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ABSTRACT 
 
Cakradenta Yudha Poetera, G0011056, 2014. The Difference of Pulp Necrosis with 
Chronic Apical Abscess Incidence between Diabetes Mellitus Type 2 and Non Diabetes 
Mellitus Patients in RSUD Dr. Moewardi. Mini Thesis. Faculty of Medicine, 
University of Sebelas Maret Surakarta. 
 
Background: Pulp necrosis is a continuation of pulp inflammation that did not receive 
adequate treatment. Necrotic pulp along with bacteria growing in the vicinity can cause 
an inflammatory response in the periapical tissues. This study aimed to determine 
differences in the incidence of pulp necrosis with chronic apical abscess between 
diabetes mellitus type 2 and non diabetes mellitus patients at RSUD Dr. Moewardi. 

Methods: This study was identified by case control study design and cross sectional 
approach in observational analytical strategy. Study data were collected from medical 
record of patient at Poliklinik Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moewardi between March 
2014 and November 2014. Samples were taken using purposive sampling method. All 
subjects who met the inclusion and exclusion criteria were sampled. Patients were 
classified into four groups: patient with diabetes mellitus type 2 and pulp necrosis with 
chronic apical abscess, diabetes mellitus type 2 and dental caries, non diabetes mellitus 
and pulp necrosis with chronic apical abscess, non diabetes mellitus and dental caries. 
Data were analyzed by Chi Square test (α = 0.05). 

Results: Subjects who met inclusion and exclusion criteria were 43 people. The amount 
of diabetes mellitus type 2 and pulp necrosis with chronic apical abscess was 10 person, 
8 person of diabetes mellitus type 2 and dental caries, 8 person with non diabetes 
mellitus and pulp necrosis with chronic apical abscess, and 22 person with non diabetes 
mellitus and dental caries. The result of Chi Square test demonstrated a significant 
difference between the four group with p = 0.002 (p < 0.05). 

Conclusions: There is a significant difference of pulp necrosis with chronic apical 
abscess incidence between diabetes mellitus type 2 and non diabetes mellitus patient in 
RSUD Dr. Moewardi. 

Keywords: pulp necrosis, chronic apical abscess, diabetes mellitus type 2 
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PENDAHULUAN 

Penyakit gigi dan mulut 

merupakan suatu bagian yang penting 

dari kesehatan secara umum. Infeksi 

pada mulut dan maksilofasial sering 

menjadi penyebab penyakit pada gigi di 

seluruh dunia. Di negara berkembang, 

terjadi kecenderungan peningkatan 

penyakit gigi dan mulut khususnya 

karies gigi, penyakit gusi 

(periodontitis), maloklusi, dan kanker 

mulut. Terdapat sekitar 60%-90% anak-

anak yang mengalami masalah gigi 

berlubang, sedangkan untuk orang 

dewasa hampir 100% mengalami 

masalah gigi berlubang di dunia (WHO, 

2014). Hasil Riskesdas tahun 2013 

menunjukkan prevalensi penyakit gigi 

dan mulut di Indonesia adalah sebesar 

25.9% dan berdasarkan Riskesdas yang 

diselenggarakan oleh Kementerian 

Kesehatan di tahun 2007 menunjukkan 

72.1% penduduk Indonesia mengalami 

karies gigi. 

Inflamasi pada pulpa gigi dapat 

disebabkan oleh karies gigi, yang 

dihasilkan dari infeksi bakteri. Sel 

odontoblas adalah sel pertama yang 

menghadapi antigen bakteri (Staquet, 

2011; Hahn, 2007). Hal ini menginduksi 

kemotaksis dari sel dendritik imatur. 

Infeksi yang berlangsung terus menerus 

menyebabkan aktivasi respons imun 

adaptif. Penyakit pada pulpa dapat 

berupa pulpitis reversible, pulpitis 

irreversible, dan nekrosis pulpa (Zero, 

2011). Infeksi bakteri pada pulpa gigi 

juga dapat menyebabkan lesi periapikal, 

salah satunya abses. Abses apikalis 

kronis merupakan keadaan yang timbul 

akibat lesi yang berjalan lama yang 

kemudian mengadakan drainase ke 

mukosa atau permukaan kulit dan 

membentuk abses. Abses apikalis kronis 

disebabkan oleh nekrosis pulpa yang 

meluas ke jaringan periapikal, dapat 

juga disebabkan oleh abses akut yang 

sebelumnya terjadi. Abses adalah 

kumpulan pus yang terbentuk dalam 

jaringan. Abses apikalis kronis 

merupakan reaksi pertahanan yang 

bertujuan untuk mencegah infeksi 

menyebar ke bagian tubuh lainnya 

(Walton dan Torabinejad, 2009).  

