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Riset kesehatan dasar tahun 2007 menyebutkan 72,1% penduduk 
Indonesia terkena karies gigi. Karies gigi adalah suatu proses patologis 
jaringan keras gigi (email dan dentin) yang terjadi karena adanya 
interaksi berbagai faktor (multi-faktor) dalam rongga mulut. Karies 
gigi dimulai dengan terjadinya demineralisasi jaringan keras gigi yang 
kemudian diikuti dengan terjadinya kerusakan bahan organik gigi. 
Jaringan keras gigi yang termineralisasi akibat adanya asam hasil 
fermentasi karbohidrat oleh mikroorganisme, akan menjadi larut dan 
rusak. Keasaman mulut merupakan hasil metabolisme mikroorganisme 
pada sukrosa dapat mengakibatkan proses demineralisasi permukaan 
gigi. Derajat keasaman (pH) lebih rendah dan mencapai derajat 
keasaman 5,5. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui tentang 
hubungan keasaman mulut terhadap karies gigi pada usia 16-25 tahun 
di RSGM Baiturrahmah. Penelitian ini bersifat survei analitik. 
Pengambilan sampel secara simple random sampling dengan jumlah 
sampel 35 orang. Dari hasil penelitian diperoleh pH rata-rata kelompok 
karies gigi yaitu pH rata-rata kelompok karies gigi ringan 7,13 ± 0,97, 
pH rata-rata kelompok karies gigi sedang 5,75 ± 0,46 dan pH rata-rata 
kelompok karies gigi berat 4,25 ± 0,50. Setelah diuji dengan ANOVA 
terdapat perbedaan yang signifikan diantara ketiga kelompok (ρ = 
0,000). Setelah dianalisa dengan uji statistik perbandingan pH saliva 
pada ketiga kelompok karies gigi terdapat hubungan yang signifikan (ρ 
< 0,05). Kelompok karies gigi ringan dengan karies gigi sedang (ρ = 
0,001), kelompok karies gigi ringan dengan karies gigi berat (ρ = 
0,000) dan kelompok karies gigi sedang dengan karies gigi berat (ρ = 
0,020). Dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan 
antara pH saliva dengan karies gigi. 
 

 

PENDAHULUAN 

Riset kesehatan dasar tahun 2007 

menyebutkan 72,1% penduduk Indonesia 

terkena karies gigi. Bahkan dalam 12 bulan 

terakhir 23,4% penduduk Indonesia 

mengeluhkan masalah gigi dan mulut (Suara 

Merdeka,2010). Begitu juga dengan usaha 

untuk mengatasinya belum terlihat hasil yang 

nyata bila diukur dengan indikator kesehatan 

gigi masyarakat, ini terlihat dari prevalensi 

karies gigi tidak berbeda banyak pada tahun 

1973 dan 1983 yaitu sekitar 70% (Riskesdas, 

2007)  

Karies dipersentasekan sekitar 30% pada 

kelompok berusia 12 tahun, sekitar 60% pada 

kelompok 16 - 25 tahun, dan sekitar 80% 

pada 35 tahun ke atas. Jumlah rata-rata 

kerusakan gigi meningkat secara signifikan 

seiring umur namun tidak berasosiasi 

signifikan dengan daerah tempat tinggal.1 
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Periode pubertas (remaja) umur antara 14 

sampai dengan 20 tahun. Pada masa pubertas 

ini terjadi perubahan hormonal yang dapat 

menimbulkan pembengkakan gusi, sehingga 

kebersihan mulut menjadi kurang terjaga. 

