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BAB 

1 PENYAKIT TROPIS Oleh: Yety Eka Sispita Sari, S.Si., S.Tr.Kes., M.Si 

Yety Eka Sispita Sari, S.Si., S.Tr.Kes., M.Si 

 

 

A. Pengertian Penyakit Tropis 

Penyakit tropis merupakan penyakit infeksius yang 

terjadi di wilayah beriklim tropis dan subtropis. Sebagian besar 

ditularkan melalui vektor seperti nyamuk atau melalui air dan 

tanah yang terkontaminasi. Di Indonesia, beberapa penyakit 

tropis yang sering ditemukan dengan pemeriksaan 

Laboratorium antara lain demam berdarah dengue (DBD), 

malaria, filariasis, dan leptospirosis. Letak geografis Indonesia 

yang berada di daerah tropis, dengan suhu yang tinggi serta 

kelembaban yang relatif stabil sepanjang tahun, menciptakan 

kondisi yang ideal bagi berkembangnya vektor penyakit. Oleh 

karena itu, penyakit tropis masih menjadi salah satu tantangan 

utama dalam sistem kesehatan masyarakat Indonesia (Sutrisno, 

2023). 

Berbagai faktor lingkungan mendukung perkembangan 

penyakit tropis, di antaranya sanitasi yang tidak memadai, 

keberadaan genangan air, sistem pengelolaan sampah yang 

belum optimal. Permukiman padat penduduk yang belum 

memiliki fasilitas infrastruktur sesuai dengan Standar 

Pemukiman menjadi tempat yang sangat rentan bagi 

penyebaran vektor penyakit. Selain itu, perubahan iklim global 

serta panjangnya musim hujan turut mempercepat peningkatan 

kasus penyakit seperti DBD, yang cenderung naik selama musim 

hujan berlangsung (Rahmawati, 2022). 

PENYAKIT 

TROPIS 
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Aspek sosial ekonomi, selain kondisi lingkungan fisik, 

turut memberikan kontribusi yang signifikan terhadap 

penyebaran penyakit tropis. Menurut Kementerian 

PPN/Bappenas (Hutagalung, 2021), keterbatasan akses 

masyarakat terhadap fasilitas pelayanan kesehatan, khususnya 

di wilayah pedesaan dan terpencil, menjadi hambatan utama 

dalam deteksi dini dan penanganan penyakit tersebut. Di 

samping itu, ketimpangan dalam penyebaran informasi serta 

rendahnya tingkat pendidikan kesehatan menyebabkan 

sebagian besar masyarakat belum memahami langkah-langkah 

preventif yang diperlukan. Oleh karena itu, penanganan 

penyakit tropis memerlukan pendekatan yang komprehensif 

dan lintas sektor, yang mencakup peningkatan kualitas edukasi 

kesehatan, penguatan infrastruktur layanan medis, serta 

pengelolaan lingkungan yang berkelanjutan. 

 

B. Jenis-Jenis Penyakit Tropis 

Beberapa penyakit tropis yang paling umum ditemui 

yaitu : malaria, demam berdarah dengue (DBD), chikungunya, 

filariasis (kaki gajah), leptospirosis, dan schistosomiasis. 

Malaria, disebabkan oleh parasit Plasmodium, ditularkan 

melalui gigitan nyamuk Anopheles betina, dengan gejala utama 

berupa demam periodik, menggigil, dan anemia. Untuk 

penjelasan Lebih lengkapnya penulis tuangkan pada tabel 

berikut : 

Penyakit 

Tropis 
Penyebab Penularan Gejala Klinis 

Pemeriksaan 

Laboratorium 

Malaria Parasit 

Plasmodium 

(terutama P. 

falciparum, P. 

vivax) 

Gigitan 

nyamuk 

Anopheles 

betina 

Demam 

periodik, 

menggigil, 

nyeri kepala, 

lemas, anemia 

Apusan darah 

tebal & tipis, 

Rapid 

Diagnostic 

Test (RDT) 

Demam 

Berdarah 

Dengue (DBD) 

Virus dengue 

(DENV-1 s.d. 

DENV-4) 

Gigitan 

nyamuk 

Aedes 

aegypti 

Demam tinggi, 

nyeri otot, 

ruam, 

perdarahan 

ringan, syok 

NS1 antigen, 

IgM/IgG 

dengue, 

hitung 

trombosit, 

hematokrit 



3 

 

Penyakit 

Tropis 
Penyebab Penularan Gejala Klinis 

Pemeriksaan 

Laboratorium 

Chikungunya Virus 

chikungunya 

Gigitan 

nyamuk 

Aedes 

aegypti dan 

A. albopictus 

Demam 

mendadak, 

nyeri sendi 

parah, ruam, 

nyeri otot 

Serologi 

IgM/IgG, RT-

PCR 

Filariasis (Kaki 

Gajah) 

Cacing 

parasit 

Wuchereria 

bancrofti, 

Brugia malayi 

Gigitan 

nyamuk 

(Culex, 

Anopheles, 

Aedes) 

Pembengkakan 

kaki/skrotum, 

demam 

berulang, 

limfedema 

kronis 

Pemeriksaan 

mikroskopis 

darah malam 

hari, ICT 

(rapid test) 

Leptospirosis Bakteri 

Leptospira 

interrogans 

Kontak 

dengan air/ 

tanah 

tercemar 

urin hewan 

Demam, nyeri 

betis, muntah, 

ikterus, bisa 

gagal ginjal 

MAT, ELISA 

IgM, PCR 

Schistosomiasis Cacing 

Schistosoma 

japonicum 

Larva 

menembus 

kulit dari 

air tawar 

tercemar 

Gatal awal, 

demam, nyeri 

perut, diare 

berdarah, 

hepatosplenom

egali 

Pemeriksaan 

tinja (Kato-

Katz), 

serologi 

 

C. Peran Laboratorium dalam Diagnosis Penyakit Tropis 

Diagnosis laboratorium merupakan komponen kunci 

dalam penanganan penyakit tropis untuk memastikan 

identifikasi patogen secara akurat, mempercepat 

penatalaksanaan, serta mencegah penyebaran lebih lanjut. 

Berbagai metode diagnostik kini digunakan secara luas, baik 

dalam praktik klinis maupun riset. Berikut Metode pemeriksaan 

Laboratorium yang digunakan untuk mendiagnosis penyakit 

tropis : 

1. Mikroskop Cahaya 

Mikroskop cahaya merupakan metode klasik namun 

masih menjadi standar emas dalam diagnosis malaria dan 

filariasis. Pada pemeriksaan malaria, apusan darah tebal dan 

tipis, mikroskop digunakan untuk mendeteksi dan 

mengidentifikasi spesies Plasmodium serta menghitung 

parasitemia. Dalam kasus filariasis, pemeriksaan 
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mikroskopik darah malam hari memungkinkan visualisasi 

mikrofilaria. Teknik ini relatif murah dan cepat, namun 

sangat tergantung pada kualitas preparat dan keahlian 

ATLM (Sutrisno, 2023; WHO, 2023). 

2. PCR dan RT-PCR 

Polymerase Chain Reaction (PCR) dan Reverse 

Transcription PCR (RT-PCR) merupakan teknik molekuler 

yang menawarkan sensitivitas dan spesifisitas tinggi dalam 

deteksi dini berbagai patogen tropis. Dalam kasus dengue, 

RT-PCR dapat mengidentifikasi virus pada fase viremia, 

sebelum antibodi muncul. Sedangkan pada leptospirosis, 

PCR sangat berguna untuk mendeteksi DNA bakteri 

Leptospira pada fase awal infeksi, bahkan sebelum gejala 

klinis muncul. Kelebihan teknik ini adalah kemampuannya 

mendeteksi materi genetik meskipun jumlah patogen sangat 

sedikit (Rahmawati, 2022; WHO, 2020). 

3. ELISA 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

merupakan metode serologis yang digunakan untuk 

mendeteksi antibodi atau antigen spesifik dalam darah. 

Teknik ini sangat berguna untuk diagnosis pada fase non-

akut, ketika pemeriksaan langsung patogen tidak lagi efektif. 

Pada penyakit seperti dengue, leptospirosis, dan 

chikungunya, ELISA digunakan untuk mendeteksi IgM dan 

IgG, yang dapat memberikan gambaran status infeksi akut 

atau infeksi lampau. Selain itu, ELISA banyak digunakan 

dalam surveilans serologis untuk mengukur paparan 

penyakit dalam populasi (Hutagalung, 2021; WHO SEARO, 

2021). 

4. Flow Cytometry 

Flow cytometry adalah teknik lanjutan yang 

digunakan dalam riset imunologi, termasuk studi terhadap 

infeksi penyakit tropis. Metode ini memungkinkan analisis 

imunorespon seluler dengan menilai ekspresi penanda 

permukaan dan sitokin pada sel imun, seperti T sel dan 

makrofag. Meskipun belum umum digunakan dalam praktik 
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klinis rutin, flow cytometry penting untuk memahami 

patogenesis dan mengembangkan terapi berbasis imunologi 

pada penyakit tropis seperti malaria dan schistosomiasis 

(WHO, 2023). 

 

D. Patofisiologi Umum 

Setiap penyakit tropis memiliki mekanisme patogenetik 

spesifik, namun umumnya melibatkan beberapa unsur sebagai 

berikut: 

1. Invasi Patogen (Virus, Parasit, Bakteri) 

Invasi patogen adalah langkah awal dalam proses 

patogenetik penyakit tropis, di mana mikroorganisme 

penyebab infeksi seperti virus, parasit, atau bakteri masuk ke 

dalam tubuh manusia melalui berbagai jalur, seperti gigitan 

vektor (nyamuk atau lalat), paparan air atau tanah yang 

terkontaminasi melalui mukosa tubuh. contohnya, pada 

malaria, parasit Plasmodium memasuki tubuh melalui 

gigitan nyamuk Anopheles dan kemudian menginvasi sel 

hati sebelum menyebar ke sel darah merah (WHO, 2023). 

Pada leptospirosis, bakteri Leptospira dapat masuk ke tubuh 

melalui kulit atau selaput lendir dengan adanya luka terbuka 

lewat air yang tercemar urin hewan (Rahmawati, 2022). 

Setelah memasuki tubuh, patogen berusaha bertahan 

dari sistem imun inang dengan berbagai strategi, seperti 

menghindari fagositosis, mengubah struktur antigen, atau 

bersembunyi di dalam sel. Pada kasus dengue, virus 

bereplikasi dalam sel dendritik dan makrofag, memicu 

replikasi virus dalam jumlah besar sebelum menimbulkan 

gejala klinis. Mekanisme ini menunjukkan bahwa invasi 

patogen bukan hanya proses fisik, tetapi juga melibatkan 

dinamika molekuler kompleks yang menentukan berat 

ringannya infeksi (Hutagalung, 2021). 

2. Respons Imun Sistemik (Inflamasi, Aktivasi Sitokin) 

Setelah terjadi invasi patogen, tubuh akan memicu 

respons imun sistemik sebagai bentuk pertahanan. Respons 

ini mencakup aktivasi sistem imun bawaan dan adaptif, 
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pelepasan sitokin pro-inflamasi seperti TNF-α, IL-1, dan IL-6, 

serta mengaktifkan sel-sel imun pada lokasi infeksi. 

Mekanisme ini berfungsi untuk melawan dan membersihkan 

patogen dari tubuh. Namun, jika reaksi imun berlangsung 

secara berlebihan, justru dapat merusak jaringan tubuh 

sendiri. Pada kasus dengue berat, respons imun yang terlalu 

aktif memicu badai sitokin, yaitu pelepasan sitokin secara 

masif yang menyebabkan kebocoran pembuluh darah dan 

berisiko menimbulkan syok (Rahmawati, 2022) 

Namun beberapa patogen tropis justru memanfaatkan 

respons imun tubuh untuk memperburuk kondisi infeksi. 

Sebagai contoh, pada kasus schistosomiasis, reaksi sistem 

imun terhadap telur cacing yang tertanam di jaringan tubuh 

dapat memicu terbentuknya granuloma dan jaringan parut 

(fibrosis), khususnya di organ seperti hati dan kandung 

kemih. Hal ini menunjukkan bahwa meskipun sistem imun 

berperan sebagai pertahanan alami terhadap infeksi, pada 

penyakit tropis tertentu, aktivasi imun yang tidak terkendali 

justru dapat memperparah kerusakan jaringan dan 

berkontribusi terhadap perkembangan penyakit (Sutrisno, 

2023).  

3. Kerusakan Organ Target (Hati, Ginjal, Sistem Hematologi) 

Kerusakan organ target merupakan hasil lanjut dari 

invasi patogen dan respons imun sistemik yang berlebihan. 

Organ yang sering terlibat dalam penyakit tropis meliputi 

hati, ginjal, paru-paru, dan sistem peredaran darah. Dalam 

malaria falciparum, parasit menyebabkan lisis sel darah 

merah secara masif, memicu anemia berat dan kerusakan 

mikro-vaskular, bahkan hingga gagal organ multipel 

(Sutrisno, 2023). Pada leptospirosis, bakteri Leptospira dapat 

menyebabkan nefritis interstisial dan nekrosis tubular akut, 

yang berujung pada gagal ginjal akut (Rahmawati, 2022). 

Organ hati juga menjadi sasaran utama dalam banyak 

penyakit tropis. Dalam dengue berat, terjadi peningkatan 

enzim hati yang menunjukkan adanya kerusakan hepatosit 

akibat infeksi langsung oleh virus dan peradangan yang 
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menyertainya. Pada filariasis, meskipun infeksi bersifat 

kronik, respons imun terhadap cacing dewasa yang mati bisa 

memicu peradangan lokal dan limfedema permanen. Ini 

menunjukkan bahwa kerusakan organ tidak hanya 

disebabkan oleh patogen secara langsung, tetapi juga akibat 

efek samping dari respons tubuh terhadap infeksi (WHO, 

2023). 

4. Gangguan Metabolik (Hipoglikemia, Asidosis) 

Gangguan metabolik merupakan komplikasi yang 

cukup umum dalam penyakit tropis berat dan dapat 

memperparah kondisi pasien secara sistemik. Salah satu 

contoh paling nyata adalah hipoglikemia pada anak-anak 

penderita malaria berat, yang disebabkan oleh peningkatan 

konsumsi glukosa oleh parasit dan gangguan metabolisme 

hati. Hipoglikemia ini sering kali sulit dikenali namun sangat 

berbahaya, karena dapat menyebabkan kejang dan 

penurunan kesadaran (WHO, 2023). 

Selain itu, asidosis metabolik merupakan temuan 

klinis yang penting dalam infeksi berat seperti leptospirosis 

atau malaria serebral. Pada leptospirosis, asidosis bisa terjadi 

karena disfungsi ginjal dan penumpukan asam laktat akibat 

hipoperfusi jaringan. Kondisi ini berkontribusi pada 

terjadinya gangguan elektrolit dan kegagalan multi organ 

jika tidak segera ditangani (Hutagalung, 2021). Oleh karena 

itu, deteksi dini dan identifikasi awal gangguan metabolik 

sangat penting dalam penanganan penyakit tropis berat, 

terutama di fasilitas pelayanan kesehatan yang terbatas. 
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2 EMERGING INFECTIOUS DISEASES (EID) Oleh: Kurniawan, S.Si., M.Si 

Kurniawan, S.Si., M.Si 

 

 

A. Definisi Emerging Infection Diseases (EID) 

Emerging infection diseases (EID) atau penyakit menular 

baru merupakan wabah penyakit menular baru yang 

sebelumnya tidak dikenal dan bersifat persisten, kemudian 

menyebar dengan cepat di sejumlah wilayah dan tidak dapat 

dikendalikan. Definisi lain menyebutkan bahwa emerging 

infection diseases merupakan penyakit infeksi menular yang baru 

muncul atau dikenali di suatu populasi dengan insidensi atau 

jangkauan geografis yang meningkat dengan cepat. 

Sederhananya, EID merupakan penyakit infeksi baru yang 

dihasilkan dari perubahan atau evolusi organisme yang sudah 

ada dan menyebar ke area geografis atau populasi baru yang 

mengalami transformasi ekologis, atau dapat juga berupa infeksi 

lama yang muncul kembali karena resistensi antimikroba pada 

agen yang dikenal atau akibat adanya gangguan dalam 

penanganan kesehatan masyarakat.  

EID ini muncul karena interaksi inang-mikroba yang 

baru, baik karena faktor intrinsik ketika inang atau patogen 

memperoleh fenotipe resistensi atau virulensi baru, atau karena 

faktor ekstrinsik yang mendorong pertemuan baru antara inang 

dan patogen. Kebanyakan EID bersifat zoonosis atau sinoptik, 

namun ada pula EID yang ditularkan melalui makanan, vektor, 

atau udara. EID dapat terjadi apabila agen infeksius mampu 

masuk ke dalam populasi yang rentan, dan agen tersebut 

EMERGING 

INFECTIOUS DISEASES 

(EID) 
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memiliki kemampuan untuk menyebar dari manusia ke 

manusia dan menyebabkan penyakit.  

 

B. Sumber atau Penyebab Emerging Infection Diseases (EID) 

Jika dilihat lebih detail terkait definisi dari EID atau 

penyakit menular baru, maka kita akan mengetahui sumber atau 

penyebab dari penyakit ini. Paling tidak terdapat empat sumber 

atau penyebab EID yaitu:  

1. Agen infeksius yang sebelumnya tidak terdeteksi atau tidak 

diketahui (benar-benar baru)  

2. Agen infeksius yang diketahui telah menyebar ke lokasi 

geografis baru atau populasi baru 

3. Agen yang sebelumnya telah diketahui, tetapi perannya 

dalam penyakit tertentu tidak diketahui. 

4. Agen penyebab penyakit dengan tingkat insidensi yang 

rendah atau telah menurun secara signifikan di masa lalu, 

tetapi saat ini muncul kembali. 

Mengacu pada jenis organisme penyebab EID atau 

penyakit menular baru, maka paling tidak terdapat enam agen 

infeksius yang telah dikenali. Keenam agen infeksius tersebut 

adalah bakteri, jamur, protozoa, cacing, virus, dan prion. Berikut 

ini adalah tinjauan singkat mengenai karakteristik umum dari 

setiap agen infeksius tersebut yang disertai dengan contoh 

beberapa penyakit yang ditimbulkannya. 

1. Bakteri 

Bakteri merupakan organisme prokariotik yang tidak 

memiliki membran inti (nucleus) dan tersusun atas satu sel 

(uniseluler), bereproduksi dengan pembelahan biner, 

bentuknya dapat berupa sel batang (bacillus), sel bulat (coccus) 

atau melengkung (comma, spiral). Sebagai organisme yang 

tidak memiliki inti sel (nucleus), maka genom (asam nukleat) 

bakteri terletak di sitoplasma berbentuk melingkar seperti 

cincin yang disebut dengan DNA plasmid.  

Sumber energi yang digunakan oleh bakteri bervariasi 

dan dapat berupa sinar matahari, senyawa anorganik, 

maupun senyawa organik. Kelompok bakteri yang bersifat 
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fotosintetik akan mendapatkan energi dari sinar matahari, 

bakteri yang lain akan memanfaatkan bahan anorganik untuk 

dioksidasi menjadi sumber energinya, dan sebagian bakteri 

lainnya akan memecah senyawa organik seperti asam amino 

dan karbohidrat menjadi energi.  

 
Gambar 2.1 Perbedaan bentuk sel bakteri di mikroskop.  

A. Bakteri Gram negatif bentuk batang; B. Bakteri Gram 

positif bentuk bulat  

(Sumber : Abdilah, F., & Kurniawan, K. (2022)). 

Berdasarkan struktur dinding selnya, bakteri dapat 

dibedakan menjadi dua kelompok, yaitu bakteri Gram positif 

dan bakteri Gram negatif. Bakteri Gram positif mengandung 

peptidoglikan yang tinggi pada dinding selnya sehingga 

ketika diwarnai dengan pewarnaan Gram akan 

menunjukkan sel berwarna ungu, contohnya adalah bakteri 

Staphylococcus sp. dan Clostridium sp. Bakteri S. aureus adalah 

bakteri patogen penyebab infeksi pada kulit, pernafasan dan 

luka, sedangkan bakteri C. tetani adalah bakteri yang mampu 

menghasilkan senyawa beracun (toksin) yang dapat 

menyebabkan kematian pada manusia. Bakteri Gram negatif 

mengandung lipid yang tinggi pada dinding selnya, sehingga 

ketika diwarnai dengan pewarnaan Gram akan 

menunjukkan warna merah, contohnya adalah bakteri 

Salmonella sp. dan Yersinia sp. Bakteri S. typhi merupakan 

bakteri patogen penyebab demam tifoid, sedangkan bakteri 

Y. pestis merupakan bakteri penyebab infeksi saluran kemih 

pada manusia. 

A B 
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2. Jamur 

 
Gambar 2.2 Koloni jamur pada media pertumbuhan. A. 

Permukaan atas koloni jamur; B. Balik permukaan koloni 

jamur  

(Sumber : Kurniawan et al., 2024) 

Jamur adalah organisme eukariotik heterotrofik yang 

memiliki dinding sel kaku berbahan dasar selulosa atau kitin, 

tidak berklorofil, reproduksi secara seksual dan aseksual, 

sebagian bersifat multiseluler (mold, mould, mushroom) dan 

sebagian lagi bersifat uniseluler (yeast atau khamir). Bersama 

dengan bakteri, jamur berperan penting sebagai pengurai di 

lingkungan. Contoh penyakit yang disebabkan oleh jamur 

adalah kurap dan histoplasmosis (infeksi paru-paru ringan 

hingga berat yang ditularkan melalui kotoran kelelawar atau 

burung), mikosis pada manusia yang disebabkan oleh jamur 

aspergillus sp, dermatofita, dan lainnya. Yeast dari genus 

Candida adalah patogen oportunistik yang dapat 

menyebabkan penyakit infeksi pada vagina dan sariawan 

(infeksi tenggorokan) di antara orang-orang yang mengalami 

gangguan kekebalan tubuh atau menjalani terapi antibiotik. 

Antibiotik mampu menghambat pertumbuhan populasi 

bakteri pada tenggorokan dan vagina sehingga kelompok 

yeast mampu tumbuh dengan cepat dan bebas tanpa 

terkendali. 

  

A B 
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3. Protozoa 

Protozoa adalah eukariota heterotrofik uniseluler yang 

meliputi amoeba dan paramecium yang sudah dikenal. 

Secara struktur, protozoa tidak memiliki dinding sel 

sehingga mampu melakukan berbagai jenis gerakan secara 

cepat dan fleksibel. Protozoa dapat masuk ke dalam tubuh 

melalui makanan atau air yang terkontaminasi atau dapat 

pula melalui gigitan artropoda yang terinfeksi seperti 

nyamuk. Wabah penyakit diare dapat disebabkan oleh dua 

jenis protozoa parasit yaitu Giardia lamblia dan 

Cryptosporidium parvum. Malaria, merupakan jenis penyakit 

yang muncul di negara-negara tropis dan menyebabkan 300-

500 juta kasus akibat infeksi oleh protozoa Plasmodium. 

4. Cacing parasit 

Cacing adalah hewan invertebrata sederhana, 

multiseluler, jaringannya berdiferensiasi, memiliki siklus 

reproduksi yang kompleks, dan beberapa di antaranya 

merupakan cacing parasit (memerlukan sel inang). Secara 

fisiologis, cacing parasit memiliki karakter yang mirip 

dengan manusia sehingga pengobatan infeksi cacing parasit 

cukup sulit dan seringkali jaringan dan sel-sel manusia 

mengalami keracunan dan kerusakan akibat efek dari obat 

cacing yang dikonsumsi. 

