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Kekambuhan gingivitis hiperplasi setelah gingivektomi

(Recurrent of hyperplastic gingivitis after gingivectomy)
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ABSTRACT

The inflammatory enlargement is clinically called hyperthropic gingivitis or gingival hyperplasia and generally related to local
or systemic factors. They could be edematous or fibrous. The former is treated by scaling, but the latter that could not be treated by
scaling only has to be removed by gingivectomy. There are some cases of gingivectomy resulting in recurrences. The writer wanted
to find out the cause of the recurrences. The types of research were clinical and laboratories observational studies. The criteria of
sample were: male or female patient who came to periodontal clinic of Faculty of Dentistry Airlangga University. They were
diagnosed gingivitis hyperplasia; had no systemic diseases; did not wear the orthodontic appliances, prosthesis, and crown and
bridge; do not smoke. The indicated teeth to be observed were the labial side of maxillary front teeth. The teeth had score hyperplastic
index (HI) = 2 at the 2nd weeks after scaling. There were 7 samples taken selectively. The results of the studies were based on the
comparison of 1) hyperplasia index (HI); 2) the number and percentage of monosite and leucocytes from white blood impedance
coutl (WIC) and white blood optical coutl (WOC); 3) plaque Index; and 4) gingival index. The result of gingivectomy was re-
evaluated on the 30th, 45th, 60th, 90th day. The research concluded that the number of monosite was normal, but the dental plaque
still accumulated and eventually caused the recurrences of the inflammation.
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PENDAHULUAN

Hiperplasi gingiva merupakan ciri adanya penyakit
gingiva, disebut juga dengan inflammatory enlargement
terjadi karena adanya plak gigi, faktor yang memudahkan
terjadinya akumulasi dan perlekatan plak. Di klinik istilah
yang digunakan adalah hyperthropic gingivitis atau
gingival hiperplasia sebagai keradangan gingiva yang
konotasinya mengarah pada patologis.1

Pada proses radang kronis monosit melalui sirkulasi
darah akan migrasi ke tempat terjadinya keradangan,
menjadi makrofag.2,3 Aktifasi sistem imun spesifik akibat
keradangan akan mengaktifkan makrofag untuk
memproduksi sejumlah sitokin dan faktor pertumbuhan
yang berperan pada pembentukan fibrosis.4,5

Ada dua tipe dasar respons jaringan terhadap
pembesaran gingiva yang mengalami keradangan yaitu
edematous dengan tanda gingiva halus, mengkilat, lunak
dan merah, serta fibrous dengan tanda gingiva lebih kenyal,
hilangnya stippling dan buram, biasanya lebih tebal,
pinggiran tampak membulat.1

Perawatan periodontal diawali dengan fase perawatan
tahap awal yang meliputi dental health education (DHE),
supra dan subgingival scaling, dan polishing.1,5,6

Pada gingivitis hiperplasi dapat dirawat dengan scaling,
bila gingiva tampak lunak dan ada perubahan warna,

terutama bila terjadi edema dan infiltrasi seluler, dengan
syarat ukuran pembesaran tidak mengganggu pengambilan
deposits pada permukaan gigi. Apabila gingivitis hiperplasi
terdiri dari komponen fibrotik yang tidak bisa mengecil
setelah dilakukan perawatan scaling atau ukuran
pembesaran gingiva menutupi deposits pada permukaan
gigi, dan mengganggu akses pengambilan deposits, maka
perawatannya adalah pengambilan secara bedah
(gingivektomi).1

Gingivektomi adalah pemotongan jaringan gingiva
dengan membuang dinding lateral poket yang bertujuan
untuk menghilangkan poket dan keradangan gingiva
sehingga didapat gingiva yang fisiologis, fungsional dan
estetik baik.1,7,8 Keuntungan teknik gingivektomi adalah
teknik sederhana, dapat mengeliminasi poket secara
sempurna, lapangan penglihatan baik, morfologi gingiva
dapat diramalkan sesuai keinginan.8

Setelah 12–24 jam, sel epitel pinggiran luka mulai
migrasi ke atas jaringan granulasi. Epitelisasi permukaan
pada umumnya selesai setelah 5–14 hari. Selama 4 minggu
pertama setelah gingivektomi keratinisasi akan berkurang,6

keratinisasi permukaan mungkin tidak tampak hingga hari
ke 28–42 setelah operasi.9 Repair epithel selesai sekitar
satu bulan, repair jaringan ikat selesai sekitar 7 minggu
setelah gingivektomi. Vasodilatasi dan vaskularisasi mulai
berkurang setelah hari keempat penyembuhan dan tampak
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hampir normal pada hari keenam belas.6 Enam minggu
setelah gingivektomi, gingiva tampak sehat, berwarna
merah muda dan kenyal.9 Kenyataannya secara klinis
perawatan gingivitis hiperplasi dengan perawatan
gingivektomi sering menimbulkan kekambuhan.