Hal inilah yang menyebabkan persentase 

karies lebih tinggi.2 

Karies tahap di permulaan adalah pelarutan 

lapisan dalam email yang disebut karies dini 

atau dikenal dengan white spot. Proses 

pelarutan email disebut dekalsifikasi di 

bawah permukaan email akan terlihat secara 

klinis permukaan email yang kelihatan masih 

utuh, agak kasar, buram, warna opak atau 

putih. Secara klinis yang disebut dengan 

karies gigi ialah lubang (kavitas) yang sudah 

dapat dirasakan secara mekanis dengan 

sonde. Jadi karies gigi adalah suatu proses 

patologis jaringan keras gigi (email dan 

dentin) yang terjadi karena adanya interaksi 

berbagai faktor (multi-faktor) dalam rongga 

mulut.3,4 

Karies pada gigi dimulai dengan terjadinya 

demineralisasi jaringan keras gigi yang 

kemudian diikuti dengan terjadinya 

kerusakan bahan organik gigi. Jaringan keras 

gigi yang termineralisasi akibat adanya asam 

hasil fermentasi karbohidrat oleh 

mikroorganisme, akan menjadi larut dan 

rusak. Hal ini kemudian diikuti dengan 

kerusakan bahan organik gigi akibat enzim-

enzim yang bersifat proteolitik yang 

dihasilkan oleh berbagai jenis 

mikroorganisme. Akibat lebih lanjut adalah 

terjadi invasi mikroorganisme, yang 

kemudian dapat diikuti dengan kematian gigi 

dan penyebaran infeksi ke dalam jaringan 

periapikal.4,5 

 Karies gigi dapat timbul pada satu 

permukaan gigi atau lebih dan dapat meluas 

ke bagian yang lebih dalam. Karies gigi 

dapat disebabkan: karbohidrat, 

mikroorganisme dan air ludah, permukaan 

dan bentuk gigi. Gigi dengan fisur yang 

dalam mengakibatkan sisa-sisa makanan 

mudah melekat dan bertahan, sehingga 

produksi asam oleh bakteri akan berlangsung 

lebih cepat dan menimbulkan karies gigi.2 

Keasaman mulut merupakan hasil 

metabolisme mikroorganisme pada sukrosa 

dapat mengakibatkan proses demineralisasi 

permukaan gigi. Asam biasanya terletak di 

bagian bawah dari plak yang melindungi gigi 

dari suasana basa. Dengan alasan inilah maka 

berkumur dengan air setelah makan tidak 

dapat menghilangkan asam, meskipun dapat 

sedikit melarutkan asam beserta sukrosa 

yang terdapat pada permukaan luar plak. 

Bakteri tertentu pada plak berubah menjadi 

amonia yang dapat menetralisir asam. 

Apabila asam terus-menerus dihasilkan maka 

pH menjadi lebih rendah dan mencapai 

derajat keasaman 5,5 dimana proses 

demineralisasi kalsium dan phosphor dari 

email dimulai.6 

Agrerat kuman asidogenik di dalam  plak 

gigi, akan memfermentasi sakar diet menjadi 

berbagai asam. Sumber utamanya adalah 

sukrosa yang masuk ke dalam plak gigi, 

sedangkan secara kuantitatif, sumber utama 
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adalah sukrosa. Penyebab utama 

terbentuknya asam tadi adalah Streptococcus 

mutans yang terdapat di dalam  plak karena 

bakteri ini memetabolisme sukrosa menjadi 

asam lebih cepat dibandingkan bakteri lain 

dalam agrerat.7 

METODE PENELITIAN 

Penelitian dilakukan secara survei analitik 

dengan rancangan penelitian cross sectional 

pada pasien yang memiliki kareis gigi di 

RSGM Baiturrahmah. Populasi penelitian 

adalah pasien yang memiliki karies gigi pada 

usia 16-25 tahun di RSGM Baiturrahmah. 

Sampel sebanyak 35 pasien yang berusia 16-

25 tahun, laki-laki dan perempuan di RSGM 

Baiturrahmah. 

Pengumpulan data dilakukan dengan cara 

observasi, yaitu pengambilan data dilakukan 

dengan cara pengukuran karies gigi dengan 

indeks DMF-T dan melakukan penelitian 

keasaman mulut dengan pH meter universal 

indikator. Data yang diperoleh kemudian 

dengan uji statistik oneway anlyst of variant 

(ANOVA) 

 

HASIL PENELITIAN 

Penelitian ini telah dilakukan pemeriksaan 

pada pasien di RSGM Universitas 

Baiturrahmah Padang, sampel diambil 

sebanyak 35 orang yang diambil secara 

simple random sampling. (Tabel 1.) 

 

 

 

Tabel 1. Distribusi Rata-Rata Keasaman Mulut  
Responden Terhadap Karies Gigi 

Karies  pH rata-rata ρ 

Ringan  7,13 ± 0,97  

0,000* 
Sedang  5,75 ± 0,46 

Berat  4,25 ± 0,50 

Keterangan : *Signifikansi ρ <  0,05  
 
 

Berdasarkan tabel di atas dapat dilihat pH 

rata-rata kelompok karies gigi yaitu pH rata-

rata kelompok karies gigi ringan 7,13 ± 0,97, 

pH rata-rata kelompok karies gigi sedang 

5,75 ± 0,46 dan pH rata-rata kelompok karies 

gigi berat 4,25 ± 0,50. Setelah diuji statistik 

dengan ANOVA, terdapat perbedaan yang 

cukup signifikan ketiga kelompok diatas (ρ = 

0,000). 

