tidak ada gangguan jalan oafas dapat dilaknkan 

terapi non pembedahan.(2.') Plaza dan Me Clay mendnkung piliban tataksaoa non 

pembedahan untuk infilttat dasar mulut tertentu.(2·10.11) Terapi bedah digunakan bila 

da1am 48 jam pertama pemberian antibiotik spekttum luas tidak ada perubahan. 

Umwunya penelilian yang ditakukan terpusat pada abses retrofiningeal dan parafiningeal. 

Lalakea dan Messner mengatakan 60% abIi TIff anak-anak menganjurkan terapi 

anttbiotik sebelurn insisi abses pada peoderita anak dengan abses retrofaringeal.(2·12) Pada 

penelilian ini Klindamisin , AmpisilliniSuibaktam dan Sefuroksim ada1ah antibiotik yang 

paling sering digunakan. Anttbiotik inttavena diberikan sampai ada perbaikan kIinis dan 

48 jam bebas panas, kemudian di Ianjutkan dengan anttbiotik oral. (2) 

Pada peoyakit lain seperti abses periapikal akut, perikoronitis, abses periodontal, dan 

infeksi pada rongga fasia profunda memerlukan antibiotik. Meskipun bakreri berperan 

utama pada mreksi gigi, antimikroba bukanlah me'liadi jaminan, Drainase abses atau 

fistula yang disertai mreksi kronis hanya dapal dilakukan dengan ekstraksi gigi yang 

saki!. Anttbiotik tidak dapat menggantikan drainase atau debridemen bedah yang lebib 

adekuat, antibiotik hanya digunakan sebagai terapi a4Juvari4) 

Terapi awal antimikroba setelah diagnosa ditegakksn dan sebelurn pembedaban, dapat 

memperpeodek periode mreksi dan meminimalkan resiko yang berlcaitan seperti 

bakteremia.(4) 
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11.5.1.1. Penisillin dan Sefalosporin 

Sejarah mencatat penisillin telab lama dipakai sebagsi lini pertama obat untuk infeksi 

gigi. Penisillin adaIah suatu bakterisidal. Meskipun mempunyai spektrum yang sempit, 

penisillin masib sesuai untuk terapi infeksi gigi. Penisillin beke!ja dengan mengbambat 

jumIah enzim bakteri (penicillin binding protein) yang sangat penting digunakan untuk 

sintesa proteoglikon. Kadar puncak serum dicapai dalam satu atau dua jam setelah 

pemberian oral. Pada semua penisillin kecuali amoksisilin, absorbsi dan kadar puncaknya 

di serum dipengaruhi oleb maktman. Efek samping utama adalah resksi hipersensitivitos 

dengan derajat reaksi mulai rash sampai reaksi anatilaktik. Anafilaktik ini jarang te!jadi, 

mortalitasnya 0,00Iperaen(4) 

Penisillin G oral tidak direkomendasikan sebagai tempi empiris untuk infeksi gigi. 

Asam Iambung dapat menginaktilkan obat dengan basil hanya 30 persen dosis awal yang 

dapat diserap. Fenoksimetilpenisillin ( Penisillin V) adaIah penisillin piliban untuk tempi 

infeksi gigi. Fenoksimetilpenisillin lebib slabil terbadap asam dibam1ingkan penisillin G, 

dan dikeluarkan di plasma 2-5 kaIi lebib besar kadarnya dibandingkan dengan penisillin 

G pada dosis yang ekuivalen(4) Absorbsi Pivamsillin dan Amoksisilin lebib baik 

dibandingkan Penisillin V. Sefalospnrin generasi I dan n oral disamping mempunyai 

spektrum luas dibandingkan Penisillin V, juga digunakan untuk protilaksis melawan 

endokarditis yang berkaitan prosedor gigi. Assosiasi jantung Amerika Serikat 

menggunakan Amoksisilin sebagai terapi pertama pada penderita yang non alergi. 

Peningkatan resistensi dan kegagahm Penisillin makin meningkat. Resistensi 

Penisillin yang paling tinggi te1jadi pada kelompok genus Bacteroides dan Prevorella. 

Resistensi ini berkaitan dengan produksi p- laktamase. Oleb karena prevalensi resistensi 
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Penisillin V meoingkat maka pedoman antimikroba Sanford menggaoti Penisillin V 

dengao K1indamisin sebagai terapi pilihan nntuk infeksi gigi(4) 

II.5.l.2. Makrolid 

Yang termasnk mnkrolid adalab golongao Eritromisin, K1aritromisin, dan 

Azitromisin. Makrolid adalab obat bnkteriostatik yang mengbambat sinlesa protein yang 

tergantnng pada RNA bakteri. Eritromisin cukup adekuat melawan kumao-kuman yang 

umumnya menyebabkan infeksi gigi. tetapi lebih 50 persen Fusobacterium resisten 

terbadap Eritromisin. Efek samping utama Eritromisin adalab keluban lambnng, letapi 

beberapa variasi esleroya (estola!, etilsnksinat) dan sediaan salut enterik dapat 

mengurangi keluban pada lambnng. Eritromisin dapat menembus plasenta. Kenaikan 

pada serum bayi mencapai 5-20 person kadar serum ibu. Penggnmum Eritromisin estolat 

harus dihindari pada wanita hamil.(4) 

Di Amerika Serikat, FDA ( Food and Drug Administration) mengklasifikasikan 

penggnmum mnkrolid selama kehamilan kedalam kategori B. Penggnmum obat pada 

kalegori ini tidak konsisten. Beberapa peneliti menunjnkan tidak ada efek atau resiko 

pada bayi. Golongao terbaru mnkrolid seperti Klaritromisin dan Azitromisin mempunyai 

fannakokinetik yang lebib baik dibandingkan Eritromisin. Makrolid tidak dipakai sebagai 

lini pertama pada terapi infekai gigi dan harus dicadangkan untuk penderita yang alergi 

terhadap penisillin(4) 
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II.5.1.3. Tetrasiklin 

Meskipun Tetrasildin aktif mel.wan Gram positif dan Gram negatif, aerob dan 

anaerob, tetapi penggunaao dan resisteosi yang luas membuat obat ini kuraog efektif 

lagi. Doksisiklin dan Minosiklin mempunyai aktifitas mel.wan kuman .erob lebih baik 

dibanding Tetrasiklin, ob.t ini dapat dipaksi seb.gai lini pertaIn. terapi infeksi gigi. 

Gaogguao gastrointestinal sering timbul pada penggunaao Tetrasiklin selain itu dap.t 

timbul reaksi hipersensitivltas seperti nmm kulit, dan drugJever. Penggunaao Tetrasildin 

pada anak-aoak dlbawab usia 13 th dan wanita bamil mernpakao kontraindikasi, karena 

dapat menyebabkan pewarnaan gigi dan menggaoggu pertumbuInm tulang,<4) 

II.5.1.4. Metronidazol 

Metronidazol adalah bakterisidal yang mempunyai aktifitas yang tioggi mel.woo 

bakteri anaerob, tetapi aktifitasnya kuraog pada bakteri aerob. Meskipun aktifitasnya 

tioggi melawan bakteri Gram negatif aoaerob yang resisten terbadap Penisillin. 

Metronidazol baoy. mempunyai aktifitas sedang melawan Microaerophylic coccus Gram 

positif. Pada infeksi serius, Metronidazol paling baik digunakao sebagai kombinasi terapi 

dengao Penisillin untuk melawan kumoo Gram positif aerob. Kombinasi 2 obat dengoo 

pemberioo jadwal dosis obat yang berbeda dapat menurunkao keluInm penderita. 

Resisteosi kumao terbadap Metronidazol pada infeksi gigi saogat jaraog(4) 

11.5.1.5. Klindamjsin 

Klindamisin memiliki efektifitas yang memuaskan melawan bakteri Gram positif, 

termasuk kumao aoaerob dan strain kumoo yang memproduksi fl-laktamase. Konsentrasi 
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rendab Klindamisin bersifat bakteriostatik, efek sebagal bakterisid dieapai seeara klinis 

sesuai dosis yaog diaojurkao. Klindamisin mengikat subunit ribosom 50 S bakteri dao 

mengganggu sintesa protein. (4) 

Sembilan pulnb persen obat diabsorbsi pada pemberian secara oral. Absorbsinya 

lambat tetapi tidak diperlambat dengan adaoya makaoao. Efek samping yang utama 

adalah diare, dengan insiden 0, I 0/ .. 17%. Klindamisin juga berkaitan dengan 

Pseudomembranous colitis, tetapi efek samping ini lebib rendab dibandingkan dengan 

efek positiP sebagai anti mikroba spektrum luas. Klindamisin tidak boleh diberikao pada 

bayi barn lahir, sedaogkao penggunaan Klindamisin pada wanita hamil memiliki 

kelompok faktor resiko B. (4) 

Klindamisin mempunyai aktifitas yang bagus melawan Coccus Gmm positif aerob 

seperti Staphylococcus aerius, Streptococcus sp, dao baoyak kumao aoaerob termasuk 

strain kumao yang resisten Peoisillin seperti Bacteroides, Provotella, dan 

Porphyromonas sp. (4) 

Gihnore dkk dao Yonkonow melaporl<an bahwa penderita infeksi gigi yang chberi 

Klindamisin mempunyai waktu panas dao pembengkakao yang lebib singkat 

chbandingkao Peoisillin y(4.19;JJJ) Klindamisin juga digunakao dao herbasil baik pada 

penderita yang gaga( diterapi dengan antimikroba lain. 

Spektrum yang luas dari Klindamisin da1am melawan mikroba mempunyai manfaat 

klinis yang sangat baik, unggul da1am melawao 1I-1aktamase dao berbasil dengan baik 

untuk mengobati infeksi gigi yang gaga( dengan terapi Pensillin, sehingga Klindamisin 

dipakai da1am Sanford guide to Antimicrobial therapy untuk menggantikan Peoisillin(4) 
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Beberapa penelitian juga menunjukkau manfaat K1indamisin untuk meneegab 

terjadinya dry socket yang timbul setelab pencabutau gigi molar ke-3. American Heart 

Ascociation menganj ... kan penggunaan klindamisin pada penderita yang alergi penisillin 

dalam peneegahan endokarditis. (4) 

II.S.1.6. Fluoroquinolon 

Yaug termasnk F1uoroqninolon adaIah Siprofloksasin, Norfloksasin, Rofloksasin, 

dan Levofloksasin. Obat ini ad.lab bakterisidal dan bekerja menghambat DNA gyrase 

dan topo isomerase IV. Fluoroqninolon mempunyai aktifitas yang kuat pada Gram negatif 

termasnk melawan Pseudomonas spp. Aktifitas melawan Gram positif kW"ang, maka 

penggunaan Fluoroqninolon tidak diaujurkan pada infeksi gigi. 

ll.5.2. Terapi bedah 

U.S .2.1. lnsisi dan drenase 

Insisi dan drenase merupakan pedoman terapi pada ahses dasar mulul Sebelum 

melaknkau 1ind.1ean bedah sebarusnya kita memastikan jalan oafas oman. Prosed ... insisi 

dan drenase diIaknkau pada penderita yang akan terjadi komplikasi dan pada penderita 

yang tidak ada perubalum setelab 48-72 jam dengan tempi anbbiotik. Pada umlU"DDya 

abses dasar mulut memerlukan pendekatan transservikaI untuk mendaPatkan lapangan 

operasi yang adekuat dan preservasi strnktur nenrovaskuler. Cable menggambarkan 

kebedJasilan drenase bedah dengan tuntunan imaging pada ahses parafaringeal medial 

yang mengenai anak-auak.(2.13) Lokasi infeksi didaerah ini sulit dicapai. Pendekatan abses 

retrofaringeal dengan transoraI daPat dilaknkau hila absesnya kecil dan fokal. Pendekatan 
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ini perlu perbatian pada jalan nafas saat membuka kantong abses. Quinsy lonsileclomy 

atau tonsilektomi pada infeksi didaerah rongga peritonsiler dengan peritonsiler abses 

masih merupakan terapi kontroversi. Sebelumya tonsilektomi pada infeksi akut dihindari, 

karena resiko perdarahan paska operasi. Ungkanon dkk, Dodds, dan Maniglia menduga 

tidak ada morbiditas pada lindakan tonsilektomi. Banyak pendekatan untuk mencapai 

abses dasar mulut. Tiap eara pendekatan barus mendapatkan exposure yang eukup untuk 

mengalirkan nanab tanpa merusak struktur sekitamya. KantODg abses harus dapat dieapai, 

debridemen, dan cbbiarkan terbuka dengan drain untuk mencegab akumulasi nanab Iagi. 

Kultur harus segera diambil untuk membantu pemilihan terapi antimikroba. (2~.14.) 

11.5.2.2 Aspirasijarum 

Aspirasi dengan jarum besar no 18 G digunakan pada penderita dengan abses yang 

masih dopat dieapai atau pada penderita yang tidak dapat di bius total. Prosedur ini bila 

diperlukan dapa! menggunakan tuntunan USG atan CT scan. Tujuannya ialah agar dopat 

diIakukan kultur spesimen awal sebelum insisi dan drenase diIakukan(l) 

11.5.2.3 Pre operatif 

Pertimbangan preoperatif yang paling penling adalab stabilisasi jalan nafas, resusitasi 

cairan dan metabolik, dan pemberian antibiotik pada awal fuse. 
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II.5.2.4 Intraoperatij 

Beberapa pendekatan (ekstra oral maupun intra oral) tebnik operasi bedab dapat 

digunakan untuk terapi abses dasar mulut, terutama bila abses sudah meluas ke rongga 

yang lain. rebnik pembedahau tergantung pada lokasi abses, ukunm kantong abses, 

hubungan dengan pembuluh darah besar dan struktur anatomi yang penting lainnya 

disekitar leher. 