Diabetes melitus merupakan 

suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang 

terjadi karena kelainan sekresi insulin, 

kerja insulin atau kedua-duanya (ADA, 

2005). Menurut WHO 1980, dikatakan 

bahwa diabetes mellitus adalah suatu 

kumpulan masalah anatomi dan kimiawi 

yang merupakan akibat dari sejumlah 

faktor dengan defisiensi absolut atau 
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relatif dan gangguan fungsi insulin. 

Dalam beberapa tahun terakhir ini, 

penyakit dan cara penanggulangan 

penyait diabetes mellitus sangat menyita 

perhatian dunia kedokteran. Hal ini 

dikarenakan jumlah penderita diabetes 

yang semakin meningkat dari waktu ke 

waktu. Pada tahun 2004, terdapat 170 

juta penderita diabetes mellitus di 

seluruh dunia (WHO, 2004). Di 

Indonesia, jumlah penderita diabetes 

mellitus menduduki peringkat keenam 

terbanyak di dunia. Prevalensi penderita 

diabetes mellitus di Indonesia mencapai 

5.7 %, yang berarti lebih dari 12 juta 

penduduk Indonesia saat ini menderita 

diabetes mellitus ( Depkes, 2008). Pada 

diabetes melitus terjadi defisiensi atau 

gangguan fungsi insulin. Insulin 

merupakan suatu hormon yang 

diproduksi oleh sel beta pankreas yang 

produksinya diatur oleh kadar gula 

dalam darah (Ganong, 2003).  

Kemungkinan keterkaitan antara 

proses inflamasi kronik rongga mulut, 

seperti periodontitis apikal dan penyakit 

periodontal, dan penyakit sistemik 

merupakan aspek menarik di bidang 

medis dan dokter gigi. Periodontitis 

apikal kronik memberikan kontribusi 

pada karakteristik penyakit periodontal: 

1) Keduanya merupakan infeksi kronik 

pada rongga mulut. 2) Mikroba gram-

negatif anaerob yang ditemukan serupa, 

dan 3) Kedua proses infeksi  tersebut 

meningkatkan level mediator inflamasi 

yang memiliki dampak  di level 

sistemik. Salah satu kelainan sistemik 

adalah diabetes mellitus, sehingga dapat 

diasumsikan bahwa terapi periodontitis 

apikal kronik dan perawatan endodontik 

juga berhubungan dengan diabetes 

mellitus (Martinez et al., 2011). Hasil 

dari beberapa studi menyatakan bahwa 

penyakit periapikal memiliki kontribusi 

ketidakseimbangan metabolik pada 

diabetik. Dari uraian di atas, peneliti 

tertarik untuk melakukan penelitian ini, 

sehingga  diharapkan penelitian ini 

dapat bermanfaat untuk ilmu kedokteran 

khususnya di bidang kesehatan gigi dan 

mulut. 

SUBJEK DAN METODE 

Penelitian yang akan dilakukan 

menggunakan penelitian epidemiologi 

analitik dengan desain studi case control dan 

pendekatan cross sectional. Penelitian case 

control merupakan penelitian epidemiologis 

analitik observasional yang menelaah 

hubungan antara efek tertentu dengan faktor 

risiko tertentu (Sastroasmoro, 2011).  

Penelitian ini dilakukan di Poliklinik 

Gigi dan Mulut RSUD Dr. Moerwardi. 
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Subjek yang digunakan adalah Seluruh 

pasien yang berkunjung ke poliklinik gigi 

dan mulut RSUD Dr. Moewardi Surakarta 

mulai bulan Maret 2014 – November 2014 

yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak 

memenuhi kriteria eksklusi. Kriteria inklusi 

merupakan pasien yang terdiagnosis 

nekrosis pulpa dengan abses apikalis kronis 

atau karies, pasien dengan DM tipe 2 dan 

tanpa DM dan pasien dengan usia ≥ 40 

tahun sedangkan kriteria eksklusinya pasien 

dengan penyakit Diabetes Mellitus Tipe 1. 

Jumlah sampel sebanyak 43 pasien. 

Variabel bebas pada penelitian ini 

adalah nekrosis pulpa dengan abses apikalis 

kronis. Yang dimaksud dengan nekrosis 

pulpa dengan abses periapikalis kronis 

adalah nekrosis yang sering terjadi akibat 

peradangan pulpa yang terus menerus. 