Cacing pipih Schistosoma dapat menyebabkan gatal-

gatal pada perenang, dan spesies Schistosoma lainnya dapat 

menyebabkan penyakit schistosomiasis yang lebih serius dan 

bersifat endemik. Telur cacing Schistosoma akan menetas di 

air tawar dan menetas menjadi larva yang kemudian 

menginfeksi siput. Ketika siput melepaskan larva ini ke 

lingkungan (tanah atau sayuran), larva dapat menempel dan 

menembus kulit manusia dan menginfeksinya sampai 

jaringan yang lebih dalam dan sampai di pembuluh darah. Di 

jaringan ini, larva-larva tersebut mendapatkan nutrisi dan 

akan tumbuh menjadi cacing dewasa dan bereproduksi. 

Telur Schistosoma yang dihasilkan di dalam jaringan akan 

menyebabkan diare dan nyeri perut.  
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Penyakit lain yang disebabkan oleh cacing parasit 

adalah trikinosis yang disebabkan oleh cacing gelang 

Trichinella spiralis. Agen infeksius ini masuk ke dalam tubuh 

manusia melalui makanan berbahan dasar daging babi yang 

tidak dimasak dengan benar. Gejala awal penyakit ini 

meliputi muntah, diare, dan demam yang diikuti dengan 

nyeri otot hebat sebagai tanda bahwa larva cacing ini telah 

tumbuh dan matang di jaringan tersebut. Kasus yang fatal 

sering menunjukkan gagal jantung kongestif dan 

kelumpuhan pernapasan. 

5. Virus 

Ahli mikrobiologi menyatakan bahwa virus 

sebenarnya bukan suatu organisme, karena virus tidak 

mampu bereproduksi dan melakukan aktivitas metabolisme 

sendiri, dan hidupnya sangat tergantung pada sel inangnya 

(parasit obligat). Dilihat dari strukturnya, virus hanya 

tersusun atas asam nukleat yang dilapisi oleh protein yang 

disebut sebagai kapsid. Jenis asam nukleat yang dimiliki oleh 

virus hanya salah satu saja dari dua jenis asam nukleat yang 

kita kenal yaitu hanya berupa DNA saja (kelompok virus 

DNA) maupun RNA saja (kelompok virus RNA) dengan 

konformasi untai ganda atau untai tunggal. 

Virus dapat diklasifikasikan berdasarkan beberapa 

kriteria yaitu berdasarkan bentuk, ukuran, dan jenis genom. 

Contoh virus DNA adalah herpes virus yang menyebabkan 

penyakit cacar air, luka dingin, dan lesi genital yang 

menyakitkan, dan poxvirus yang menyebabkan cacar. Contoh 

virus RNA yang bersifat patogen pada manusia adalah 

rhinovirus yang menyebabkan sebagian besar flu biasa; 

myxovirus dan paramyxovirus yang menyebabkan influenza, 

campak, dan gondongan; rotavirus yang menyebabkan 

gastroenteritis; dan retrovirus yang menyebabkan AIDS dan 

beberapa jenis kanker. 

Virus dapat menyebabkan penyakit pada manusia 

melalui proses infeksi dan replikasi virus di dalam sel inang. 

Partikel virus pertama-tama akan menempel pada sel inang 



16 

 

melalui protein reseptor pada kapsid. Setelah itu, virus akan 

menginjeksikan materi genetiknya ke dalam sel inang, 

mereplikasi materi genetiknya, merakit materi genetik dan 

protein virus membentuk partikel virus baru yang lengkap, 

dan setelah itu, virus-virus baru tersebut akan dilepaskan 

dari sel inang (proses litik maupun lisogenik) untuk mencari 

sel inang yang baru. 

Pada kelompok virus RNA, materi genetiknya dapat 

digunakan secara langsung sebagai RNA pembawa untuk 

menghasilkan protein virus. Virus RNA polimerase dapat 

meng-copy pola RNA untuk menghasilkan materi genetik 

bagi partikel virus yang baru. Virus RNA lainnya, yaitu 

retrovirus, contohnya adalah Human immunodeficiency virus 

(HIV), mampu menggunakan enzim reverse transcriptase 

untuk menyalin genom RNA ke dalam DNA. DNA ini 

kemudian mengintegrasikan dirinya ke dalam genom sel 

inang. Genom virus disalin dan didistribusikan ke sel-sel 

anakannya pada saat membelah diri. 

Sama seperti agen infeksius lainnya, virus dapat 

menyebabkan berbagai jenis penyakit dengan cara 

mengganggu fungsi sel normal melalui beberapa cara. 

Beberapa virus membuat protein represor untuk 

menghentikan sintesis protein, RNA, dan DNA sel inang. 

Akibatnya, membran sel dan membran lisosom menjadi 

lemah dan mengalami autolisis sel. Beberapa protein virus 

bersifat toksik bagi sel inang, dan pertahanan kekebalan 

tubuh juga dapat membunuh sel yang terinfeksi virus. 

6. Prion  

Dalam dua dekade terakhir ini, telah diteliti adanya 

gangguan degeneratif pada sistem saraf pusat yang 

disebabkan oleh suatu partikel infeksius yang hanya terdiri 

dari protein saja yang kemudian partikel ini disebut sebagai 

prion. Adanya jaringan otak yang berlubang merupakan 

salah satu tanda adanya infeksi oleh prion. Infeksi ini dapat 

terjadi pada manusia setelah seseorang mengkonsumsi 

makanan berbahan daging yang telah terinfeksi prion 
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sebelumnya, melalui prosedur medis berupa transplantasi 

jaringan, atau dapat pula diwariskan dari orang tuanya. 

Beberapa jenis penyakit yang disebabkan oleh prion 

diantaranya adalah penyakit Creutzfeldt-Jakob pada manusia, 

scrapie pada domba, dan bovine spongiform encephalopathy atau 

penyakit sapi gila pada sapi.  

 

C. Faktor-Faktor Penyebab Munculnya EID 

Penyakit infeksi baru (EID) mayoritas (60,3%) berasal dari 

hewan liar yang ditularkan ke manusia melalui vektor penyakit. 

Munculnya EID ini sangat dipengaruhi oleh adanya perubahan 

demografi, perjalanan dan perdagangan global, dan perubahan 

iklim yang kemudian dikelompokkan menjadi faktor biologis, 

sosial, dan lingkungan yang satu sama lain saling terkait 

meliputi: 

1. Adaptasi dan perubahan mikroba 

Beberapa jenis mikroba seiring dengan perjalanan 

waktu dari masa ke masa dapat mengalami proses evolusi 

secara alamiah sebagai bentuk adaptasi terhadap perubahan 

lingkungan atau habitat tempat hidupnya. Namun demikian, 

seiring dengan berkembangnya ilmu pengetahuan dan 

teknologi, perubahan pada mikroba dapat disebabkan oleh 

rekayasa yang dilakukan oleh manusia. Virus penyebab EID 

dapat mengalami perubahan (mutasi) pada materi 

genetiknya. Ketika perubahan ini terjadi, maka sistem 

kekebalan tubuh manusia tidak dapat mengenali dan belum 

terbentuk sehingga kasus infeksi menjadi meningkat dan 

dapat menimbulkan pandemi.  

2. Kerentanan terhadap infeksi  

Penyakit EID dapat muncul karena adanya perubahan 

sifat sensitivitas mikroba terhadap antibiotik. Sekarang ini, 

telah banyak ditemukan mikroba-mikroba yang telah 

mengalami resistensi antibiotik sehingga sangat sulit untuk 

dikendalikan, obat-obat yang dulunya efektif untuk 

menghambat dan mengendalikan mikroba, saat ini sudah 

tidak ampuh dan tidak memberikan efek yang menghambat 
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atau membunuh mikroba. Sifat resistensi ini muncul akibat 

praktik penggunaan antibiotik yang tidak tepat, menyalahi 

petunjuk pengobatan, penggunaan dosis yang berlebihan 

dan berkepanjangan dan juga adanya pandangan bahwa 

antibiotik obat dewa yang dapat menyembuhkan semua jenis 

penyakit. Akibatnya, mikroba-mikroba yang ditarget dengan 

obat-obat tersebut melakukan mekanisme pertahanan diri 

dengan cara mengubah materi genetik, meningkatkan sistem 

perlindungan diri, dan juga melakukan serangan balasan 

(counter attack) terhadap obat tersebut sehingga mikroba-

mikroba tersebut dapat tetap tumbuh kembang dan 

menghasilkan beragam jenis senyawa toksin yang 

menimbulkan penyakit pada manusia. 

3. Pertumbuhan dan peningkatan kepadatan populasi 

manusia 

Populasi jumlah penduduk di dunia semakin 

meningkat setiap tahunnya, hal ini tentunya akan meningkat 

kepadatan penduduk di suatu negara. Negara dengan 

populasi penduduk yang tinggi akan memerlukan tempat 

tinggal, konsumsi bahan makanan, pendidikan, dan layanan 

kesehatan yang tinggi pula. Semua itu akan memerlukan 

lingkungan dengan daya dukung yang baik dan lengkap.  

Ruang hidup penduduk akan meningkat dan semakin 

sempit karena harus berbagi dengan orang lain, atau dalam 

lingkup yang paling rendah, keluarga dengan jumlah 

anggota keluarga yang banyak akan saling berbagi dengan 

anggota keluarga lainnya. Selain itu, meningkatnya jumlah 

anggota keluarga akan semakin meningkatkan frekuensi 

interaksi antar anggota keluarga tersebut. Ini tentunya akan 

meningkatkan potensi terjadinya penularan penyakit apabila 

ada satu anggota keluarga yang sakit untuk menularkan 

kepada anggota keluarga yang lain. Akan sangat sulit untuk 

melakukan isolasi diri mengingat tempat tinggal digunakan 

oleh banyak orang. Hal ini menjadikan penularan penyakit 

infeksi baru (EID) semakin meningkat. Ilustrasi ini juga 
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berlaku untuk kehidupan penduduk di level negara dan juga 

global.  

4. Kemiskinan, perang dan kesenjangan sosial 

Tidak dapat dipungkiri, bahwa negara-negara di dunia 

terbagi dalam tiga kelompok, yaitu negara maju, berkembang 

dan miskin. Bagi negara maju dengan sistem kesehatan yang 

lengkap dan berteknologi tinggi, sudah mampu untuk 

mencegah dan mengendalikan berbagai jenis penyakit infeksi 

baru sehingga penduduknya terbebas dari EID. Namun bagi 

negara berkembang dan miskin, kemampuan untuk 

mencegah dan mengendalikan penyakit infeksi baru sangat 

terbatas dan bahkan tidak memiliki kemampuan sama sekali. 

Hal ini disebabkan tidak adanya sistem layanan kesehatan 

(fasilitas kesehatan, sumber daya manusia, obat-obatan) yang 

baik, diperparah dengan tingkat pendapatan (ekonomi) 

negara dan tingkat pendidikan penduduknya yang rendah, 

maka akan sangat sulit untuk mewujudkan negara yang 

bebas dari EID. Ini adalah bentuk nyata adanya kesenjangan 

sosial diantara negara maju, berkembang dan miskin di 

bidang kesehatan yang menjadi masalah serius.  

Dalam kondisi tertentu, misalnya suasana perang juga 

ikut berperan dalam menunjang meningkatnya kasus EID di 

negara yang sedang berperang, hal ini disebabkan kondisi 

keamanan yang buruk akan memperburuk distribusi obat-

obatan dan juga terganggunya layanan kesehatan yang dapat 

memperparah kondisi korban perang yang tidak ter-cover 

oleh pengobatan yang memadai. Selain itu, tidak semua 

negara memiliki program vaksinasi dalam upaya mencegah 

terjadinya peningkatan EID. Vaksinasi menjadi salah satu 

program pengendalian EID di dunia, namun banyak 

penduduk di dunia yang tidak mendapatkan program ini, 

atau memang sengaja untuk tidak divaksinasi (menolak) 

dengan pertimbangan tertentu, padahal vaksinasi 

merupakan program yang mencakup populasi untuk 

meningkatkan sistem imunitas di level populasi.  
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5. Tekanan perluasan lahan pertanian terhadap lingkungan 

Semakin meningkatnya jumlah penduduk akan 

meningkatkan kebutuhan akan makanan dan minuman yang 

tinggi seperti beras, gandum, sayuran, telur, dan daging. 

Untuk memenuhi kebutuhan tersebut, beberapa negara 

melakukan perluasan lahan pertanian (termasuk pula 

peternakan) agar produksi pertaniannya meningkat. Hal ini 

berimplikasi pada semakin terbatasnya lahan tempat tinggal 

sehingga banyak penduduk yang membangun tempat 

tinggal di wilayah pertanian. Ini tentunya sangat beresiko 

mengingat lahan pertanian dihuni oleh beragam jenis hewan 

liar (terutama hewan pengerat) ataupun serangga yang dapat 

berperan sebagai vektor penyakit. Belum lagi, apabila 

penduduk membangun kandang ternak di dekat rumah, ini 

semakin meningkatkan resiko manusia untuk terkena EID. 

Hewan liar dan hewan ternak dapat terinfeksi oleh mikroba 

penyebab penyakit, misalnya virus influenza H5N1 (flu 

burung) terbatas pada infeksi akibat kontak langsung dengan 

burung yang sakit. Meskipun virus ini mematikan, namun 

virus ini tidak dapat menular antar manusia, berbeda dengan 

virus influenza H1N1 yang dapat menular ke manusia dari 

babi. 

6. Adanya migrasi dan perjalanan global  

Semakin meningkatnya jumlah manusia di dunia 

tentunya akan meningkatkan interaksi di antara populasi di 

suatu wilayah dengan wilayah lainnya, bahkan antar negara 

dan juga benua. Hal ini ditambah dengan adanya kemajuan 

teknologi transportasi dan juga komunikasi, maka akses dan 

pergerakan manusia antar wilayah, negara dan benua 

menjadi lebih mudah. Orang-orang di negara maju seringkali 

melakukan liburan atau perjalanan jauh ke negara-negara 

miskin dan berkembang, atau dari negara dengan empat 

musim menuju ke negara tropis, atau sebaliknya. Hal ini 

tentunya berpotensi ikut serta dalam penyebarluasan 

penyakit-penyakit infeksi baru yang tadinya bersifat lokal 

(endemik) menjadi global (pandemi).  
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Para pendatang umumnya tidak sistem imunitas 

seperti halnya warga lokal terhadap penyakit yang ada di 

negara miskin, berkembang atau negara tropis, belum lagi 

sistem layanan kesehatan di negara-negara tersebut juga 

masih terbatas dan tidak sebaik atau selengkap di negara-

negara maju. Hal ini semakin meningkatkan resiko para 

pendatang untuk terinfeksi penyakit-penyakit yang ada di 

negara tujuan, dan ketika kembali ke negara asal, para 

pendatang tersebut berperan menjadi reservoir sekaligus 

vektor untuk menyebarkan penyakit di negara asalnya. 

Contohnya adalah penyakit HIV/AIDS. Virus ini diduga 

berasal dari simpanse yang kemudian menginfeksi manusia 

melalui perburuan hewan liar di Afrika. Penyebarannya 

diawali hanya di wilayah pedesaan di Afrika, kemudian 

meningkat ke tingkat internasional akibat aktivitas 

perjalanan manusia, dan terus meluas melalui penggunaan 

narkoba suntik, aktivitas seksual, dan transfer produk darah.  

7. Perubahan iklim 

Adanya perubahan iklim menyebabkan timbul dan 

menyebarnya penyakit tropis chikungunya. Virus ini 

ditularkan oleh nyamuk yang pada awalnya hanya 

ditemukan di daerah tropis di sekitar Samudra Hindia, 

namun kemudian terdapat lebih dari 200 penduduk di 

sebuah kota di Italia yang menderita wabah penyakit ini, dan 

saat ini penyakit chikungunya telah mewabah di semua 

benua.  

Faktor lain yang dapat menyebabkan munculnya EID 

baru meliputi penyebaran di fasilitas layanan kesehatan, 

populasi yang menua, perubahan dan perluasan habitat 

vektor (suhu yang lebih hangat dapat memungkinkan 

nyamuk dan penyakit yang ditularkannya dapat 

berkembang ke wilayah baru), tidak berjalannya sistem 

kesehatan masyarakat, dan serangan biologis yang disengaja 

(bioterorisme). 
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D. Epidemiologi dan Penularan EID  

Epidemiologi merupakan suatu studi tentang kejadian 

penyakit pada suatu populasi. Para ahli epidemiologi bekerja 

untuk menangani penyakit menular, penyakit tidak menular 

dan juga penyakit lingkungan dalam upaya untuk mencegah 

dan meminimalkan dampak penyakit yang ditimbulkannya 

pada populasi tersebut. Ruang lingkup dari pekerjaan para 

profesional ini mencakup identifikasi insiden penyakit tertentu 

yang luar biasa tinggi, penentuan efektivitas vaksin, dan 

penghitungan efektivitas biaya yang dikeluarkan untuk 

mengendalikan suatu penyakit. Kadang-kadang, para ahli 

epidemiologi bertindak sebagai detektif untuk melacak 

penyebab EID, menentukan reservoir dan cara penularannya, 

serta membantu regulasi kerja petugas-petugas kesehatan untuk 

mengendalikan penyakit tersebut. 

Penyakit EID umumnya berkaitan dengan adanya vektor 

penyakit yang berperan untuk memindahkan/menularkan agen 

infeksius kepada sel inang (reservoir). Reservoir penyakit adalah 

tempat yang digunakan oleh agen infeksius untuk bertahan 

hidup, misalnya manusia yang merupakan reservoir bagi virus 

campak mengingat virus ini tidak dapat menginfeksi organisme 

lain. Selain manusia, ada beberapa jenis hewan yang juga 

berperan sebagai reservoir, misalnya hewan pengerat seperti 

tikus yang menjadi reservoir bagi bakteri Yersinia pestis.  

Agen infeksius dapat ditularkan melalui kontak langsung 

maupun tidak langsung. Kontak langsung terjadi ketika 

seseorang terinfeksi oleh agen infeksius melalui sentuhan atau 

terpapar langsung dengan reservoir, misalnya dengan cara 

menyentuh orang yang terinfeksi, memakan daging yang 

terinfeksi, digigit oleh hewan atau serangga yang terinfeksi, 

hubungan langsung melalui aktivitas seksual, menghirup agen 

infeksius dari droplet yang dikeluarkan oleh orang yang sakit 

pada saat bersin atau batuk. Contoh penyakit EID yang terjadi 

melalui kontak langsung meliputi penyakit kurap, AIDS, 

trikinosis, influenza, rabies, dan malaria. Sebaliknya, kontak 

tidak langsung terjadi ketika agen infeksius bertahan hidup di 
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luar organisme inangnya untuk jangka waktu yang lama, dan 

baru menginfeksi ketika manusia terpapar dengan benda-benda 

yang sebelumnya telah terkontaminasi oleh agen infeksius. 

Kertas tisu yang telah digunakan oleh seseorang untuk 

membersihkan hidung yang sedang pilek atau mainan yang 

telah dipegang oleh anak yang sakit dapat menjadi sumber 

penularan bagi individu yang rentan. Menelan makanan dan 

minuman yang terkontaminasi juga merupakan contoh dari 

penularan penyakit melalui kontak tidak langsung. Rute 

penularan dapat berupa fekal-oral, di mana makanan dan 

minuman yang terkontaminasi, tetap dikonsumsi sehingga 

dapat menimbulkan munculnya penyakit penyakit 

gastrointestinal seperti kolera, infeksi rotavirus, 

kriptosporidiosis, dan giardiasis. 

 
Gambar 2.3 Lima tahap yang dilalui oleh patogen hewan untuk 

berevolusi hingga menjadi agen infeksius penyebab penyakit pada 

manusia  

(Sumber: McArthur, D.B. (2019)). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=7096727_gr1_lrg.jpg
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Semua cara penularan ini merupakan contoh penularan 

horizontal karena agen infeksius ditularkan dari satu orang ke 

orang lain dalam satu kelompok. Beberapa penyakit juga dapat 

ditularkan secara vertikal, dimana penyakit ditularkan dari 

orang tua ke anaknya selama proses reproduksi (melalui sperma 

atau sel telur), perkembangan janin, atau kelahiran. Penyakit 

yang ditularkan secara vertikal meliputi penyakit AIDS dan 

encephalitis herpes yang terjadi ketika bayi tertular oleh virus 

herpes simpleks tipe II selama persalinan normal. 

 

E. Pengelompokkan Agen Infeksius 

Terdapat beragam jenis penyakit EID yang telah 

diketahui, dan pastinya memiliki agen infeksius yang beragam 

pula. Berikut ini adalah beberapa kategori agen infeksius 

penyebab EID menurut the National Institute of Allergy and 

Infectious Diseases (NIAID). 

Tabel 2.1 Kategori agen infeksius penyebab EID beserta 

contohnya  

Definisi Agen Infeksius 

Kategori A: 

Organisme/agen biologis 

yang menimbulkan risiko 

tertinggi terhadap 

keamanan nasional dan 

kesehatan masyarakat. 

• Dapat dengan mudah 

disebarkan atau 

ditularkan dari orang 

ke orang 

• Berakibat pada 

tingginya angka 

kematian dan memiliki 

potensi menimbulkan 

Agen infeksius prioritas 

kategori A 

• Bacillus anthracis (antraks) 

• Clostridium botulinum 

(botulisme) 

• Yersinia pestis (wabah) 

• Variola major (cacar) dan virus 

cacar terkait lainnya 

• Francisella tularensis 

(tularemia) 

• Virus Demam berdarah: 

Arenavirus, Bunyavirus, 

Flavivirus, Filovirus 
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Definisi Agen Infeksius 

dampak besar pada 

kesehatan masyarakat 

• Mungkin dapat 

menyebabkan 

kepanikan publik dan 

gangguan sosial 

• Memerlukan tindakan 

khusus untuk kesiapan 

kesehatan masyarakat 

Kategori B: 

Organisme/agen biologis 

dengan prioritas tertinggi 

kedua 

• Cukup mudah untuk 

disebarkan 

• Menghasilkan 

morbiditas sedang dan 

mortalitas rendah  

• Memerlukan 

peningkatan khusus 

untuk kapasitas 

diagnostik dan 

peningkatan 

pengawasan penyakit 

Agen infeksius prioritas 

kategori B 

• Bakteri Burkholderia 

pseudomallei (melioidosis) 

• Coxiella burnetii (demam Q) 

• Spesies Brucella (brucellosis) 

• Toksin risin dari bakteri 

Clostridium perfringens) 

• Enterotoksin Staphylococcus B 

• Demam tifoid (Rickettsia 

prowazekii) 

• Patogen yang ditularkan 

melalui makanan dan air: 

bakteri (misalnya E. coli, 

Shigella sp., Salmonella sp., 

dan Campylobacter sp.; virus 

(misalnya virus hepatitis A); 

protozoa (misalnya 

Cryptosporidium parvum dan 

Giardia lamblia), serta jamur 

• Virus yang ditularkan oleh 

nyamuk misalnya, West Nile, 

demam kuning, chikungunya, 

dan Zika 
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Definisi Agen Infeksius 

Kategori C: Prioritas 

tertinggi ketiga. Termasuk 

patogen baru yang dapat 

direkayasa untuk 

penyebaran massal di 

masa depan karena: 

• Ketersediaannya 

• Kemudahan produksi 

dan penyebaran 

• Potensi morbiditas dan 

mortalitas yang tinggi 

serta dampak 

kesehatan yang besar 

Agen infeksius prioritas 

kategori C 

• Virus Nipah 

• Hantavirus  

• Virus demam berdarah yang 

ditularkan melalui kutu 

(Bunyavirus, Flavivirus) 

• Kompleks ensefalitis yang 

ditularkan melalui kutu 

Flavivirus 

• Tuberkulosis, termasuk 

tuberkulosis yang resisten 

terhadap obat 

• Virus flu 

• Rickettsia lainnya 

• Penyakit rabies 

• Sindrom pernapasan akut 

berat terkait virus corona 

Sumber : McArthur, D. B. (2019). 