II.5.2.5 Post operatiJ 

Observasi ketat penderita terhadap hasil terapi. Adanya penumpukan nanab harus 

cepa! dapat dikenali dan diterapi dengan melakukan drenaae yang adekuat. Kultur dan 

test sensitivitas harus dilakukan dan pemberian antibiotik disesmtikan dengan hasil 

lruItur dan test sensitivitas. Jalan nafas harus bebas dan ancaman komplikasi harus 

diwaspadai dan dikenali.(2) 

II.5.2.6 Komplikasi 

Infeksi dasar mulut potensial menyebabkan komplikasi ancaman kematian. Infeksi 

dasar mulut yang tidak diterapi atau tidak adekuat terapinya dapat meluas ke rongga 

dasar mulut yang lain dan dapa! menyebabkan komplikasi seperti : sumbatan jalan nafas 

karena peneksnan trakea, aspirasi akibat pecalmya abses retrofaringeal, aspirasi alaOOt 

ruptur sponlan atau selama intubas~ komplikasi vaskuler (trombosis vena jugularis 

interna, ruptur dan erosi arteri ksrutis), mediastinitis akibat ponyebaran sepanjangjascial 

line, deficit neur%gis ( disfungsi saraf kraniaI atau saraf otonom pada leher 
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menyebabkan hoarseness bila nervus vagus terkena, atau Homer Syndrome bila cabang 

simpatis yang terkena), septic emboli ( pulmonum, otak), septic shock, necrotizing 

cervical Jasciitis ( infuksi yang fulminan dengan morta1itas dan morbidi1as yang tinggi, 

leljadi nekrosis jaringan penunjang melaluiJascial plane), osteomielitis (akibat menyebar 

ke tulang, vertebrae, mandibula, atau dasar otak), Grisel syndrome ( inflammatory 

torticolis karena subluksasi vertebra servikal)(2) 

Beberapa penelitian menyimpulkan kemungkinan faktor yang meningkatkan resiko 

komplikasi infeksi dasar mulut yaitu : wanita, edem leber, ganggnan respirasi. Wang dkk 

dan Huang dkk menduga diabetes dan adanya penyakit penyerta lain mempertinggi 

resiko komplikasi(2,IS,16) Chen dkk menemukan tidak hanya diabetes yang berlcaitan 

dengan tingginya komplikasi infeksi dasar mulut dan Iamanya mondok di rumah sakit 

te1api juga penyakit penyerta yang lain. (2,17) 

Penderita infeksi dasar mulut yang diterapi dapat pulib kembali sepanjang terapinya 

sesuai dan tepat waktu. Penderita yang terlambat diterapi, komplikasi akan lebib besar 

dan Iamanya mondok dirumah saki! lebib 1ama. Tidak ada faktor predisposisi yang pasti 

yang menyebabkan leljadinya kekambuban. Hal yang menjadi kontroversi adalab apakah 

semua abses dasar mulut memerlukan terapi pembedahan? Beberapa kondisi abses dapat 

diterapi secara medikamentosa. Pemhedahan dilakukan pada penderi1a yang tidak ada 

respon 48 jam paska pemberian antibiotik. Keputusan klinis hams dile1aPkan kasus per 

kasus secara individual(2) 
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BAB III. KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESA PENELITIAN 

111.1 KERANGKA KONSEPTUAL 

Kultur & Tes 
kepekaanAB I Kuman penyebab !f--~ 

L__ _ ____ _J 

Infeksi gigi 
Infeksi tonsil 
Infeksi faring 

Trauma rongga 
mulut & Ieber 

Infeksi 
dasar mulut 

Kerusakan 
sel 

Makrofag 
Neutrofil 
Monosit 

IL-l 
IL-6 
TNF-a. 

~ Kebersihan mulut 

Prosedur intra oral 

Variabel 
yang diteliti 
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Infeksi dasar mulut disebabkan suatu polimikroba yang pada umumnya adalab flora 

normal yang ada didalarn rongga mulut. Penyebab yang sering diduga adalab infeksi gigi 

dan saluran nafas alas ( tonsil dan faring), trauma pada rongga mulut dan diperberat 

dengan kebersiban rongga mulut yang jelek. Kerusakan sel dan jaringan menyebabkan 

dilepaskannya mediator inflarnasi seperti IL-l,IL-6, dan TNFa yang menyebabkan sel 

hepatosit melepaskan suatu protein fase akut yaitu C-reactive protein. Pacta penelitian ini 

yang diteliti adalab derajat infeksi dasar mulut, macam kuman penyebab dan kadar C

reactive protein. 

1II.2 IDPOTESA PENELITIAN 

Ada perbedaan jenis kmnan penyebah pada derajat berat ringannya infeksi dasar 

mulut. 

Ada perbedaan peningkatan kadar C-RP pada derajat berat ringannya infeksi 

dasar mulut. 

Ada perbedaan antara peniogkatan kadar C-RP pada macarn kmnan penyebab. 
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BABIV 

METODE PENELITIAN 

IV.l Rancangan penelitian 

Rancangan yang dipakai dalam penelitian ini adalah cross sectional yang bersifat 

analitik-observasional untuk mengetahui adanya besamya perbedaan antara macam 

kuman penyebab dan kadar Coreaclive protein terbadap derajat herst ringannya infeksi 

dasarmulut 

IV.2. Populasi dan sampel penelitian 

IV.2.1 Populasi penelitian 

Populasi teJjangkau penelitian ini adalah seluruh penderita dengan infeksi dasar 

mulut tanpa batasan usia di bagian llmu Bedab Rumah Sakit Dr Soetomo Surabaya kurun 

waktn bulan Agastus 2008 - Desember 2008 . 

IV.2.2 Sampel penelitian 

Sample penelitian ini adalah penderita dengan infeksi dasar mulut yang memenubi 

kriteria inkIusi dan eksklusi dan sesuai dengan besar sarnpel 'yang representatif. 

Pengarnbilan sarnpel dilakukan dengan cam consecutive sampling. 
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IV.2.3 Besar sampel 

Adalah selwuh penderita infeksi dasar mulut yang datang ke Klinik Bedah dan 

lusta1asi Rawat Darurat di RSU Dr Soetomo Surabaya. 

Perhitungau besar sampel yang memenubi syarat : 

n = NZ2p(l- p) 
Nd2 +Z2 p(l- p) 

n = besar sampel. 

N - besar populasi (jumlah populasi acuan ), pada penelitian ini, kunjungau penderita 

ke poli dan IGD rata-rata 100 orang per hari, satu bulan - 3000 penderita 

z - nilai standar nonnal yang besarnya tergautung 

bila a- 0,05 - > z-I,67 

bilaa-OOI--> z-169 , , 

Pada penelitian ini dipakai 0,05. 

p - probabilitas suatu kejadian ( prosentase taksiran hal yang akan diteliti), pada 

penelitian ini, perkiraan !erdapat 1 penderlta infeksi dasar mulut per hari dari 100 

kunjungau klinik bedah dan IGD - 1 %. 

d - besarnya penyimpangau yang masih bisa ditolerir ( semakin kecil d, akan semakin 

teliti penelitian,ntisal d - 0,1 %) Pada penelitian ini dipakai d - 0,1 % 
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n = 3000 x(l,67)'.O,OI(I- 0,01) = 27 35 
3000 xO,OOI + (1,67)'.0,01(1- 0,01) , 

n= 27 ditambah 10 % dari 27 untuk upaya menjagajumlah sampel yang drop ou/=2,7 

dibulatkan = 3 

Jadi jnmlah sampel pada penelitian ini sebanyak 30 penderita. 

IV.2.4 Pengambilan sampel 

Sampel diambil di Klinik Bedah, k1inik gigi dan mulut, dan IRD Bedah yang 

memenubi krileria ink1usi dan eksklus~ kemudian dilakukan aspiras~ insisi dan drenase 

selanjutnya dilakukan pemeriksaan kuitur dan test sensitivitas. Penentuan derajat infeksi 

dasar mulut, pemeriksaan kuitur, sensitivitas, dan kadar C-RP serum dilakukan & 

dilentukan pada saat pertama kali dilakukan pemeriksaan fisik di Klinik Bedah dan IRD 

Bedah. 

IV.2.5 Kriteria inldusi 

•. Penderita infeksi dasar mulut 

IV.2.6 Kriteri. eksldusi 

•. Peuderita infeksi dasar mulut dengan keganasan 

b. Penderita infeksi dasar mulut dengan trauma 

c. Penderita infeksi dasar mulut dengan infark miokard sku\, rhenmatoid dan infeksi 

di lempat lain 
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IV.3 V ARIABEL PENELITIAN 

Variabel tergantung : Kadar C~Reactive Protein 

Variabel bebas : Macam kuman penyebab, derajat infeksi dasar mulut 

IV.4 DEFINISI OPERASIONAL 

IV.4.1. Kadar C-Reactive Protein: CoRP merupakan suatu glikoprotein yang diproduksi 

oleh hepar selama fase akut dari inflamasi ( infeksi Inon infeksi) dan kaSllS malignausi. 

Kadarnya dalarn darah diukur dalarn satuan mgldl. Dalam penelilian ini, CoRP 

diklasifikasikan menurut skala ordinal sebagai beriknt (31)2,34) 

lnfIaruasii infeksi ringan : 10-40 mg/l 

lnfIarnasi I infeksi berat : >40mg/l 

IV.4.2. Kuman peny.bab : adalah kuman yang menyebabkan infeksi dasar muIut yang 

diid.ntifikasi dengan kultur dan pengecatan Gram. Dalam penelilian ini kuman 

dikelompokkan menuru! toleransinya terhadap oksigen (aerob dan anaerob) serta basil 

pengecatan Gram (Gram negatif dan Gram positif). Sampel uanab dikumpulkan dari basil 

insisi abaes sebanyak 1 co dan dimasukkan pada media Bactee untuk seianjutnya 

dikirimkan ke bagian Mikrobiologi Klinik RSU dr.Sutomo. Selain diperiksajenis kuman, 

diperiksajnga sensilivitas kuman terhadap antimikroba. 

IV.4.3. lnfeksi dasar mula! : infeksi dasar mulu! adalah infeksi piogenik yang berawal 

pada rongga submandibula atau submental dan dapat meluas ke jaringan ikat lain 
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misalnya kulit serta ke rongga lain yang berbubnngan. Dalam penelilian ini, infeksi dasar 

mulut dibagi menjadi infeksi ringan dan hera! menurut batasan sebagai berikut : 

IV.4.4. Infeksi dosor mulu! ringo. : adalah infeksi dasar mulut yang terbatas pada 

rongga submental dan atau submandibular tanpa penyebaran ke rongga lain serta tidak 

menyebabkan komplikasi ianjut seperti trismus, sepsis,mediastinitis, sombatan jalan 

nafas. 

IV.4.S. Infeksi dasar mulu! bera! : adaIah infoksi dasar mulut yang molibatkan rongga 

diluar submental dan otau submandibular, alau disertai komplikasi seperti ,trismus, 

mediastinitis, sombatan jalan nafas dan sepsis. 

IV.4.6 Anamnesis 

Anamnesa adalah wawancara klinis yang dilakukan pemeriksa yang disesuaikan 

dengan lembar pengumpul data yang disodiakan. 

Anamnesa terdiri dari : 

1. Lamanya infuksi dasar mulut tet:iadi 

2. Sumber infeksi yang diduga seperti infeksi gigi,tonsil.dll 

3. Pengobatan sebelumnya yang sudah diberikan 

4. Faktor-faktorpenyakitpenyerta yang adaseperti DM, infeksi gigi dan infeksi 

tonsil. 

IV.4.7 Pemeriksaao kllais 

Pemeriksaan klinis adaIah pemeriksaan yang dilakukan oleb pemeriksa yang 

disesuaikan dengan Iembar pengumpul data yang telah disediakan. 
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IVA.S. Pemeriksaan laboratorium 

Pemeriksaan Iaboratorium yang dilakukan adalah pemeriksaan darab rutin meliputi; 

hemoglobin, lekosi~ trombosi~ hematrokri~ laju endap darah, gula darab puasa dan gula 

darab dua jam setelah makan, fungsi bali, dan fungsi ginjaI. Pemeriksaan kadar C-RP 

serum dengan menggunakan ultra-sensitive atau high sensitive (hs) C-RP Assay. 

Pemeriksaan Iaboratorium dilakukan di RSU Dr Soetomo Surabaya. 

IV.4.9. Diagnosis klinis 

Diaguosis klinis adaIah diaguosis yang ditegukkan oleh pemeriksa sesuai dengan hasil 

anamnesis dan pemeriksaan kIinis yang menggunakan LPD khusus infeksi dasar mulut 

serta perneriksaan penunjang yang diperlukan sebelum dilakukan tindakan operasi. 

IV.4.10. Insisl dan drenase 

Suatu prosedur bedah dengan melakukan irisan pada suatu abses karena infeksi 

piogenik dengan tujuan mengeluarkan nanab. 

lV.4.11. Pemeriksaan kultur 

Suatu prosedur pemeriksaan bakteriologis yang sesuai dengan standar pemeriksaan 

di RSU Dr Soetomo yang meliputi pemeriksaan jeDis koman, jumlah kuman, dan test 

kepekaan terhadap _biolik. 
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IV.5 Kerangka Operasional 

Klinik Bedah 

Anamnesa 
Pemeriksaan fisik 

Penentuan 
derajat infeksi 

Infeksi dasar mulut 

liRDbedah 

, , 

Anamnesa 
Pemeriksaan fisik 

/ 
Aspirasi 
Insisi drenase 

Kultur & Test 
sensitivitas 

I 
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IV.S Prosedur penelitian 

I. Setiap penderita yang datang di K1inik Bedah dan IRD bedah dengan infeksi dasar 

mulut di lakukan pemeriksaan mulai anarnnesa, pemeriksaan klinis, dan penegakan 

diagnosis klinis.Semua basil pemeriksaan dieatal pada lembar pengumpul data. 