Abses apikalis kronis merupakan keadaan 

yang timbul akibat lesi yang berjalan lama 

yang kemudian mengadakan drainase ke 

mukosa atau permukaan kulit dan 

membentuk abses. Abses apikalis kronis 

disebabkan oleh nekrosis pulpa yang meluas 

ke jaringan periapikal, dapat juga 

disebabkan oleh abses akut yang 

sebelumnya terjadi. Data nekrosis pulpa 

dengan abses periapikalis kronis 

dikumpulkan melalui pemeriksaan rekam 

medis di RSUD Dr Moewardi menggunakan 

metode gambaran radiologi pulpa dan 

periapikal.  

Variabel terikat pada penelitian ini 

adalah diabetes mellitus tipe 2. Diabetes 

mellitus tipe 2 merupakan diabetes yang 

dikarenakan oleh adanya kelainan sekresi 

insulin yang progresif dan adanya resistensi 

insulin. 

Perbedaan angka kejadian nekrosis 

pulpa dengan abses apikalis kronis antara 

pasien diabetes mellitus tipe 2 dan non 

diabetes mellitus di RSUD Dr. Moewardi 

surakarta diolah menggunakan analisis chi 

square. Kemaknaan statistik dari Odds Ratio 

ditunjukkan oleh nilai p. Hasil signifikan 

apabila p<0.05. Data yang diperoleh 

selanjutnya diolah dengan menggunakan 

SPSS 20. 

 

HASIL 

Subjek penelitian adalah sebanyak 

43 pasien yang memenuhi kriteria inklusi 

dan eksklusi. Berdasarkan karakteristik jenis 

kelamin, didapatkan jumlah laki-laki 

sebanyak 15 pasien (34.9%) dan perempuan 

sebanyak 28 pasien (65.1%).  

Hasil pada penelitian ini dapat 

dijabarkan pada tabel 1 berikut ini: 
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Tabel 1. Distribusi Frekuensi Karakteristik Subjek 
Penelitian 

 
Tabel 2. Proporsi Subjek Penelitian Berdasarkan 

Diagnosis Penyakit 

 

Tabel 2 menunjukkan hasil bahwa 

subjek penelitian dibagi menjadi dua 

kelompok berdasarkan diagnosis 

penyakitnya, yaitu diabetes mellitus tipe 2 

dan non diabetes mellitus. Data tabel 4.2 

menunjukkan bahwa subjek penelitian 

dengan diabetes mellitus tipe 2 berjumlah 13 

pasien (30.2%) dan non diabetes mellitus 

berjumlah 30 pasien (69.8%).  
 
 
 
 
 
 
 

Tabel 3. Proporsi antara Nekrosis Pulpa dengan 
Abses Apikalis Kronis pada Pasien Diabetes Mellitus 

tipe 2 dan Non Diabetes Mellitus 
 Nekrosis 

Pulpa 
dengan 
Abses 

Apikalis 
Kronis 

(+) 

% Karies 
Gigi 

(Pulpa 
Vital) 

% Jumlah % 

Diabetes 
Mellitus 

tipe 2 

Non 
Diabetes 
Mellitus 

10 

 

8 

23.3 

 

18.6 

3 

 

22 

7.0 

 

51.2 

13 

 

30 

30.2 

 

69.8 

Total 18 41.9 25 58.1 43 100.0 

 

Tabel 3 menunjukkan jumlah pasien 

nekrosis pulpa dengan abses apikalis kronis 

yang menderita diabetes mellitus tipe 2 

sebanyak 10 pasien (23.3%) dan 3 pasien 

(7.0%) mengalami karies gigi (belum 

nekrosis pulpa dengan abses apikalis kronis) 

dari total sampel sebanyak 13 pasien 

(30.2%). Sedangkan dari total 43 pasien non 

diabetes mellitus, hanya 8 pasien (18.6%) 

yang didiagnosis nekrosis pulpa dengan 

abses apikalis kronis sedangkan 22 pasien 

(51.2%) lainnya didiagnosis karies gigi.  

Berdasarkan uji Chi Square, 

diperoleh nilai p = 0.002. Hal ini 

menunjukkan bahwa terdapat perbedaan 

angka kejadian nekrosis pulpa dengan abses 

apikalis kronis yang bermakna antara pasien 

diabetes mellitus tipe 2 dan pasien non 

diabetes mellitus. 