Berdasarkan pendapat tersebut di atas penulis ingin
mengetahui penyebab terjadinya kekambuhan gingivitis
hiperplasi setelah dilakukan gingivektomi secara klinis.

BAHAN DAN METODE

Jenis penelitian yang digunakan adalah studi
Observasional secara klinis dan laboratoris. Kriteria dan
pengambilan sampel: penderita pria atau wanita yang
datang ke Klinik Periodonsia Fakultas Kedokteran Gigi
Unair dengan diagnosa klinis gingivitis hiperplasi, tidak
mempunyai riwayat penyakit sistemik, tidak memakai alat
ortodonti, protesa, bridge, dan crown, tidak merokok.
Sampel yang diindikasikan adalah gigi front rahang atas
11, 12, 13, 21, 22, 23 sebelah labial dengan skor
hyperplasia index (HI) tertinggi (HI ≥ 2) pada 2 minggu
setelah dilakukan scaling. Pengambilan sampel dilakukan
secara selektif. Berdasarkan kriteria tersebut di atas
diharapkan adanya homogenitas sampel, sehingga besar
sampel yang digunakan dalam penelitian ini ditentukan
sebesar 7 sampel.

Alat dan bahan: sarung tangan, masker, peralatan
gingivektomi, kaca mulut, pinset dan pocket probe;
disposible spuit 2 cc, 5 cc, periodontal probe dari WHO,
Pehacain ampul, ultrasonic scaler, scaler manual,
periodontal pack, tourniquet, alkohol 70%, tabung reaksi,
darah vena, kapas, plester, anti koagulan EDTA, Cell–Dyn
3700 System, Cell–Dyn 3700 System yang merupakan alat
autoanaliser untuk pemeriksaan hematologi yang
menggunakan teknologi multi angles polarization scatter
separation (MAPSS) dan hydrodynamic focusing, dapat
digunakan untuk menghitung jumlah monosit dan sel darah
yang lain dengan menggunakan dua metode berbeda yang
saling mendukung yaitu metode white blood impedance
coutl (WIC) dan white blood optical coutl (WOC).

Cara kerja untuk melihat penyebab terjadinya
kekambuhan gingivitis hiperplasi dilakukan pemeriksaan
dengan white blood optical coutl (WOC) dan white blood
impedance coutl (WIC) serta plaque index (PlI).

Sampel yang sudah memenuhi kriteria diambil
darahnya dari vena cubiti sebanyak 2–3 ml kemudian
dimasukkan ke tabung reaksi yang telah diisi dengan
2 mg EDTA. Setelah itu tabung reaksi ditutup dengan karet
penutup. Tahap selanjutnya tabung reaksi dikocok dengan
membolak-balikkan tabung kira-kira 10 kali secara
perlahan sampai campuran merata dan kemudian tabung
reaksi dimasukkan ke dalam Cell-Dyn 3700 untuk
menghitung jumlah monosit dengan 2 metode yaitu:
1) white blood optical coutl (WOC) dilakukan dengan cara
polarisasi, maka sel darah dapat dibedakan melalui ukuran,
struktur, dan morfologi permukaan sel sehingga dapat

dihitung jumlahnya dan 2) white blood impedance coutl
(WIC), dapat dihitung jumlah dari masing-masing sel darah
tersebut melalui beda potensial. Data hasil WIC kemudian
dibandingkan dengan data hasil WOC. Hasil akhir terlihat
jumlah dan persentase monosit dan sel leukosit lainnya.

