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ABSTRACT

THE ASSOCIATION BETWEEN RISK FACTORSAND THE
OCCURENCE OF ORAL CAVITY MALIGNANCY IN
RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG

(Dyah Nur Chasanah, January 2020, 100 pages)
Faculty of Medicine, Sriwijaya University

Background: Ora malignancy is the most common malignant tumor in developing
countries, ranking 11th highest in malignancy most often in Asia It is a
multifactorial disease and generally the exact cause cannot be known. Therefore,
this study was conducted to determine the risk factors associated with the
occurrence of oral cavity malignancy at RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang.
Method: This type of research is observational analytic with cross sectiona
approach. The study population was patients who seek treatment and were recorded
in the medical record at RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. The sample of
this study was obtained 65 respondents, consisting of 37 ora cavity malignancy
patients and 28 non-oral cavity malignancy patients. The data collection method
was taken from medical records and interviews. Data were analyzed by chi-square
method with the Fisher Exact Test aternative test.

Results: From the results of bivariate analysis found the relationship of smoking
habits with the incidence of oral cavity malignancy p = 0.028 (p<0.05), betel
chewing habit with the incidence of ora cavity p = 1,000 (p=0.05), the habit of
chewing tobacco with cavity malignancy events mouth p = 0.299 (p=0.05), alcohol
consumption habits with oral malignancy events p = 0.002 (p<0.05), oral hygiene
with oral cavity malignancies p = 0.001 (p<0.05). Multivariate results obtained the
relationship of smoking habit variables with the incidence of malignancy in the ord
cavity after being controlled by oral hygiene variables.

Conclusion: There is a relationship between smoking habits, alcohol consumption
habits and oral hygiene with the occurrence of oral malignancy. The most dominant
factor affecting the incidence of oral malignancy is the smoking habit variable after
being controlled by oral hygiene variables.

Keywords. Smoking, Ora Hygiene, Alcohol Consumption, Ora Cavity
Malignancy.



ABSTRAK

HUBUNGAN FAKTOR RISIKO DENGAN KEJADIAN KEGANASAN
RONGGA MULUT DI RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN
PALEMBANG

(Dyah Nur Chasanah, Januari 2020, 100 halaman)
Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya

Latar Belakang: Keganasan rongga mulut adalah tumor ganas paling umum di
negara berkembang, berada di peringkat 11 tertinggi keganasan paling sering di
Asia. Merupakan penyakit multifaktorial dan umumnya penyebab yang pasti tidak
dapat diketahui. Oleh karena itu, penelitian ini dilakukan untuk mengetahui faktor-
faktor risiko yang berhubungan dengan kejadian keganasan Rongga Mulut di RSUP
Dr. Mohammad Hoesin Palembang.

Metode: Jenis pendlitian yang digunakan adalah observasional andlitik dengan
pendekatan cross sectional. Populasi penelitian adalah pasien yang berobat dan
tercatat dalam rekam medik di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. Sampel
penelitian ini didapatkan 65 orang responden, terdiri dari 37 pasien keganasan
rongga mulut dan 28 pasien bukan keganasan rongga mulut. Metode pengambilan
data diambil dari rekam medik dan wawancara. Data dianalisis dengan metode chi-
square dengan uji alternatif Fisher Exact Test.

Hasil: Dari hasil analisis bivariat didapatkan hubungan kebiasaan merokok dengan
kegjadian keganasan rongga mulut p=0,028 (p<0,05), kebiasaan mengunyah sirih
dengan kejadian keganasan rongga mulut p=1,000 (p=0,05), kebiasaan mengunyah
tembakau dengan kejadian keganasan rongga mulut p=0,299 (p=0,05), kebiasaan
konsumsi akohol dengan kejadian keganasan rongga mulut p=0,002 (p<0,05),
kebersihan mulut dengan kejadian keganasan rongga mulut p=0,001 (p<0,05). Hasil
multivariat didapat hubungan variabel kebiasaan merokok dengan keadian
keganasan rongga mulut setelah dikontrol oleh variabel kebersihan mulut.
Kesimpulan: Terdapat hubungan antara kebiasaan merokok, kebiasaan konsumsi
alkohol dan kebersihan mulut dengan kejadian keganasan rongga mulut. Faktor
paling dominan yang mempengaruhi kejadian keganasan rongga mulut adalah
variabel kebiasaan merokok setelah dikontrol oleh variabel kebersihan mulut.