 

Jenis Kelamin Jumlah Persentase (%) 

Laki-laki 

Perempuan 

15 

28 

34.9 

65.1 

Total 43 100.0 

Diagnosis Jumlah Persentase (%) 

Diabetes 
Mellitus 
Tipe 2 

Non 
Diabetes 
Mellitus 

13 

 

30 

30.2 

 

69.8 

Total 43 100.0 
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PEMBAHASAN 

Nekrosis pulpa merupakan kematian 

pulpa yang disebabkan karena tidak adanya 

sirkulasi darah pada pulpa (iskemik) dan 

disertai infeksi (Walton and Torabinejad, 

2009). Nekrosis pulpa yang tidak dilakukan 

perawatan dapat berkembang menjadi lebih 

parah karena infeksi dari jaringan pulpa 

akan  menyebar ke apeks gigi dan jaringan 

periodontal. Pulpa yang mengalami nekrosis 

dapat menjadi tempat perkembangbiakan 

bakteri anaerob (Yanagisawa, 2006). Bakteri 

anaerob yang dapat menghasilkan pus 

merupakan bakteri piogenik yang 

menyebabkan abses pada daerah apikal gigi 

(DeLong and Burkhat, 2008; Rukmo, 2011). 

Abses apikalis kronis yang 

disebabkan oleh nekrosis pulpa termasuk 

dalam kategori periodontitis karena abses 

apikalis kronis memiliki ciri klinis dari 

periodontitis (Jaramillo et al., 2005).  

Penyakit periodontal adalah istilah yang 

biasa digunakan untuk infeksi di jaringan 

periodontium (Nield-Gehrig and Willman, 

2008). Penyakit ini dapat menmpengaruhi 

jaringan gusi, tulang alveolar, ligamentum 

periodonta, dan cementum. Penyakit 

periodontal dapat dikategorikan sebagai 

gingivitis atau periodontitis. Gingivitis 

adalah infeksi bakteri yang merusak jaringan 

gusi, tetapi bersifat reversible, sedangkan 

periodontitis merupakan penyakit 

periodontal yang bersifat irreversible. 

Periodontitis merupakan infeksi bakteri yang 

merusak seluruh bagian periodontium. 

Apabila gingivitis dibiarkan tanpa ada 

perawatan yang jelas, dapat berkembang 

menjadi periodontitis (AAP, 2009). Penyakit 

ini sering terjadi pada orang dewasa dan 

memiliki banyak efek negatif yang 

berpengaruh pada kualitas kehidupan 

seseorang. Penyakit periodontal memiliki 

hubungan yang erat dengan keadaan 

bakterimia, inflamasi, dan respons imun. 

Salah satu efek negatif dari periodontitis 

adalah meningkatnya pelepasan berbagai 

mediator inflamasi yang berkibat buruk 

terutama bagi pasien yang mengidap 

penyakit diabetes mellitus tipe 2 (Matthews, 

2002). 

Berdasarkan hasil penelitian yang 

telah dilakukan di Poliklinik Gigi dan Mulut 

dan Bagian Rekam Medis RSUD Dr. 

Moewardi didapatkan perbedaan yang 

bermakna angka kejadian nekrosis pulpa 

dengan abses apikalis kronis antara pasien 

diabetes mellitus tipe 2 dan non diabetes 

mellitus (p <0.05). Pada kelompok pasien 

nekrosis pulpa dengan abses apikalis kronis 

yang mengalami diabetes mellitus tipe 2 

lebih banyak dibandingkan dengan pasien 

non diabetes mellitus. Tabel 4.3 

menunjukkan hasil sebanyak 10 pasien 

(23.3%) nekrosis pulpa dengan abses 
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apikalis kronis mengalami diabetes mellitus 

tipe 2 dan 8 pasien (18.6%) tidak mengalami 

diabetes mellitus tipe 2. Hasil ini sesuai 

dengan penelitian Awuti et al (2012) yang 

mengatakan bahwa terdapat perbedaan besar 

antara pasien nekrosis pulpa dengan abses 

apikalis kronis yang mengalami diabetes 

mellitus tipe 2 (75.6%) dengan pasien non 

diabetes mellitus (22.4%). Data 

epidemiologi juga menunjukkan bahwa 

kejadian diabetes mellitus tipe 2 meningkat 

tiga kali lipat pada penderita periodontitis 

(Preshaw et al., 2012). 