2. Penderita dan keluarga diberi penjelasan lengkap mengenai maksud, tujuan, dan 

prosedur penetitian. Selanjutnya menandatangani sural pel)'8taan ( informed consent) bila 

penderita dan keluarga setuju ikul dalam penetitian. 

3. Pada lokasi infeksi dasar mulut dilakukan desinfeksi dengan povidone iodine 10% 

selama 2 meDiI kemudian ditutup dengan doek steril berlubang, dilakukan aspirasi pada 

daerah abses dan dilakukan peogambilan sampel nanah deogan spuil 5 ee secara steri!, 

Icc nanah kemudian dimasukkan ke dalam tabung bactec untuk pemeriksaan kuman 

aerob, 3ec mmah untuk pemeriksaan kmnan anaerob, kemudian dilakukan insisi dan 

drenase ahses)uka operasi kemudian dieuei deogan hidrogen peroksida dan povidone 

iodine 10% dan ditutup kasa deogan meninggaikan drain hondshcoen. Bila didapati abses 

banya sedikil sediaannya, dilakukan swab dengan transwab media. 

4. Selurub sampel segera dtbawa ke Laboratorium Mikrobiologi RSU Dr Soetomo 

Surabaya untuk dilakukao pembiakan dan tes kepekasn antibiotik. Semua pemeriksaan 

laboratorium dilakukan oleb petugas laboratorium Mikrobiologi RSU Dr Soetomo 

Surabaya. 

5. Penderita diambil sampel darah 3 CC, dan dilakukao pemeriksaan kadar C-RP 

sernm. 

6. Penderita untuk sementara diberi peogobatan sesuai dengan pedoman diagnosis 

dan lerapi bedah kepala leber di RSU Dr sootomo Surabaya. Terapi yang digunakan 

adalab sefalosparin gooerasi I dan metroDidazol sebagai terapi empiris. 

7. Dilakukan peogamatan dan peocatatan basil kultur dan los kepekaan. 

8. Analisa data 

9. Pada bari k.,.5 setelah pemeriksaan pertama dilakukan evaiuasi basillaboratorium 

¥ailu pemeriksaan DL, LED, dan C-RP. 
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IV.6. Tempo! penelitian 

Penelitian dilakukan di Klinik Bedah. Klinik Gigi dan Mulut. IRD Bedah dan 

Laboratorium Mikrobiologi K1inik, Laboratorium Patologi k1inik RSUD Dr Soetorno 

Surabaya 

IV.7. Waktu penelitian 

Penelitian ini dilakukan dari bulan Agustus 2008- Oktober 2008 

IV.S. Analisa statistik 

Pada penelitian ini dilakukan uji statistik dengan uji t test dan uji Me Nemar. 
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BABV 

HASIL PENEUTIAN DAN ANAUSA DATA 

V.I. HASIL PENELITIAN 

Se1ama bulan Agustus 2008 sampai dengan Oktober 2008 di bagian Divisi Bedah 

Kopala Leber SMF Dmu Bedah RSU. Dr Soetomo Surabaya telab dirawat 30 kasus 

penderita infeksi dasar mulut Melalui anamnesa dan pemeriksaan yang telab dilakukan, 

ditentukan derajat infeksi dasar mulutnya. Dari 30 kasus tersebut didapatkan 13 penderita 

infeksi dasar mulut derajat ringan (43,4%) dan 17 (56,6%) penderita 1ainnya derajat 

bera! dengan atau tanpa disertai komplikasi. 

Data dari basil penelilian ditabulasikan berdasarlcan distnbusi umur, jenis kelamin, 

tingkst pendidikan, menurut gejala klinik, tanda klinis, lama keluban, komplikasi dan 

jenis komplikas~ kenaiJam kadar C-RP, dan macam kuman penyebab. 
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Tabel 1. Distribusi penderita infeksi dasar mulut menurut umur 

No Usia Jumlah penderita Persen(%) 

1 0 -5th 4 13.33 

2 6 - 10th 0 0.00 

3 11- 15th 2 6.67 

3 16- 20th 5 16.67 

4 21- 25th 0 0.00 

5 26- 30th 8 26.67 

6 31- 35th I 3.33 

7 36- 40th 2 6.67 

8 41- 45th 3 10.00 

9 46- 50th 2 6.67 

10 51- 55th 3 10.00 

Jumlah 30 100 

Dari distribusi sampel menurut kelompok umur, didapatkan sampel terbanyak pada 

kelompok umur 26-30 tahun (26,67%), dengan rata-rata umur sampel adalah 29,49 tahun 

dan simpangan baku 16,752. Tampak bahwa kelompok terbesar sampel adalah pada usia 

muda (14 orang, 46,67%). 
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Tabel2. Distribusi penderita infeksi dasar mulut menurut jenis kelamin 

No Jenis Kelamin Jumlah penderita Persen (%) 

1 Pria 22 73.33 

2 Wanita 8 26.67 

Jumlah 30 100 

Sebagian besar sampel adalah pria (22 orang, 73,33%), sedang sisanya adalah wanita (8 

orang, 26,67%). 

Tabel3. Distnbusi penderita infeksi dasar mulut menurut tingkat pendidikan 

No Pendidikan Jumlah penderita Persen(%) 

1 TIDAK SEKOLAH 3 10.00 

2 SD 1 3.33 

3 SLTP 12 40.00 

4 SLTA 12 40.00 

5 Perguruan tinggi 2 6.67 

Jumlah 30 100.00 

Pendidikan terbanyak sampel adalah setingkat SLTP (12, 40,0%) dan SLTA ( 12, 40,0%) 
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Tabel4. Distribusi lama keluhan penderita infeksi dasar mulut 

No Lama keluhan Jumlah penderita Persen(%) 

1 1-7 hr 13 43.33 

2 8-14 hr 1 3.33 

3 15-21 hr 5 16.67 

4 22-29 hr 2 6.67 

5 >30hr 9 30.00 

Lama keluhan terbanyak yaitu 1-7 hari pada 13 (43%) penderita dan 9 (30%)penderita 

baru berobat setelah lebih 30 hari. 

Tabel 5. Distribusi keluhan penderita infeksi dasar mulut menurut gejala klinik 

No Gejala klinis Jumlah Persen(%) 

1 Benjolan 30 100.00 

2 Nyeri 30 100.00 

3 Panas 27 90.00 

4 Nyeri menelan 12 40.00 

5 Kesulitan bemafas 5 16.67 

Berdasarkan gejala klinik yang dialami penderita didapatkan keluhan benjolan dan nyeri 

sebanyak 30 penderita (100%), panas badan sebanyak 27penderita (90%), 5 penderita 
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(16,67%) mengalami kesulitan bernafas, pada 22 penderita (73 %) ada riwayat infeksi 

gigi, dan 26 penderita (86,67%) telah mendapatkan terapi sebelumnya. 

Tabel6. Distribusi gejala klinis penderita infeksi dasar mulut 

No Tanda klinis Jumlah Persen(%) 

1 Asimetri leher 30 100.00 

2 Trismus 16 53.33 

3 Fluktuasi 30 100.00 

4 Massa 30 100.00 

5 Obstruksi jalan nafas 5 16.67 

6 Infeksi gigi 22 73.33 

7 Infeksi tonsil 7 23.33 

8 Infeksi faring 0 0.00 

9 Mediastinitis 4 13.33 

Pada semua penderita (100%) didapati massa, asimetri leher dan fluktuasi, 5 penderita 

(16,67%) mengalami obstruksijalan nafas dan 4 (13,33%) penderita mengalami 

mediastinis. 
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Tabel 7. Distribusi penderita infeksi dasar mulut menurut komplikasi 

No Jenis komplikasi Jumlah penderita Persen(%) 

1 Tidak: ada komplikasi 13 43,4 

2 Disertai komplikasi 17 56,6 

Jumlah 30 100 

Tujuh be las penderita (56%) datang dengan komplikasi. 

Tabel 8. Distribusi komplikasi penderita infeksi dasar mulut 

No Jenis komplikasi Jumlah Persen(%) 

1 Tidak: ada komplikasi 13 43.40 

2 Trismus 16 53.30 

3 Sumbatan jalan nafas 7 23.33 

4 Kesulitan menelan 12 40.00 

5 Sepsis 7 23.33 

6 Mediastinitis 4 13,33 

7 Meninggal 4 13.33 

Komplikasi tersering yang terjadi adalah trismus yaitu pada 16(53,3%)penderita, 7 (23%) 

penderita mengalam.i sumbatanjalan nafas dan sepsis. Sebanyak 4(13,3%) penderita 

mengalam.i mediastinitis dan meninggal. 
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Tabel 9. Distribusi basil pemeriksaan C-RP pada penderita infeksi dasar mulut 

No Kadar C-RP Jumlab penderita Persen(%) 

I < 10 mg!L 3 10.00 

2 10 - 40 mg!L 5 16.67 

3 > 40 mg/L 22 73.33 

Jumlah 30 100 

Peningkatan kadar C-RP yang melebihi 40 mg/L sebanyak 22(73,3%) penderita memang 

mengalami infeksi dasar mulut berat. 
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Grafikl. Distribusi hasil pemeriksaan C-RP dibandingkan derajat infeksi dasar mulut 

Tampak perbedaan gambaran peningkatan kadar C-RP pada penderita infeksi berat begitu 

nyata. 
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TabellO. Perbedaan antara macam kuman penyebab (Gram positif I negatif) dengan 

berat ringan infeksi dasar mulut. 

Infeksi dasar mulut Jumlah 

Ring an Berat 

Gram Positif 7 13 20 

Negatif 1 1 2 

Tidak ada pertumbuhan 5 3 8 

kuman 

Jumlah 13 17 30 

Kuman Gram positip lebih banyak menyebabkan infeksi dasar mulut hila dtbandingkan 

kuman Gram negatip,yaitu 13 (59,09%)dari 30 penderita. 

Tabel11.Perbedaan antara macam kuman penyebab (aeroblanaerob) dengan berat ringan 

infeksi dasar mulut. 

lnfeksi dasar mulut Jumlah 

Ringan Berat 

Aerob 8 14 22 

Anaerob 0 0 0 

Tidak ada pertumbuhan 5 3 8 

Jumlah 13 17 30 

Kuman aerob mendominasi sebagai penyebab infeksi dasar mulut yang berat, yaitu pada 

14 (63,63%) penderita. 
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Tabel 12. Distribusi basil kultur mikroorganisme pada penderita infeksi dasar mulut 

No Jenis kuman Bentuk Gram Gram Aerob Anaerob Jumlah 

+ -
I Tidak ada - - - - - 8 

pertumbuhan kuman 

2 Staphylococcus Coccus 5 - 5 - 5 

au reus 

3 Staphylococcus Coccus 6 - 6 - 6 

epidermidis 

4 Streptococcus Coccus 3 - 3 - 3 

viridans 

5 Streptococcus non Coccus 6 - 6 - 6 

haemoliticus 

6 Klebsiela Batang - 2 2 - 2 

pneumonia 

Jumlah 20 2 22 - 30 

Kuman Staphylococcus epidermidis, Streptococcus viridans, dan Klebsiela pneumonia 

yang merupakan flora normal rongga mulut dan traktus respiratorius dapat menyebabkan 

infeksi dasar mulut yang berat. Kuman patogen yang didapat ialah Streptococcus non 

haemoliticus dan Staphylococcus aureus. 
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Grafik 2. Distribusi kenaikan kadar C-RP penderita infeksi dasar mulut 

Kenaikan kadar C-RP sangat tinggi sekali pada infeksi berat, penelitian ini mencatat 

kadar C-RP tertinggi 303 mg/L. Rata-rata kenaikan kadar C-RP = 130,74 dengan 

simpangan baku = 111,880. 
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Grafik 3. Distribusi kenaikan lekosit penderita infeksi dasar mulut 
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Lekosit penderita infeksi dasar mulut juga mengalarni kenaikan, jumlah tertinggi 

rnencapai 3 5 x 1000/J..lL. Rata-rata kenaikan jumlah lekosit = 15,08 dengan simpangan 

baku = 5,935. 
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Grafik 4. Distribusi kenaikan laju endap darah pada penderita infeksi dasar mulut 

Laju endap darah penderita infeksi dasar mulut juga meningkat mencapai 125 

mm/jam.Rata-rata kenaikan laju endap darah = 67,30 dengan simpangan baku=3 1,503. 
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Grafik 7. Penurunan laju endap darah setelah insisi drenase 

Terjadi penurunan kadar laju endap darah setelah insisi drenase dengan penurunan 

terbanyak mencapaj 65mm/L, tetapi terdapat 2 penderita yang mengalami perungkatan 

kadar laju endap darah yaitu lOmm/jam dan 17mrn/jam. 
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Tabel13. Distribusi C-RP(1), lekosit(1), LED(1) pada infeksi dasar mulut ringan 

No C-RP(1) Lekosit (1) LED(1) 
mg/L X 103/L mm/jam 

1 9,7 19,6 50 

2 <5 9,1 50 

3 <5 8,1 46 

4 29 16,5 90 

5 86 14,9 95 

6 6,5 14,8 90 

7 35 17,5 40 

8 <5 21 17 

9 40 7,5 34 

10 45 8,1 32 

11 40 8,1 30 

12 50 7,8 28 

13 18 6,3 15 
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Tabel14. Distribusi C-RP(1), Lekosit(1), LED(l) penderita infeksi dasar mulut berat 

No C-RP(1) Lekosit(1) LED(1) Keterangan 
mg/L X 103/L mm/jam 

1 114 34,8 80 Meninggal 

2 175 11,8 85 

3 150 11,1 85 

4 108 17,8 55 

5 127 21 55 

6 110 17,8 55 

7 153 24,8 50 Meninggal 

8 150 18,7 75 

9 105 17,8 44 

10 303 13,3 120 

11 280 15,6 90 

12 280 15,3 120 Meninggal 

13 310 15,3 90 

14 >303 15,3 98 Meninggal 

15 310 15,3 125 

16 280 15 95 

17 290 13,1 90 

Penelitian ini mendapatkan peningkatan kadar C-RP, jum.lah lekosit dan LED yang 

tinggi pada derajat infeksi dasar mulut yang berat. Didapatkan 4 penderita yang 

meninggal dengan kadar C-RP, Jumlah lekosit dan LED yang memang tinggi nilainya. 
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Tabel15. Hasil rata-rata C-RP(1), Lekosit(1), LED(1) pada infeksi dasar mulut 

No Ringan Berat 
Rata-rata Simpangan Rata-rata Simpangan 

baku baku 
C-RP(1) 28,78 24,068 208,71 85,724 

Lekosit (1) 12,25 5,237 17,25 5,639 

LED(1) 47,46 27,440 82,47 25,880 

Hasil rata-rata peningkatan kadar C-RP(1 ),lekosit (1) dan LED (1) pada infeksi dasar 

mulut yang berat menunjukkan basil yang lebih tinggi dibandingkan dengan pada infeksi 

dasar mulut yang ringan. 