 

F. Penyakit Infeksi Baru (EID) 

1. Influenza  

Termasuk penyakit infeksi baru yang disebabkan oleh 

faktor alam dan manusia yang bersumber dari virus 

influenza memiliki kemampuan untuk mengubah materi 

genetiknya sehingga adanya perubahan tersebut dapat 

menimbulkan pandemi karena tidak dapat dikenali dan tidak 

bisa dilawan oleh sistem kekebalan tubuh manusia. Potensi 

terjadinya perubahan genetik dan dapat ditularkan ke 

manusia semakin meningkat ketika manusia hidup 

berdekatan dengan hewan ternak seperti ayam, bebek, dan 

babi yang merupakan inang alami dari virus ini dan menjadi 

tempat terjadinya perubahan materi genetik untuk 

membentuk varian virus baru yang lebih patogen bagi 
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manusia. Virus influenza H5N1 penyebab flu burung yang 

sangat mematikan, tetapi kemampuannya untuk menular di 

antara manusia masih rendah. Sebaliknya, virus influenza 

H1N1 yang ditularkan dari babi ke manusia, memiliki 

kemampuan yang tinggi untuk ditularkan diantara manusia 

sehingga dapat menyebar dengan cepat ke seluruh dunia. 

Namun untungnya, tingkat virulensinya lebih rendah jika 

dibandingkan dengan virus H5N1.  

Kasus virus korona SARS-CoV , MERS- CoV , dan 

SARS-CoV-2  yang masing-masing menyebabkan penyakit 

SARS, MERS, dan COVID-19 merupakan contoh bagaimana 

virus dapat ditularkan dari hewan ke manusia, menyebar 

dengan cepat ke seluruh dunia dan memiliki tingkat virulensi 

yang tinggi sehingga banyak sekali korban jiwa yang 

meninggal. Ketiga virus ini dapat menyebabkan penyakit 

pernapasan parah dan dapat berakibat fatal, dengan penyakit 

SARS muncul di Tiongkok pada tahun 2002, penyakit MERS 

muncul di Jazirah Arab pada tahun 2015, dan penyakit 

COVID-19 di Wuhan, Tiongkok pada akhir tahun 2019.  

2. Penyakit HIV/AIDS 

Penyakit Human Immunodeficiency Virus (HIV) atau 

Acquired Immunodeficiency Syndrom (AIDS) merupakan 

penyakit yang berkaitan dengan penurunan sistem 

kekebalan tubuh akibat serangan virus patogen. Virus ini 

menyerang sel darah putih yang berperan sebagai pasukan 

untuk melawan benda-benda asing (mikroba) yang masuk ke 

dalam tubuh, akibatnya fungsi kekebalan tubuh tidak 

berfungsi dan orang-orang yang diserang oleh virus ini akan 

lebih mudah jatuh sakit.  

Penyakit HIV/AIDS dapat ditularkan melalui cairan 

tubuh orang yang terinfeksi HIV, termasuk darah, air susu 

ibu, air mani, dan cairan vagina. Penyakit ini tidak menyebar 

melalui ciuman, pelukan, atau berbagi makanan dan dapat 

dicegah dan diobati dengan terapi antiretroviral (ART). 

Apabila penyakit HIV dibiarkan dan tidak diobati, maka 

penyakit ini dapat berkembang menjadi AIDS. Jadi AIDS 

https://www.bcm.edu/departments/molecular-virology-and-microbiology/emerging-infections-and-biodefense/specific-agents/sars-cov-2-and-covid-19
https://www.bcm.edu/departments/molecular-virology-and-microbiology/emerging-infections-and-biodefense/specific-agents/sars-mers
https://www.bcm.edu/departments/molecular-virology-and-microbiology/emerging-infections-and-biodefense/specific-agents/sars-mers
https://www.bcm.edu/departments/molecular-virology-and-microbiology/emerging-infections-and-biodefense/specific-agents/sars-cov-2-and-covid-19
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merupakan fase lanjut dari penyakit HIV dan umumnya 

terjadi ketika sudah menderita HIV bertahun-tahun. 

3. Penyakit Chikungunya 

Penyakit chikungunya merupakan salah satu jenis 

penyakit tropis yang baru-baru ini telah menyebar ke 

berbagai wilayah, bukan hanya di daerah tropis, tetapi juga 

di daerah non tropis. Penyakit ini disebabkan oleh virus 

chikungunya yang masih kerabat dekat dari virus penyebab 

demam berdarah, virus dengue dengan vektor penyakit 

berupa nyamuk Aedes aegypti atau Aedes albopictus yang 

hidup di negara-negara tropis di sekitar Samudra Hindia.  

Gejala dari penyakit chikungunya adalah demam, 

kelelahan, dan nyeri tulang yang parah. Pada tahun 2014, 

wabah chikungunya telah dilaporkan di beberapa negara di 

benua Eropa, Asia, Afrika, dan Amerika (Karibia dan 

Amerika Tengah dan Selatan). Meskipun virus chikungunya 

biasanya tidak menyebabkan akibat yang fatal, namun 

penyakit ini berfungsi sebagai peringatan bahwa masih ada 

beberapaa jenis penyakit tropis lainnya yang lebih fatal 

akibatnya. 

4. Penyakit Ebola 

Epidemi penyakit ebola yang disebabkan oleh infeksi 

virus ebola di Afrika Barat menggambarkan kecepatan dan 

efek dari virus ini, yang sebelumnya hanya menyerang 

beberapa orang dan menyebar dengan cepat ke wilayah lain 

dan menyerang puluhan ribu orang serta sangat sulit untuk 

dikendalikan. Kombinasi berbagai faktor seperti kepadatan 

populasi penduduk yang tinggi, peningkatan frekuensi 

perjalanan, kontak dekat dengan hewan liar, sistem layanan 

kesehatan yang lemah, dan respons pemerintah yang lambat 

menyebabkan wabah Ebola ini menjadi sangat menakutkan 

dan memakan korban jiwa yang tinggi.  

5. Penyakit Infeksi Candida auris 

Penyakit infeksi baru yang disebabkan oleh jamur 

yang telah mengalami resistensi terhadap antibiotik, yaitu 

Candida auris telah menjadi masalah besar di negara maju. 
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Gejalanya berupa insufisiensi pernapasan dan adanya infeksi 

aliran darah disertai penyakit penyerta dan penggunaan 

ventilator. Jamur dari kelompok yeast ini diisolasi dari cairan 

telinga seorang pasien, dan proses ini relatif sulit karena 

spesies yeast ini salah diidentifikasi sebagai Candida 

haemulonii. Untuk menanganinya, dapat menggunakan 

antijamur echinocandin yang menargetkan dinding sel jamur. 

6. Penyakit Infeksi Anopheles elizabeth kingia 

Penyakit ini disebabkan oleh bakteri berbentuk batang 

Gram negatif yang awalnya dikaitkan dengan penyakit 

meningitis pada bayi. Terdapat empat spesies bakteri ini dan 

semuanya non patogen. Namun, sejak tahun 2004, terjadi 

peningkatan insidensi di antara pasien yang dirawat di 

rumah sakit akibat bakteri patogen baru yang muncul yang 

kemudian dikenal dengan bakteri E. anopheles, penyebab 

penyakit saluran pernapasan pada manusia.  

Penyakit ini menyerang pasien lansia dengan 

gangguan sistem kekebalan tubuh dengan gejala demam, 

sesak napas, menggigil atau selulitis dan akut. Pemeriksaan 

dilakukan melalui pemeriksaan kultur darah di laboratorium 

klinis sehingga dapat membedakan antara bakteri E. 

anopheles dan bakteri Elizabethkingia meningoseptica.  

7. Penyakit Infeksi Lone Star Tick 

Penyakit ini disebabkan oleh kutu agresif Amblyomma 

americanum yang hidup di Amerika Serikat bagian tenggara, 

selatan tengah, dan timur. Distribusi dan jumlahnya telah 

meningkat selama 3 dekade terakhir. Kutu Lone Star tidak 

menyebabkan penyakit Lyme meskipun kadang-kadang 

muncul ruam pada tahap awal yang menyerupai penyakit 

Lyme dengan hewan inang berupa rusa dan burung yang 

hidup di tanah. Kutu ini akan memakan manusia dan darah 

dari berbagai hewan peliharaan dan liar sepanjang siklus 

hidupnya dan dapat ditularkan melalui hewan peliharaan. 

Kutu ini membawa Ehrlichia, penyebab ehrlichiosis pada 

manusia, virus heartland, tularemia, dan penyakit ruam yang 
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terkait dengan kutu selatan. Selain itu, kutu ini dapat menjadi 

vektor bagi virus Bourbon bagi manusia.  

Manifestasi klinis biasanya terjadi dalam 7 hari setelah 

gigitan kutu dengan munculnya ruam kemerahan. Lesi kulit 

berukuran lebih kecil daripada lesi pada penyakit Lyme (∼6–

10 cm) dan berbentuk melingkar dengan bagian tengah yang 

bersih. Gejalanya meliputi kelelahan, demam, sakit kepala, 

nyeri sendi dan otot, tetapi dapat diatasi dengan terapi 

antibiotik. Infeksi virus Heartland lebih umum daripada virus 

Bourbon dan harus dicurigai di daerah yang terkena ketika 

orang dewasa mengalami demam, kelelahan, mual, diare, 

dan anoreksia. Virus Bourbon dapat berakibat fatal pada 

orang dewasa yang sistem kekebalan tubuhnya lemah dan 

harus dilakukan diagnosis pembanding jika pasien 

mengalami trombositopenia dan leukopenia setelah 

terinfeksi kutu ini. 
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BAB 

3 Re-EMERGING INFECTIOUS DISEASE Oleh: Wibowo, SKM., M.Kes 

Wibowo, SKM., M.Kes 

 

 

A. Pendahuluan 

Re-emerging infectious disease (REID) adalah penyakit 

menular yang pernah ada sebelumnya, kemudian muncul 

kembali menyerang suatu populasi disertai dengan kasusnya 

meningkat. Contohnya : malaria, diare dan tuberculosis.  

Untuk meminimalisir muncul kembali penyakit REID 

perlu perisapan memadai terhadap potensi bahaya yang 

disebabkan oleh penyakit-penyakit menular tersebut. Secara 

umum WHO telah mengeluarkan daftar penyakit yang 

kemungkinan akan menyebabkan wabah di masa mendatang 

dan selanjutnya menjadi penelitian dan pengembangan 

Research and Revelopment (R&D). Mencegah munculnya R&D, 

tujuannya adalah untuk memperoleh pendekatan profilaksis 

dan terapeutik, yang bergantung pada pengetahuan etiologi, 

epidemiologi, dan patogenesis penyakit. Dalam proses ini, 

aksesibilitas model hewan merupakan hambatan karena peran 

penting dalam menjembatani kesenjangan antara pemahaman 

yang mendalam dan upaya pengendalian penyakit.  

Model hewan praklinis penyakit dalam kemampuannya 

mensimulasikan infeksi manusia, termasuk kerentanan alami, 

rekayasa buatan, dan model pengganti. Juga perlu informasi 

vaksin, antibodi khususnya kandidat yang diharapkan pada 

tahap lanjut penyakit menular. Yang lebih penting fokus pada 

tren global dan teknologi baru, beberapa aspek pencegahan dan 

Re-EMERGING 

INFECTIOUS DISEASE  
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pengendalian penyakit menular, korelasi kekebalan 

perlindungan pada model hewan dan manusia, mekanisme 

penyakit, dan pengembangan model hewan, vaksin, dan obat-

obatan. Kemajuan teknologi dalam aspek-aspek ini akan 

mengkonsolidasikan pertahanan, sehingga respons tepat waktu.  

 
Gambar 3.1 Mekanisme penularan ke manusia. A. Sumber virus 

corona sindrom pernapasan akut berat 2 (SARS-CoV-2) belum 

teridentifikasi. Kelelawar dan trenggiling dianggap sebagai inang 

alami, sedangkan penularan ke manusia mungkin dimediasi oleh 

inang perantara dan rantai dingin. Virus corona sindrom 

pernafasan akut berat Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS-

CoV) dan virus corona sindrom pernafasan Timur Tengah Middle 

East Respiratory Syndrome (MERS-CoV) berasal dari kelelawar dan 

ditularkan ke manusia masing-masing oleh Paguma larvata dan 

Camelus dromedarius. B. Filovirus berasal dari kelelawar dan 

ditularkan ke manusia, seperti primata nonmanusia, melalui satwa 

liar. C. Virus demam Rift Valley (RVFV) berasal dari nyamuk 

Aedes dan ditularkan ke manusia melalui hewan ruminansia. 

Virus demam berdarah Kongo Krimea (CCHFV) berasal dari 
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Hyaloma asiaticum dan ditularkan ke manusia melalui ruminansia 

dan hewan peliharaan. D. Virus demam Lassa (LASV) berasal dari 

Mastomys natalensis dan ditularkan ke manusia melalui 

kontaminan. Virus Zika (ZIKV) ditularkan ke manusia melalui 

gigitan nyamuk Ades. Virus Nipah (NiV) berasal dari kelelawar 

dan ditularkan ke manusia melalui babi.  

 

 
Gambar 3.2 Penentuan korelasi imun pada model hewan dan 

korelasi imun pada pasien COVID-19 diambil sebagai contoh.  

A. Pada model hewan dan pasien penyakit coronavirus 2019 

(COVID-19), korelasi positif antara sindrom pernafasan akut berat 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2) terkonfirmasi. B. Pada hewan yang 

sedang dalam masa pemulihan dari COVID-19, transfer pasif 

serum IgG melindungi hewan yang belum pernah terinfeksi cara 

yang bergantung pada dosis. C. D8+ sel T menghilangkan efek 

perlindungan. D. Tantangan SARS-CoV-2 pada hewan yang 

sedang dalam masa pemulihan meningkatkan respons antibodi 

(NAbs), antibodi pengikat spesifik virus, dan IFN-γ.  
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Gambar 3.3 Validasi potensi efek samping terkait vaksin (VADE) 

dan peningkatan antibodi (ADE). A. Antibodi pada subkonsentrasi 

memfasilitasi masuknya virus melalui pengenalan Fc-FcR.  

B. Blokade reseptor Fcγ mengurangi masuknya virus dan 

endositosis. C. Pengendapan kaskade komplemen (C1q) 

memfasilitasi masuknya virus dan endositosis.  

 

Tabel 3.1 Penyebab Kematian Akibat Penyakit Menular 

Penyebab Peringkat Lokasi 

Infeksi Pernafasan Akut 1 Seluruh Dunia 

HIV/AIDS 2 Seluruh Dunia 

Diare 3 Negara berkembang 

Tuberkulosis 4 Negara berkembang 

Malaria 5 Negara berkembang 

Campak 6 Negara berkembang 

Tetanus 7 Negara berkembang 

Pertusis 8 Negara berkembang 

PMS 9 Negara berkembang 

Meningitis 10 Seluruh Dunia 
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Tabel 3.2 Faktor Meningkatnya Prevalensi Penyakit 

Faktor 

Utama 

Faktor Kontribusi Tren Masa Depan 

Perubahan 

populasi  

demografi 

dan 

distribusi 

Pertumbuhan dan  

migrasi penduduk.  

Faktor yang 

berkontribusi 

meningkat 

Perubahan 

perilaku 

manusia 

Perilaku seksual, 

meningkatnya  

penyalahgunaan 

alcohol,narkoba, 

distribusi makanan 

dan praktik  

imunisasi 

Perubahan gaya hidup 

diperlukan untuk 

mengendalikan 

penyakit menular; 

meningkatkan kontrol 

pada 

distribusi makanan; 

meningkatkan 

perlindungan anak; 

tingkat imunisasi 

Lingkungan 

dan 

penggunaan 

lahan 

 

Perubahan iklim 

global seperti 

seperti pemanasan 

global, penggundulan 

hutan, pembangunan 

lahan, (El-Nino) 

Faktor yang 

berkontribusi 

meningkat 

Manifestasi 

kronis 

penyakit 

menular 

Teknologi modern 

memperpanjang 

hidup dengan 

penyakit kronis 

Meningkatnya biaya 

perawatan kesehatan. 

 

Deteksi 

patogen 

ditingkatkan 

Metode molekuler  

 

Berbagai macam 

patogen ditemukan 

melalui metode 

molekuler  

Evolusi 

mikroba 

Mikroorganisme 

secara alami 

beradaptasi dengan 

lingkungannya 

Patogen akan terus 

berkembang dengan 

cepat; 
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agar dapat bertahan 

hidup. 

mikroba akan pindah 

ke ceruk 

baru; resistensi 

antimikroba 

pada berbagai 

mikroorganisme 

akan meningkat 

terus meningkat. 

Kerusakan 

kesehatan 

masyarakat 

sistem dan 

bioterorisme 

Anggaran turun 

untuk 

sistem kesehatan 

masyarakat, 

kurangnya 

kesehatan masyarakat 

infrastruktur, 

mobilitas 

penduduk, perjalanan 

internasional, imigrasi 

dan pengungsi, 

perang, 

bioterorisme 

Peristiwa terkini 

(misalnya, 

bioterorisme, SARS) 

akan 

mempercepat 

pendanaan 

sistem kesehatan publik 

nasional dan global; 

jaringan 

perawatan kesehatan 

primer 

akan menjadi bagian 

dari sistem 

kesehatan publik 
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Faktor-Faktor Kemunculan Kembali Penyakit Menular 

 
Gambar 3.4 Penyebab kematia anak usia 1 sampai 4 tahun di 

seluruh dunia, 2010 (1.969.567 kematian). (Dimodifikasi dari 

Lozano R. Naghavi M, Foreman K, dkk. Angka kematian global 

dan regional akibat 235 penyebab kematian untuk 20 kelompok 

usia pada tahun 1990 dan 2010; analisis sistematis untuk Studi 

Beban Penyakit Global 2010.  

Lanset. (Jurnal Penelitian dan Pengembangan Pertanian, 

2012:380:2095-2128) 

 

Tabel 3.3 Hubungan Mikroorganisme dengan Manifestasi 

Penyakit 

Agen Penyakit 

Virus: 

Virus Epstein-Barr Limfoma sel B, limfoma Burkitt,  

Leukoplakia 

Virus 

Hantaan/Hantavirus 

Penyakit ginjal hipertensi 
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Agen Penyakit 

Virus Hepatitis B dan C Hepatitis kronis, sirosis, karsinoma 

hati, 

Virus limfotropik sel T 

manusia II 

Limfoma sel T, sindrom Sjögren 

Karsinoma 

Virus papiloma 

manusia 

serviks, papilomatosis laring, 

? kanker lainnya (paru-paru, 

kerongkongan, kandung kemih) 

Bakteri: 

Bakteri Borrelia 

burgdorferi 

Artritis Lyme 

Sindrom Guillain-Barré, artritis 

reaktif, 

Sindrom Reiter 

Bakteri Campylobacter 

jejuni 

Artritis Lyme 

Sindrom Guillain-Barré, artritis 

reaktif, 

Sindrom Reiter 

Klamidia pneumonia Aterosklerosis 

Kemandulan 

Klamidia trakomatis Aterosklerosis 

Kemandulan 

Bakteri Escherichia 

coliO157:H7 

Sindrom uremik hemolitik 

Bakteri Helicobacter 

pylori 

Penyakit tukak lambung, gastritis 

kronis, penyakit lambung 

karsinoma 

Bakteri Mycobacterium 

paratuberculosis 

Penyakit Crohn 

Tropheryma whippelii Penyakit Whipple 

Parasit: 

Skisosomaspp Hipertensi portal, penyakit hati, 

usus penyakit granulomatosis 

Trypanosoma cruzi Penyakit Chagas (miokarditis) 

Tabel 3.3 menunjukan beberapa penyakit kronis 

disebabkan oleh infeksi. Banyak dari kondisi kronis ini juga 

menciptakan kelompok orang dengan sistem kekebalan tubuh 
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yang lemah populasi yang berisiko tertular berbagai macam 

infeksi oportunistik yang dapat menular (misalnya,virus Herpes 

zoster).  

Hepatitis C dikenal sebagai penyebab utama penyakit hati 

kronis dan sirosis. Penyakit hati stadium akhir akibat infeksi 

hepatitis C kronis menjadi alasan paling umum untuk 

transplantasi hati dan keganasan disebabkan oleh penyakit 

menular (misalnya, limfoma, karsinoma lambung). Kemoterapi 

kanker menyebabkan periode imunosupresi yang 

berkepanjangan karena banyak agen yang bersifat toksik 

terhadap sumsum tulang. Banyak kondisi penyakit kronis 

lainnya yang mungkin disebabkan oleh infeksi: sindrom Sjögren, 

multiple sclerosis, penyakit Alzheimer, dan Kawasaki. 

 

B. Pengembangan Metode 

Laboratorium mikrobiologi klinis mengandalkan metode 

fenotipik (yaitu, uji kultur dan biokimia) untuk mengidentifikasi 

patogen pada manusia. Pengembangan dan penerapan metode 

identifikasi genotipik atau molekuler di laboratorium diagnostik 

memperluas kemampuan untuk mendeteksi infeksi patogen 

yang tidak biasa dan sulit diobati. Real-time (RT) dari reaksi 

berantai polimerase (PCR) standar telah memperluas 

kemampuan pengujian.  

Pengembangan metode multiplexing seperti microarray 

untuk aplikasi diagnostik memungkinkan untuk laboratorium 

mikrobiologi molekuler melakukan deteksi patogen, 

karakterisasi, dan pengujian kerentanan antibiotik pada satu 

platform pengujian. Sequencer asam nukleat dengan throughput 

digunakan laboratorium mikrobiologi molekuler untuk aplikasi 

deteksi patogen dan genotype akurat.  

Kloning dan analisis genom HCV menghasilkan 

identifikasi antigen virus yang kemudian digunakan dalam uji 

serologis untuk mendeteksi HCV. RT-PCR untuk mendeteksi, 

mengukur, dan membuat genotipe HCV karena virus tidak 

dapat diperbanyak dalam kultur jaringan. Agen penyebab 

penyakit Whipple, Tropheryma whippeilii adalah 
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mikroorganisme lain yang tidak dapat diidentifikasi dengan 

metode molekuler. Metode primer 16S RNS terhadap penemuan 

patogen yang tidak dikenal yang digunakan untuk 

mengkarakterisasi organisme lain. Contoh lain dari patogen 

manusia yang pertama kali diidentifikasi dari specimen klinis 

menggunakan pendekatan molekuler meliputi Bartonella 

henselae, yang menyebabkan angiomatosis basiler, Bakteri 

Mycobacterium genavense,spesies atipikal yang dilaporkan 

menyebabkan infeksi pada pasien AIDS, Klamidia pneumonia 

(Agen TWAR), yang menyebabkan pneumonia yang didapat 

dari masyarakat, Human herpesvirus 8, agen penyebab sarkoma 

Kaposi, dan virus Sin Nombre, yang menyebabkan sindrom 

paru Hantavirus. Penerapan teknologi molekuler akan 

mengungkap hubungan antara penyakit yang sebelumnya 

dikenal dan patogen manusia yang sebelumnya tidak terdeteksi. 

 

C. Bioteroris 

Ancaman bioterorisme memaksa banyak negara maju 

untuk menerapkan rencana kesiapsiagaan dan melaksanakan 

penelitian intensif yang bertujuan mengembangkan uji 

diagnostik untuk mendeteksi agen yang paling mungkin 

digunakan. Proyek pengurutan genom patogen berlangsung 

untuk Bakteri antraks dan mikroorganisme lain yang mungkin 

digunakan sebagai senjata biologis, karena diagnostik cepat 

akan menjadi hal yang penting dalam menanggapi serangan. 