 

Tabel 4.2 Perbandingan pH saliva pada kelompok 
karies gigi ringan, sedang dan berat 

Kelompok Karies 
Ringan 

Karies 
Sedang 

Karies 
Berat 

Karies 
Ringan 

- 0,001* 0,000* 

Karies 
Sedang 

- - 0,020* 

Karies Berat - - - 
Keterangan : * Signifikansi pada ρ < 0,05 

Berdasarkan tabel di atas terlihat 

perbandingan pH saliva pada kelompok 

karies gigi ringan, sedang dan berat. Terdapat 

perbedaan pH saliva yang cukup signifikan 

antara kelompok karies gigi ringan dengan 

sedang (ρ = 0,001), demikian juga pada 

kelompok karies gigi ringan dengan berat 

cukup signifikan (ρ = 0,000) dan pada 

kelompok karies gigi sedang dengan berat 

terlihat perbedaan yang cukup signifikan 

juga (ρ = 0,020). Setelah diuji statistik, 

terlihat perbedaan yang cukup signifikan 

ketiga kelompok di atas (ρ < 0,05). 
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PEMBAHASAN 

Distribusi rata-rata keasaman mulut 

responden terhadap karies gigi dapat dilihat 

berdasarkan tabel 4.1 di atas. Dari tabel 

tersebut dapat dilihat tingkat keasaman mulut 

(pH) terhadap karies gigi yaitu pH rata-rata 

kelompok karies gigi ringan 7,13 ± 0,97, pH 

rata-rata kelompok karies gigi sedang 5,75 ± 

0,46 dan pH rata-rata kelompok karies gigi 

berat 4,25 ± 0,50. Setelah diuji dengan 

ANOVA terdapat perbedaan yang signifikan 

diantara ketiga kelompok (ρ = 0,000). 

Perbandingan ketiga kelompok menunjukkan 

adanya hubungan yang bermakna yaitu 

makin banyak gigi yang terkena karies maka 

derajat keasaman (pH) makin asam. 

Berdasarkan hasil yang diperoleh dalam 

penelitian tentang keasaman mulut terhadap 

karies gigi pada usia 16 – 25 tahun di RSGM 

Baiturrahmah Padang tahun 2011 

disimpulkan sebagai berikut : 1).  Karies gigi 

ringan pH rata-rata 7,13 ± 0,97, karies gigi 

sedang pH rata-rata 5,75 ± 0,46 dan karies 

gigi berat pH rata-rata 4,25 ± 0,50; 2) 

perbedaan ketiga kelompok menunjukkan 

hubungan yang bermakna yaitu makin 

banyak gigi yang terkena karies maka derajat 

keasaman (pH) makin asam. 

 

KESIMPULAN 

Ada beberapa hal yang harus dilakukan dan 

diperhatikan pasien untuk kebersihan 

mulutnya yaitu : 1) Membersihkan mulut 

secara menyeluruh dengan sikat dan benang 

gigi (floss), menggunakan tongue scraper 

untuk menyingkirkan lapisan putih pada 

lidah. 2) Menghindari makanan seperti: kue-

kue, permen, dan coklat yang dapat 

menempel pada permukaan gigi yang dapat 

menyebabkan karies gigi. 3) Menyikat gigi 

setiap hari minimal 2 x sehari; pada waktu 

pagi hari dan malam sebelum tidur, lamanya 

menyikat gigi dianjurkan minimal selama 2-3 

menit. 4) Menghindari melakukan terapi 

sinar dan mengkonsumsi obat-obatan yang 

dapat menghambat produksi saliva. 5) 

Memeriksakan gigi  secara rutin 1 x 6 bulan 

untuk menghindari penumpukan plak 

sehingga menimbulkan keasaman mulut yang 

dapat menyebabkan karies gigi. 6) 

Memeriksakan gigi  secara rutin 1 x 6 bulan 

untuk menghindari penumpukan plak 

sehingga menimbulkan keasaman mulut yang 

dapat menyebabkan karies gigi. 
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