Tabel16. Hasil rata-rata C-RP(1) kuman Gram positip dan Gram negatip pada infeksi 

dasarmulut 

Gram N Rata-rata Simpanganbaku 

C-RP(1) Positip 20 146 112,723 

Negatip 2 59,50 77,075 

Hasil rata-rata peninggian kadar C-RP(1) pada kuman Gram positip lebih tinggi 

dibandingkan dengan Gram negatip 
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Tabel 17. Hasil rata-rata C-RP (1) jenis kuman aerob dan anaerob pada infeksi dasar 

mulut 

Jeniskuman N Rata-rata Simpangan baku 

C-RP(1) Aerob 22 130,74 111,880 

Anaerob 0 0 0 

Hasil rata-rata C-RP(1) pada kuman aerob lebih tinggi dibandingkan dengan kuman 

anaerob. 
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V.l. ANALISA DATA 

Pada penelitian ini dilakukan uji statistik menggunakan t-test tentang kadar C-RP 

dalam serum penderita terhadap macam kuman penyebab dan derajat infeksi dasar mulut. 

Juga dilakukan analisa mengenai jumlah lekosit dan kadar LED penderita infeksi dasar 

mulut, yang kemudian dilakukan uji t test. Untuk mengetahui hubungan antara kadar C

RP dan macam kuman penyebab dilakukan uji Me Nemar. 

Setelah terkumpul data C-RP(l ), lekosit(l) dan LED( I), data tersebut kemudian 

dilakukan uji distribusi normalitas data. Pada penelitian ini didapatkan distribusi data 

yang normal menurut Kolmogorov-Smimov. Oleh karena uji distribusi data normal, maka 

data dapat di analisa dan dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan. 

Tabel18. Uji distribusi data C-RP(l) dan LED(l) menurutKolmogorov-Smimov 

C-RP(l) LED(1) LEKOSIT(1) 

Kolmogorov-Smimov Z 0.962 0.832 0,644 

Asymtomp. Sign ( 2 tailed) 0.313 0.493 0,812 

Uji distribusi data menunjukkan bahwa data C-RP (1 ), lekosit (1) dan LED (1) penelitian 

memiliki distribusi normal. 
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Kadar C-RP (1) pada infeksi dasar mulut yang ringan dan berat di analisa, kemudian 

dilakukan uji t untuk mengetahui perbedaan rata-rata kadar C-RP( I). 

Tabel 19. Uji t untuk perbedaan rata-rata C-RP (1) pada infeksi dasar mulut ringan dan 

be rat 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tai/ed) 

C-RP(I) -7.323 28 0.000 

Hasil uji t menunjukkan p= 0.000 ,yang berarti terdapat perbedaan bermalma antara 

kadar C-RP (1) pada penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat. Makin berat infeksi 

dasar mulut makin tinggi kenaikan kadar C-RP (1 ), karena kerusakan jaringan makin 

ban yak. 
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Kadar C-RP (1) dan C-RP (5) penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat yang 

didapat dari penelitian dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata 

perbedaan kadar C-RP(l) dan C-RP( 5) 

Tabel 20. Uji t untuk perbedaan rata-rata C-RP (1) dan C-RP (5) pada semua penderita 

infeksi dasar mulut. 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

C-RP (1) -C-RP 6.704 24 0.000 

(5) 

.. 

Hasil uji t menunjukkan p= 0.000 ,yang berarti terdapat perbedaan bermakna dalam 

hal penmunan kadar C-RP antara sebelum dan setelah insisi drenase. Intervensi 

pembedahan dengan melakukan insisi dan drenase dapat menurunkan derajat infeksi 

dasar mulut, hal ini dibuktikan dengan adanya penurunan kadar C-RP yang bermakna 
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Kadar C-RP (5) penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat yang didapat 

dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui perbedaan rata-rata kadar C-RP(5). 

Tabel 21. Uji t perbedaan rata-rata C-RP( 5) pada infeksi ringan dan berat 

t test for Equality of Means 

T df Sig. ( 2-tailed) 

C-RP(5) -3.840 14.708 0.002 

Hasil uji t menunjukkan p=O .002 ,yang berarti terdapat perbedaan bermakna rata

rata kadar C-RP hari kelima antara kelompok infeksi ringan dan infeksi berat Rata-rata 

kadar C-RP hari ke-5 pada infeksi berat lebih tinggi dibandingkan dengan rata-rata kadar 

C-RP pada infeksi ringan. 

Hasil kultur nanah yang didapat antara penderita infeksi dasar mulut yang ringan 

dan berat dlbandingkan, dianalisa, kemudian dilakukan pengelompokan berdasarkan 

Gram positif atau Gram negatif, kuman aerob atau k:uman anaerob. Data yang ada 

kemudian dilakukan uji Me Nemar 

Tabel22.Perbedaan macam k:uman penyebab dengan berat ringan infeksi dasar mulut. 

Infeksi Jumlah 

Ringan Berat 

Gram Positif 7 13 20 

Negatif 1 1 2 

Jumlah 8 14 22 
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Kuman Gram positif lebih banyak menjadi penyebab infeksi dibanding kuman Gram 

negatip. Pada penelitian ini ditemukan 8 dari 30 penderita yang basil kultur nanahnya 

tidak didapatkan kuman penyebab. Data yang didapat dilakukan uji Me Nemar. 

Tabel23. Uji Me Nemar .. 

value Exact Sig. (2 

tailed) 

Me Nemar test 0.002 

N of Valid 22 

Cases 

Uji Me Nemar menunjukkan basil p=0,002 yang berarti ada perbedaan bermakna 

kadar C-RP dengan macam kuman. Kuman yang sering meningkatkan kadar C-RP adalah 

kuman Gram positip dan aerob. 

Jumlah lekosit (1) yang didapat pada penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat 

dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan jumlah 

lekosit(l) 
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Tabel24. Uji t perbedaan rata-ratajumlah lekosit(l) pada infeksi ringan dan berat 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

Lekosit(l) -2.477 28 0.020 

Hasil uji t menunjukkan p= 0.020, yang berarti terdapat perbedaan bermakna dalam 

hal jumlah lekosit hari pertama antara kelompok infeksi ringan dan infeksi berat. Pada 

infeksi dasar mulut berat jumlah lekosit lebih tinggi dibandingkan dengan infeksi yang 

ringan. 

Jumlah lekosit (5) yang didapat pada penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat 

dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan jumlah 

lekosit(5). 

Tabel25. Uji t perbedaan rata-rata jumlah lekosit( 5) pada infeksi ringan dan berat 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

Lekosit(5) -2.153 16.150 0.047 
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Hasil uji t menunjukkan p= 0.047, yang berarti terdapat perbedaan bermaknajumlah 

lekosit hari kelima antara kelompok infeksi ringan dan infeksi berat. Rata-rata jumlah 

lekosit hari ke-5 pada infeksi berat lebih tinggi dibandingkan dengan rata-rata jumlah 

lekosit pada infeksi ringan. 

Jumlah lekosit (1) dan lekosit (5) pada penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat 

yang didapat dianalisa,kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan 

jumlah lekosit (1) dan lekosit(5) 

Tabel26. Uji t untuk perbedaan rata-ratajumlah lekosit (1) dan lekosit (5) pada semua 

penderita infeksi dasar mulut 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

Lekosit(1) 7.254 24 0.000 

Lekosit(5) 

Hasil uji t menunjukkan p= 0.000, yang berarti terdapat perbedaan bermakna 

penurunan jumlah lekosit antara penderita infeksi dasar mulut baik yang ringan maupun 
. 

yang berat. Rata-rata terjadi penurunan jumlah lekosit setelah dilakukan insisi dan 

drenase, ini berarti insisi dan drenase dapat memperbaiki derajat infeksi dasar mulut. 

Kadar LED (1) pada penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat yang didapat 

dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan kadar LED( I). 
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Tabel 27. Uji t untuk perbedaan rata-rata LED( I) an tara infeksi ringan dan berat 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

LED( I) -3.549 25.150 0.002 

Hasil uji t menunjukkan p= 0.002, yang berarti terdapat perbedaan bermakna dalam 

hal peningkatan kadar LED (1) pada infeksi dasar mulut yang ringan dan berat. Rata-rata 

kadar LED (1) pada infeksi berat lebih tinggi dibandingkan dengan infeksi ringan. Pada 

uji t ini menunjukkan bahwa setiap infeksi dasar mulut baik infeksi ringan maupun berat 

terjadi peningkatan kadar LED. 

Kadar LED ( 5) pada penderita infeksi ringan dan berat yang didapat dianalisa, 

kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan kadar LED( 5). 

Tabel28. Uji t untuk perbedaan rata-rata LED(5) antara infeksi ringan dan berat 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

LED(5) -1.534 22.844 0.139 
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Hasil uji t menunjukkan p= 0.139 ( p>0,05), yang berarti tidak terdapat perbedaan 

bermakna penurunan kadar LED hari kelima pada infeksi ringan dan berat. Dua 

penderita bahkan didapatkan terjadi peningkatan kadar LED meskipun keadaan klinisnya 

membaik. Pada infeksi dasar mulut ringan dan berat terjadi penurunan kadar LED yang 

nyata setelah dilakukan insisi dan drenase. Penurunan kadar LED tidak terjadi pada 

semua penderita infeksi dasar mulut, karena itu kadar LED tidak dapat dipakai sebagai 

parameter perbaikan klinis. 

Kadar LED (1) dan LED ( 5) penderita infeksi dasar mulut ringan dan berat yang 

didapat dianalisa, kemudian dilakukan uji t untuk mengetahui rata-rata perbedaan kadar 

LED(l) dan LED (5). 

Tabel 29. Uji t untuk perbedaan rata-rata LED(l) dan LED (5) pada semua penderita 

infeksi dasar mulut 

t test for Equality of Means 

t df Sig. ( 2-tailed) 

LED(l )- LED(S) 7.186 24 0.000 
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Hasil uji t menuujukkan p= 0.000, yang berarti terdapat perbedaan bermakna dalam 

bal penurunan kadar LED ban ke-I dan hari ke-5 pada infeksi dasar mulut derajat ringan 

dan bera!. Penurunan kadar LED le!jadi baik pada infeksi ringan rnaupuu infeksi hera!. 

Uji t ini menunjuksu bahwa insisi drenase menuruukan kadar LED pada penderita infeksi 

ringan dan beral 
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BABVI 

PEMBAHASAN 

Insiden infeksi dasar mulut di negara maju lebib rendah dibandiugkan di negara 

berlcembang, namun sarnpai saat ini tidak ielas diketahui angka insiden yang pasti. Hal 

ini berkaitan dengan kemajuan perawatan kesehatan gigi dan rongga mulut, kemajuan 

dibidang diagnostik, perawatan intensif, dan perkembangan antibiotik. 

Penderita infeksi dasar mulut mnumnya adalah usia produktif dan sehat sehelumnya. 

Pada penelilian ini didapati usia tertinggi adalab 26 - 30 th (26,67%) dari 30 penderita. 

Penderita infeksi dasar mulut pria lebib banyak dibandiugkan wanita ( 73.33% : 26.66%). 