Pengembangan jaringan laboratorium yang terkoordinasi antara 

sektor laboratorium mikrobiologi diagnostik, laboratorium 

kesehatan masyarakat negara bagian, dan CDC di Atlanta. 

Karena CDC baru-baru ini telah membentuk jaringan 

laboratorium untuk pengenalan patogen senjata biologis yang 

mencakup laboratorium diagnostik menangani antraks dan 

memberi tahu CDC, yang mengonfirmasi identifikasi isolat 

tersebut dalam waktu 24 jam.  
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D. Kesimpulan 

WHO merespons terhadap penyakit menular yang 

disebabkan oleh patogen yang dapat menyebabkan pandemi 

global, diperlukan model hewan, perangkat BSL-3 dan BSL-4, 

ketidakpekaan hewan laboratorium dan perbedaan antara 

manusia dan spesies lain, pencegahan dan pengendaliannya, 

vaksin, antibodi, dan terapi dikembangkan berdasarkan 

teknologi yang lebih baikdan kerja sama interdisipliner. 

Menyempurnakan penggunaan model hewan tradisional dalam 

studi penyakit. Selain itu, pembelajaran untuk membangun basis 

data dapat mengoptimalkan pemilihan model, desain vaksin, 

penemuan obat, dan skrining antibodi.  
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4 RESPON IMUN TERHADAP AGEN INFEKSIUS Oleh: Endah, M.Biotech 

Endah, M.Biotech 

 

 

A. Klasifikasi Agen Infeksius 

Agen infeksius merupakan mikroorganisme yang mampu 

menyebabkan penyakit pada manusia dan hewan. Klasifikasi 

agen infeksius umumnya didasarkan pada karakteristik biologis 

dan struktur molekuler dari patogen tersebut, serta cara mereka 

menginfeksi dan menimbulkan penyakit. Klasifikasi agen 

infeksius memiliki implikasi penting dalam diagnosis, terapi, 

dan pengembangan vaksin. Pemahaman yang tepat terhadap 

klasifikasi dan sifat biologis patogen akan membantu dalam 

mengarahkan pendekatan imunologis yang tepat dalam 

pengendalian penyakit infeksi (Frontiers in Microbiology, 2022). 

Secara umum, agen infeksius dikategorikan ke dalam lima 

kelompok utama: virus, bakteri, jamur (fungi), parasit (protozoa 

dan helminth), dan prion (Janeway et al., 2001; Berman, 2012). 

1. Virus 

Virus adalah agen infeksi yang sangat kecil, bahkan 

lebih kecil dari bakteri, namun sangat kompleks dalam 

strategi replikasinya. Virus hanya dapat berkembang biak di 

dalam sel hidup inangnya. Mereka bukan makhluk hidup 

dalam pengertian tradisional karena tidak bisa bereproduksi 

sendiri. (Madigan et al., 2015). Mereka tidak memiliki sistem 

metabolisme sendiri dan bergantung sepenuhnya pada sel 

inang untuk berkembang biak. Ukuran virus berkisar antara 

20 hingga 300 nanometer. Beberapa contoh virus terkenal 

RESPON IMUN 

TERHADAP AGEN 

INFEKSIUS 
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antara lain Virus Influenza, HIV, dan SARS-CoV-2 penyebab 

COVID-19. Virus memiliki struktur dasar yang sederhana: 

materi genetik (DNA atau RNA) yang dikelilingi oleh lapisan 

protein yang disebut kapsid, dan dalam beberapa kasus, 

dibungkus lagi oleh selubung lipid (envelope). Klasifikasi 

virus mengikuti sistem yang dikembangkan oleh 

International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV), 

yang membagi virus berdasarkan genom (DNA atau RNA), 

polaritas, dan kapsid (ICTV, 2024). 

Virus menyerang sel inang dengan cara menempel, 

memasukkan materi genetiknya, dan kemudian 

menggunakan mekanisme sel untuk memperbanyak diri. 

Siklus hidup virus terdiri dari dua tahap utama: litik dan 

lisogenik. Siklus litik berlangsung dimana virus segera 

mengambil alih sel, mereplikasi, lalu menyebabkan sel pecah 

dan melepaskan virus baru. sementara siklus lisogenik terjadi 

ketika materi genetik virus menyatu dengan DNA inang dan 

tetap dorman sebelum akhirnya memasuki fase litik. Contoh 

virus dengan siklus lisogenik adalah HIV, yang bisa bertahan 

dalam tubuh selama bertahun-tahun sebelum munculnya 

gejala (Ryan & Ray, 2004). 

2. Bakteri 

Bakteri adalah mikroorganisme bersel tunggal yang 

termasuk dalam domain Prokaryota, yang artinya tidak 

memiliki inti sel sejati. Bakteri patogen berbeda dengan 

bakteri non-patogen atau komensal yang hidup secara damai 

dalam tubuh kita. Sebagian besar bakteri tidak berbahaya, 

bahkan bermanfaat, tetapi kelompok kecil bakteri dapat 

menyebabkan infeksi serius seperti pneumonia, TBC, dan 

sepsis (Ryan & Ray, 2004). Bakteri diklasifikasikan 

berdasarkan bentuk (kokus, basil, spirilum), pewarnaan 

Gram (positif atau negatif), serta kemampuan metabolik dan 

patogeniknya. Taksonomi bakteri telah berkembang pesat 

seiring kemajuan teknologi molekuler, termasuk 

penggunaan sekuensing gen 16S rRNA (Murray et al., 2002). 
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Bakteri patogen memiliki berbagai mekanisme 

virulensi yang memungkinkannya menembus pertahanan 

tubuh dan menyebabkan kerusakan. Bakteri dapat 

menggunakan pili atau fimbriae untuk menempel pada sel 

inang (adhesi). Selain itu, mereka juga dapat menginvasi 

dengan cara masuk ke dalam jaringan tubuh atau sel inang. 

Sebagian bakteri patogen ada yang menghasilkan endotoksin 

berupa Lipopolisakarida (LPS) dari dinding sel bakteri Gram 

negative dan melepaskan toksin protein (eksotoksin) seperti 

toksin botulinum pada Clostridium botulinum. Bakteri patogen 

juga memiliki kemampuan menghindari sistem imun 

(evasion), misalnya dengan kapsul atau enzim protease 

(Madigan et al., 2015). 

3. Jamur (Fungi) 

Jamur merupakan organisme eukariotik yang 

mencakup spesies uniseluler seperti Candida albicans hingga 

bentuk multiseluler seperti Aspergillus sp. Tidak seperti 

bakteri, jamur memiliki inti sel sejati dan organel lengkap. 

Beberapa jenis jamur dapat hidup sebagai parasit dan 

menjadi agen infeksius pada manusia, hewan, maupun 

tumbuhan. Infeksi jamur pada manusia dikenal sebagai 

mikosiasis (Kauffman, 2006). Infeksi oleh jamur (mikosis) 

dapat bersifat superfisial hingga sistemik. Berbeda dengan 

infeksi bakteri dan virus, infeksi jamur umumnya 

berkembang lebih lambat, namun bisa sangat serius terutama 

pada individu dengan sistem imun lemah. Jamur patogen 

dapat berbentuk uniseluler (seperti Candida) atau 

multiseluler berfilamen (seperti Aspergillus). Banyak dari 

mereka bersifat dimorfik, yaitu dapat berubah bentuk 

tergantung pada suhu tubuh inang. Karakteristik utama yang 

diniliki jamur patogen diantaranya: memiliki dinding sel 

yang mengandung kitin, reproduksi melalui spora, tumbuh 

baik di lingkungan lembap dan hangat, dan bersifat 

opportunistic pathogen, menyerang ketika pertahanan 

tubuh menurun (Tortora et al., 2014). 
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Jamur patogen menyerang tubuh dengan cara 

menempel dan kolonisasi permukaan mukosa, menginvasi 

jaringan melalui enzim proteolitik, menghindari sistem imun, 

misalnya Cryptococcus dengan kapsul polisakarida, hingga 

dapat menyebar secara sistemik melalui darah atau limfa. 

Faktor virulensi jamur meliputi produksi biofilm, perubahan 

morfologi (dimorfisme), dan sekresi enzim hidrolitik 

(Calderone & Fonzi, 2001). Klasifikasi jamur didasarkan pada 

struktur reproduktif dan molekuler (Berman, 2012). 

4. Parasit 

Parasit adalah organisme yang hidup dan bergantung 

pada inangnya (host) untuk nutrisi, biasanya merugikan 

inangnya tersebut. Dalam konteks medis, parasit sebagai 

agen infeksius dapat menyebabkan berbagai penyakit — 

disebut sebagai parasitiasis atau infeksi parasitik (Roberts & 

Janovy, 2009). Sebagian besar parasit menyebar melalui 

makanan dan air yang terkontaminasi, gigitan serangga, atau 

kontak langsung dengan tanah/lumpur. Parasit dapat 

berupa protozoa (seperti Plasmodium falciparum) atau 

helminth (cacing seperti Ascaris lumbricoides). Klasifikasi 

parasit umumnya mengikuti taksonomi zoologi tradisional 

berdasarkan morfologi, siklus hidup, dan habitat. Protozoa 

diklasifikasikan berdasarkan motilitasnya (flagellata, 

amoeba, sporozoa), sementara helminth diklasifikasikan 

sebagai cacing gelang (nematoda), cacing pipih (trematoda), 

dan cacing pita (cestoda) (Control of Communicable Diseases 

Manual, 2015). 

Parasit bisa merusak tubuh inang melalui berbagai 

cara diantaranya: konsumsi nutrisi inang, perusakan 

jaringan, respon imun tubuh yang berlebihan 

(hipersensitivitas), obstruksi organ (contoh: obstruksi usus 

oleh cacing gelang), dan invasi sistem saraf pusat (Toxoplasma 

gondii, Naegleria fowleri) (Garcia, 2007). Beberapa contoh 

penyakit penting yang diakibatkan oleh infeksi parasite 

diantaranya: 1) Malaria disebabkan oleh Plasmodium spp. dan 

ditularkan oleh nyamuk Anopheles betina; 2) Skistosomiasis 
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disebabkan oleh Schistosoma spp., cacing pipih yang masuk 

melalui kulit saat kontak dengan air tawar. Menyebabkan 

radang usus, hati, bahkan kanker kandung kemih; 3) 

Toksoplasmosis disebabkan oleh Toxoplasma gondii, bisa 

menyebabkan keguguran atau kerusakan otak pada janin jika 

menyerang ibu hamil; 4) Cacingan disebabkan oleh Ascaris 

lumbricoides, Trichuris trichiura, dan Ancylostoma sp. Banyak 

dijumpai pada anak-anak dan menyebabkan gizi buruk, 

anemia, dan gangguan tumbuh kembang (WHO, 2023; 

Garcia, 2007) 

5. Prion 

Prion (proteinaceous infectious particle) merupakan agen 

infeksius non-konvensional yang terdiri dari protein tanpa 

materi genetik, dan diketahui menyebabkan penyakit 

neurodegeneratif seperti Creutzfeldt-Jakob disease. Karena 

tidak memiliki DNA atau RNA, prion tidak diklasifikasikan 

dalam sistem biologis konvensional, namun dianggap 

sebagai agen infeksius karena dapat mentransmisikan 

penyakit secara infeksius (Janeway et al., 2001). Keberadaan 

prion mengguncang dunia biologi karena bertentangan 

dengan konsep klasik bahwa semua agen infeksius harus 

memiliki materi genetik.  

Prion adalah bentuk abnormal dari protein prion 

normal (PrPᶜ) yang ditemukan dalam sel saraf. Ketika PrPᶜ 

mengalami perubahan struktur menjadi PrPˢᶜ (scrapie), 

protein ini menjadi tahan terhadap enzim protease dan mulai 

menginduksi protein normal lain untuk ikut berubah bentuk. 

Proses ini tidak melibatkan replikasi genomik, 

mengandalkan konversi konformasi protein, dan 

menyebabkan penumpukan protein abnormal di otak 

(spongiform encephalopathy) (Masiulis & Zylicz, 2020). 

Beberapa penyakit prion pada manusia diantaranya: 1) 

Creutzfeldt-Jakob Disease (CJD) bersifat sporadis atau 

genetic, memiliki gejala demensia, mioklonus, gangguan 

motorik, dan kematian dalam waktu bulan; 2) Variant CJD 

(vCJD) terkait konsumsi daging sapi yang terinfeksi BSE; 3) 
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Gerstmann-Sträussler-Scheinker syndrome (GSS) 

berbentuk turunan yang jarang, 4) Fatal Familial Insomnia 

(FFI) menyebabkan gangguan tidur parah yang progresif; 

dan 6) Kuru, ditemukan pada suku Fore di Papua Nugini, 

menyebar melalui ritual kanibalisme (Gajdusek, 1977). 

 

B. Komponen Respon Imun 

1. Imun Bawaan (Innate Immunity) 

Sistem imun manusia terdiri dari dua komponen 

utama: imun bawaan (innate immunity) dan imun adaptif 

(adaptive immunity). Sistem imun bawaan adalah garis 

pertahanan pertama terhadap patogen dan aktif sejak lahir. 

Ia bertindak cepat, non-spesifik, dan sangat penting dalam 

mencegah penyebaran infeksi sebelum imun adaptif bekerja 

(Janeway et al., 2001). Ciri khas sistem imun bawaan tidak 

memiliki memori imunologis, mengandalkan reseptor pola 

molekuler patogen (PRRs) seperti TLRs, dan elibatkan sel-

sel fagositik, protein, dan penghalang fisik 

Komponen Fisik sistem imun bawaan meliputi kulit 

sebagai lapisan keratin dan memiliki pH asam, mukosa 

sebagai sistem pembersihan mukosiliari, serta air mata, air 

liur, dan urin yang mengandung enzim lisozim. Sementara 

itu, komponen kimia sistem imun bawaan meliputi Asam 

lambung (HCl), Lisozim (penghancur dinding bakteri), dan 

peptida antimikroba seperti defensin dan cathelicidin 

(Belkaid & Hand, 2014). Sistem imun bawaan terdiri dari sel-

sel yang memiliki fungsi masing-masing, diantaranya: 1) 

Makrofag berperan dalam fagositosis, sekresi sitokin, dan 

presentasi antigen serta menginisiasi aktivasi sel T; 2) 

Neutrofil yang merupakan sel pertama yang merespons 

infeksi akut dan sangat efisien dalam membunuh bakteri dan 

jamur; 3) Sel dendritic berperan dalam menangkap antigen 

dan menyajikannya ke limfosit T; 4) Sel Natural Killer (NK) 

yang membunuh sel inang yang terinfeksi virus atau 

mengalami transformasi kanker; 5) Eosinofil, Basofil, dan Sel 
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Mast yang erlibat dalam pertahanan terhadap parasit dan 

respon alergi. (Medzhitov, 2007) 

2. Imun Adaptif (Adaptive Immunity) 

Sistem imun adaptif (adaptive immunity) adalah 

komponen kekebalan spesifik yang berkembang setelah 

tubuh terpapar oleh patogen atau antigen. Berbeda dari 

sistem imun bawaan yang responsnya cepat dan non-

spesifik, imun adaptif memiliki sifat spesifik terhadap 

antigen tertentu dan kemampuan memori imunologis, 

sehingga dapat memberikan perlindungan jangka panjang 

(Murphy & Weaver, 2016). Setelah infeksi primer, sistem 

imun adaptif menyimpan sel memori B dan T yang mampu 

mengenali antigen yang sama dengan lebih cepat dan efisien. 

Hal Inilah yang menjadi dasar dari vaksinasi Dimana 

pajanan antigen tidak aktif atau dilemahkan akan 

mengalami pembentukan memori sehingga menghasilkan 

respons protektif jangka panjang. Contoh vaksin: MMR, 

Hepatitis B, COVID-19 mRNA (Sadarangani et al., 2021) 

Dua komponen utama dalam imun adaptif yakni 

Imunitas humoral oleh sel B serta antibody dan Imunitas 

seluler oleh sel T (Janeway et al., 2001). Sel-Sel Kunci dalam 

Imun Adaptif meliputi Sel Limfosit B dan Sel Limfosit T. Sel 

Limfosit B diproduksi di sumsum tulang, bertanggung jawab 

atas produksi antibodi (immunoglobulin), dan dapat 

berkembang menjadi plasma cells (penghasil antibodi) atau 

memory B cells. Sementara itu, Sel Limfosit T diproduksi di 

sumsum tulang, kemudian maturasi di timus. Sel ini terdiir 

dari: 1) Sel T helper (CD4⁺) yang berperan dalam mengatur 

aktivitas imun; 2) Sel T sitotoksik (CD8⁺) berfungsi dalam 

menghancurkan sel yang terinfeksi virus; dan 3) Regulatory 

T cells (Treg) yang menjaga toleransi imun (Murphy & 

Weaver, 2016).  
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C. Mekanisme Respon Imun terhadap Berbagai Agen Infeksius 

Sistem imun manusia merupakan benteng pertahanan 

biologis yang kompleks terhadap berbagai agen infeksius, 

seperti virus, bakteri, jamur, parasit, dan prion. Masing-masing 

jenis patogen memiliki struktur, siklus hidup, dan strategi 

patogenisitas yang berbeda, sehingga sistem imun 

meresponsnya dengan mekanisme yang khas. Dua komponen 

utama sistem imun — yakni sistem imun bawaan (innate) dan 

sistem imun adaptif — bekerja secara sinergis untuk 

mengidentifikasi, melawan, dan mengeliminasi patogen yang 

masuk ke dalam tubuh. Pemahaman mengenai bagaimana 

sistem imun mengenali dan merespons berbagai patogen sangat 

penting, baik dalam konteks fisiologis maupun dalam 

pengembangan vaksin dan imunoterapi (Murphy & Weaver, 

2016; Iwasaki & Medzhitov, 2015). 

1. Respon Imun terhadap Virus 

Virus merupakan agen infeksius yang bersifat 

intraseluler obligat. Mereka tidak dapat bereplikasi di luar sel 

inang dan bergantung sepenuhnya pada mesin seluler inang. 

Ketika virus memasuki tubuh, sistem imun bawaan menjadi 

garis pertahanan pertama. Sel-sel seperti sel dendritik, 

makrofag, dan sel epitel mengenali komponen virus melalui 

reseptor pengenal pola atau pattern recognition receptors 

(PRRs), seperti TLR3, TLR7, dan RIG-I. Aktivasi reseptor ini 

akan memicu produksi interferon tipe I (IFN-α dan IFN-β), 

yang bertindak menghambat replikasi virus serta 

meningkatkan aktivitas sel natural killer (NK). Sel NK 

kemudian akan menyerang sel-sel tubuh yang menunjukkan 

tanda-tanda infeksi virus, seperti penurunan ekspresi MHC 

kelas I.  

Jika virus tidak berhasil dieliminasi oleh imun bawaan, 

maka sistem imun adaptif akan mengambil alih. Sel T 

sitotoksik (CD8⁺) akan mengenali dan menghancurkan sel-sel 

tubuh yang terinfeksi melalui presentasi antigen oleh MHC 

kelas I. Sementara itu, sel B akan menghasilkan antibodi, 

terutama IgG dan IgA, yang berfungsi untuk menetralkan 
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virus, mencegah masuknya ke sel, serta menandai partikel 

virus untuk dihancurkan oleh fagosit (Janeway et al., 2001). 

Contoh nyata respons imun terhadap virus dapat dilihat 

pada infeksi SARS-CoV-2, di mana aktivasi interferon, sel T, 

dan antibodi netralisasi bekerja secara koordinatif 

(Sadarangani et al., 2021). 

2. Respon Imun terhadap Bakteri 

Bakteri dapat hidup secara ekstraseluler maupun 

intraseluler, dan sistem imun memiliki strategi berbeda 

untuk masing-masingnya. Bakteri ekstraseluler, seperti 

Streptococcus pneumoniae, dikenali oleh sistem imun bawaan 

melalui reseptor pada permukaan fagosit, seperti TLR2 dan 

NOD-like receptors (NLRs). Aktivasi reseptor ini akan 

memicu fagositosis, pelepasan sitokin proinflamasi (seperti 

IL-1, IL-6, dan TNF-α), serta aktivasi sistem komplemen. 

Komplemen membantu dalam opsonisasi, perekrutan sel-sel 

imun, dan lisis langsung bakteri. 

Bakteri intraseluler, seperti Mycobacterium tuberculosis, 

memerlukan respons imun seluler yang lebih kuat. Sel T 

CD4⁺ dari subset Th1 akan mensekresikan interferon-gamma 

(IFN-γ), yang mengaktivasi makrofag untuk membunuh 

bakteri intraseluler secara efektif. Sementara itu, antibodi dari 

sel B juga berperan dalam menetralisasi toksin bakteri dan 

meningkatkan efisiensi fagositosis melalui opsonisasi 

(Janeway et al., 2001; Murphy & Weaver, 2016). 

3. Respon Imun terhadap Jamur 

Jamur merupakan mikroorganisme eukariotik yang 

bisa menjadi patogen oportunistik, terutama pada individu 

dengan sistem imun yang lemah. Jamur seperti Candida 

albicans dan Aspergillus fumigatus dikenali oleh sel-sel imun 

bawaan melalui reseptor seperti Dectin-1, yang mengenali β-

glukan pada dinding sel jamur. Aktivasi reseptor ini akan 

merangsang fagositosis dan produksi reactive oxygen species 

(ROS) oleh makrofag dan neutrofil. 
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Pada tingkat imun adaptif, sel T CD4⁺ dari subset Th17 

memainkan peran utama dalam melawan infeksi jamur, 

terutama di permukaan mukosa. Th17 akan mensekresikan 

IL-17 dan IL-22, yang meningkatkan rekrutmen neutrofil dan 

memperkuat sawar epitel. Kekurangan respons Th17, seperti 

yang terjadi pada beberapa defisiensi imun primer, sering 

dikaitkan dengan peningkatan kerentanan terhadap infeksi 

jamur (Gow et al., 2012). 

4. Respon Imun terhadap Parasit 

Parasit memiliki keragaman struktur dan siklus hidup 

yang luas. Beberapa hidup intraseluler, seperti Plasmodium 

(penyebab malaria), sementara lainnya bersifat ekstraseluler, 

seperti cacing nematoda. Sistem imun merespons parasit 

dengan strategi yang disesuaikan. Respons bawaan dimulai 

dengan pengenalan oleh PRRs dan aktivasi eosinofil, 

makrofag, serta sel mast. 

Imun adaptif terhadap parasit umumnya didominasi 

oleh respons sel T CD4⁺ Th2, yang menghasilkan sitokin 

seperti IL-4, IL-5, dan IL-13. Sitokin ini mendorong aktivasi 

eosinofil, peningkatan produksi IgE oleh sel B, serta aktivasi 

sel mast. IgE berikatan dengan permukaan sel mast dan 

eosinofil, yang kemudian melepaskan mediator seperti 

histamin dan enzim litik untuk melawan parasit. Contohnya, 

infeksi oleh Schistosoma mansoni menunjukkan peningkatan 

eosinofil dan IgE sebagai indikator utama respons imun 

terhadap cacing parasit (Maizels & Yazdanbakhsh, 2003). 

5. Respon Imun terhadap Prion 

Prion merupakan agen infeksius unik yang hanya 

terdiri dari protein patologis (PrP^Sc) tanpa materi genetik. 