Setelah itu data akumulasi plak gigi didapat dengan
menggunakan plaque index (PlI) dari Silness-Loe.10

Plaque index (PlI) diukur pada 4 permukaan tiap gigi (sisi
bukal yang meliputi mesial, mid, distal, dan sisi lingual).
Semua skor dijumlah dan dibagi dengan jumlah permukaan
yang diperiksa. Skor sebagai berikut: 0 = tidak ada plak
pada gingiva, dites dengan menggeser probe sepanjang
permukaan gigi; 1 = tidak ada plak yang bisa diamati
dengan mata telanjang, tetapi plak tampak pada ujung
probe setelah probe digerakkan sepanjang permukaan gigi;
2 = gingiva ditutupi dengan selapis tipis plak sampai
sedang yang tampak dengan mata telanjang;
3 = penumpukan yang banyak dari deposit lunak didalam
saku gingiva dan/atau tepi ginggiva dan permukaan gigi
yang berbatasan.

Hyperplasia index (HI) dan gingival index (GI)
digunakan untuk melihat kekambuhan gingivitis hiperplasi
dipakai parameter. Untuk melihat kekambuhan gingivitis
hiperplasi melalui pembesaran gingiva menggunakan
hyperplasia index (HI) menurut Seymour11 dengan skor
sebagai berikut: 0 = tidak ada pembesaran interdental papil
ke permukaan gigi; 1 = sedikit pembesaran interdental
papil, ujung papil tampak membulat; 2 = pembesaran
sedang, papil mengembang meliputi bagian lateral melintas
permukaan bukal gigi kurang dari ¼ ketebalan gigi;
3 = tanda pembesaran papil, yaitu lebih dari ¼ ketebalan
gigi. Bentuk normal papil hilang.

Menilai pembesaran gingiva terhadap permukaan gigi
yang berdekatan untuk sebuah unit gingiva (bila ada jarak
antara gigi yang bersebelahan, maka diberikan skor HI
tertinggi). Prevalensi gingival overgrowth yang
memerlukan tindakan bedah, ditetapkan pada HI dengan
skor klinis ≥ 2.11

Gambar 1. Skor hiperplasia indeks (HI).

Gingival index (GI): digunakan untuk melihat
keradangan pada gingiva di data dengan menggunakan
pengukuran dilakukan pada empat area pada tiap gingival
unit (sisi bukal yang meliputi mesial, mid, distal, dan sisi
lingual), kemudian skor yang didapat dijumlah dan dibagi
4. Untuk pemeriksaan klinis probe masuk kira-kira
sedalam 1–2 mm dari margin gingiva dengan tekanan
aksial sedang dan dijalankan dari interproksimal ke
interproksimal sepanjang aspek bukal dan lingual gigi
dengan skor sebagai berikut:1 0 = tidak ada keradangan
pada gingiva; 1 = keradangan ringan pada gingiva, sedikit
perubahan pada warna dan tekstur, tidak ada perdarahan
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pada probing; 2 = keradangan sedang pada gingiva,
kemerahan, edema dan mengkilat, ada perdarahan pada
probing; 3 = keradangan parah pada gingiva, tanda
kemerahan, edema dan ulserasi. Cenderung terjadi
perdarahan spontan.

Setelah itu semua, baru dilakukan gingivektomi dengan
pemasangan periodontal pack. Satu minggu setelah
gingivektomi surgical pack dibuka, bila epitelisasi
permukaan luka belum sempurna, luka ditutup kembali
dengan surgical pack selama satu minggu. Pada hari ke
30, 45, 60, dan 90 setelah gingivektomi dievaluasi kembali
dengan parameter klinis PlI, GI, dan HI.

HASIL

Skor HI diambil yang tertinggi pada penderita
gingivitis hiperplasi, kemudian pada skor HI tertinggi
tersebut ditentukan juga jumlah monosit/cmm dalam darah,
skor PlI, GI. Hasil terlihat pada tabel di bawah ini.

Tabel 1. Jumlah monosit pada 7 penderita gingivitis hiperplasi
sebelum gingivektomi

No urut penderita 1 2 3 4 5 6 7 

Jumlah monosit/cmm 160 568 195 826 249 690 320 
 

Pada tabel 1 menunjukkan seluruh penderita dengan
jumlah monosit dalam batas nilai normal (N = 100–900/
cmm).