Rendabnya tingkat pendidikan ( SLTP 40% dan SLTA 40% ) menunjukksn rendabnya 

kesehatan gigi dan rongga mulut yang diduga menjadi penyebab infeksi. Penyebah 

infeksi dasar mulut adalah umumnya dari infeksi gigi dan tonsil karena flora normal 

mulut yang berlcembang menjadi virulen dan invasif saat barier tubub rusak (1,2,18) 

Penderita umumnya datang ke Unit Gawat Darnrat sudah dalam keadaan !anjut yang 

disertai ancaman sumbatan iaIan nafas·(2) Penelitian ini dilakukan di Unit Gawat Darnrat 

dan di Poli Bedah, kami dapati 17 peoderita datang dengan deraiat infeksi dasar mulut 

yang herat atau disertai komplikasi sedangkan I3 penderita yang kondisi infeksinya 

ringan. Penderita infeksi berat datang dengan keluban heniolan dan nyeri (100%), panas 

hadan ( 90% ), dislilgia (40% ), sumhatan ia!an uafas (16,67% ), riwayat infeksi gigi 

sehelumnya (73,3% ), riwayat infeksi saluran uafas (23,3% ) dan penyakit penyerta 

seperti diabetes mellitus( 16,6%). 
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Ryan C dkk melaporlcan pada penelitian retrospektif selama sepuluh tahun, 

didapatkan keluhan benjolan (92%), demam (60%), disfagia (36%),limfadenopati(68%). 

Secara keseluruhan rata-rata timbulnya keluhan sampai penderita datang berobat ke 

klinik .dalah 3,8 bari. Ryan C dkk juga mel.porkan 52% penderita infeksi dasar mulut 

teJjadi sumb.tm ja1an nafas dengan klasifikasi sumbatm ja1an nafas ringan 47 %, 

sumb.tanjalan nafas sedang 12%, sumb.tanja1an nafas berat 8%(45) 

Ho-Ki Min dkk meiaporkan 4 penderita dengan descending necrotizing mediastinitis. 

Sebanyak 3(75%) penderita didahului dengan abses peritonsi1er, 1(25%) penderita 

dengan riway.t .bses gigi(46) Iwata T dkk dalam penelitian retrospektifterhadap 10 kasus 

descending necrotrizing mediastinitis me1apotkan bahw. yang menjadi penyebah primer 

teJjadiny. mediastinis.dalab .bses peritonsiler (50%) dan infeksi gigi (30%), penyebah 

lain yang belum diketahui (20%)(47) Bertolai me1aporkan dalam 1aporan kasusny. bahwa 

gambaran klinis selulitis submandibula (Angin. Ludwig's) adalab selulitis yang meIuas 

hebat karena pembengkakan dari dasar mulu~ lidah, dan regio submandibula yang besar 

kemungkinan teJjadi sumbatm ja1an nafas, dan berkembang cepet menjadi infeksi 

jaringan lunak leher bagian dalam dan mediastinitis. Penyebab utama uda1ah terkait 

dengan erupsi gigi, impaksi gigi molar 3 dan .bses peritonsiler.(48) Kamulegey. dalam 

Iaporan kasusnya menyatakan bahwa cervico-foscial necrotizing fosciitis merupakan 

potensial komplikasi yang berasal dari infeksi gigi yang dapat menyebabkan mediastinitis 

dan syok sepsis(") Rigante melaporkan salu kasus infeksi dassr mulut yang disebabkan 

oleh Streptococcus intennedius dengan riwayat penderita pemah mengalami prosedur 

gigi dan infeksi tengorokan(S1) 
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Mediastinitis akut merupakan infeksi herat dari jaringan lunak di mediastinum yang 

mengisi ruang diantara pleura mediastinum. Selain karena perforasi esofagus dan infeksi 

paska stemotomi, mediastinitis juga disebabkan oleb komplikasi primer akibat infeksi di 

orofaring alau infeksi gigi yang meluas ke regio servikal menembus fasia ke 

mediastinum.(46) 

Hampir semua penderita (86,6%) telab mendapat pengobatan sebelumnya, bal ini 

berarti menunjukkan tidak adekuatoya terapi yang diberikan sebelumnya. Sebanyak 9 

(30%) penderita yang didapatkan kelainan pada pemeriksaan radiologis dan 4 (13,3 %) 

penderita menga1ami komplikasi mediastinitis, 7(23,3 %) mengalami kondisi sepsis dan 4 

(13,3%) penderita meninggal. 

C-RP ada1ab protein fase akut yang meningkat bila ada infeksi atau infIamasi 

Konsentrasi C-RP pada orang normal biasanya < 8 mgIL , (beberapa pusat memakai 5 

mgIL) meningkatjika konsentrasi '" 25 persen dari nilai normal. ~".,31). Konsentrasi C

RP bampir selalu lebib tinggi pada infeksi bakteri akut daripada infeksi virus. Secara 

umum dikatakan bahwa kadar C-RP 10-40 mgIL didapatkan pada inf1amasi ringan dan 

infeksi virus, kadar 40- 200 mgIL pada infIamasi aktif dan infeksi bakteri, kadar > 200 

mgIL pada infeksi bakteri serius (31)2",) Peningkatan nyata C-RP serum tampak pada 

sebagian besar infeksi dan derajat peningkatan tersebut biasanya berlcorelasi bnik dengan 

derajat beratnya infeksi Infeksi bakteria1 merupakan stimulus kuat terhadap produksi C

RP. Pada pene1itian ini didapati 22 (73,3 %) penderita infeksi dasar mulut menga1ami 

peningkatan kadar C-RP yang tinggi bahkan mencapai kadar diatas 30OmgIL, 5 (16,6 %) 

mengalami peningkatan ringan. Hanya 3 (10 %)penderita yang kadar C-RP cenderung 

normal kurang dari 10mgIL. Tidak meningkatnya kadar C-RP yang tinggi selain 
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disebabkan oleh infeksi bakterial yang ringan juga dapat disebabkan oleh infeksi virus. 

parasit atau jamur. Kenaikan C-RP terjadi pada penderita infeksi dasar mulut yang kami 

teliti dengan rata rata 130.74 dan simpangan baku 111.88. 

Ho Ki Min dkk melaporkan terdapat peoingkatao kadar C-RP penderita dengan 

descending necrotizing mediastinitis yang diakibatkan komplikasi infeksi dasar mulut 

dengan keoaikan rata-rata 28,5 mg! dL(46) Rigante meiaporkan satu kasus infeksi dasar 

mulut yang disebabkan oleh Streptococcus intermedius didapatkan terjadi kenaikan 

kadar C-RP(44.1mgIL)5S1
) 

Etiologi infeksi dasar mulut adalah suatu polimikrobial. Mikroba yang ditemukan 

pada infeksi dasar mulut adalah caropuran organisme aerob dan anaerob. seringkali yang 

predomioan adalah flora normal rongga mulu!. Kuman Gram positif maupun Gram 

negatif dapat dikultur dari infeksi dasar mulut Spesies Streptococcus p- hemoliti/cus 

group A ( S. pyogenes). Streptococcus a hemolitikus (S. viridans, S. pneumonia). 

Staphylococcus aureus, Fusobacterium nucleatum, Bacteroides melaninogenicus, 

Bacteroides ora/is, Spirochaeta, Peptostreptococcus, dan Nesseria sering ditem.ukan 

bersama-sama dalam banyak variasi kombioasi. Spesies Pseudomonas, Escherichia col~ 

dan Haemophilus influenza jarang ditemukan. (2,'8.2') Semua penderita dilakukan kultur 

oanah dan penelitian ioi menemukan hasil positif pada 22 (73%) peoderita dan 8 (27%) 

basil kultur negatif. deogan komposisi kuman monomikroblllJ pada setiap penderita. 

Kuman Gram positip ditemukan pada infeksi ringan sebesar 7 (31.8%). infeksi berat 13( 

59%). Kuman Gram negatip ditemukan pada 1 (0.04%) peoderita infeksi ringan dan 1 

(0,04%) penderita infeksi bera!. Macam kuman yang ditemukan pada peoelitian ini 

meourut urutan terbanyak ada1ah Staphylococcus epidermidis, Streptococcus non 
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haemolyticus, Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans, , Klebsiella pneumoniae. 

Pada uji Mc Nemar terdapat perbedaan bermakna dengan p< 0.05 ( p=' 0.002), ini berarti 

babwa 1ruman Gram positip lebib bertanggung jawab teljadinya derajat infeksi dasar 

mulut yang bera!. Penelilian ini tidak menemukan kuman anaerob sebagai penyebah 

infeksi, sernua basil kultur yang tnmbub adaIab kuman aerob (100%) yaitu 36% pada 

infeksi ringan dan 64 % pada infeksi yang bera!. Tidak tnmbubnya 1ruman anaerob ini 

bi .. disebabkan oleh prosedur pengambilan sampel nanab, tranportasi dan pembiakan 

yang kurang tepat kaitannya dengan waktu, atau memang tidak ada 1ruman anaerob yang 

menjadi penyebab infeksi dasar mulut baik yang ringan maupun yang bera!. Kuman 

anaerob barus segera secepat mungkin dilakuknn penanaman pada media anaerob"') 

Peta 1ruman yang telab dideteksi beserta tes kepekaan antibiotik dapat dipakai sebagai 

pedoman pengobatan infeksi dasar mulut. 

Barclay melaporkan etiologi infeksi dasar mulut umumnya gabungan kuman anaerob 

dan aercb. rerdapat suatu keadaan synergistic interdependency 1ruman anaerob dan aerob 

yang diperlukan untuk herl<embangnya infeksi.{4...,1) Ryan C dkk melaporkan didapatkan 

nanah pada sernua knsus . Sebanyak 80% kasus kuman yang didapat adaIab 

Staphylococcus aureus, 4% 1ruman Streptococcus group A, dan 16% kasus tidak 

ditemukan 1ruman(4S) Brook juga me1aporkan 1ruman Staphylococcus aureus merupakan 

1ruman yang paling banyak diisolasi dati abses dasar mulut(") Ungkanot dkk melaporkan 

hanya 18% penderita disebahkan oleh Staphylococcus aureus, 1ruman yang paling banyak 

ditemukan adalab Streptococcus B haemoliticus.{» Dodds dan Maniglia melaporkan 

menemukan Staphylococcus aureus pada 63% kasus abses di trigonum leher anterior dan 

40% kasus abses di submandIbu1a/ submental.(14) 

76 

IR – PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

KARYA ILMIAH PERBEDAAN MACAM KUMAN... dr Welly Bocdi Santosa



Kamutageya menyatakao dalam.laporan kasusnya bahwa Necrotizing/asciitis merupakan 

proses infeksi yang sangat agresif sifutnya, ditandai dengan infeksi yang copat dan 

progresif sepanjangfascial planes, melibatkan kulit,subkutan, otot, dan struktur jaringan 

lunak peuunjang yang lain. Necrotizing fasciitis dapat dikelompokkan berdasarkan 

mikrobiologi meojadi 3 kelompok yaitu tipe 1,2,dan 3. Tipe 1 kuman penyebaboya 

merupakan snatn polimiktobial, tipe 2 kuman peoyebaboya Streptococci pyogene dan 

tipe 3 kuman penyebaboya gas/Clostridial ganggrene. Kuman aerob yang sering 

ditemukan adalah Slaphylococci aureus dan group A Sleplococci .Kuman anaerob yang 

paling sering ditemukan adalah Klebsiella pneumoniae.'49) Malini A melaporkan satu 

kasus deep neck abscess yang disebabkan oleh infeksi gigi dan meoemukan kuman group 

G Streptocoec. (SO) 

Pada kesempatan peuelitian ini juga cJapat dianalisa leJjadioya peningkatan jumlah 

lekosit pada peoderita infeksi dasar mulut dengan rata-rata peningkatan 15,08 deogan 

simpangan baku 5,93 dan peningkatan kadar LED dengan rata-ram peningkatan 67,30 

deogan simPangan baku 31,50. Pada uji I untuk perbedaan rata-rata lekosit (I) terdapat 

perbedaan bermakua dengan p< 0,05 ( p-O,019). Pada uji I untuk perbedaan rata-rata 

lekosit (5) terdopat perbedaan bermakoa dengan p<0,05 ( p-O,047). Pada uji t untuk 

perbedaan rata-rata lekosit (1) dan 1ekosit (5) tercJapat perbedaan bermakoa dengan 

p<0,05 (p-O,OOO). Pada uji I untuk perbedaan rata-rata LED (I) terdapat perbedaan 

berma1ma dengan p<0,05 ( P= 0,02). Pada uji I untuk perbedaan rata-rata LED(I) dan 

LED (5) terdapat perbedaan bermakoa dengan p<O,05 (p-O,OOO). Haoya pada uji t untuk 

perbedaan rata-rata LED(5) tidak terdapat perbedaan bermakna dengan p>O,05 

(p-O,139). 
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Ryan C dkk melaporlam (95%) penderita abses dasar mulut mongalami peniogkatan 

jumlab lekosi~ rata-rata peningkatan jumlab lekosit 25,2 x 10' uL(45) Kamulegeya 

melaporkan terjadi peningkatan jumlab lekosit ( rata-rata 16 x 10' ), tetapi pads 20 % 

penderita jumlab lekositnya dalam hatas normal, babkan ditemukan jumlab lekosit yang 

rendab(49) Rigante melaporkan satu leasus infeksi dasar mulut yang disebabkan oleh 

Streptococcus intermedius didspstkan terjadi kenaikan jumlab lekosit (I0,3x 10'), LED 

(68mm1jam),dan kadsr C-RP(44,lmgIL)(S1) 

Setelah dilakukan insisi dan dte .... nanab sehagai prosedur tetap yang ads dan 

diberikan aatibiotik secara empiris, pads bari ke-5 diJakukan pemeriksaan ulang C-RP, 

jumlah lekosi!, daa LED terbadsp 25 penderita infeksi dasar mulut yaag secara klinis 

didapati perbaikaa yang nyata secara obyektif maupun subyektif. HasiI pemeriksaan 

didspati penurunan C-RP (5) dengan rata-rata penurunan 28,68 dan simpangan bakn 

33,32; penurunan lekosi! (5) dengan rata-rata 9,59 dan simpangan bakn 2,0; penurunaa 

LED dengan rata-rata 36,36 dan simpangaa bakn 23,46. Hal ini menunjnkkan terjadinya 

penurunan baik kadsr C-RP, jumlah lekosit, maupun LED. 