Mereka menginduksi perubahan struktural pada protein 

normal di sistem saraf pusat, menyebabkan penyakit 

neurodegeneratif seperti penyakit Creutzfeldt–Jakob. Sistem 

imun memiliki keterbatasan dalam mengenali prion karena 

tidak adanya nukleat dan tidak adanya aktivasi reseptor 

PRRs secara konvensional. 
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Penelitian menunjukkan bahwa respons imun 

terhadap prion sangat lemah atau tidak ada, karena prion 

dianggap sebagai “self” oleh sistem imun. Namun, beberapa 

studi menyebutkan kemungkinan keterlibatan sel B dalam 

transportasi prion dari sistem limfatik ke sistem saraf pusat, 

meskipun mekanismenya belum sepenuhnya dipahami 

(Aguzzi & Heikenwalder, 2006). 
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BAB 

5 MEKANISME PATOGENESIS BAKTERI Oleh: Fransisca Probo Setyoningrum, S.Tr.A.K, M.Kes 

Fransisca Probo Setyoningrum, S.Tr.A.K, M.Kes 

 

 

A. Pendahuluan 

Patogenesis bakteri merupakan proses kompleks yang 

terjadi ketika bakteri berinteraksi dengan inang dan 

menyebabkan penyakit. Memahami mekanisme patogenesis 

bakteri sangat penting dalam pengembangan strategi 

pencegahan dan pengobatan infeksi bakteri. Tidak semua 

bakteri bersifat patogen, bahkan banyak di antaranya hidup 

secara komensalisme atau mutualisme dengan inang. Namun, 

bakteri patogen memiliki kemampuan untuk menginfeksi, 

berkembang biak, dan menyebabkan kerusakan atau penyakit 

pada jaringan inang. 

Studi tentang patogenesis bakteri telah berkembang pesat 

sejak era Koch dan Pasteur di abad ke-19. Seiring kemajuan 

teknologi, pemahaman tentang interaksi bakteri-inang telah 

bergeser dari observasi makroskopis menuju analisis molekuler 

yang mendetail. Saat ini, pendekatan genomik, proteomik, dan 

sistem biologi telah membuka wawasan baru tentang bagaimana 

bakteri menyebabkan penyakit. Patogenesis bakteri melibatkan 

proses bertahap yang mencakup pengenalan inang, perlekatan, 

kolonisasi, invasi, dan penghindaran dari sistem imunitas inang. 

Setiap tahap ini dimediasi oleh faktor virulensi spesifik yang 

dikodekan dalam genom bakteri. Pemahaman tentang 

mekanisme ini membantu dalam mengembangkan terapi yang 

MEKANISME 

PATOGENESIS 

BAKTERI 
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lebih efektif tetapi juga memberikan landasan untuk desain 

vaksin dan agen antimikroba baru 

  

B. Faktor Virulensi Bakteri 

Terdapat beberapa faktor virulensi yang terdapat pada 

bakteri antara lain yaitu : 

1. Adhesi dan Invasi 

Proses adhesi dan invasi merupakan tahapan penting 

dalam penentuan patogenesis bakteri. Ketika bakteri patogen 

berhasil melewati barier inang, menembus jaringan dan 

menghindari mekanisme pertahanan sistem imun maka 

bakteri tersebut berhasil menginfeksi host (Wilson et al, 2020). 

Proses adhesi merupakan tahap awal sebelum invasi. Adhesi 

atau sederhananya adalah kemampuan bakteri dalam 

berikatan baik dengan jaringan host yang menjadi target 

infeksi. Apabila bakteri gagal dalam proses adhesi atau tidak 

mampu menghindari mekanisme tubuh secara fisiologis 

seperti batuk, bersin, menangis, peristaltik usus, mukosiliar 

dan aliran urin maka bakteri tersebut tidak dapat 

menginfeksi host (Kline et al, 2019). 

Adhesi selalu melibatkan interaksi spesifik antara 

molekul pada bakteri dan reseptor pada permukaan sel host. 

Apabila tidak terdapat reseptor yang sesuai maka tidak akan 

terjadi proses adhesi. Oleh karena itu pada poin ini akan 

dibahas tentang molekul/ protein yang dimiliki oleh bakteri 

dan reseptornya/ jaringan pada host (Flores et al, 2021). 

Berikut ini adalah contoh molekul bakteri yang berinteraksi 

dengan reseptor pada host: 

a. Streptococcus pneumoniae 

Bakteri ini memiliki molekul protein pengikat kolin 

A (CbpA) yang memiliki target reseptor faktor pengaktif 

trombosit (PAFR), reseptor ini bertanggungjawab atas 

invasi otak selama adhesi ke sel endotel otak yang 

kemudian akan menginvasi otak (Obaidi dan Desa, 2018). 
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b. Streptococcus agalactiae 

Bakteri ini memiliki molekul protein Serine rich 

repeat protein 1 and 2 (Srr 1 and Srr 2), Fibrinogen-binding 

surface protein A (FbsA), yang mudah berikatan dengan 

Aα chain pada fibrinogen untuk selanjutnya dapat 

menginvasi melalui sel endothel (Pietrocola et al, 2018).  

c. Escherichia coli 

Molekul FimH (Fimbrae tipe 1) mampu berikatan 

baik dengan N-linked oligosakarida pada UPIa 

(Uroplakin Ia yang terdapat pada sel epitel kandung 

kemih memicu internalisasi bakteri menyebabkan Infeksi 

Saluran Kencing (ISK) (Spaulding et al, 2017).  

d. Staphylococcus aureus 

Molekul bakteri Protein A (SpA) dapat berikatan 

baik dengan reseptor Tumor Necrosis Factor Receptor 1 

(TNFR1) dan von Willebrand Factor (vWF) pada sel epitel 

yang mengalami peradangan. Molekul tersebut mampu 

memicu internalisasi bakteri dengan memanfaatkan 

respon inflamasi yang sedang terjadi (Gomez et al, 2004). 

Molekul kedua adalah Clumping factor A dan B 

(ClfA/ClfB) dengan reseptor pada host ClfA mengikat 

fibrinogen sedang ClfB mengikat keratin pada epitel nasal 

dengan mekanisme ClfA mediasi adhesi ke fibrinogen 

pada perangkat medis/jaringan yang rusak; ClfB 

memfasilitasi kolonisasi nasal (Sharff, 2021). 

e. Staphylococcus epidermidis 

Molekul pada bakteri Serine-aspartate repeat 

protein G (SdrG) berikatan baik dengan fibrinogen 

mengikat peptida spesifik dalam rantai β fibrinogen 

melalui mekanisme "dock, lock, and latch", 

memungkinkan bakteri menempel pada perangkat medis 

yang terlapisi protein plasma (Foster, 2020). 

f. Listeria monocytogenes 

Molekul pada bakteri yakni Internalin A (InlA) 

yang mampu berikatan dengan reseptor E-cadherin pada 

sel epitel dengan mekanisme InlA berikatan dengan E-
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cadherin, mengaktivasi sinyal seluler yang memicu 

perubahan sitoskeleton dan internalisasi bakteri (Bonazzi 

et al, 2009) 

g. Neisseria gonorrhoeae 

Molekul yang terdapat pada bakteri ini adalah 

(PilC) protein dan pilin mampu berikatan baik dengan 

CD46 (membrane cofactor protein) pada sel epitel dengan 

mekanisme Pili tipe IV memperantarai adhesi awal, 

dengan PilC mengikat CD46, menginduksi rearrangemen 

sitoskeletal dan penyerapan bakteri (Hu et al, 2020) 

h. Yersinia enterocolitica 

Nama molekul yang terdapat pada bakteri ini 

adalah Yersinia adhesin A (YadA) mampu berikatan baik 

dengan Kolagen, laminin, dan fibronektin dalam matriks 

ekstraselular dngan cara YadA memfasilitasi adhesi ke 

protein matriks ekstraselular, memediasi resistensi 

terhadap komplemen dan fagositosis (Mühlenkamp et al, 

2015) 

2. Kolonisasi 

Kolonisasi adalah keadaan bakteri menetap dan 

berkembang biak pada permukaan maupun rongga tubuh 

tanpa menimpulkan respon inflamasi atau kerusakan 

jaringan yang masif. Bakteri dengan kemampuan kolonisasi 

ini tidak semuanya berlanjut sebagai infeksi, namun 

demikian dapat juga diartikan bahwa bakteri berhasil 

terhindar dari sistem imun host.  

Kolonisasi ini merupakan tahapan selanjutnya dari 

Adhesi dan Invasi apabila bakteri sudah berhasil masuk ke 

dalam tubuh host. Kolonisasi bakteri ini disebabkan oleh 

beberapa faktor antara alain adalah lingkungan, interaksinya 

dengan mikrobiota normal pada tubuh, predisposisi host dan 

kemampuannya dalam menghindari sistem imunitas. 

Berikut adalah penjelasan mengenai faktor – faktor kolonisasi 

bakteri : 
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a. Kondisi lingkungan  

Kolonisasi bakteri sangat dipengaruhi oleh kondisi 

lingkungan mikro host, termasuk variasi pH, ketersediaan 

oksigen, temperatur, dan nutrisi yang menciptakan niche 

ekologis spesifik untuk bakteri. Berikut ini adalah contoh 

bakteri dan kondisi lingkungannya sehingga mampu 

membentuk kolonisasi : 

1) Helicobacter pylori beradaptasi dengan lingkungan 

asam lambung melalui produksi urease yang 

menetralkan asam. 

2) Escherichia coli dapat tumbuh dalam kondisi aerobik 

maupun anaerobik di saluran pencernaan. 

3) Staphylococcus aureus beradaptasi dengan salinitas 

tinggi pada permukaan kulit. Keseimbangan 

mikrobiota normal juga menciptakan kondisi 

lingkungan yang dapat menghambat kolonisasi 

patogen melalui kompetisi nutrisi, produksi 

bakteriosin, dan modifikasi pH lokal. Bakteri patogen 

telah mengembangkan sistem regulasi genetik yang 

canggih untuk mendeteksi dan merespons perubahan 

kondisi lingkungan, yang memungkinkan adaptasi 

cepat terhadap niche kolonisasi baru. Sistem dua 

komponen seperti PhoP/PhoQ. 

4) Salmonella typhi mendeteksi perubahan konsentrasi 

Mg²⁺ dan mengatur ekspresi gen yang diperlukan 

untuk kolonisasi dan kelangsungan hidup intraselular, 

sementara sistem quorum sensing. 

5) Pseudomonas aeruginosa mengkoordinasikan 

pembentukan biofilm sebagai respons terhadap 

kepadatan populasi. Perubahan kondisi lingkungan 

seperti penggunaan antibiotik dapat mengganggu 

mikrobiota normal dan menciptakan peluang untuk 

kolonisasi patogen, seperti terlihat pada infeksi. 

6) Clostridioides difficile yang sering terjadi setelah terapi 

antibiotik mengurangi mikrobiota usus yang protektif. 

Berikut adalah contoh-contoh tambahan bakteri yang 



69 

 

kolonisasi berdasarkan adaptasi terhadap kondisi 

lingkungan spesifik. 

b. Interaksi dengan mikrobiota normal pada tubuh 

Kolonisasi juga disebabkan karena bakteri patogen 

mampu berkompetisi dengan baik dalam mencari nutrisi. 

Contoh :  

1) Kompetisi Nutrisi Besi 

Escherichia coli komensal memproduksi 

siderofor enterobactin untuk mengakuisisi besi di 

saluran pencernaan, secara langsung bersaing dengan 

patogen enterik seperti Salmonella sp dan Shigella sp 

menggunakan siderophore salochelin yang lebih 

efisien untuk mengakuisisi besi dengan afinitas tinggi, 

memberikan keunggulan kompetitif terhadap bakteri 

komensal usus. 

2) Kompetisi Karbohidrat 

Bacteroides thetaiotaomicron, bakteri komensal 

usus, mengekspresikan lebih dari 260 enzim pencerna 

polisakarida yang memungkinkannya memanfaatkan 

karbohidrat kompleks dari serat makanan yang tidak 

dapat digunakan oleh banyak patogen. Keunggulan 

metabolik ini membatasi ketersediaan nutrisi untuk 

patogen seperti Clostridium difficile, yang kesulitan 

berkolonisasi di usus dengan mikrobiota normal yang 

utuh, namun dapat berkembang pesat setelah terapi 

antibiotik mengganggu komunitas komensal. 

3) Kompetisi Mekanisme Inhibisi Langsung 

Lactobacillus sp. di saluran urogenital wanita 

tidak hanya menciptakan lingkungan asam yang tidak 

menguntungkan bagi patogen, tetapi juga 

memproduksi bakteriosin yang secara langsung 

menghambat pertumbuhan patogen urogenital seperti 

Gardnerella vaginalis dan Neisseria gonorrhoeae. Beberapa 

strain Lactobacillus crispatus juga menghasilkan 

senyawa hidrogen peroksida yang menciptakan stres 

oksidatif bagi patogen anaerob fakultatif. 
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4) Kompetisi Resistensi melalui Metabolit 

Faecalibacterium prausnitzii dan Roseburia sp. 

memfermentasi serat makanan untuk menghasilkan 

butirat di usus besar. Butirat tidak hanya menjadi 

sumber energi utama bagi kolonosit tetapi juga 

menghambat pertumbuhan patogen enterik seperti 

enterohemoragik E. coli (EHEC) dengan 

mempengaruhi ekspresi gen virulensinya. Asam 

lemak rantai pendek ini juga meningkatkan integritas 

barrier epitel usus, mengurangi peluang invasi bakteri. 

5) Kompetisi Niche Ekologis 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 

dan Moraxella catarrhalis berkompetisi untuk niche 

yang sama di nasofaring, dengan S. pneumoniae 

menghasilkan hidrogen peroksida yang menghambat 

pertumbuhan H. influenzae. Sebaliknya, H. influenzae 

memproduksi protease yang mendegradasi faktor 

kolonisasi pneumokokus, mengilustrasikan "perang 

kimia" yang kompleks dalam kompetisi untuk ruang 

dan nutrisi. 

c. Kemampuan dalam mengindari sistem imunitas 

Keberhasilan kolonisasi bakteri sangat bergantung 

pada kemampuannya untuk menghindari atau 

memodulasi sistem imun host. Bakteri patogen telah 

mengembangkan berbagai strategi canggih untuk 

menghindari eliminasi oleh sistem imun, memungkinkan 

mereka untuk berkolonisasi dan bertahan dalam jaringan 

host. Kemampuan ini tidak hanya menyediakan waktu 

untuk replikasi dan penyebaran, tetapi juga dapat 

menciptakan keseimbangan yang memungkinkan 

kolonisasi jangka panjang tanpa menyebabkan kerusakan 

jaringan yang signifikan. Contoh : 

1) Modifikasi Struktur Permukaan 

Streptococcus pneumoniae menghasilkan kapsul 

polisakarida yang menyelubungi bakteri, mencegah 

opsonisasi dan fagositosis oleh neutrofil dan makrofag. 
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Kapsul ini juga mengurangi aktivasi komplemen dan 

menghalangi pengenalan oleh pattern recognition 

receptors (PRRs) pada sel imun, memungkinkan 

kolonisasi nasofaring yang persisten. Sebagai adaptasi 

tambahan, S. pneumoniae dapat mengalami variasi fase 

dalam ekspresi kapsul, mengoptimalkan ketebalan 

kapsul sesuai dengan tahapan kolonisasi. 

Neisseria meningitidis secara konstan 

memodifikasi struktur lipooligosakarida (LOS) 

permukaannya melalui variasi fase dan modifikasi 

kimia seperti sialilasi. Sialilasi LOS memungkinkan 

bakteri untuk "menyamar" sebagai jaringan host, 

mencegah pengenalan oleh antibodi dan komplemen. 

Selain itu, N. meningitidis mengekspresikan protein 

Opa yang berinteraksi dengan reseptor CEACAM 

pada sel B dan T, menekan aktivasi limfosit dan 

memungkinkan kolonisasi nasofaring. 

2) Penghindaran dari Pembunuhan dengan Mediasi 

Sistem Komplemen 

Staphylococcus aureus menghasilkan Protein A 

yang mengikat bagian Fc imunoglobulin G (IgG), 

mengganggu opsonisasi dan aktivasi komplemen. S. 

aureus juga memproduksi Staphylococcal 

Complement Inhibitor (SCIN) yang menghambat 

konvertase C3 dari jalur komplemen klasik dan 

alternatif, mencegah deposisi C3b pada permukaan 

bakteri. Strategi ini memfasilitasi kolonisasi kulit dan 

mukosa nasal, bahkan pada individu dengan respons 

imun yang kompeten. 

Helicobacter pylori menghasilkan beberapa faktor 

yang mengganggu aktivasi dan fungsi komplemen. 

Urease permukaan H. pylori mengaktivasi 

komplemen dalam solusi, menghabiskan komponen 

komplemen sebelum mereka dapat mencapai 

permukaan bakteri. Selain itu, protein CagA yang 

disekresikan menghambat fagositosis dengan 
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mengganggu penataan ulang aktin dalam fagosit, 

memungkinkan kolonisasi jangka panjang di mukosa 

lambung. 

3) Resistensi terhadap Peptida Antimikroba 

Salmonella enterica memodifikasi 

lipopolisakarida (LPS) membran luarnya dengan 

menambahkan gugus aminoarabinosa pada lipid A 

melalui sistem PhoP/PhoQ dan PmrA/PmrB, 

mengurangi muatan negatif membran dan 

menurunkan afinitas terhadap peptida antimikroba 

kationik seperti defensin. Modifikasi ini penting untuk 

kolonisasi saluran pencernaan dan kelangsungan 

hidup dalam makrofag. 

Pseudomonas aeruginosa menghasilkan protease 

elastase (LasB) yang mendegradasi peptida 

antimikroba β-defensin yang diproduksi oleh sel epitel 

paru. Bakteri ini juga mengekspresikan pompa efluks 

MexAB-OprM yang mengusir peptida antimikroba 

dari sel bakteri. Mekanisme ini berkontribusi pada 

kemampuannya untuk berkolonisasi saluran 

pernapasan pasien dengan cystic fibrosis. 

4) Manipulasi Signaling Imun 

Yersinia enterocolitica menyuntikkan protein 

efektor YopJ/P melalui sistem sekresi tipe III-nya, 

yang menghambat jalur sinyal NF-κB dan MAPK 

dalam sel imun, menekan produksi sitokin pro-

inflamasi. YopH, protein tirosin fosfatase, 

mengganggu fagositosis dengan mendefosforilasi 

protein yang terlibat dalam penyusunan kembali 

sitoskeleton, memungkinkan kolonisasi jaringan 

limfoid usus. 

Bordetella pertussis memproduksi toksin adenilat 

siklase (ACT) yang memasuki sel fagosit dan 

mengkatalisis produksi berlebihan cAMP, 

menghambat fungsi fagosit termasuk kemotaksis, 

fagositosis, dan produksi superoksida. Toksin 
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pertussis (PT) juga menghambat kemotaksis neutrofil 

dan makrofag dengan memodifikasi protein G, 

memungkinkan kolonisasi yang efisien pada epitel 

saluran pernapasan. 

5) Formasi Biofilm sebagai Mekanisme Penghindaran 

Pseudomonas aeruginosa membentuk biofilm di 

saluran pernapasan yang menyediakan perlindungan 

fisik terhadap fagosit dan antibodi. Matriks 

ekstrapolisakarida alginat menghalangi penetrasi sel 

imun dan molekul efektor. Dalam biofilm, subtipe 

"persister" dengan metabolisme yang sangat rendah 

berkembang, menjadi resisten terhadap eliminasi imun 

dan antibiotik, menghasilkan kolonisasi kronis. 

Staphylococcus epidermidis memproduksi poly-N-

acetylglucosamine (PNAG) yang membentuk biofilm 

pada perangkat medis implan. Biofilm ini 

menghambat fagositosis dan mengurangi efektivitas 

antibodi dan komplemen. Bakteri dalam biofilm juga 

meningkatkan ekspresi katalase dan superoksida 

dismutase untuk menetralkan reactive oxygen species 

(ROS) yang dihasilkan oleh fagosit, memungkinkan 

kolonisasi persisten pada permukaan benda asing. 

3. Toksin Bakteri 

Toksin bakteri merupakan faktor virulensi penting 

yang berperan dalam patogenesis berbagai penyakit infeksi. 

Berikut adalah beberapa mekanisme patogenesis bakteri 

yang melibatkan toksin: 

a. Eksotoksin 

Eksotoksin adalah protein yang disekresikan oleh 

bakteri hidup ke lingkungan sekitarnya. Mekanisme 

kerjanya. Disintesis dan dilepaskan selama pertumbuhan 

bakteri, bersifat termolabil (rusak oleh panas), sangat 

antigenik dan dapat dinetralkan oleh antitoksin spesifik, 

sering memiliki target seluler dan molekuler yang 

spesifik. 

  



74 

 

Contoh : 

1) Toksin difteri (Corynebacterium diphtheriae): 

Menghambat sintesis protein dengan menginaktivasi 

faktor elongasi-2 (EF-2) melalui ADP-ribosilasi. 

2) Toksin tetanus (Clostridium tetani): Memblokir 

pelepasan neurotransmiter inhibitori, menyebabkan 

kejang otot. 

3) Toksin kolera (Vibrio cholerae): Mengaktivasi adenilat 

siklase, meningkatkan cAMP intraseluler yang 

menyebabkan sekresi ion klorida dan air berlebih. 

4) Toksin botulinum (Clostridium botulinum): Mencegah 

pelepasan asetilkolin di neuromuskular junction, 

menyebabkan paralisis flaksid. 

b. Endotoksin 

Endotoksin dalah lipopolisakarida (LPS) yang 

merupakan komponen struktural dinding sel bakteri 

gram negatif. Mekanisme kerjanya dengan dilepaskan 

terutama saat bakteri mati dan lisis, bersifat termostabil 

atau atahan terhadap suhu panas, kurang antigenik 

dibandingkan eksotoksin, mampu menginduksi efek 

sistemik seperti demam, syok, dan koagulasi 

intravaskular diseminata. Contoh : 

1) LPS dari Escherichia coli: Mengaktifkan komplemen 

dan makrofag, menyebabkan pelepasan sitokin 

proinflamasi (TNF-α, IL-1, IL-6) 

2) LPS dari Neisseria meningitidis: Berperan dalam 

patogenesis syok septik dan meningitis 

3) LPS dari Salmonella typhi: Menyebabkan demam dan 

gangguan gastrointestinal 

c. Toksin Pengubah Struktur Membrane 

Mekanisme kerjanya dengan membentuk pori atau 

merusak integritas membran sel. Contohnya : 

1) α-toksin (Staphylococcus aureus): Membentuk pori pada 

membran sel, menyebabkan lisis sel 

2) Hemolisin (Streptococcus pyogenes): Melisiskan eritrosit 

dengan membentuk pori trans-membran 
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3) Leukotoksin (Pasteurella haemolytica): Menyerang 

leukosit dengan merusak membran selnya 

d. Superantigen 

Mekanisme kerjanya adalah dengan mengaktivasi 

limfosit T secara non-spesifik : 

1) Toksin Syndrome Shock Toxin (TSST-1) dari 

Staphylococcus aureus: Mengaktivasi sejumlah besar sel 

T, menyebabkan pelepasan sitokin berlebihan. 

2) Eksotoksin pirogenik dari Streptococcus pyogenes: 

Berperan dalam sindrom syok toksik streptokokal 

3) Listeriolysin O (LLO) merupakan toksin yang 

dihasilkan oleh Listeria monocytogenes yang 

memfasilitasi dan meningkatkan ekspresi molekul 

adhesi permukaan E-Selectin, ICAM-1 dan VCAM-1 

menyebabkan gangguan Blood Brain Barrier (BBB) 

(Obaidi dan Desa, 2018). 

4. Enzim 

Berkaitan dengan poin 1 yakni Adhesi dan Invasi, 

interaksi yang dihasilkan dari proses tersebut adalah 

munculnya mediasi sinyal seluler yang akan memicu sinyal 

secara cascade mengubah fungsi seluler host dan 

memfasilitasi kolonisasi (Ribet & Cossart, 2018) 

a. Streptococcus agalactiae 

ScpB (C5a Peptidase) enzim yang mampu membantu 

proses integrasi sel dan mampu merusak area fibronectin 

sehingga dapat menginfeksi host. 