Diabetes mellitus merupakan suatu 

kelompok penyakit metabolik dengan 

karakteristik hiperglikemi karena kelainan 

insulin (ADA, 2005). Ada beberapa macam 

tipe dari diabetes mellitus, salah satunya 

adalah diabetes mellitus tipe 2 yang 

diakibatkan oleh gangguan produksi insulin 

maupun resistensi insulin dalam tubuh. 

Periodontitis dan diabetes mellitus memiliki 

hubungan yang erat, pada pasien 

periodontitis yang mengalami diabetes 

mellitus tipe 2 dapat mengalami peningkatan 

produksi sitokin yang kemudian akan 

mengakibatkan terjadinya inflamasi, 

kerusakan jaringan, dan apoptosis (Park et 

al., 2007; Gamonal et al., 2001).  

Beberapa penelitian menyimpulkan 

periodontitis dapat menyebabkan terjadinya 

penyakit kardiovaskular melalui mekanisme 

bakterimia dan respons imun (Rutger 

Persson et al., 2003). Inflamasi kronik yang 

diakibatkan periodontitis memiliki efek 

negatif terhadap kontrol metabolik pada 

penderita diabetes mellitus (Taylor et al., 

2001). Inflamasi ini akan memicu terjadinya 

resistensi insulin, terutama pada penderita 

diabetes mellitus tipe 2. Periodontitis akan 

meningkatkan jumlah mediator inflamasi 

pada tubuh. Mediator inflamasi pada 

jaringan periodontal yang memasuki 

sirkulasi sistemik akan menurunkan 

sensitivitas sinyal insulin dan metabolisme 

glukosa apabila bertemu dengan reseptor 

pada jaringan adiposit, sel otot, dan sel hati 

(Wise et al., 2005). 

Beberapa hasil penelitian 

menunjukkan bahwa periodontitis dapat 

meningkatkan risiko kontrol glikemia yang 

buruk pada pasien diabetes mellitus tipe 2. 

Periodontitis berkontribusi pada peningkatan 

mediator inflamasi serum melalui produksi 

dari TNF-α, IL-1β, dan PGE2 oleh monosit 

(Preshaw, 2011). Mediator inflamasi seperti 

TNF-α, IL-6, dan C-reactive protein 

mempunyai peran yang besar dalam 

terjadinya resistensi insulin (Hotamisligil, 

2000; Rotter et al., 2003). Penelitian yang 

dilakukan oleh Terry et al (2010) 

menunjukkan bahwa perawatan penyakit 

periodontal dapat meningkatkan kontrol 

metabolik pada penderita diabetes melitus 
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tipe 2. Periodontitis juga mempunyai 

peranan melalui translokasi bakteri gram 

negatif dan produknya dari lapisan 

periodontal ke sirkulasi dan melalui 

sitokinemia langung dari gingival crevicular 

fluid. Pada individu dengan diabetes tipe 2 

dan periodontitis, serum level dari TNF-α 

secara signifikan terkait derajat keparahan 

destruksi periodontal, plasma endotoksin 

dan level IL-1β pada gingival crevicular 

fluid (Tunes et al., 2010). 

Secara keseluruhan hasil data 

penelitian ini menunjukkan bahwa nekrosis 

pulpa dengan abses apikalis kronis masih 

menjadi masalah kesehatan masyarakat yang 

perlu mendapatkan perhatian serius, terlebih 

lagi pada penderita diabetes mellitus tipe 2. 

Hal ini dikarenakan oleh manifestasi dari 

nekrosis pulpa memiliki dampak yang buruk 

bagi penderita diabetes mellitus tipe 2. 

 

SIMPULAN 

Berdasarkan hasil analisis statistik 

terdapat perbedaan yang bermakna (p<0.05) 

angka kejadian nekrosis pulpa dengan abses 

apikalis kronis antara pasien diabetes 

mellitus tipe 2 dan pasien non diabetes 

mellitus di RSUD Dr. Moewardi, sehingga 

dapat disimpulkan bahwa gigi yang 

mengalami nekrosis pulpa dengan abses 

apikalis kronis dapat menyebabkan 

terjadinya diabetes mellitus tipe 2. 

 

SARAN 

1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut 

mengenai hubungan antara penyakit 

nekrosis pulpa dengan abses apikalis 

kronis dan diabetes mellitus. 

2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut 

mengenai peran dari mediator inflamasi 

IL-1β, IL-6, TNF-α, dan PGE2 pada 

penyakit nekrosis pulpa dengan abses 

apikalis kronis terhadap kontrol gula 

pada pasien. 
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