Ryan C dkk melapodcaa semua penderita infeksi dssar mulut diJakukan insisi dan dtenase 

dengan pendekatan ekstraoral atau intraoral. Pads umunmya semua penderita mengalami 

perbaikan klinis. ('5) Dapat disimpulkan babwa pemeriksaan kndsr C-RP, lekosit dsPat 

dipakai sebagai parameter un!uk menentukaa derajat infeksi dasar mulut dan menentukaa 

prognosa perbaikan klinis. 
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C-RP meningkal daIam 8 jam setelah kerusakanjaringan dan mencapai nilai dua kali 

lipal setiap 8 jam dan kadar tertinggi dalam 24-48 jam, dapal mencapai kadar > 350-400 

mg/L (100-1000 % ), dan tetap tinggi selama infeksi atau kerusakan jaringan masih 

berlangsung. Karena waktu paruhuya yaug singkal (4-7 jam ), serum C-RP menurun 

dengan cepat ketika proses inflamasi mereda. Konsentrasi cepat meningkat atau cepat 

menurun sehngal respons terhndap stimulus infJamasi paralel dengan derajal kerusakan 

atau perbaikan jaringan(l7J1,,) 

Hasil uji t untuk perbedaan rata-rata C-RP(l) pada infeksi dasar molul didapati 

perbedaan bermakna dengan p< 0,05 (p- 0,000 ). Uji t untuk perbedaan rata-rata C-RP(l) 

dan C-RP (5) pada penderita infeksi dasar molu! setelah insisi drenase abses dengan 

p<O.OS (~,OOO) berarti terdapat perbedaan bermakna . Uji I untuk perbedaan rata-rata 

C-RP(S) terdapat perbedaan bermakna dengan p< 0.05 (IF 0,002). Dengan menganalisa 

hnsil uji t tersebul dapat disimpulkan hnhwa pemeriksaan kadar C-RP(l) dan C-RP(S) 

dapat dipakai sebagai parameter untuk menilai kerusakanjaringan atau derajal infeksi 

dasar molu! dengan petbedaan bermakna yaug sangat tinggi. Kadar C- reactive protein 

selain dapat dipakai sebagal parameter derajat berat ringannya penderita infekai dasar 

molut,juga dapat dipakai sebagal indikator efektifitas terapi yaug lebib berm.1ma 

dJbanding indikalor lain. C-RP yang tinggi dapat menjadi peringatan hngi klinisi bahwa 

ada kerusakanjaringan yang berat dan kemungkinan dapat leIjadi morbiditas dan 

mortalitas yang tinggi. 
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Berdasarkan data yang ada untuk menentukan berapa kadar C-RP yang dapat 

dipakai sebagai prediktor terhadap kejadian infeksi dasar mulut yang berat dilakukan 

pembuatan kurva ROC ( Resipient Operating Curve ) sebagai berikut: 

ROC Curve 

I O•T----------------------~~ 

08 

~06 

~ ... 
c .. 

1/) 0. 

0 2 o• 06 0.6 1.0 

1 -Specificity 

Grafik 8. Kurve ROC penderita infeksi dasar mulut. 

Dari kurva ROC didapatkan grafik yang hampir berhimpitan dengan sumbu yang berarti 

nilai cutoff C-RP untuk infeksi dasar mulut besarnya adalah 95,5 ( harga sensitivitas dan 

spesifisitas tertinggi) 
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Tabel 30. Tabel cut of point C-RP pende ri t:a infeksi dasar mulut 

Coordinates of the Curve 

Test Result Variable(s):C-RP1 

Positive if Greater Than or 

Equal To" Sensitivity 1 - Specificity 

4.00 1.000 1.000 

5.75 1.000 .769 

8.10 1.000 .692 

13.85 1.000 .615 

23.50 1.000 .538 

32.00 1.000 .462 

37.50 1.000 .385 

42.50 1.000 .231 

47.50 1.000 .154 

68.00 1.000 .077 

95.50 1 000 000 

106.50 .941 .000 

109.00 .882 .000 

112.00 .824 .000 

120.50 .765 .000 

138.50 .706 .000 

151.50 .588 .000 

164.00 .529 .000 

227.50 .471 .000 

285.00 .294 .000 

296.50 .235 .000 

306.50 .118 .000 

311.00 .000 .000 
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VIII. I. KESIMPULAN 

BABVll 

KESIMPUlAN DAN SARAN 

I. Ada perbedaan peningkatan kadar C-reactive protein pada derajat berat ringannya 

infeksi dasar mulut Makin berat infeksi dasar mulut makin besar kenaikan kadar 

C-RP yang berarti makin besar kerusakanjaringau yang teIjadi. 

2. Ada perbedaan macam kuman penyebab pada derajat berat ringannya infeksi 

dasar mulut Kuman yang menyebabkan infeksi da"" mulut berat pada umumnya 

adaIab kuman aerob Gnun positif. 

3. Ada perbedaan peningkatan kadar C-re4ctive protein pada macam kuman 

penyebab infeksi dasar mulut Kuman yang sering menyebabkan peningkatan 

kadar C-RP ialab koman Gnun positif aerob . 

VIlLl. SARAN 

1. Melakukan pemeriksaan rutin kadar C-reactive protein pada penderita infeksi 

dasar mulut, sebagai salah satu parameter mengetabui derajat infeksi dasar mulut. 

2. Perlunya melakukan pemetaan kuman yang be",ifut reguier setiap tabun pada 

pusat-pusat kesebatan untuk mengetabui perubaban macam kuman penyebab dan 

tes kepekaan antibiotik. 

3. Menggunakan peta kuman dan les kepekaan antibiotik untuk pedoman empiris 

dalsm pengobatan infeksi dasar mulut sopaya angka morbiditas dan mortalitas 

menurun. 
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Lomp/ranl 

Pemerlksaan katlar C-RP 

Pemeriksaan kadar C-RP dilakukan di Laboratorium Patologi Klinik RSUD Dr 

Soetomo dan IRD RSUD Dr Soetomo Surabaya. Kadar C-RP diperiksa dengan 

menggunakan alat NycoCard ® Single Test, yaitu pemerikaaan in vitro secara cepat untuk 

penentuan kadar C-RP (C- reactive protein) dalam plasma dan darab pada manusia. 

Prinsip pemeriksaan yang dilakukan adalah pemeriksaan immunometric assay, 

sandwich-jormat, solid phase. rest ini bekerja dengan earn immobilisasi C-RP-specijic 

monoclonal antibodies dengan membran berlapis. Sampel yang ada di larutkan kedalam 

a1at perikaa. Pada saat sampel melewati membran, C-RP ditangkap oleb antihodi. C-RP 

yang terjebak di membran akan diikat oleb the gold-antibody conjugate, dalam sandwich 

type reaction. Bagian yang tidak terikat di pisahkan deri membran dengan cairan 

pembersih. Kertas penyerap yang diletakkan ebbawah mernbran akan menyerap cairan 

yang berlebihan. Bil. ada pernhahan kadar C-RP yang tidak normal membran akan 

bernbah warna menjadi merah kecoklatan dengan intensitas warna yang sesuai dengan 

konsentrasi C-RP pada onntob sampel. Perubahan intensitas warna yang ini kernndian 

diukur dengan menggunakan Nyco-Card!t! Reader II. 

Ala! dan bahan: 

1. TDI test device : Piringan plastik berisi lapisan membran dengan monoclonal 

anti-C-RP antibodies. 

2. RII cairan pengencer : Buffer borate (PH 9.0) dan detergen. 

3. R2I conjugate: Cairan yang berisi monoclonal anti-C-RP antibodies yang telah 

dilabel dengan ultra-small gold particles. 

4. R31 cairan pembiIas : Berisi phosphate buffered NoCl (PH 7.4) dan detergen. 

5. C +1 kontrol positif: Serum berasal deri manusia yang telah ditambahkan purified 

C-RP. 

6. Pip. kapiIer : Pipa kapiIer end to end 5J1L. 

7. Pipette (50 ~L) danpipette tips. 
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8. Pemegang pipa kapiler. 

9. NycoCarcIEJ READER II. 

Prosedur pemeriksaan: 

I. Pengeneeran sampel ; isi pipel kapiler 5!1L dengan sampel penderita atau C+I 

kontrol positif, dan leleskao pipet kapiler kedalam tabung yang berisi cairan RII 

eairan pelarut. Tutup tabung dan kocok dengan bail< selama 10 detik. ( Catatan: 

Hindari lerbentuknya gelembung udara pada pipet dan sampel yang berlebihan 

diluar pipet) 

2. Penggunaan sampel; gunakao 50~L eairan sampel yang lelah diencerkan atau 

eairan C+ (kontrol positif) yang dieneerkao kedalam ala! les lTD. Biarkao sampel 

meresap kedalam membran ( +1- 30 detik). Catatan: Hindari terbentuk gelembung 

udara diatas membran, jangan menyentuh membran dengan ujung pipet. 

3. Penggunaan R2iconjugate ; gunakao I leles R2iconjugate ke ala! res lTD. Biarkao 

reagen meresap keda1am membrane (+1- 30 detik). Catatan: Bolol reagen barns 

dipegang legale lurus lem diatas membran. 

4. Penggunaan R31 cairan pembi1as; gunakao I tetes R3 ke dalam a1at lest TO dan 

biarkao cairan meresap keda1atn membran (+1- 20 detik). Catatan: Bolol reagen 

barns dipegang legale lurus lem diatas membran. 

5. Membaca basil ; bacalah basil pemeriksaan dengan menggunakao the 

NycoCadifJREADER II da1am 5 detik. 

Cstatan: Kadar C-RP serum lebih dari 10 mg/L menggambarkao ke.daan palologis. 

Infeksi virus dan bakteri ringan akan memberikao gambaran peningkaom kadar C-RP 

serum ringan - sedang ( dapa! mencapai 50 mg/L) Sedangkao infeksi bakteri yang heml 

menghasilkan peningkatan kadar C-RP lebih tinggi lagi ( diatas 50 mg/L). 
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Lamplran2 

Prosedur teIIlp pemerlksaan spesimen darl kulit dan jarlngan Iunak 

I. Prinsip: 

Banyaknya mikroorganisme yang berhubungao dengao penyakit infeksi pada kulit 

dan jaringan lunak. Prosedur pemeriksaan harus ditujukan pada kuman-kuman yang 

sering diisolasi dari luka infeksi dan infeksi jaringan lunak. 

Untuk membedakan antara kuman patogen potensial, kuman flora normal, atau kuman 

kontaminan• maka perlu adanya informasi klinis yang jelas sehingga interpretasi hasil 

pemeriksaan dapal digunakan dengan bail<. 

II. Pengnmbilan spesimen: 

Spesimen diambil dari jaringao lunak yang tertutup ( abses tertutup ) 

I. Lakukan desinfeksi kulit dengao cars seperti pengnmbilan spesimen darah. 

2. Bnhan spesimen herupa nanah diambil dengao cars aspirasi menggunukan spuit 

steri!. Untuk pemeriksaan kultur anaerob jarum spuil harus ditutup karet hekas tutup 

vial ohat untuk menghindari kontak dengao oksigen udara loar. 

3. Beri label penderita secara lengkap dan waktu pengnmbilan. 

4. Kirim segera ke laboratoriurn disertai formu1ir pemeriksaan. 

III. Pemeriksaan spesimen: 

I. Bila spesimen diambil dengao spuil, maka harus segera ditanam pada media agar 

agar, Chocolat agar dan Mac. Conkey agar. Bila diduga jumlah Immannya sedikit 

maka dapat ditanam pada media broth untuk kultur aerob. Sedangkan untuk kultur 

anaerob harus ditanam pada media anaerob Brucella agar yang ditambahkan darah 

domba 50/0, vitamin Kl, dan Hemin. 

2. Bila spesimen diambil dengao swab, maka harus diemulsikan keda1am 0,5 ml media 

broth TSl atau Brucella menggunakan vortex mixer. Emulsi spesimen da1am media 

broth tersebut ditanam pada media isolasi primer untuk kultur aerob atau anaerob. 

3. Semua media yang telah ditanami dieramkan pada suhu 37"C selama 24-48 jam. 

Untuk kuman-kuman yang sukur tumbuh (fastidious) dieramkan sampai 5 hari. 
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IV. Interpretas; basil 

1. Hasil pemeriksaan yang herasal dari swab sering mengandnng kuman kolonisas; dan 

kuman flora normal kulit, 80bingga basil pemeriksaan barns dibatasi banya kuman 

yang 80suai dengan informasi kIinis saja. Hasil pemeriksoon yang baik bila 

spesimen diambil dengan eara aspirasi 

2. Hasil kultnr yang terdiri dari kuman campuran ( lebib dari 3 kuman ) mennnjokkan 

kuman kontamioasi atau kolonisasi. 

Prosedur tetap pembuatan 80diaan nntuk pemeriksaan kuman 

1. Cara membuat sediaan nntuk pewamaan: 

I. Ambil gelas obyek yang hersib. 

2. Beri tanda pada bagian yang akan ebberi paparan spesimen menggnnakan 

spidol permanen ( glass-marlcing pencil) 

3. •. Bila spesimen herup. koloni kuman dari medium padat: 

Ambil I tetes! lose aquadest steril dan 1etakkan pada gelas obyek. 