CspA (Cell -surface- associated protein) mampu mengikat  

b. Pseudomonas aeruginosa 

Menginaktivasi faktor elongasi-2 dengan ADP-ribosilasi 

dengan eksotoksin A yang telah di sekresikan. 

c. Bacillus anthracis 

Toksin anthrax menyebabkan komponen edema factor 

(EF) meningkatkan cAMP dengan aktivitas adenilat 

siklase 
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d. Bordetella pertussis 

Toksin pertusis subunit S1 mengkatalisasi ADP-ribosilasi 

protein G inhibitori, menyebabkan peningkatan cAMP 
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A. Definisi dan Signifikansi Patogenesis Virus 

Patogenesis virus merujuk pada serangkaian proses 

biologis dan molekuler yang terjadi setelah virus memasuki 

tubuh inang dan menyebabkan gangguan fisiologis yang 

berujung pada manifestasi penyakit. Proses ini mencakup 

interaksi antara virus dan sel inang, respon imun yang 

ditimbulkan, serta dampak kumulatif dari replikasi virus dan 

kerusakan jaringan. Setiap jenis virus memiliki mekanisme 

patogenesis yang khas, yang ditentukan oleh faktor-faktor 

seperti jenis genom virus, tropisme jaringan, strategi replikasi, 

dan kemampuan menghindari sistem imun. 

Virus berbeda secara mendasar dari bakteri, jamur, dan 

parasit karena sifatnya yang obligat intraseluler dan tidak 

memiliki mesin metabolik sendiri. Bakteri umumnya dapat 

menyebabkan penyakit melalui produksi toksin atau kolonisasi 

jaringan, sedangkan virus lebih bergantung pada 

pengambilalihan mesin seluler inang untuk replikasi, yang 

sering kali berujung pada disfungsi atau kematian sel inang. 

Selain itu, respon imun terhadap infeksi virus cenderung 

melibatkan aktivasi imunitas seluler, terutama limfosit T 

sitotoksik, sedangkan infeksi bakteri lebih sering memicu 

dominasi imunitas humoral dan fagositosis. Selain itu, virus 

mampu berevolusi dengan sangat cepat karena tingginya laju 

mutasi dan kemampuan rekombinasi. Evolusi ini 

MEKANISME 

PATOGENESIS VIRUS 



81 

 

memungkinkan munculnya varian virus dengan fitnes lebih 

tinggi, resistansi terhadap obat, atau kemampuan untuk 

menembus penghalang spesies (cross-species transmission).  

Rekombinasi genetik antar virus juga dapat menciptakan 

virus baru dengan virulensi dan tropisme jaringan yang 

berbeda. Fenomena ini, seperti yang terjadi pada influenza A 

atau coronavirus, menjadi perhatian besar dalam epidemiologi 

molekuler dan kesehatan masyarakat global. Virus juga 

memiliki kemampuan unik untuk berintegrasi ke dalam genom 

inang (seperti retrovirus) dan dalam beberapa kasus, 

bersembunyi dalam keadaan laten untuk jangka waktu yang 

lama. Hal tersebut memiliki konsekuensi yaitu strategi 

pengendalian infeksi virus seringkali lebih kompleks dibanding 

patogen lainnya. Dengan berkembangnya teknologi omik, 

pencitraan resolusi tinggi, dan model eksperimental seperti 

organoid dan hewan transgenik, pemahaman tentang 

patogenesis virus kini mencapai tingkat molekuler yang lebih 

mendalam. 

Pemahaman mendalam terhadap mekanisme patogenesis 

virus memiliki nilai strategis dalam pengendalian penyakit 

menular. Dari sisi diagnostik, pengetahuan tentang tropisme 

jaringan dan dinamika replikasi virus membantu dalam memilih 

jenis spesimen dan waktu optimal untuk deteksi virus. Dalam 

terapi, identifikasi tahap-tahap kritis dalam siklus hidup virus 

membuka peluang pengembangan agen antivirus yang spesifik, 

seperti penghambat enzim replikasi atau molekul entry inhibitor. 

Sementara itu, dalam pencegahan, pemahaman terhadap 

bagaimana virus menyebabkan penyakit membantu dalam 

desain vaksin yang efektif, baik dalam bentuk vaksin profilaksis 

maupun terapeutik. Contohnya, desain vaksin mRNA untuk 

SARS-CoV-2 sangat bergantung pada pemahaman mengenai 

protein spike sebagai kunci masuk virus ke sel inang. 
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B. Tahapan Patogenesis Virus 

Patogenesis infeksi virus mencakup proses biologis 

kompleks yang mengarah pada replikasi virus, penyebaran di 

dalam tubuh, dan timbulnya gejala penyakit. Tidak semua 

infeksi virus menyebabkan penyakit yang nyata; dalam banyak 

kasus, infeksi berlangsung tanpa gejala (inapparent infection). Hal 

ini dapat terjadi terutama jika terdapat kesesuaian evolusioner 

yang tinggi antara virus dan inangnya. Sebaliknya, dalam 

kondisi tertentu, virus mampu mengatasi mekanisme 

pertahanan tubuh dan mengakibatkan gangguan fisiologis yang 

signifikan hingga kematian inang. 

Virus merupakan parasit intraseluler obligat yang 

bergantung sepenuhnya pada sel hidup untuk bereplikasi. 

Proses replikasi virus dimulai dari pengenalan dan pelekatan 

virus pada permukaan sel inang melalui interaksi spesifik antara 

protein virus dan reseptor seluler. Setelah masuk, virus 

mengekspresikan gennya dan memodifikasi lingkungan seluler 

untuk mendukung replikasi genom virus. Selanjutnya, protein 

struktural virus dan genom virus yang telah direplikasi dirakit 

menjadi partikel virus baru yang kemudian dilepaskan dari sel 

untuk menginfeksi sel lain, sering kali menyebabkan kematian 

sel inang. Dalam infeksi produktif, satu partikel virus dapat 

menghasilkan ribuan partikel infeksius baru dalam satu sel, 

fenomena yang dikenal sebagai "burst size". 

Namun, tidak semua infeksi bersifat produktif. Dalam 

kondisi tertentu, terjadi bentuk infeksi non-produktif atau 

persisten, di mana virus dan sel inang dapat hidup 

berdampingan dalam jangka waktu lama. Dalam banyak kasus, 

virus yang paling "sukses" adalah yang tidak menyebabkan 

penyakit yang nyata pada inang alaminya. Hal ini 

menggambarkan bagaimana patogenesis sering kali terjadi 

akibat kegagalan keseimbangan antara virus dan inang, atau 

saat virus menjangkau inang baru yang belum memiliki adaptasi 

imunologis yang memadai. Pada infeksi laten seperti oleh virus 

herpes simpleks, materi genetik virus bertahan di dalam sel 

tanpa ekspresi gen atau produksi virion yang aktif, namun dapat 
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mengalami reaktivasi di kemudian hari. Infeksi persisten juga 

dapat terjadi dalam bentuk transformasi sel, di mana virus 

mengubah fungsi dan karakteristik pertumbuhan sel inang, 

bahkan memicu karsinogenesis. 

Tahapan patogenesis virus secara umum dapat dibagi 

menjadi beberapa fase. Tahapan pertama dalam patogenesis 

virus adalah masuknya virus ke dalam tubuh inang. Virus 

umumnya masuk melalui permukaan mukosa seperti saluran 

pernapasan, saluran pencernaan, kulit yang terluka, traktus 

urogenital, konjungtiva, atau melalui jalur parenteral, seperti 

luka tusuk, transfusi darah, atau gigitan serangga. Setelah 

berhasil menembus barier permukaan tubuh, virus akan 

menemukan dan menginfeksi sel target yang memiliki reseptor 

spesifik di permukaannya. Virus kemudian melepaskan materi 

genetik ke dalam sel dan memulai proses replikasi primer, di 

mana komponen virus menggunakan mesin biosintetik sel inang 

untuk menghasilkan virion baru. 

Virion yang baru terbentuk kemudian dapat menginfeksi 

sel-sel di sekitarnya, menyebabkan penyebaran lokal. Namun, 

beberapa virus memiliki kemampuan untuk menyebar secara 

sistemik melalui darah (viremia) atau sistem limfatik. Dalam 

viremia, virus dapat berada dalam bentuk bebas di plasma atau 

melekat pada sel-sel darah tertentu seperti limfosit atau monosit. 

Selain itu, jalur penyebaran virus juga dapat terjadi secara 

neurotropik, yaitu melalui perjalanan aksonal dalam sistem saraf 

perifer, seperti yang terjadi pada virus rabies dan herpes 

simpleks. Spesifisitas virus terhadap jaringan atau jenis sel 

tertentu, yang dikenal sebagai tropisme virus, ditentukan oleh 

interaksi antara protein permukaan virus dengan reseptor 

spesifik pada sel target. 

Infeksi virus dapat menimbulkan kerusakan sel melalui 

berbagai mekanisme, termasuk lisis sel, gangguan fungsi 

fisiologis, atau transformasi seluler. Beberapa virus 

menyebabkan kerusakan yang signifikan di jaringan tertentu, 

tergantung pada kemampuan jaringan tersebut untuk 

beregenerasi. Contohnya, jaringan epitel usus mampu 
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memperbaiki diri dengan cepat, sedangkan jaringan otak lebih 

rentan terhadap kerusakan permanen. Gejala klinis yang 

muncul, seperti demam, malaise, dan hilangnya nafsu makan, 

seringkali lebih merupakan hasil dari aktivasi respon imun 

tubuh terhadap infeksi dibandingkan akibat langsung dari 

kerusakan virus itu sendiri. 

Respon imun inang terhadap infeksi virus terbagi menjadi 

dua jenis yaitu: imunitas innate (alami) dan imunitas adaptif 

(spesifik). Imunitas innate merupakan garis pertahanan pertama 

yang dimediasi oleh interferon (IFN), khususnya IFN-α dan IFN-

β, yang bekerja dengan menginduksi keadaan antivirus dalam 

sel dan menekan replikasi virus. Sebagian besar virus RNA 

adalah penginduksi IFN yang kuat. Di sisi lain, virus juga 

mengembangkan berbagai strategi untuk menghindari efek IFN, 

seperti menonaktifkan aktivasi protein kinase (PKR) atau 

menghambat transduksi sinyal IFN. Imunitas adaptif 

melibatkan sel T sitotoksik (CD8+) yang mampu mengenali dan 

menghancurkan sel yang terinfeksi, serta antibodi netralisasi 

yang menghambat virus masuk ke dalam sel baru. Dalam 

beberapa kasus, virus seperti HIV dapat menginfeksi langsung 

sel-sel sistem imun atau menghambat ekspresi MHC kelas I 

untuk menghindari pengenalan oleh sel T. 

Tahapan berikutnya dalam perjalanan infeksi virus 

adalah pemulihan (recovery) atau persistensi. Infeksi akut 

biasanya diikuti oleh pembersihan virus dan produksi antibodi 

spesifik. Namun, pada beberapa kasus, virus dapat menetap 

dalam tubuh dalam bentuk infeksi kronis atau laten. Infeksi 

kronis ditandai dengan keberadaan virus dalam jumlah rendah 

dalam waktu lama, sering tanpa gejala yang nyata. Infeksi laten, 

seperti pada herpes simpleks atau varicella-zoster, ditandai 

dengan tidak adanya produksi virion, tetapi dengan potensi 

reaktivasi sewaktu-waktu akibat stres atau penurunan imun. 

Persistensi virus dapat mempengaruhi patogenesis jangka 

panjang, bahkan hingga memicu penyakit kronik atau kanker, 

seperti yang terjadi pada infeksi hepatitis B, HPV, dan EBV. 
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Tahap akhir dari patogenesis virus adalah virus shedding, 

yaitu pelepasan virus dari tubuh inang ke lingkungan. Proses ini 

memungkinkan virus ditransmisikan ke inang baru. Shedding 

dapat terjadi melalui sekresi respiratorik, air liur, urin, feses, 

darah, kulit, atau cairan genital, tergantung dari jenis virusnya 

dan lokasi infeksi primernya. Beberapa virus, seperti rabies, 

tidak ditularkan antar manusia karena tidak terjadi proses 

shedding yang efektif. 

 

C. Alur Patogenesis Molekuler Virus 

Patogenesis molekuler virus merujuk pada serangkaian 

proses biologis yang dimediasi secara genetik dan biokimia, di 

mana virus menginfeksi, memanipulasi, dan mengeksploitasi 

fungsi sel inang untuk replikasi, penyebaran, dan pada akhirnya, 

menimbulkan kerusakan jaringan dan penyakit. Alur ini 

melibatkan interaksi kompleks antara determinan genetik virus 

dan jalur sinyal sel inang, serta dipengaruhi oleh mutasi, 

rekombinasi, dan adaptasi molekuler virus terhadap tekanan 

imunologis dan lingkungan. Pemahaman alur ini sangat krusial 

untuk menjelaskan dasar molekuler dari virulensi, tropisme 

jaringan, dan munculnya penyakit virus akut maupun kronik. 

1. Inisiasi Infeksi : Pengenalan dan Masuknya Virus 

Alur patogenesis molekuler dimulai saat virus 

mengenali dan menempel pada reseptor spesifik di 

permukaan sel inang. Interaksi ini bergantung pada afinitas 

protein permukaan virus (misalnya glikoprotein) terhadap 

molekul reseptor pada membran sel. Molekuler patogenesis 

tahap awal ini ditentukan oleh ekspresi gen virus yang 

mengkode protein penempel (attachment proteins), seperti 

gp120 pada HIV yang berikatan dengan CD4 dan koreseptor 

CCR5 atau CXCR4. Keberadaan reseptor ini menentukan 

tropisme jaringan dan merupakan langkah awal dari infeksi 

produktif. 
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2. Pelepasan Genom dan Ekspresi Awal 

Setelah fusi membran atau endositosis, genom virus 

dilepaskan ke dalam sitoplasma atau nukleus sel. Virus 

kemudian memanfaatkan mesin transkripsi dan translasi 

seluler untuk mengekspresikan gen-gen awal (early genes), 

yang sering kali mencakup enzim dan regulator yang 

diperlukan untuk replikasi DNA atau RNA virus. Pada tahap 

ini, protein viral mulai memodulasi ekspresi gen inang, 

menghambat respons antiviral seperti interferon, dan 

mengarahkan ulang metabolisme sel. 

3. Replikasi Genom dan Ekspresi Gen Struktural 

Pada tahap berikutnya, virus mereplikasi genomnya 

melalui mekanisme yang spesifik tergantung pada jenis asam 

nukleat (DNA atau RNA, untai tunggal atau ganda). Enzim-

enzim virus seperti polimerase, protease, dan helicase yang 

disintesis sebelumnya kini menjalankan fungsinya. Replikasi 

ini terjadi di lokasi subseluler tertentu: DNA virus umumnya 

bereplikasi di nukleus, sedangkan RNA virus banyak yang 

bereplikasi di sitoplasma. Kesalahan selama replikasi—

terutama pada RNA virus yang memiliki tingkat fidelitas 

rendah—dapat menghasilkan mutasi yang meningkatkan 

keragaman populasi virus (quasispecies), memungkinkan 

virus beradaptasi terhadap tekanan imun dan pengobatan. 

4. Perakitan dan Pelepasan Virion 

Setelah genom dan protein struktural disintesis, virus 

membentuk partikel infeksius baru melalui proses perakitan 

(assembly) yang seringkali melibatkan sinyal spesifik antara 

protein kapsid dan genom virus. Proses ini merupakan hasil 

interaksi makromolekul kompleks yang diatur secara 

termodinamik dan spasial. Virus dilepaskan dari sel melalui 

lisis (umumnya virus non-selubung) atau tunas (budding, 

pada virus berselubung). Selama tunas, virus memperoleh 

membran lipid dari sel inang yang dilengkapi dengan 

glikoprotein virus, yang penting untuk siklus infeksi 

selanjutnya. 
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5. Interferensi terhadap Fungsi Seluler dan 

Imunopatogenesis 

Protein virus tidak hanya berfungsi dalam replikasi, 

tetapi juga dapat mengganggu proses normal sel inang. 

Misalnya, beberapa protein virus menghambat ekspresi 

MHC kelas I sehingga menghindari deteksi oleh sel T 

sitotoksik, atau menghambat apoptosis melalui inaktivasi 

p53 atau jalur intrinsik mitokondria. Interaksi semacam ini 

berkontribusi pada imunoevasi, kelangsungan infeksi, dan 

perkembangan infeksi kronik atau laten. Selain itu, infeksi 

virus dapat memicu hiperaktivasi sistem imun, seperti pada 

kasus badai sitokin (cytokine storm), yang merupakan 

penyebab utama morbiditas pada beberapa penyakit virus 

seperti influenza berat atau COVID-19. 

6. Transformasi dan Karsinogenesis 

Dalam beberapa kasus, ekspresi protein virus tertentu 

dapat menyebabkan transformasi seluler. Virus onkogenik 

seperti HPV mengkode protein E6 dan E7 yang 

menginaktivasi protein penekan tumor p53 dan Rb, 

mendorong proliferasi sel yang tidak terkendali. Demikian 

pula, virus hepatitis B dan C melalui interaksi dengan jalur 

sinyal hepatosit dapat menyebabkan hepatokarsinoma. 

Proses ini merupakan aspek penting dari patogenesis virus 

jangka panjang dan memperlihatkan bagaimana virus dapat 

mengubah lintasan hidup sel inang secara permanen. 

7. Reaktivasi dan Persistensi Genomik 

Beberapa virus mengembangkan mekanisme untuk 

mempertahankan genomnya di dalam sel inang tanpa 

ekspresi gen yang aktif, sebuah kondisi yang disebut laten. 

Contohnya, herpes simplex virus (HSV) mempertahankan 

episom DNA di dalam neuron sensorik. Reaktivasi terjadi 

ketika sel inang mengalami stres atau imunosupresi, memicu 

transkripsi ulang gen virus dan dimulainya kembali 

replikasi. Strategi ini memungkinkan virus bertahan dalam 

jangka panjang dalam tubuh inang, menjadi sumber infeksi 
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ulang maupun penularan. Berikut adalah tabel ringkasan 

tahapan patogenesis virus beserta gen/protein kuncinya. 

Tabel 6.1 Ringkasan Tahapan Patogenesis Virus dan 

Komponen Molekulernya 

Tahapan 

Patogenesis 
Deskripsi Proses Gen/Protein kunci 

1. Pengenalan & 

Penempelan 

(Attachment) 

Virus mengenali 

dan melekat pada 

reseptor sel inang 

gp120 (HIV), HA 

(Influenza), gD (HSV), 

Fiber protein 

(Adenovirus) 

2. Penetrasi dan 

Pelepasan 

Genom 

Masuknya virus 

ke dalam sel 

melalui fusi atau 

endositosis 

Fusion proteins: gp41 

(HIV), gB/gH/gL 

(HSV), F protein 

(Paramyxovirus) 

3. Ekspresi Gen 

Awal 

Transkripsi dan 

translasi gen 

awal untuk 

persiapan 

replikasi 

Tat & Rev (HIV), E1A 

(Adenovirus), 

Immediate-early 

proteins (HSV: ICP0, 

ICP4) 

4. Replikasi 

Genom Virus 

Sintesis genom 

virus 

menggunakan 

enzim virus 

dan/atau sel 

DNA pol (HSV), 

RdRp (RNA virus: 

NS5B – HCV), RT 

(HIV), VPg 

(Picornavirus) 

5. Ekspresi Gen 

Struktural & 

Late Genes 

Sintesis protein 

kapsid dan 

komponen 

struktural 

lainnya 

Gag (HIV), VP1–VP4 

(Poliovirus), L1/L2 

(HPV), gB, gC (HSV) 

6. Perakitan dan 

Pematangan 

Pengemasan 

genom ke dalam 

kapsid dan 

pematangan 

partikel virus 

Protease (HIV), L 

protein (Adenovirus), 

M protein 

(Coronavirus) 
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Tahapan 

Patogenesis 
Deskripsi Proses Gen/Protein kunci 

7. Pelepasan 

(Release) 

Virus keluar dari 

sel melalui lisis 

atau tunas 

(budding) 

NA (Influenza), 

Matrix protein 

(Paramyxovirus), 

ESCRT machinery 

(dimanfaatkan oleh 

HIV) 

8. Imunoevasi & 

Modulasi 

Respon Inang 

Virus 

menghindari 

sistem imun dan 

mengatur jalur 

sel inang 

Nef (HIV), E6/E7 

(HPV), NS1 

(Influenza), vBcl-2 

(Virus Herpes), Vpu 

(HIV) 

9. Persistensi atau 

Latensi 

Virus tetap 

dalam tubuh, 

dapat tidak aktif 

(laten) atau 

replikasi minimal 

(persisten) 

Latency-associated 

transcript (LAT – 

HSV), cccDNA (HBV), 

provirus (HIV) 

10. Transformasi 

Seluler / 

Karsinogenesis 

Virus mengubah 

regulasi siklus 

sel, menyebabkan 

proliferasi 

abnormal 

E6/E7 (HPV), Tax 

(HTLV-1), HBx 

(HBV), EBNA1/2 

(EBV) 

 

D. Faktor dan Dampak Patogenesis Virus 

Konsep dasar dari patogenesis virus berkaitan erat 

dengan virulensi virus dan kerentanan inang, dua faktor utama 

yang menentukan berat ringannya infeksi. Virulensi merujuk 

pada kemampuan relatif suatu virus untuk menyebabkan 

penyakit, sedangkan patogenisitas merupakan kemampuan 

absolutnya. Faktor-faktor seperti efisiensi replikasi virus, dosis 

infeksius, tropisme jaringan, rute transmisi, serta kondisi 

imunologis dan genetik dari inang turut memengaruhi 

manifestasi klinis infeksi virus. Interaksi antara virus dan sel 

inang dapat menghasilkan berbagai hasil, termasuk lisis sel, 
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kerusakan jaringan, disregulasi sistem imun, dan dalam 

beberapa kasus, transformasi neoplastik. 

Salah satu determinan utama dalam patogenesis adalah 

tropisme virus, yaitu kecenderungan virus untuk menginfeksi 

jenis sel atau jaringan tertentu. Tropisme ini ditentukan oleh 

adanya reseptor spesifik pada permukaan sel target, serta 

kemampuan virus untuk mengatur ekspresi gennya dalam sel-

sel tertentu. Misalnya, beberapa virus seperti HIV hanya dapat 

menginfeksi sel yang mengekspresikan CD4 dan koreseptor 

spesifik, sedangkan virus seperti influenza memperlihatkan 

tropisme terhadap epitel saluran napas atas. Rute masuk virus, 

seperti melalui saluran pernapasan, gastrointestinal, atau 

genitourinaria, juga memengaruhi organ target infeksi. 

Setelah memasuki tubuh inang, virus dapat tetap terbatas 

pada lokasi infeksi awal atau menyebar secara sistemik. Virus 

seperti poliovirus dan rabies menggunakan jalur saraf untuk 

menyebar dari lokasi infeksi primer ke sistem saraf pusat, 

sedangkan virus lain seperti CMV, EBV, dan HIV menyebar 

melalui sirkulasi darah dengan memanfaatkan sel darah yang 

terinfeksi sebagai vektor internal. Beberapa virus respiratori, 

seperti virus campak dan varicella-zoster, menunjukkan pola 

penyebaran dua tahap: viremia primer untuk replikasi dalam 

sistem retikuloendotelial (limfonodi dan limpa), diikuti oleh 

viremia sekunder yang menyebabkan penyebaran ke organ 

target dan manifestasi gejala klinis. 