Tabel 2. Skor plaque index pada 7 penderita gingivitis
hiperplasi sebelum gingivektomi 30, 45, 60 dan 90
hari setelah gingivektomi

No urut penderita 1 2 3 4 5 6 7 

Sebelum gingivektomi 1 1 1 1 1 1 1 
30 hari setelah 

gingivektomi 
1 1 2 1 1 1 1 

45 hari setelah 
gingivektomi 

2 2 2 2 1 1 1 

60 hari setelah 
gingivektomi 

2 2 2 2 1 2 1 

90 hari setelah 
gingivektomi 

1 1 1 2 1 2 1 

 

Pada tabel 2 terdapat 1 penderita mengalami
peningkatan skor plak pada 30 hari setelah gingivektomi.
Tiga penderita mengalami peningkatan skor plak pada 45
hari setelah gingivektomi. Satu penderita mengalami
peningkatan skor plak pada 60 hari setelah gingivektomi.
Pada 90 hari setelah gingivektomi 3 penderita mengalami
penurunan skor plak.

Tabel 3. Skor gingiva index pada 7 penderita gingivitis
hiperplasi sebelum gingivektomi, 30, 45, 60 dan 90
hari setelah gingivektomi

No urut penderita 1 2 3 4 5 6 7 

Sebelum gingivektomi 
30 hari setelah gingivektomi 
45 hari setelah gingivektomi 
60 hari setelah gingivektomi 
90 hari setelah gingivektomi 

2 
0 
1 
2 
0 

2 
0 
1 
1 
1 

2 
0 
1 
2 
0 

2 
0 
1 
1 
1 

2 
0 
0 
0 
0 

2 
0 
1 
1 
2 

2 
0 
0 
0 
0 

 

Pada tabel 3 seluruh penderita mengalami penurunan
skor GI = 0 pada 30 hari setelah gingivektomi. Lima
penderita mengalami peningkatan skor GI = 1 pada 45
hari setelah gingivektomi. Dua penderita mengalami
peningkatan skor GI = 2 pada 60 hari setelah gingivektomi.
Dua penderita mengalami penurunan skor GI = 0 dan
1 penderita mengalami peningkatan skor GI = 2 pada
90 hari setelah gingivektomi.

Tabel 4. Skor hyperplasia index pada 7 penderita gingivitis
hiperplasi sebelum gingivektomi, dan 30, 45, 60 dan
90 hari setelah gingivektomi

No urut penderita 1 2 3 4 5 6 7 

Sebelum gingivektomi 2 2 3 2 3 3 2 
30 hari setelah 

gingivektomi 
0 0 0 0 0 0 0 

45 hari setelah 
gingivektomi 

0 1 0 1 0 0 0 

60 hari setelah 
gingivektomi 

1 1 1 1 0 1 0 

90 hari setelah 
gingivektomi 

0 1 0 2 0 2 0 

 

Pada tabel 4 seluruh penderita mengalami penurunan
skor HI = 0 pada 30 hari setelah gingivektomi. Dua
penderita mengalami peningkatan skor HI = 1 pada
45 hari setelah gingivektomi. Tiga penderita mengalami
peningkatan skor HI = 1 pada 60 hari setelah gingivektomi.
Dua penderita mengalami penurunan skor HI = 0 dan
2 penderita mengalami peningkatan skor HI = 2 pada
90 hari setelah gingivektomi.

PEMBAHASAN

Tujuh penderita yang diperiksa adalah penderita laki-
laki, usia 22 sampai 35 tahun. Dari hasil penelitian pada
30 hari setelah gingivektomi, didapatkan 1 penderita
dengan kontrol plak kurang optimal dengan PlI = 2
(tabel 2), tetapi tidak tampak adanya tanda keradangan
pada gingiva berdasarkan pemeriksaan parameter klinis
GI, dan HI.

Pemeriksaan 45 hari setelah gingivektomi terdapat 4
penderita dengan peningkatan skor PlI = 2
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(tabel 2), dan mengalami keradangan ringan pada gingiva.
Hal ini dapat dibuktikan dengan adanya peningkatan skor
GI = 1 (tabel 3). Dua penderita mengalami kekambuhan
dengan skor HI = 1 (tabel 4), dan kekambuhan tidak terjadi
pada 2 penderita lainnya. Meskipun pada pemeriksaan
laboratoris dari data hasil penelitian yang telah dilakukan
terhadap 7 penderita gingivitis hiperplasi jumlah monosit
penderita dalam batas nilai normal (N = 100–900/cmm)
(tabel 1). Hal ini mungkin karena adanya perbedaan
respons host terhadap akumulasi bakteri plak, dan
gingivitis mencerminkan adanya respons keradangan pada
free gingiva terhadap akumulasi plak pada gingiva.4