Ambil 1 koloni kuman dengan menggnnakan jarum penanam! 

needle kemudian diemulsikan dengan aquadest steri1 yang telah ada 

pada gelas obyek. 

RatukanI sebarkan basil emulsi itu pada 80luruh permukaan gelas 

obyek yang telah ebberi tanda nntuk mendapatkan sediaan yang tipis 

dan bomogen. 

b. Bila spesimen herupa biskan kuman pada medium cair atau dari spesimen 

yang hempa cairan, seperti sputum, nanab, cainm sendi, cainm pleura, dll : 

Ambil lose spesimen dan letukkan pada gelas obyel<, kemudian 

ratakanf80barlam pada 80luruh permukaan gelas obyek yang telah 

ebberi tanda nntuk mendapatkan sediaan yang tipis dan homogen 

Bila spesimen herupa sekret uretra, bahan scraping, bahan 

usspan(swab) 80perti usspan uretra,ussp servikl vagina, dll dapat 

langsnng dioleskan pada gelas obyek yang telah ebberi tanda. 
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Hal-hal yang harns diperhatikan: 

Setiap pengemhalian bahanlspesimen menggnnakan oseljarum 

penanam hams dengan cara yang aseptis, yaitu ose dipanaskan lebib 

dabulu diatas api Bunsen sampai terlibat berpijar. 

Jangan me1akukan pembuatan sediaan ini dengan cara yang kasar 

dan tergesa-gesa karena dapat merusak susunan dari sel kunum yang 

akan diarnati. 

4. Setelab pembuatan sediaan pada gelas obyek ini selesai, maka gelas obyek 

tersebut dibiarkan kering dabulu diudara. 

5. Baru setelab itu difiksasi diatas api Bunsen ( hagian hawab gelas obyek yang 

tidak terpapar apesimen dilewatkan beberapa kali diatas api Bunsen, akan 

tetaPi jangan sampai terjadi overheating ), supaya sel kuman betul-hetul 

melekat pada gelas obyek dan kemudian dibiarkan dingin. 

6. Sediaan telab siap untuk dilakukan pewarnaan. 

2. Cara pewarnaan untuk pemeriksaan kunum 

Pewarnaan Gram 

1. Tuangkan kristal violet pada gelas obyek dan biarkan selama 1 meDiI. 

2. Buang sisa krista\ violet dari gelas obyek. 

3. Tuangkan 1arutan lugol pada sediaan dan biarkan selama 1 menil. 

4. Buang sis. lugol dari gelas obyek. 

5. Bilas dengan air bersib. 

6. Lunturkan dengan alkohol 95% selama 10-20 detik sampai sisa zat warna 

hilang. 

7. Bilas dengan air bersib 

8. Tuangkan safranin pada sediaan dan biarkan selama 10-20 detik sampai sisa 

zat warna hi\ang. 

9. Bilas dengan air bersib. 

10. Keringkan dengan kertas pengering. 
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II. Teteskan I tetes minyak emersi pada sediaan tesebut Ialu libat dibawah 

mikroskop dengan lensa obyektif pembesaran 100x. 

Tabapan prosedur pemeriksaan nanab penderita infeksi dasar mulut untnk kurnan aerob 

I. Nanah diambil secora steril dengan tehnik aspinlsi nanah sesuai prosedur 

pengambilan uauah 

2. Sediaan nanah yang telah dimasukkan kedalam tabung Bactec 9120 dan dibmggu 

5 hari 

Bila da1am 5 bari a1arm tidak berbunyi berarti tidak ada 

pertumbuhan kurnan aerob ( - ) 

Bila alarm berbunyi berarti ada pertumbuhan kurnan ( + ) 
3. Sediaan kemudian di tanam ke media biakan kurnan 

4a. Sediaan ditanam ke media MC (Mac Conkey) 

5°. Sediaan di eramkan di inknbator 37°c selama 24 jam 

6°. Bila ada pertumbuhan di cat dengan pewarnaan Gram negatif. 

7°. Hasil batang Gram negatif. 

8°. DiIaknkan identifikasi kurnan dengan TSIA, Citra!, SIM ( sulfida, indol, methyl ), 

urea, indo\. Inkubator 37°c 24 jam dan dilakukan pengamatan perubaban reaksi 

biokimia. 

9°. DiIaknkan tes sensitivitas dengan Muller Hinton dengan antlbiotik Gram negatif. 

di inknbator 37°c 24 jam. 

lOa. Dilakukan pengukuran zona bambatan dengan kaliper : .... mm 

4b. Sediaan ditanam ke media BAP (blood agar plate) 

5b. Sedinan dieramkan di inknbator 37°c selama 24 jam 

6b. Dilibat apakah ada pertumbuhan kurnan atau tidak 

7b. Bila ada pertumbuhan kurnan diIakukan pengecatan Gram positif. 

8b. Hasil coccus Gram positif 

9b. Dilakukan uji katalase dengan H202 3% 

Bila basil- berarti kurnan Streptococcus 

Bila basil + berarti kurnan Staphylococcus 

Dilakukan uji koaguJase 
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Bil. basil uji ko.gulase + berarti komao StaphylococCWi aureus 

Kuman Staphylococcus aureus dilakukan sensitivity test dengan Muller 

Hinton dengan antibiotik Gram negatif, dan dilakokan pengakoran zona 

hamb.tan dengan kaliper : ..... mm 

Bila uji ko.gulase - berarti koman StaphylocOCCWi coagulase negative 

Dilakukan uji nuvobiocin pada hunan Staphylococcus coagulase negative, 

bila basil uji nuvobiocin sensitif berarti koman Staphylococcus 

epidermidis. Bila uji nuvobiocin resisten berarti kuman Staphylococcus 

saprophitycus. 

lOb. Bila basil uji katawe dengan ID02 3% negatif berarti koman StreptOCOCCWi. 

Pemeriksaan dilanjutkan dengan melih.t hemolisanya, bila tidak mengalami 

hemolisa berarti kum.an Streptococcus non haemolyticus, bila hemolisanya 

hanya sebagian berarti koman StreptOCOCCWi a haemolyticus, bil. menga\ami 

hemo\isa total menunjnkkan koman StreptococCWi P haemolyticus. 

II b. Koman StreptococCWi a haemolyticus di uji dengan OPDD ( Optochin). Bil. 

sensitif monunjnkkan suatu koman StreptococCWi pneumoniae, bila resisten 

.da\ah koman StreptococCWi viridans. 

12b. Koman StreptOCOCCWi P haemolyticus eliuji dengan BCDD ( Bacitracin). Bila 

sensitif menunjukkan kuman Streptococcus pyogenes, bila resisten 

menunjnkkan Streptococcus haemolyticus yang lain. 

13b. Pemeriksaan koman Streptococcus di1anjutkan dengan sensitivity test dengan 

BAP (blood agar plate) dengan anllbiotik Gram positip dan eli inkobator subu 

37'c .. lama 24 jam. 

14b. Dilakokan pengakoran zona hambatan dengan kaliper: ........ mm. 
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Tahapan prosedur pemeriksaan nanah penderita infeksi dnsar mulut untuk kuman 

anaerob: 

I. Spesimen nanah yang sudsh diambil sesuai prosedor ditanam pada media 

Brucella (BTl kemudian disuasanakan anaerob yaitu dimasukkan di cauddle 

jaringan aoaerob ( yang berisi gaskit + media sitrat yang ditanami Pseudomonas 

aerugmosa). 

2. Spesimen di inkubator 37'c 24 jam. 

3. Dilihat apakab eda pertumbuban kuman atau tidak. Bila ada pertumbuban kumao 

dilakukan sensitivity test dalam. suasana anaeroh. 
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Lmnp/ran3 

Lembar pengumpul dallJ( conlDh) 
I. Nama! Register 
2. Umurl JeDis kelamin 
3. Alamall Telp 
4. Pendidikan : SO/SL TP/SLT AI UNIV 
5. Tanggal pemeriksaan 

Keluhan utama: 
Febris +1-ADamoesa : Nyeri +1-

ISPA+I- Kesulitan beroafas+l-
Oisfagia +1-
Imunosupresi: +/-

Lama kejadiao: hr 

Riwayat 
Iofeksi gigi -I + , Trauma rongga mulullieher : -1+ , 
Kebersiban mulut : 
Prosedur intra oral: -1+ , sebutkan : 
Pengobatan aotibiotik sebelurnnya : 
Penyakit penyerta : OM! IMAlRheumatoidlMalignancy 

Pemeriksaan fisiko 
Status generalis: Ku: 

Kepala! Leher 
Thoraks 

Status lokalis : 

T: N: S: 
: A1UC/D: 
: Cor 1 Pulmo: 

Regio dasar mu1ut: ( Submenta~ submaochbula) 

RR: 

Asimetri leher : +1- Massa leher :+1-
Trismus : +1- Tortikolis : +/-
Fluktuasi : +1- Obstruksi jahm nafas: +1- partialItotai 

Derajat infeksi : Ringsn lanpa komplikasi 
Berat alau dengsn komplikasi 

Komplikasi : +1- sebutkan: 
Intraoral: Iofeksi tonsil: +1- infeksi faring: +1-

Infeksi gigi : +1-

Hasil1aboratorium: 

8765432112345678 
8765432112345678 

Hb: Leko: Trombo: HCT: LED: C-RP: 
Kultur: Tindakao bedah : 

Evaluasi basil Laboratorium : hr ke -5 
Hb: Leko: Trombo: HCT: LED: C-RP: 

Foto servikaI : thoraks: CTScan: 
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Lampiran 4 
Lembar pengumpul data 

No Na Umur Infeksi C- C- Gr Aerob(A) Leko Leko L L 
msl P/W BIRIK RP RP +I- Anaerob(An) sit sit E E 
Reg (1) (5) (1) (S) D D 

(1) (S) 

1 Etty 45th B 114 - Gr- (A) 34,8 - 80 -
1086 w K mgl Klebsiela x10'/JlL 
SS8S + L pneumonia 

2 Rilal 3th R 9,7 <5 Gr+ (A) 19,6 11,8 so 25 
1086 p mgl mgl Staphylococc x10'/f1L xlO'IJl 
1809 L L usaureus L 

3 Ega 25th R <5 - Tidak Tidakada 9,1 - so -
1086 p mgl ada xlO'/JlL 
7706 L 

4 Benyamin Slth B 175 19 Gr+ (A) 11,8 8,6 85 20 
1086 p K mgl mgl Staphylococc xlO'/JlL xlO'/Jl 
7306 L L usaureus L 

s Erwan 27th R <5 - Gr+ (A) 8,1 - 46 -
1086 p mgl Staphylococc x10'/f1L 
5687 L us 

epidermidis 
6 Bonari 54th B ISO 22 Tidak Tidakada 11,1 8,7 85 95 

1069 p K mgl mgl ada xlO'IJ!L xlO'/Jl 
7372 L L L 

7 Anggi 13th R 29 <5 Gr+ (A) 16.S 9,2 90 55 
1078 p mgl mgl Staphylococc xlO'/JlL xlO'/fl 
0987 L L us L 

epidennidis 
8 Johan 18bl R 86 20 Gr+ (A) 14,9 8,5 95 40 

1087 p mgl mgl Staphylococc xlO'/flL x10'/fl 
osos L L usaureus L 

9 Mulyati 48th B 108 20 Gr+ (A) 17/} 12,5 45 20 
1087 p K mgl mgl Streptococcu x10S/J1L xlO'Ifl 
0201 L L s non L 

haemoliticus 
10 Jagad 16bl R 6,5 <S Gr+ (A) 14,8 12,5 90 40 

1087 p mgl mgl Staphylococc xlO'/JlL xlO'/p 
0665 L L usaureus L 

11 Ansgi 15th R 35 <S Gr+ (A) 17.S 9,2 40 ss 
1086 p mgl mgl Staphylococc xlO'/JlL xlO'/fl 
0987 L L usaureus L 

12 Anton 34th B 127 22 Gr+ (A) 21 12 55 20 
1087 p K mgl mgl Streptococcu x10'/JlL xlO'/p 
0010 L L s non L 

haemoliticus 
13 Smkawi 36th B 110 <S Gr+ (A) 17,8 8,7 ss 22 

1087 p K mgl mgl Streptococcu xlOS/flL xlO'/p 
0016 L L s non L 

haemoliticus 
14 Sukamto 37th B 153 s Gr+ (A) 24,8 12,6 so 2S 

1080 p K mgl mgl Streptococcu xlOS/flL x10S/p 
0347 + L L sviridans L 

15 Sari jan 43th B 150 20 Gr+ (A) 18,7 10,5 75 30 
10839851 p K mgl mgl Staphylococc x10'/J1L x10'/p 

L L us L 
epidcnnidis 

16 Nuriah lObi R <5 - Or- (A) 21 - 17 -
1086 p mgl Klebsiela x10'/f1L 
7639 L 

17 Wisnu 27th B 105 21 Or+ (A) 17,8 6/) 44 35 
1087 w K mgl mgl Streptococcu xlO'/flL x10S/p 
0070 L L s non L 

haemoliticus 
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18 Baniah 19th R 40 <S Tidak Tidakada 
1078 w mgl mgl ada 
7806 L L 