Virus juga menunjukkan kemampuan untuk 

berpersistensi dalam tubuh inang. Persistensi ini dapat berupa 

infeksi laten, seperti pada virus herpes, di mana virus tetap 

dorman dan dapat reaktivasi secara periodik, atau infeksi kronik 

seperti pada hepatitis B, di mana replikasi virus berlangsung 

terus-menerus dan menimbulkan kerusakan jaringan secara 

progresif. Mekanisme yang memungkinkan persistensi ini 

termasuk evasi sistem imun melalui mutasi berkelanjutan 

(seperti pada HIV), penekanan sistem imun inang (contohnya 

oleh CMV yang menurunkan ekspresi MHC kelas I), atau 
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integrasi genom virus ke dalam DNA inang (seperti pada HIV 

dan HBV). 

Faktor virulensi virus mencakup protein permukaan virus 

yang berperan dalam pelekatan dan masuk ke dalam sel inang, 

serta molekul lain yang mengatur replikasi, penyebaran, atau 

modulasi respons imun. Beberapa virus mampu menginduksi 

apoptosis (kematian sel terprogram) untuk menyebar lebih 

efisien, sementara virus lain justru menekan apoptosis untuk 

mempertahankan kelangsungan infeksi. Variasi genetik pada 

protein virus, seperti glikoprotein gB dan gD pada herpes 

simplex virus (HSV), terbukti mempengaruhi kapasitas virus 

untuk menyebar ke sistem saraf pusat. 

Di sisi lain, respons imun inang juga memainkan peran 

penting dalam patogenesis. Kerusakan jaringan akibat infeksi 

virus sering kali disebabkan bukan oleh virus itu sendiri, 

melainkan oleh aktivitas imun inang. Sebagai contoh, kerusakan 

hepatosit pada infeksi hepatitis B terutama disebabkan oleh 

respons sel T sitotoksik terhadap sel yang terinfeksi. Demikian 

pula, gejala sistemik pada infeksi influenza sebagian besar 

dimediasi oleh produksi interferon dan sitokin proinflamasi 

lainnya. 

Terakhir, faktor lingkungan turut menentukan 

keberhasilan infeksi virus. Virus yang menyebar melalui rute 

fekal–oral, seperti norovirus dan enterovirus, harus tahan 

terhadap pH asam lambung dan enzim pencernaan. Sebaliknya, 

virus amplop (enveloped virus) umumnya lebih rapuh terhadap 

desinfektan dan suhu lingkungan, karena protein-protein 

penting untuk infektivitasnya terdapat pada lapisan lipid yang 

mudah rusak. 

Dampak patologis langsung dari infeksi virus terutama 

disebabkan oleh efek sitopatik (cytopathic effects, CPEs), yaitu 

perubahan destruktif pada sel yang terinfeksi. Virus dapat 

menginduksi apoptosis, nekrosis, pembentukan sinyal 

proinflamasi, bahkan mengganggu integritas membran sel dan 

struktur sitoskeleton. Misalnya, SARS-CoV-2 terbukti memiliki 

efek sitopatik nyata dengan pembentukan syncytia dan inklusi 
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sitoplasmik pada sel endotel yang terinfeksi. Sebaliknya, virus 

non-sitopatik seperti HBV tidak menyebabkan kematian sel 

secara langsung, melainkan menimbulkan kerusakan melalui 

mekanisme imunopatologis jangka panjang, seperti 

pembentukan kompleks imun dan aktivasi sel T sitotoksik. 

Respon imun inang, baik bawaan (innate) maupun 

adaptif, memainkan peran penting dalam membatasi replikasi 

virus sekaligus dapat menjadi penyebab utama kerusakan 

jaringan. Interferon (IFN), khususnya IFN-α dan IFN-β, 

merupakan respons awal yang kuat terhadap infeksi virus dan 

memicu ekspresi gen antivirus. Namun, aktivasi imun yang 

berlebihan dapat menyebabkan badai sitokin yang bersifat fatal. 

Respons imun adaptif, terutama sel T CD8+ sitotoksik, berperan 

dalam eliminasi sel terinfeksi, tetapi juga dapat menyebabkan 

kerusakan jaringan melalui reaksi sitolitik yang tidak spesifik. 

Selain itu, antibodi yang diproduksi oleh sel B dapat membentuk 

kompleks imun yang memicu inflamasi dan aktivasi 

komplemen, menyebabkan kerusakan tambahan. 

Beberapa virus juga memiliki kemampuan untuk 

menghindari sistem imun inang, melalui mutasi antigenik 

(antigenic drift), penyamaran molekuler, atau ekspresi protein 

yang menghambat jalur interferon. Virus HIV, misalnya, 

menggunakan protein Vif, Vpu, dan Nef untuk melawan faktor 

restriksi intraseluler seperti APOBEC3, tetherin, dan TRIMs. 

Adaptasi ini memungkinkan virus bertahan lama dalam tubuh 

dan memperumit upaya pengendalian infeksi, baik melalui 

terapi maupun vaksinasi. 

Infeksi kronik dan laten menjadi ciri khas dari banyak 

virus patogenik utama seperti HIV, HBV, HCV, dan virus 

herpes. Dalam kondisi ini, virus tetap berada dalam tubuh 

dalam bentuk genom terintegrasi atau episomal tanpa aktivitas 

replikasi yang nyata, namun tetap memiliki potensi reaktivasi. 

Virus seperti EBV dan CMV dapat menetap dalam sel B memori 

atau sel neuron dan aktif kembali ketika sistem imun melemah. 
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Selain kerusakan akut dan kronik, virus juga dapat 

memicu transformasi seluler dan karsinogenesis. Contohnya, 

protein E6 dan E7 dari HPV dapat menonaktifkan gen supresor 

tumor p53 dan Rb, memicu proliferasi sel abnormal. Demikian 

pula, protein HBx dari HBV berperan dalam deregulasi ekspresi 

gen inang dan mempercepat perkembangan karsinoma 

hepatoseluler. 
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A. Pendahuluan  

Definisi patogen telah dikembangkan guna 

menggambarkan semua mikroorganisme yang menyebabkan 

kerusakan atau mengurangi kebugaran organisme lain (inang) 

secara langsung maupun tidak langsung, tetapi patogenisitas 

dapat diartikan sebagai proses yang dihasilkan dari interaksi 

antara inang dan mikroorganisme dalam konteks ekologis dan 

fisiologis tertentu. Dengan demikian, patogen ditentukan tidak 

hanya berdasarkan organisme itu sendiri, tetapi juga ditentukan 

oleh interaksi antara mikroorganisme dengan inang. Faktor-

faktor yang dapat mempengaruhi patogenisitas termasuk 

kesehatan inang, perilaku mikroorganisme, dan faktor 

lingkungan. Beberapa mikroorganisme dapat dikontrol atau 

dikendalikan sehingga tidak menimbulkan gejala atau penyakit 

pada inang dengan kekebalan tubuh yang baik. Namun, pada 

inang dengan keadaan kekebalan terganggu, mikroorganisme 

tersebut dapat berubah menjadi patogen seperti Candida albicans 

(Kaishian et al., 2024; Méthot & Alizon, 2014). 

Parasit dapat didefinisikan sebagai organisme yang 

tumbuh, memperoleh makanan, dan berlindung pada atau di 

dalam organisme lain tanpa memberikan keuntungan bagi 

keberlangsungan hidup inang(Burleigh & Soldati-Favre, 2008). 

Istilah parasitisme adalah bentuk simbiosis di mana suatu 

organisme (parasit) menumpang hidup di permukaan tubuh 

PATOGENESIS 

PENYAKIT PARASIT 
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atau di dalam tubuh organisme lain (inang) dan merugikan 

inangnya. Sama seperti patogenesis, parasitisme dipengaruhi 

oleh beberapa kondisi yang menyebabkan beberapa parasit 

mungkin tidak berbahaya atau bahkan menguntungkan dalam 

kondisi tertentu (Méthot & Alizon, 2014).  

Aspek-aspek berikut menjelaskan pentingnya 

pemahaman terkait patogenesis penyakit parasit. 

1. Epidemiologi 

Memahami patogenesis parasit memberikan informasi 

tentang bagaimana parasit berinteraksi dengan inang, gejala 

yang disebabkan, dan bagaimana jalur transmisi parasit 

tersebut. Patogenesis juga membantu mengidentifikasi faktor 

risiko yang paling penting dan populasi yang rentan.  

2. Diagnosis 

Proses patogenesis memberikan informasi terkait 

gejala yang berkembang dan keparahan penyakit. Hal ini 

penting dalam diagnosis dan pemilihan tes yang tepat 

berdasarkan tingkat keparahan infeksi.  

3. Kontrol dan Pencegahan  

Strategi untuk mengendalikan penyakit memerlukan 

informasi yang berkaitan dengan organisme penyebab 

penyakit, seperti tahapan siklus hidup organisme yang 

rentan terhadap intervensi. Proses patogenesis juga 

membantu dalam memahami mekanisme yang digunakan 

oleh parasit untuk menghidari sistem kekebalan tubuh inang 

dan menginfeksi inangnya, serta mengidentifikasi target 

molekuler dan seluler untuk pengobatan (Kaminsky & 

Mäser, 2025). 

 

B. Klasifikasi Parasit Penyebab Penyakit pada Manusia 

Pengelompokan parasit biasanya didasarkan pada lokasi 

infeksi di tubuh inang, jenis parasit, inang, keadaan 

perkembangan, dan filum. Parasit yang dikelompokan 

berdasarkan lokasi infeksi, yaitu ektoparasit dan endoparasit. 

Ektoparasit adalah parasit yang hidup di permukaan tubuh 

inang (contohnya, kutu dan caplak), sedangkan endoparasit 
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adalah parasit yang hidup di dalam jaringan atau organ dari 

tubuh inang yang ditumpanginya (contohnya, cacing pita). 

Parasit berdasarkan inang dikelompokkan menjadi parasit 

permanen, parasit periodik, dan hiperparasit. Kelompok parasit 

berdasarkan keadaan perkembangan, yaitu mikroparasit dan 

makroparasit (Rohde, 2017).  

Parasit yang akan diulas disini adalah parasit patogen 

yang penting pada manusia secara medis dan memiliki 

kontribusi yang signifikan terhadap beban penyakit global. 

Parasit yang menginfeksi manusia dikelompokkan berdasarkan 

filum atau kelas sebagai berikut.  

1. Protozoa  

Protozoa adalah hewan uniseluler yang dapat 

ditemukan di seluruh dunia. Sebagian besar protozoa hidup 

secara bebas di alam, tetapi diketahui bahwa semua hewan 

tingkat tinggi, termasuk manusia, terinfeksi satu atau lebih 

spesies protozoa. Protozoa tidak dapat menghasilkan 

makanan sendiri dari bahan-bahan anorganik, sehingga zat 

organik yang sudah jadi dari lingkungan atau tubuh inang 

diambil sebagai makanan untuk bertahan hidup dan 

berkembang biak. Infeksi dapat terjadi tanpa gejala hingga 

gejala yang parah dan mengancam nyawa (Yaeger, 1996). 

Parasit protozoa usus merupakan penyebab penyakit parasit 

paling umum di seluruh dunia dan sering menyebabkan 

gejala yang parah dan berkepanjangan pada individu 

imunokompromi (Mehlhorn, 2016).  

 
Gambar 7.1 Protozoa Usus Entamoeba histolytica 

(CDC, 2024) 
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Tahapan protozoa yang secara aktif makan dan 

memperbanyak diri disebut trofozoit. Kista adalah tahapan 

yang memiliki dinding atau pembatas yang tebal. Dinding 

yang tebal berfungsi sebagai perlindungan yang aman untuk 

kista bertahan hidup di dalam jaringan (Yaeger, 1996). 

2. Cacing 

Cacing atau helminth, dikenal sebagai invertebrata 

dengan karakteristik tubuh yang memanjang, pipih, atau 

bulat. Tahapan perkembangan cacing diantaranya, tahap 

telur, tahap larva, dan dewasa(Castro, 1996). Cacing yang 

penting dalam dunia medis, yaitu trematoda, cestoda, dan 

nematoda. Penyebaran penyakit parasit dipengaruhi oleh 

iklim, kebersihan, pola makan, dan paparan terhadap vektor. 

Infeksi cacing dapat terjadi secara tidak sengaja dengan 

mengonsumsi makanan atau minuman yang terkontaminasi 

telur atau larva secara tidak sengaja, penetrasi larva kedalam 

tubuh inang, dan gigitan vektor. Infeksi cacing memiliki 

gejala yang tidak khas dan sebagian besar tidak 

menunjukkan gejala (Castro, 1996; Wakelin, 1996). Namun, 

spesies Strongyloides stercoralis diketahui memiliki pengaruh 

paling kuat terhadap kondisi penurunan sistem kekebalan 

tubuh inang (Theel & Pritt, 2016).  

Strongyloides stercoralis adalah nematoda yang 

memiliki siklus hidup kompleks. Hal ini memungkinkan 

infeksi kronis dan autoinfeksi jangka panjang pada manusia. 

Siklus hidup cacing ini memiliki tahapan larva yang penting 

bagi penularannya, yaitu larva rhabditiform dan larva 

filariform. Larva rhabditiform atau L1 adalah larva tidak 

infektif yang dikeluarkan melalui feses manusia ke 

lingkungan. Kondisi lingkungan yang mendukung akan 

memberikan kesempatan larva L1 berkembang menjadi larva 

filariform (L3). Larva L3 adalah bentuk larva infektif yang 

dapat menginfeksi manusia (Yang et al., 2025). 
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Gambar 7.2 Berbagai Bentuk Larva Strongyloides stercoralis. 

A) Larva rhabditiform; B) Larva filariform; C) Larva 

filariform dengan mikroskop electron 

(Yang et al., 2025). 

3. Artropoda 

Filum Arthropoda adalah rumah bagi filum dengan 

spesies yang paling banyak dan beragam. Dalam lingkup 

parasitologi, artropoda berfungsi sebagai inang perantara 

dan vektor untuk berbagai patogen (contohnya, bakteri, 

parasit, dan virus) (Goater et al., 2014). Oleh karena itu, 

arthropoda sering dikaitkan dengan kesehatan masyarakat. 

Spesies arthropoda bertanggung jawab atas morbiditas dan 

mortalitas yang tinggi, dengan lebih dari 700.000 kematian 

per tahun akibat penyakit yang disebarkan melalui vektor 

(Belluco et al., 2023).  

Artropoda dikenal sebagai vektor biologis yang 

menyebabkan malaria, filariasis, demam kuning, demam 

berdarah, demam tifoid, dan chagas. Selain itu, artropoda 

juga dapat berfungsi sebagai vektor mekanis (pembawa 

pasif) untuk organisme patogen, contohnya lalat yang 

membawa bakteri usus dari feses dan mengontaminasi 

makanan.  

Beberapa spesies artropoda dikenal sebagai 

ektoparasit yang dapat menyebabkan gangguan secara 

langsung pada inang, seperti nyeri lokal, gatal, dermatitis, 

atau erupsi vesikular. Spesies yang termasuk ektoparasit 

diantaranya, tungau, kutu, caplak, dan chiggers (Mathison & 

Pritt, 2014). 
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Gambar 7.3 Tungau Dermatophagoides pteronyssinus 

(Ponggalunggu et al., 2015) 

 

C. Mekanisme Infeksi Parasit pada Manusia 

Infeksi parasit pada manusia dapat terjadi melalui 

beberapa jalur penularan dan dikaitkan dengan perilaku 

spesifik, kondisi lingkungan, serta spesies parasit. 

1. Penularan Langsung 

Penularan langsung dapat terjadi melalui kontak 

langsung manusia ke manusia atau kontak langsung antara 

hewan dan manusia (zoonosis). Kasus penularan langsung 

antara manusia biasanya terjadi di tempat penitipan anak, 

rumah jompo, atau tempat dengan sanitasi yang buruk. 

Penularan melalui kontak antara hewan dan manusia, 

contohnya terjadi pada dokter hewan yang mengobati infeksi 

parasit dan peternak tertular dari hewan ternak yang 

terinfeksi (Dixon, 2021). 

2. Penularan melalui Air (Waterborne) 

Infeksi melalui air termasuk transmisi tidak langsung. 

Penularan terjadi melalui konsumsi air yang terkontaminasi 

atau kontak dengan air yang terkontaminasi dengan kista. 

Beberapa kista parasit resisten terhadap klorin air kolam 

renang, contohnya kista Giardia sp (Dixon, 2021). 
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3. Penularan melalui Makanan (Foodborne) 

Infeksi melalui makanan terjadi ketika seseorang 

mengonsumsi makanan mentah segar (sayuran dan buah) 

atau makanan tidak matang sempurna yang terkontaminasi 

telur parasit. Kontaminasi pada sayuran dan buah dapat 

berasal dari pupuk kendang yang tidak diolah dengan baik, 

irigasi yang telah terkontaminasi, dan kebersihan pribadi 

(Dixon, 2021). 

4. Penetrasi Kulit Langsung 

Penularan melalui penetrasi kulit terjadi ketika larva 

filariform Strongyloides stercoralis (L3) yang berada di tanah 

menembus kulit manusia. Enzim proteolitik yang diproduksi 

oleh larva filariform membantu proses penetrasi ke jaringan 

kulit (Ghodeif & Jain, 2025). 

5. Penyebaran melalui Vektor 

Serangga yang bertindak sebagai vektor, diantaranya 

nyamuk, lalat, dan kutu. Vektor berperan sebagai perantara 

dalam siklus hidup parasit. Mekanisme masuknya parasit 

dari vektor ke dalam tubuh manusia, yaitu saat serangga 

menghisap darah manusia, maka parasit akan masuk ke 

aliran darah. Pada penyakit Chagas oleh kutu, penyebaran 

parasit terjadi melalui feses yang terkontaminasi (Sumanto & 

Sayono, 2023). 

 

D. Mekanisme Patogenesis Spesifik Infeksi Parasit 

Infeksi protozoa parasit dapat menyebabkan berbagai 

gejala klinis karena kombinasi yang tidak terkendali dari respon 

imun dan produk beracun yang dihasilkan parasit. Berikut 

mekanisme utama patogenesis pada infeksi protozoa. 

1. Reaksi Imunologi yang Berlebihan 

Respons imun humoral terhadap protozoa yang 

berlebihan akan menghasilkan sejumlah besar komples 

antigen-antibodi. Kompleks ini mengaktifkan factor 

koagulasi darah dan memicu koagulasi, fibrinolitik, kinin, 

dan komplemen. Reaksi ini dikaitkan dengan hiperviskositas 

darah. 
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2. Kompleks Imun dan Kerusakan Jaringan 

Pengendapan kompleks antigen-antibodi di dalam 

serum atau jaringan, terutama ginjal, dapat menyebabkan 

glomerulonephritis, peradangan jaringan, dan infiltrasi sel 

kekebalan tubuh. 

3. Autoimun 

Beberapa protozoa memicu produksi autoantibodi, 

yaitu antibodi yang menyerang jaringan tubuh (sel darah 

merah, DNA, kolagen, dll). Kerusakan sel darah merah dapat 

menyebabkan anemia hemolitik. 

4. Peradangan Granulomatosa 

Protozoa memicu respon imun seluler yang kuat, 

seperti pada kasus leishmaniasis. Terbentuknya lesi 

granuloma disini diakibatkan oleh infiltrasi sel-sel inflamasi 

yang terus-menerus merespon antigen parasit. Peradangan 

kronis ini menyebabkan kerusakan jaringan.  

5. Sitokin 

Produk dari sel-sel imun inang seperti sitokin dan 

limfosin memiliki peran penting dalam patogenesis protozoa 

parasit.  

6. Produk Parasit Protozoa 

Protozoa dapat menghasilkan berbagai produk toksik 

dan enzim, seperti: 

a. Glikoprotein permukaan trypanosoma yang 

mengaktivasi komplemen. 

b. Protease dan fosfolipase yang dilepas saat lisis, 

menyebabkan kerusakan jaringan. 

c. Mitogen sel B yang menyebabkan hiperstimulasi imun 

dan imunosupresi. 

d. Endotoksin, khususnya pada trypanosoma, yang dapat 

dilepas saat lisis oleh antibodi (Baron, 1996).  

Dua mekanisme utama patologi infeksi cacing, yaitu 

kerusakan langsung dan respon imun yang berlebihan. 

Kerusakan langsung diakibatkan oleh tekanan mekanis kista 

Echinococcus, obstruksi organ oleh cacing Ascaris lumbricoides dan 

Wuchereria bancrofti, dan kerusakan jaringan yang disebabkan 
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oleh migrasi larva. Selain itu, cacing Ancylostoma menyebabkan 

anemia melalui penghisapan darah dan sekresi antikoagulan, 

sedangkan Diphyllobothrium latum dapat menyebabkan 

kekurangan vitamin-B12. Di sisi lain, respon imun yang 

berlebihan juga memperburuk penyakit seperti pembentukan 

granuloma pada infeksi Schistosoma, peradangan kronis mitosis 

dan infeksi Trichinella, dan fibrosis akibat infeksi jangka panjang. 

Kedua mekanisme ini berkontribusi terhadap kerusakan organ 

inang, gangguan metabolism, dan komplikasi kronis (Wakelin, 

1996). 

Berikut mekanisme patogenesis spesifik infeksi parasit 

berdasarkan pathogenesis protozoa dan cacing.  

1. Penghancuran Sel atau Jaringan  

Beberapa parasit secara langsung menghancurkan 

jaringan inang dengan cara invasi aktif. Entamoeba histolytica 

menghasilkan enzim proteolitik dalam menghancurkan 

mukosa usus dan mengakibatkan perdarahan. Selain itu, 

nekrosis jaringan dan abses hati juga dapat terjadi(Guillén, 

2023). 

Infeksi Cryptosporidium spp. Pada sel epitel usus, 

menghasilkan rusaknya mukosa, atrofi vili, dan 

permeabilitas usus meningkat sehingga menimbulkan diare 

berair (Hatimi et al., 2024). 

2. Reaksi Imunologi 

Patogenesis penyakit parasit dapat disebabkan oleh 

respon imun tubuh inang yang berlebihan. Pada kasus 

sistosomiasis terbentuk granuloma di hati dan usus sebagai 

akibat dari respon imun tubuh terhadap telur Schistosoma. 

Pada fase kronis, granuloma berkembang menjadi fibrosis 

hati dan menyebabkan hipertensi (Lackey & Horrall, 2025). 

3. Tekanan Mekanik atau Obstruksi 

Spesies parasit tertentu dapat menyebabkan kerusakan 

serius karena mekanisme obstruksi. Salah satu spesies 

tersebut adalah Ascaris lumbricoides, cacing usus yang dapat 

menyebabkan sumbatan pada usus kecil ketika jumlahnya 

besar. Kasus ini terutama terjadi pada anak-anak. Selain itu, 
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cacing dewasa Ascaris lumbricoides juga dapat migrasi ke 

bagian atas, seperti saluran empedu atau pankreas. Hal ini 

menyebabkan obstruksi dan menimbulkan komplikasi (Fata 

et al., 2019).  

Mekanisme obstruksi juga terjadi pada filariasis yang 

disebabkan Wuchereria bancrofti. Cacing ini hidup dalam 

system limfatik inang dan menyebabkan obstruksi pembuluh 

limfatik. Akumulasi cairan getah bening akibat obstruksi 

menyebabkan pembengkakan ekstrim pada kaki atau organ 

genital. Penyakit ini dikenal sebagai limfedema atau kaki 

gajah. Kedua penyakit yang disebabkan parasit ini 

menggambarkan bagaimana parasit tidak hanya secara 

langsung merusak jaringan, tetapi juga mengganggu fungsi 

jaringan atau organ (Zulfiqar & Malik, 2025). 