Kata kunci: Merokok, Kebersihan Mulut, Konsumsi Alkohol, Keganasan Rongga
Mulut.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Keganasan rongga mulut adalah tumor ganas yang terdapat di daerah
yang terletak mulai dari perbatasan kulit-selaput lendir bibir bagian atas dan
bawah, sampai ke perbatasan pal atum durum-palatum mole pada bagian atas
dan batas papila sirkumvalata pada bagian bawah (Soepardi dkk, 2012).
Keganasan rongga mulut merupakan salah satu tumor ganas yang paling
umum terjadi, terutama di negara-negara berkembang (Jemal dkk, 2011).
Sebagian besar tumor ganas rongga mulut (95%) merupakan karsinoma sel
skuamosa (Soepardi dkk, 2012). Tumor ganas rongga mulut umumnya
terjadi diatas dekade keempat, dengan rata-rata terjadi pada dekade keenam
kehidupan (Soepardi dkk, 2012).

Berdasarkan data Globocan oleh International Agency for Research
on Cancer (IARC) tahun 2018, keganasan rongga mulut merupakan tumor
yang relatif langka (354.864 kasus baru, 2,0% dari semua keganasan),
dengan perbandingan kejadian antara laki-laki dan wanita yaitu 2,3:1.
Berdasarkan perbedaan usia dan jenis kelamin terhadap rata-rata kejadian
dan kematian yang terjadi di dunia, populasi di Asia Tenggara menempati
posisi ke 13 dari 16 tipe kanker (3,2 pada pria, 1,8 pada wanita). Tumor
ganas rongga mulut berada di peringkat 11 tertinggi keganasan paling sering
di Asia. Di Indonesia, kasus baru pada tumor ganas rongga mulut berkisar
1,5% dari seluruh kasus keganasan dengan angka kematiannya mencapai
1,1% dari seluruh kematian akibat keganasan (Globocan, 2018). Hardiyatin
mencatat antara Januari 2011 sampai dengan Desember 2015 di Palembang
terdapat 327 kasus tumor rongga mulut yang datang dan berobat di
Departemen |Imu Penyakit Telinga Hidung Tenggorok RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang (Hardiyatin, 2016).



Tumor ganas rongga mulut termasuk penyakit multifaktorial.
Umumnya penyebab yang pasti tidak dapat diketahui. Faktor kebiasaan
merokok dan konsumsi akohol disebut-sebut sebagai penyebab utama.
Kebiasaan mengunyah sirih dan tembakau juga dapat sebagai faktor
penyebab terjadinya tumor ganas rongga mulut. Faktor etnis juga
menentukan, sebagaimana pada wanita-wanita India yang menghisap
tembakau mempunya insiden tumor ganas palatum yang lebih tinggi.
Kebersihan mulut serta kebiasaan makanan juga menentukan terjadinya
tumor ganas rongga mulut (Soepardi dkk, 2012).

Kebiasaan merokok tembakau dan mengunyah sirih dengan dan/atau
tanpa tembakau merupakan faktor risiko terpenting dalam perkembangan
tumor ganas rongga mulut. Lebih dari 90% kasus keganasan rongga mulut
di negara-negara Asia dilaporkan menggunakan produk tembakau, baik
dalam bentuk merokok maupun tanpa asap (Madani dkk, 2010). Insiden
tumor ganas mulut di antara pasien yang memiliki kebiasaan merokok
tembakau 8,4 kali lebih tinggi dibandingkan dengan pasien yang tidak
merokok (Ram dkk, 2011). Mengunyah sirih adalah bentuk mengunyah
yang paling umum di Bangladesh dan juga dilaporkan di wilayah Asia-
Pasifik. Dilaporkan persentase tertinggi penderita tumor ganas rongga mulut
di Bangladesh memiliki kebiasaan mengunyah sirih (Debnath dkk, 2017).