19 Suyan 55th B 303 135 Gr+ (A) 
to p K mgl mgl Staphylococc 
1087 L L us 
9001 epidermidis 

20 Andi 30th B 280 40 Gr+ (A) 
1078 p K mpj mgl Streptococcu 
0069 L L sviridaos 

21 Budi 20th R 45 <S Tidak Tidakada 
1087 p mgl mgl ada 
0006 L L 

22 Sriyati 53th B 280 15 Tidak Tidakada 
1087 w K mgl mgl ada 
6676 + L L 

23 Anton 29th B 310 85 Gr+ (A) 
1068 p K mgl mgl Streptococcu 
7372 L L s non 

haemoliticus 
24 Bambang 18th R 40 8 Tidak Tidakada 

1078 p mgl mgl ada 
7269 L L 

25 Agung 28th B >30 - Gr+ (A) 
1082 p K 3 Streptococcu 
7182 + mgl sviridaos 

L 
26 Suyatmi 50th B 310 45 Gr+ (A) 

1087 w K mgl mgl Staphylococc 
0072 L L us 

epidennidis 
27 Ajeng 29th B 280 15 Gr+ (A) 

1086 w K mgl mgl Streptococcu 
6678 L L s non 

haemoliticus 
28 Bahriyatul 16th R so <S Or+ (A) 

1087 w mgl mgl Staphylococc 
0384 L L us 

epidennidis 
29 Ira wan 26th R 18 <S Tidak Tidakada 

1065 p mgl mgl ada 
8772 L L 

30 BudDnan 50th B 290 60 Tidak Tidakada 
1077 p K mgl mgl ada 
7867 L L 

P: Pria W: Wanita R: Ringan B: Berat K: Komplikasi A: Aerob An: Anaerob 
(1): Hari-1 (S): Hari-5 

1.S 6.S 34 25 
xiQ3/J1L xiO'/p 

L 
13,3 10,2 120 89 
xiQl/pL xlO'/p 

L 

15,6 12 90 35 
xlO'/pL xlO'/p 

L 
8,1 7,1 32 IS 
xHl'/)lL x10'/)1 

L 
15,3 11,2 120 15 
x1Q3/J1L x1Q3/p 

L 
15,3 8,2 90 40 
x1Q3/J1L x10'/p 

L 

8,1 7,6 30 10 
xlQl/pL xlO'/p 

L 
15,3 - 98 -
xiQl/pL 

14,6 10,7 125 60 
xlQl/)11. x10'/p 

L 

IS 11,2 95 35 
xlQl/)11. x1Q3/p 

L 

7,8 9,2 28 45 
x1Q3/)1L x10'/p 

L 

6,3 6,1 IS 8 
x1Q3/J1L xlO'/p 

L 
13,1 10,5 90 2S 
x1Q3/)1L xlQl/p 

L 
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LAMPIRAN5 

Tabel basil kultur nanah 

Jcnis antibiotik Stophylococcus S treptococcus non Streptococcus Stophylococctls Klebsiella 
epidemzidis haemolyticus viridans au reus pneumonia 

Amikasin ss 
Gcntmnvcin SRSSSS ssssss RSS sssss ss 
Amoxycillin RR 

Amoxycillin- ss 
Clavulanic acid 

Ampicillin s SSSRSS sss 
Penicillin G RRRRRS RRRR 

l'ip~-rucillin+ ssssss s sssss ss 
liVohuctmn 

Oxacillin SSRSSS ssss 
Ccflazidime ss 
Ccfotaxime ssssss sss ss 
Ccfopcrazone- ss 
Sulbaclrun 

Ccfcpimc ss 
Cotrimoxazol SSSSSR ssssss sss sssss ss 
Tctrocyllin SRRSRR RRRSR 

Chlonunfcn•ool ssssss ssssss ISS sssss 
Erythromycin SSRSSS ssssss sss RRRRS 

Chndwnycmc ssssss ssssss sss sssss 
Ciprofloxncin ss 

Fosltllnycm ssssss ssssss sss sssss ss 
Mcropcncm ss 
Vuncmnycm ssssss ssssss sss sssss 

Keterangan: 
S Satu buruf S menunjukkan satu penderita yang sensitif terhadap antibiotika 

tersebut 
R :Satu buruf S menunjukkan satu penderita yang resisten terhadap antibiotika 

tersebut 
Huruf warna merah : Menunjukkan basil tes kepekaan masing-masing antibiotik 

terhadap berbagai kuman yang menjadi penyebab infeksi dasar mulut, dan dapat 
dipakai sebagai pilihan antibiotik oral dan intravena untuk terapi infeksi dasar 
mulut. 
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Lampiroll 6 

Gambar I . Gambaran klinis penderila infeksi dasar mulu! dengan komplikas i bcrupa 

trismus, sumbatan jalan nafas partial, ancaman mediast in itis akul. 

Gambar2. Foto polos servikal anteroposterior nampak pcndorongan trakca ke kanrra 

lateral 
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Gambar3 . Foto polos servikallateral nampak bayangan udara pre vertebra 

Gambar4. Alal pemeriksaan C-RP NycoCard® Single Test, 
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T-Test 

Group Statistics 

Std. Error 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Mean 

CRP1 Ringan 13 28.78 24.068 6.675 

Be rat 17 208.71 85.724 20.791 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

95% 

Std. Confidence 

Mean Error Interval of the 

Sig. (2- Differe Differe Difference 

F Sig. t df tailed) nee nee Lower Upper 

CRP1 Equal - - -
87.4 -

variances .000 7.32 28 .000 179.92 24.571 230.25 
51 129.590 

assumed 3 1 2 

Equal - - -
19.19 -

variances 8.24 .000 179.92 21.836 225.59 
7 134.249 

not assumed 0 1 4 
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NParTests 

One-sample Kolmogorov-Smimov Test 

CRP1 LED1 Leko1 

N 30 30 30 

Normal Parameters8 Mean 130.74 67.30 15.08 

Std. Deviation 111.880 31.503 5.935 

Most Extreme Differences Absolute .176 .152 .118 

Positive .165 .152 .118 

Negative ~.176 ~.146 ~.101 

Kolmogorov-Smimov Z .962 .832 .644 

Asyrnp. Sig. (2~tailed) .313 .493 .802 

a. Test distribution is Normal. 

J 

T-Test 

Paired Samples Statistics 

Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair1 CRP1 139.61 25 108.714 21.743 

CRP5 28.68 25 33.320 6.664 

Paired Samples Correlations 

N Correlation Sig. 

Pair 1 CRP1 &CRP5 25 .840 .000 
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Paired Samples Test 

Paired Differences 

95% Confidence 

Std. Std. Interval of the Sig. 

Deviati Error Difference (2-

Mean on Mean Lower Upper t df tailed) 

Pair1 CRP1 
110.9 145.07 6.70 - 82.732 16.546 76.778 24 .000 

28 8 4 
CRP5 

Crosstabs 

case Processing Summary 

cases 

Valid Missing Total 

N Percent N Percent N Percent 

Gram* 
22 73.3% 8 26.7% 30 100.0% 

lnfeksi 

Gram * lnfeksi Crosstabulation 

Count 

I lnfeksi 

Ringan Be rat Total 

Gram Positif 7 13 20 

Negatif 1 1 2 

Total 8 14 22 

102 

IR – PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

KARYA ILMIAH PERBEDAAN MACAM KUMAN... dr Welly Bocdi Santosa



Chi-8quare Tests 

Exact Sig. (2-

Value sided) 

McNemar Test .0028 

N of Valid Cases 22 

a. Binomial distribution used. 

T-Test 

Group Statistics 

Gram N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

CRP1 Positif 20 146.76 112.723 25.206 

Negatif 2 59.50 77.075 54.500 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

95% 

Sig. Std. Confidence 

(2- Mean Error Interval of the 

tailed Differe Differe Difference 

F Sig. t df ) nee nee Lower Upper 

CRP1 Equal 

varianc 
1.0 87.26 - 259.30 

es .908 .352 20 .303 82.477 
58 0 84.785 5 

assume 

d 

Equal 

varianc -
1.4 87.26 459.04 

esnot 1.470 .323 60.046 284.52 
53 0 7 

assume 7 

d 
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T-Test 

Paired Samples Statistics 

Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair 1 CRP1 139.61 25 108.714 21.743 

CRP5 28.68 25 33.320 6.664 

Paired Samples Correlations 

N Correlation Sig. 

Pair 1 CRP1 &CRP5 25 .840 .000 

Paired Samples Test 

Paired Differences 

95% Confidence Sig. 

Std. Std. Interval of the {2-

Deviat Error Difference tailed 

Mean ion Mean Lower Upper t df ) 

Pair1 CRP1-CRP5 110.9 82.73 6.70 
16.546 76.n8 145.078 24 .000 

28 2 4 
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T-Test 

Paired Samples Statistics 

Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair 1 Leko1 14.57 25 4.594 .919 

Leko5 9.59 25 2.086 .417 

Paired Samples Correlations 

N Correlation Sig. 

Pair 1 Leko1 & Leko5 25 .713 .000 

Paired Samples Test 

Paired Differences 

95% Confidence 

Std. Std. Interval of the Sig. 

Deviati Error Difference (2-

Mean on Mean Lower Upper t df tailed) 

Pair1 Leko1-
4.980 3.433 .687 3.563 6.397 7.254 24 .000 

Leko5 
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T-Test 

Paired Samples statistics 

Mean N Std. Deviation Std. Error Mean 

Pair 1 LE01 69.12 2S 31.827 6.36S 

LEOS 36.36 2S 23.468 4.694 

Paired Samples Correlations 

N Correlation Sig. 

Pair 1 LE01 & LEOS 2S .699 .000 

Paired Samples Test 

Paired Differences 

9So/o 

Confidence Sig. 

Std. Std. Interval of the (2-

Deviati Error Difference taile 

Mean on Mean Lower Upper t df d) 

Pair1 LE01- 32.76 
22.793 4.SS9 23.3S1 42.169 7.186 24 .000 

LEOS 0 
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T-Test 

Group Statistics 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

LED1 Ringan 13 47.46 27.440 7.610 

Be rat 17 82.47 25.880 6.2n 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality 

of 

Variance 

s t-test for Equality of Means 

95% 

Sig. Std. Confidence 

(2- Mean Error Interval of the 

tailed Differ Differ Difference 

F Sig. t df ) ence ence Lower Upper 

LED1 Equal -
variance .01 - -

.891 28 .001 35.00 9.786 -55.054 
s 9 3.578 14.964 

9 
assumed 

Equal -
variance - 25.1 -

.002 35.00 9.865 -55.320 
s not 3.549 50 14.698 

9 
assumed 
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T-Test 

Group statistics 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

LEOS Ring an 10 28.30 18.197 S.7S4 

Be rat 1S 41.73 2S.S72 6.603 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

9S% 

Confidence 

Interval of 

Sig. Std. the 

(2- Mean Error Difference 

taile Differe Differ Uppe 

F Sig. t df d) nee ence Lower r 

LEOS Equal - - -
variances .924 .346 1.43 23 .165 13.43 9.3n 32.83 S.96S 

assumed 3 3 2 

Equal - - -
variances 22.8 

1.S3 .139 13.43 8.758 31.55 4.691 
not 44 

4 3 8 
assumed 
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T-Test 

Group Statistics 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

CRP5 Ringan 10 6.80 4.733 1.497 

Be rat 15 43.27 36.317 9.377 

Independent Samples Test 

Levene's Test 

for Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

95% 

Std. Confidence 

Sig. Mean Error Interval of the 

(2- Differ Differ Difference 

F Sig. t df tailed) ence ence Lower Upper 

CRP5 Equal - - - -
11.6 

variances 14.835 .001 3.13 23 .005 36.46 60.52 12.40 
30 

assumed 5 7 6 7 

Equal - - - -
variances 14.7 9.49 

3.84 .002 36.46 56.74 16.19 
not 08 6 

0 7 1 2 
assumed 
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T-Test 

Group Statistics 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

Leko1 Ringan 13 12.25 5.237 1.452 

Berat 17 17.25 5.639 1.368 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

95% 

Confidence 

Sig. Std. Interval of the 

(2- Mean Error Difference 

taile Differ Differ Lowe 

F Sig. t df d) ence ence r Upper 

leko1 Equal 

varianc - - -
es .627 .435 28 .020 2.015 -.865 

2.4n 4.993 9.122 
assume 

d 

Equal 

varianc 
- 26.8 - -

es not .019 1.995 -.899 
2.503 70 4.993 9.088 

assume 

d 
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T-Test 

Group statistics 

Std. Error 

lnfeksi N Mean Std. Deviation Mean 

Leko5 Ringan 10 8.52 2.202 .696 

Be rat 15 10.30 1.727 .446 

Independent Samples Test 

Levene's 

Test for 

Equality 

of 

Variance 

s t-test for Equality of Means 

95% 

Confidence 

Interval of 

Sig. Std. the 

(2- Mean Error Difference 

tailed Differ Differ Lowe Uppe 

F Sig. t df ) ence ence r r 

Leko5 Equal -
.55 .46 -

variances 2.2 23 .033 -1.780 .787 -.153 
1 5 3.407 

assumed 63 

Equal -
variances 16. -

2.1 .047 -1.780 .827 -.028 
not 150 3.532 

53 
assumed 
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Descriptives 

Descriptive Statistics 

Std. 

N Minimum Maximum Mean Deviation 

Kelamin 30 1 2 1.23 .430 

Umur 30 1 55 29.49 16.752 

lnfeksi 30 1 2 1.57 .504 

CRP1 30 5 310 130.74 111.880 

CRP5 25 5 135 28.68 33.320 

Gram 22 1.00 2.00 1.0909 .29424 

Leko1 30 6 35 15.08 5.935 

Leko5 25 6 13 9.59 2.086 

LED1 30 15 125 67.30 31.503 

LEOS 25 8 95 36.36 23.468 

ValidN 
18 

(listwise) 
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