Pemeriksaan 60 hari setelah gingivektomi terdapat 5
penderita mengalami kekambuhan dengan skor HI = 1
(tabel 4), terjadi pada penderita yang mengalami
peningkatan skor PlI = 2 (tabel 2). Tiga penderita
mengalami keradangan ringan pada gingiva, yang
dibuktikan dengan adanya skor GI = 1 (tabel 3). Dua
penderita mengalami keradangan sedang pada gingiva,
yang dibuktikan dengan adanya peningkatan skor GI = 2
(tabel 3).

Pemeriksaan 90 hari setelah gingivektomi didapatkan
adanya penyembuhan spontan dari kekambuhan yang
dialami pada hari ke-60 setelah gingivektomi (tabel 4).
Proses penyembuhan ini juga dibarengi dengan terjadinya
penurunan skor PlI = 1 (tabel 2) dan skor GI = 0 (tabel 3),
yang menunjukkan tidak terjadinya keradangan pada
gingiva. Terjadinya penurunan skor PlI = 1 (tabel 2) karena
adanya kontrol plak yang lebih optimal oleh penderita.
Pada setiap kunjungan peneliti selalu mengingatkan
kembali pada penderita pentingnya kontrol plak yang
dilakukan secara optimal untuk keberhasilan perawatan
dan menjaga kesehatan jaringan periodontal.

Hari ke-90 setelah gingivektomi 2 penderita mengalami
kekambuhan dengan peningkatan skor HI = 2 (tabel 4),
disertai skor PlI = 2 (tabel 2). Satu penderita mengalami
keradangan sedang pada gingiva, yang dibuktikan dengan
adanya peningkatan skor GI = 2 (tabel 3). Satu penderita
lainnya mengalami keradangan ringan pada gingiva, yang
dibuktikan dengan skor GI = 1 (tabel 3). Satu penderita
mengalami kekambuhan dengan skor HI = 1 (tabel 4), dan
mengalami penurunan skor PlI = 1 (tabel 2), dengan
keradangan ringan pada gingiva, dibuktikan dengan skor
GI = 1 (tabel 3).

Penelitian ini menunjukkan tampak jelas adanya faktor
lokal sebagai pemicu terjadinya kekambuhan pada proses
penyembuhan. Kontrol plak yang tidak optimal
menyebabkan terjadinya penumpukan bakteri plak
supragingiva yang menimbulkan keradangan pada gingiva
didekatnya. Keradangan yang terjadi menyebabkan
terjadinya kekambuhan atau hiperplasi gingiva, oleh
karena itu selama masa penyembuhan diperlukan oral
hygiene yang baik.12 Penyebab utama penyakit keradangan

pada jaringan periodontal adalah bakteri plak, tanpa
kontrol plak kesehatan periodontal tidak akan pernah
tercapai. Sebenarnya aspek keberhasilan perawatan dokter
gigi tergantung pada kontrol plak.2

Tidak optimalnya kontrol plak yang berhubungan
dengan penumpukan bakteri plak setelah perawatan
gingivektomi telah menimbulkan kekambuhan, meskipun
telah dilakukan DHE, scaling dan root planing terhadap
setiap sampel penderita pada terapi awal atau 2 minggu
sebelum gingivektomi. Kontrol plak dikategorikan ke
dalam kontrol plak yang dikerjakan oleh dokter gigi dan
kontrol plak yang dilakukan oleh penderita. Kontrol plak
yang dikerjakan oleh dokter gigi memang penting, tapi
kontrol plak yang dilakukan oleh penderita sendiri sehari-
hari untuk pemeliharaan merupakan faktor yang lebih
penting terhadap keberhasilan perawatan.3

Berdasarkan pembahasan awal kekambuhan hiper-
plastik gingivitis dapat terjadi pada 45 hari setelah
gingivektomi dan kemudian meningkat sampai hari ke 90.
Mengingat bahwa semua sampel pada penelitian ini jumlah
monositnya normal, maka dapat disimpulkan pula bahwa
kontrol plak memegang peranan penting, sehingga apabila
pelaksanaan menjaga kebersihan mulut kurang bagus,
maka masih terjadi kekambuhan hiperplastik gingivitis.
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