Konsumsi alkohol juga merupakan salah satu faktor risiko yang kuat
untuk terjadinya tumor ganas rongga mulut. Alkohol sebagai suatu zat yang
memberikan iritasi, secara teori, menyebabkan terjadinya pembakaran pada
tempat tersebut secara terus-menerus dan meningkatkan permeabilitas
selaput lendir. Hal ini menyebabkan penyerapan zat karsinogen yang
terdapat di dalam akohol maupun tembakau tersebut oleh selaput lendir
mulut (Soepardi dkk, 2012). Penelitian case-control sebelumnya
menunjukkan bahwa kejadian tumor ganas rongga mulut 123 kali lipat lebih
tinggi pada mereka yang merokok, mengunyah sirih, dan minum akohol
daripada mereka yang menghindari (Ram dkk, 2011). Kebersthan mulut
merupakan salah satu dari banyak faktor yang bersama-sama dengan
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tembakau dan akohol memiliki efek tambahan pada keganasan rongga
mulut (Oji dan Chukwuneke, 2012).

Umumnya pasien tumor ganas rongga mulut mempunyai keluhan-
keluhan seperti rasa nyeri di telinga, rasa nyeri waktu menelan (disfagia).
Kadang-kadang pasien tidak bisa membuka mulut (trismus). Tanda seperti
bercak keputihan (leukoplakia) dan bercak kemerahan (eritoplakia) yang
tidak bisa hilang dengan pengobatan biasa serta adanya suatu massa dengan
permukaan yang tidak rata (ulkus) dan memberikan rasa nyeri (Soepardi
dkk, 2012). Diagnosis dibuat dengan computed tomography atau magnetic
resonance imaging (MRI) bersama dengan biops dan pemeriksaan
histopatologi standar. Penatal aksanaan pada penyakit lanjut (stadium T3 dan
T4) harus diobati dengan pembedahan diikuti dengan radioterapi, dengan
atau tanpa kemoterapi (Wolff, Follmann dan Nast, 2012).

Rumah Sakit Umum Pusat (RSUP) Dr. Mohammad Hoesin
Palembang merupakan Rumah Sakit rujukan untuk kasus keganasan rongga
mulut di wilayah pelayanan kesehatan se-Sumatera Selatan, Jambi,
Bengkulu, Lampung, dan Bangka Belitung. Tingginya prevalensi keganasan
rongga mulut di berbagai negara dan di Indonesia serta masih sedikitnya
penelitian mengenai hubungan faktor risiko dengan kejadian keganasan
rongga mulut yang dilakukan di Palembang, menjadi latar belakang
penelitian yang telah dilakukan tentang hubungan faktor risiko dengan
kgadian keganasan rongga mulut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin
Palembang.

Rumusan M asalah
Bagaimana hubungan faktor risiko dengan kejadian keganasan rongga
mulut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang?

Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Diketahui faktor rissko yang berhubungan dengan kejadian
keganasan rongga mulut di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang.
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1.3.2 Tujuan Khusus

Hipotesis

1

Dianalisis hubungan faktor risiko berupa kebiasaan merokok
pada pasien keganasan rongga mulut di RSUP Dr. Mohammad
Hoesin Palembang.

Dianalisis hubungan faktor risko berupa kebiasaan mengunyah
sirih pada pasien keganasan rongga mulut di RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang.

Dianalisis hubungan faktor risiko berupa kebiasaan mengunyah
tembakau pada pasien keganasan rongga mulut di RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang.

Dianalisis hubungan faktor risiko berupa kebiasaan konsumsi
alkohol pada pasien keganasan rongga mulut di RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang.

Dianalisis hubungan faktor risiko berupa kebersihan mulut pada
pasien keganasan rongga mulut di RSUP Dr. Mohammad
Hoesin Palembang.

Diandlisis Faktor yang paling dominan berhubungan dengan
Kegadian Keganasan Rongga mulut di RSUP Dr. Mohammad

Hoesin Palembang.

Kebiasaan merokok, mengunyah sirih, mengunyah tembakau,

konsumsi akohol dan kebershan mulut berhubungan dengan keadian

keganasan rongga mul ut.

M anfaat Penelitian

1

Memberikan informasi kepada semua orang baik masyarakat maupun

tenaga medis mengenai faktor-faktor risiko yang berhubungan dengan

keganasan rongga mulut.

Hasil penelitian diharapkan dapat menjadi masukan bagi para tenaga

medis untuk melakukan penyuluhan mengenai deteksi dini,



pencegahan, pengobatan dan bahayanya penyakit keganasan rongga
mulut.

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi salah satu masukan dan
bahan referensi bagi peneliti lain untuk melakukan pendlitian
selanjutnya.
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