4. Produksi Toksin  

Spesies parasit tertentu menyebabkan penyakit 

dengan menghasilkan senyawa metabolisme berbahaya dan 

bersifat toksik. Senyawa toksin tidak hanya merusak jaringan 

tubuh, tetapi juga dapat merusak fungsi sistem organ inang. 

Hemozoin yang dihasilkan Plasmodium penyebab malaria, 

merupakan produk sisa dari metabolisme hemoglobin. Sifat 

toksiknya dapat memicu respons inflamasi sistemik dan 

menyebabkan disfungsi mikrovaskular. Hal ini berkontribusi 

dalam pathogenesis malaria serebral dan komplikasi lainnya 

(Eugenin et al., 2019; Olivier et al., 2014). 
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A. Gambaran Umum Hubungan Gizi dan Infeksi 

Negara-negara beriklim tropis merupakan wilayah 

dengan prevalensi tinggi terhadap berbagai penyakit infeksi, 

seperti demam berdarah dengue, malaria, filariasis, 

schistosomiasis, tuberkulosis, dan leptospirosis. Iklim panas dan 

lembap mendukung perkembangan vektor serta kelangsungan 

hidup berbagai mikroorganisme patogen. Penyakit infeksi 

tropik hingga saat ini masih menjadi masalah kesehatan 

masyarakat yang signifikan di negara-negara berkembang, 

termasuk Indonesia, dengan dampak yang luas terhadap 

morbiditas, mortalitas, dan kualitas hidup masyarakat (NIH, 

2023). 

Status gizi merupakan salah satu determinan penting 

dalam perjalanan penyakit infeksi. Terdapat hubungan timbal 

balik antara infeksi dan malnutrisi, di mana infeksi dapat 

memperburuk status gizi, sementara malnutrisi meningkatkan 

kerentanan terhadap infeksi serta memperburuk prognosis. 

Infeksi meningkatkan kebutuhan metabolik tubuh, menurunkan 

nafsu makan, mengganggu penyerapan zat gizi di saluran cerna, 

serta meningkatkan kehilangan nutrien melalui muntah, diare, 

atau luka. Sebaliknya, malnutrisi protein-energi maupun 

defisiensi mikronutrien dapat menurunkan fungsi sistem imun, 

baik imun bawaan maupun adaptif, sehingga menghambat 

NUTRISI DAN 

MIKRONUTIREN PADA 

PENYAKIT INFEKSI 

TROPIK 
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kemampuan tubuh dalam melawan infeksi (Calder, 2020; 

Gleeson et al., 2004). 

Mikronutrien, seperti vitamin A, C, D, E, serta mineral 

seperti zinc, zat besi, dan selenium, diketahui berperan penting 

dalam regulasi sistem imun, aktivitas antioksidan, dan proses 

regenerasi jaringan. Kekurangan mikronutrien tersebut telah 

dikaitkan dengan peningkatan keparahan infeksi, lamanya 

durasi penyakit, serta peningkatan angka komplikasi (Maggini 

et al., 2018; Wintergerst et al., 2007). 

Bab ini akan membahas secara sistematis bagaimana 

penyakit infeksi tropik memengaruhi status dan kebutuhan gizi 

seseorang, serta peran makro dan mikronutrien dalam 

mendukung proses penyembuhan dan imunitas. Pemahaman 

mendalam tentang hubungan ini sangat penting untuk 

mendukung intervensi gizi yang efektif, baik secara klinis 

maupun dalam program kesehatan masyarakat. 

 

B. Perubahan Metabolisme terkait Gizi pada Penyakit Infeksi 

Tropik 

Sebagai respons imun terhadap patogen yang 

mengakibatkan infeksi, tubuh akan mengalami perubahan 

metabolik. Perubahan ini melibatkan peningkatan kebutuhan 

energi dan protein, serta perubahan pada metabolisme 

karbohidrat, lemak, dan protein. Penyakit infeksi tropic yang 

disertai dengan demam, peradangan sistemik, atau bahkan 

sepsis memberikan kontribusi terhadap gangguan homeostasis 

dan pasien berisiko mengalami malnutri akut. 

1. Peningkatan Metabolisme Basal 

Demam yang merupakan gejala penyerta pada 

penyakit infeksi berhubungan dengan reaksi imun terhadap 

patogen yang menyebabkan peningkatan katabolisme otot 

yang berlebihan. Metabolisme beralih dari penggunaan 

glukosa menjadi penggunaan energi yang berasal dari 

pemecahan protein dan lemak(Balli et al., 2023). Peralihan 

metabolisme perlu dicegah dengan peningkatan asupan 

energi. Kenaikan suhu tubuh sebesar 1˚C memerlukan 
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peningkatan asupan energi sebesar 10-12,5% dari kebutuhan 

pada kondisi stabil (Evans et al., 2015).  

2. Hiperkatabolisme dan Mobilisasi Simpanan Energi 

Pasien penyakit infeksi tropik dapat mengalami 

pemecahan protein otot yang berlebihan (hiperkatabolik) 

untuk menyediakan asam amino sebagai substrat 

glukoneogenesis dan sintesis protein fase akut. Pada pasien 

dengan penyakit infeksi kronik yang mengalami peningkatan 

pemecahan protein otot dengan tidak diimbangi dengan 

peningkatan pemenuhan kebutuhan asupan protein akan 

menyebabkan pasien mengalami kelemahan otot 

(sarkopenia)(Karakousis et al., 2023). 

3. Gangguan Nafsu Makan dan Asupan Makanan 

Inflamasi yang dipicu oleh sitokin seperti TNF-α, IL-1, 

dan IL-6 dapat menurunkan nafsu makan (anoreksia 

inflamasi). Pada beberapa penyakit infeksi tropik, seperti 

malaria atau leptospirosis, pasien mengalami mual, muntah, 

dan nyeri perut, yang turut menurunkan asupan makanan. 

Infeksi yang terjadi di dalam tubuh pasien menyebabkan 

peningkatan kebutuhan, namun bersamaan dengan 

penurunan asupan ini memperburuk risiko defisiensi zat gizi 

makro maupun mikro(Nauriyal & Kumar, 2022)(Polat et al., 

2017). 

 

C. Kebutuhan Zat Gizi Makro pada Infeksi Tropik 

Infeksi tropik, seperti demam berdarah dengue, malaria, 

dan tuberkulosis, menyebabkan perubahan besar dalam 

metabolisme tubuh, sehingga kebutuhan akan makronutrien 

meningkat secara signifikan. Pemenuhan kebutuhan energi, 

protein, lemak, dan karbohidrat menjadi kunci dalam 

mendukung sistem imun, mencegah katabolisme otot, 

mempercepat pemulihan, serta menurunkan risiko komplikasi. 

1. Kebutuhan Energi 

Perhitungan kebutuhan energi pada pasien dengan 

infeksi penyakit tropik dihitung menggunakan rumus Harris-

Benedict yang merupakan metode untuk meperkirakan 
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tingkat Basal Metabolic Rate (BMR) dan dapat memprediksi 

Total Energy Expenditure (TEE) (Abidah & Atmaka, 2023). 

Perhitungan kebutuhan energi (Handayani et al., 

2014)(Qamaruzzaman et al., 2022): 

BMR Laki-Laki =  66 + 13.7 x Berat Badan (kg) + 5 x Tinggi 

Badan (cm) – 6.8 x Usia (Tahun) 

BMR Perempuan =  655,1 + 9.6 x Berat Badan (kg) + 1.8 x 

Tinggi Badan (cm) – 4.7 x Usia (Tahun) 

Setelah didapatkan nilai BMR, kemudian dikalikan 

dengan faktor aktivitas dan faktor stres untuk menetapkan 

kebutuhan energi total 

Tabel 8.1 Faktor Aktivitas 

Aktivitas Faktor 

Istirahat di tempat tidur/pasien rawat inap di 

Rumah Sakit 

Tidak terikat di tempat tidur/rawat jalan 

1,2 

 

1,3 

 

Tabel 8.2 Faktor Stres Pasien Infeksi 

Stres Faktor 

Stres ringan (peradangan saluran cerna/infeksi) 1,4 

2. Kebutuhan Protein 

Protein sangat penting dalam sintesis antibodi, 

mediator imun, serta proses penyembuhan jaringan yang 

rusak akibat infeksi. Kebutuhan protein meningkat hingga 

1,2–2,0 g/kgBB/hari dengan mempertimbangkan status gizi 

pasien dan kemampuan pasien dalam mengkonsumsi 

makanan yang diberikan (Handayani et al., 2014)(Abidah & 

Atmaka, 2023) 

3. Kebutuhan Lemak 

Asam lemak esensial seperti omega-3 berperan sebagai 

imunomodulator dan antiinflamasi yang dapat membantu 

penyembuhan pasien. Namun, pemberian lemak berlebih, 

terutama pada kondisi inflamasi akut, dapat mengganggu 
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metabolisme lipid dan meningkatkan risiko lipotoksisitas. 

Sehingga, asupan lemak perlu diperhatikan bukan hanya 

perhitungannya, namun juga perlu memperhatikan sumber 

lemak yang diberikan. ESPEN menyarankan pemenuhan 

asupan lemak dapat diberikan 20–30% dari total energi, 

dengan memperhatikan komposisi lemak tak jenuh dan 

membatasi asam lemak trans atau jenuh (Barazzoni et al., 

2020). 

4. Kebutuhan Karbohidrat 

Karbohidrat merupakan sumber energi utama, 

terutama untuk sel imun yang bergantung pada glukosa, 

seperti limfosit dan makrofag. Namun, pada kondisi stres 

metabolik berat seperti sepsis, terjadi resistensi insulin dan 

hiperglikemia inflamasi. Oleh karena itu, distribusi 

karbohidrat sebaiknya diatur dengan hati-hati, terutama 

pada pasien yang dirawat di ruang intensif. 

Perhitungan kebutuhan karbohidrat karbohidrat 

disesuaikan dengan kebutuhan energi dengan 

mempertimbangkan rasio energi dari lemak dan karbohidrat 

antara 30:70 (subjek tanpa gangguan pernapasan) hingga 

50:50 (pasien dengan gangguan pernafasan) (Barazzoni et al., 

2020). 

 

D. Kebutuhan Zat Gizi Mikro pada Infeksi Tropik 

Mikronutrien, termasuk vitamin dan mineral, memiliki 

peran penting dalam mendukung sistem imun, mengatur 

respons inflamasi, serta membantu pemulihan jaringan selama 

dan setelah infeksi. Defisiensi mikronutrien sering ditemukan 

pada pasien dengan infeksi tropik akibat peningkatan 

kebutuhan, penurunan asupan, dan gangguan absorpsi (Morales 

et al., 2023). 

1. Vitamin 

a. Vitamin A 

Vitamin A merupakan zat gizi mikro yang dikenal 

sebagai vitamin anti peradangan yang bekerja dengan 

meningkatkan fungsi kekebalan tubuh. Vitamin A juga 
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telah menunjukkan efek terapeutik dalam pengobatan 

berbagai penyakit menular. Malnutrisi yang terjadi pada 

pasien dengan penyakit infeksi tropik yang diberikan 

suplementasi vitamin A memiliki kemungkinan 23% - 

30% lebih rendah dalam keparahan penyakit. Sehingga 

WHO menyarankan pemberian vitamin A secara oral 

pada anak-anak di daerah yang terserang campak (Huang 

et al., 2018)(Saied et al., 2022)(Morales et al., 2023). 

b. Vitamin D 

Vitamin D memiliki efek imunomodulator melalui 

pengaruhnya terhadap sel T, sel dendritik, dan produksi 

antimikroba seperti cathelicidin. Defisiensi vitamin D 

dikaitkan dengan peningkatan risiko tuberkulosis dan 

infeksi saluran napas. Beberapa studi menunjukkan 

bahwa rendahnya kadar vitamin D dalam serum memiliki 

risiko lebih tinggi terkena tuberkulosis(Ganmaa et al., 

2020; Morales et al., 2023). Mempertahankan konsentrasi 

serum 25(OH)D populasi di atas 40 ng/mL dapat 

memberikan berbagai manfaat seperti meningkatkan 

sistem kekebalan tubuh, membatasi penyebaran infeksi, 

dan mengurangi prevalensi penyakit kronis. Pasien 

disarankan untuk rutin terpapar sinar matahari dan 

mengkonsumsi makanan sumber vitamin D, dan 

konsumsi suplementasi vitamin D dengan berkonsultasi 

terlebih dahulu(Wimalawansa, 2023). 

c. Vitamin C 

Vitamin C adalah antioksidan kuat yang 

melindungi sel imun dari kerusakan oksidatif selama 

infeksi. Ia juga berperan dalam proliferasi limfosit dan 

fagositosis. Kadar vitamin C menurun drastis selama 

infeksi akut. Pemberian vitamin C telah terbukti 

mempercepat penyembuhan pada infeksi saluran 

pernapasan dan sepsis. Defisiensi vitamin C juga 

ditemukan pada anak dengan keadaan malnutrisi di 

Ghana (Carr & Maggini, 2017) (Intiful et al., 2021) 
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d. Vitamin E 

Sebagai antioksidan lipofilik, vitamin E melindungi 

membran sel dari kerusakan akibat radikal bebas. 

Kombinasi vitamin E dan C diketahui sinergis dalam 

menurunkan stres oksidatif selama infeksi kronis, 

termasuk malaria dan HIV (Meydani et al., 2004) 

2. Mineral 

Mineral merupakan mikronutrien esensial yang 

memegang peran penting dalam fungsi imun, enzimatik, dan 

integritas jaringan tubuh. Ketidakseimbangan kadar mineral, 

baik berupa defisiensi maupun kelebihan, dapat 

memengaruhi jalannya respons imun terhadap infeksi tropik 

serta memperburuk kondisi klinis pasien.  

a. Zinc (Seng) 

Zinc berperan dalam perkembangan dan fungsi 

berbagai sel imun, termasuk neutrofil, sel NK, dan limfosit 

T. Kekurangan zinc mengganggu fagositosis, produksi 

sitokin, serta proliferasi limfosit, sehingga meningkatkan 

kerentanan terhadap infeksi seperti diare, pneumonia, 

dan malaria. Suplementasi zinc 45 mg dan 90 mg 

elemental/hari diberikan pada pasien HIV yang memiliki 

kadar zinc serum 75 μg/dL menunjukkan peningkatan 

kadar serum zinc menjadi 91-100 μg/dL. Suplementasi 

zinc juga terbukti menurunkan durasi dan keparahan 

infeksi, terutama pada anak-anak di negara berkembang 

(Zhaqila et al., 2024)(Dirajlal-Fargo et al., 2019)(Barffour et 

al., 2020). 

b. Iron (Zat Besi) 

Zat besi diperlukan untuk fungsi enzim imun dan 

sintesis hemoglobin. Namun, penggunaannya dalam 

konteks infeksi bersifat dualistik: kekurangan besi dapat 

memperlemah sistem imun, tetapi kelebihan besi dapat 

memperburuk infeksi karena patogen juga memanfaatkan 

besi untuk pertumbuhan. Oleh karena itu, suplementasi 

zat besi pada pasien infeksi, seperti malaria, harus 

diberikan secara hati-hati setelah evaluasi status besi dan 
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inflamasi(Drakesmith & Prentice, 2012)(Spottiswoode et 

al., 2014). 

c. Selenium 

Selenium merupakan komponen penting dari 

enzim antioksidan seperti glutation peroksidase, yang 

berfungsi melindungi sel dari stres oksidatif selama 

infeksi. Defisiensi selenium telah dikaitkan dengan 

peningkatan keparahan infeksi virus, perubahan virulensi 

patogen, serta gangguan imunitas seluler. Suplementasi 

selenium pada individu dengan infeksi HIV dan penyakit 

virus lain menunjukkan manfaat dalam memperbaiki 

respons imun dan memperlambat progresivitas penyakit 

(BECK et al., 2004; Hurwitz, 2007) 

d. Magnesium dan Tembaga 

Magnesium dan tembaga meskipun dibutuhkan 

dalam jumlah kecil, berkontribusi dalam modulasi 

aktivitas imun dan enzim antioksidan. Kekurangan 

magnesium dapat menyebabkan disfungsi fagosit dan 

gangguan migrasi leukosit, sementara tembaga 

diperlukan untuk aktivitas enzim yang terlibat dalam 

proses inflamasi dan penyembuhan luka. Namun, bukti 

klinis mengenai peran spesifik kedua mineral ini dalam 

penyakit infeksi tropik masih terbatas dan memerlukan 

penelitian lebih lanjut (Ashique et al., 2023)  

 

E. Rekomendasi Makanan untuk Pasien dengan Penyakit Infeksi 

Tropik 

Dalam kondisi penyakit infeksi tropik, kebutuhan energi 

dan zat gizi meningkat akibat proses inflamasi, demam, dan 

stres metabolik yang mempercepat katabolisme protein dan 

meningkatkan kehilangan zat gizi. Perlu dilakukannya 

perhitungan kebutuhan yang tepat sesuai kebutuhan individu 

disesuaikan dengan kebutuhan dan kemampuan pasien dalam 

mengkonsumsi makanan. Pemilihan makanan yang tepat sangat 

penting untuk mendukung pemulihan, mempertahankan status 

gizi, dan memperkuat sistem imun. 
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1. Makanan yang Disarankan 

Pasien dengan infeksi disarankan mengkonsumsii 

protein dengan kualitas tinggi. Protein yang dikonsumsi 

sesuai kebutuhan dan kondisi pasien dapat membantu 

regenerasi sel imun, perbaikan jaringan, dan sintesis 

antibody. Asupan protein dapat diperoleh dari telur, daging 

tanpa lemak, ayam, ikan, tahu, tempe, susu, dan produk 

olahannya(Childs et al., 2019). 

Asupan lemak juga perlu diperhatikan. Pemilihan 

makanan sumber lemak tak jenuh dapat mendukung 

penyerapan vitamin larut lemak dan memiliki efek 

antiinflamasi yang akan membantu tubuh melawan patogen. 

Sumber makanan lemak tak jenuh dapat berasal dari minyak 

zaitun, minyak kanola, alpukat, kacang-kacangan, ikan 

kembung, ikan salmon, atau ikan sarden(Sivakumar et al., 

2021). 

Sayur dan Buah mengandung antioksidan, vitamin A, 

vitamin C, dan polifenol mendukung sistem imun dan 

mengurangi stres oksidatif. Sumber sayuran dan buah dapat 

mengkonsumsi wortel, bayam, brokoli, tomat, jeruk, pepaya, 

dan mangga. Selain itu makanan sumber zinc dan selenium 

untuk mempercepat penyembuhan juga bisa dikonsumsi, 

seperti tiram, bawang putih, jamur, dan ikan tuna. 

Asupan cairan pada pasien dengan infeksi juga perlu 

diperhatikan. Cairan yang diberikan bertujuan untuk 

mengganti cairan yang hilang akibat demam, muntah, atau 

diare dan mencegah dehidrasi yang akan memperparah 

kondisi pasien. Cairan dapat diberikan dalam bentuk air 

putih, kaldu bening, oralit, atau jus buah yang encer tanpa 

diberikan penambahan gula atau susu. 

2. Makanan yang Perlu Dibatasi 

Pasien dengan infeksi tropik perlu membatasi 

beberapa makanan yang dapat menurunkan imun dan 

memperburuk inflamasi. Makanan yang dibatasi adalah 

makanan tinggi gula, makanan tinggi lemak jenuh dan trans 

seperti gorengan dan makanan cepat saji. Makanan Ultra-
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Proses yang rendah akan kandungan zat gizi mikro namun 

tinggi sodium dapat memperburuk keseimbangan elektrolit 

tubuh pasien, sehingga makanan kemasan siap saji, mi 

instan,sosis, atau nugget perlu dibatasi konsumsinya(Mallasi 

et al., 2023; Phillips et al., 2025; Saskatoon Area Clinical 

Nutrition Services, 2021).  
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9 DEMAM, BAKTEREMIA DAN SEPTIKEMIA Oleh: dr. Winarto, M.Kes 

dr. Winarto, M.Kes 

 

 

A. Demam 

Demam merupakan respons sistemik tubuh terhadap 

berbagai kondisi patologis, seperti infeksi, inflamasi, trauma, 

atau keganasan. Catatan tertulis pertama tentang demam 

ditemukan dalam naskah Akkadia abad ke-6 SM. Pemahaman 

awal tentang demam berkembang lewat teori Hippokrates yang 

menyebutkan ketidakseimbangan cairan tubuh sebagai 

penyebabnya. Pada Abad Pertengahan, demam sempat 

dikaitkan dengan kerasukan makhluk halus. Pandangan ini 

berubah pada era modern awal seiring munculnya revolusi 

ilmiah. Penemuan tentang sirkulasi darah oleh William Harvey 

dan kemajuan kimia klinis membawa teori baru tentang 

penyebab demam. 

Perkembangan selanjutnya diwarnai oleh temuan Claude 

Bernard tentang metabolisme intraseluler sebagai sumber 

produksi panas tubuh. Penelitian generasi penerusnya 

mengungkap sistem regulasi termal presisi melalui mekanisme 

umpan balik neurofisiologis. Wunderlich menetapkan 37°C 

sebagai patokan suhu manusia dan membuktikan bahwa "suhu 

normal" bersifat dinamis, berupa spektrum fisiologis yang 

adaptif, bukan nilai statis. Temuan ini merevolusi pemahaman 

medis tentang termoregulasi dan fluktuasi suhu harian 
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1. Patofisiologi Pengaturan Temperatur Tubuh 

Pengaturan suhu tubuh adalah proses penting agar 

suhu tubuh tetap stabil. Proses ini melibatkan kerja sistem 

saraf, hormon, dan kardiovaskular. Suhu tubuh normal 

manusia berada antara 36,5 - 37,5°C. Hipotalamus di otak 

mengatur suhu ini seperti sebuah termostat. Berikut adalah 

uraian mendalam mengenai mekanisme fisiologis dan 

patofisiologis yang mendasari pengaturan suhu tubuh. 

a. Sistem termoregulasi tubuh manusia dikendalikan oleh 

hipotalamus melalui dua wilayah fungsional utama. 

Hipotalamus anterior (area preoptik) berfungsi 

menurunkan suhu tubuh dengan merangsang 

vasodilatasi perifer dan sekresi keringat. Sebaliknya, 

hipotalamus posterior meningkatkan suhu tubuh melalui 

vasokonstriksi sistemik dan refleks menggigil. Kedua 

pusat ini bekerja secara berlawanan namun saling 

melengkapi untuk mempertahankan suhu inti tubuh 

dalam kisaran fisiologis. (Nakamura, 2018). 

b. Input termoregulatorik tubuh diproses melalui dua jalur 

sensorik utama. Termoreseptor perifer di kulit mendeteksi 

suhu lingkungan dan mengirimkan sinyal ke hipotalamus 

melalui traktus spinotalamikus. Termoreseptor sentral di 

organ viseral dan medula spinalis memantau suhu darah 

dan cairan tubuh. Hipotalamus mengintegrasikan 

informasi ini secara real time untuk mengatur respons 

termal melalui perubahan tonus vaskular dan aktivitas 

sistem saraf otonom. (Morrison, 2020) 

Tubuh menggunakan dua kategori utama respons 

untuk mempertahankan suhu inti. Kategori pertama adalah 

respons otonom, respons otonom adalah mekanisme 

otomatis tubuh untuk mengatur suhu melalui tiga cara 

utama. Pertama, produksi panas (termogenesis) terjadi saat 

suhu tubuh menurun, melalui menggigil dan aktivasi 

jaringan adiposa cokelat. Proses ini melibatkan stimulasi 

saraf simpatis, noradrenalin, dan hormon tiroid yang 

mengaktifkan protein uncoupling protein-1 (UCP-1) di 
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mitokondria untuk menghasilkan panas tanpa membentuk 

ATP. Kedua, konservasi panas dicapai dengan vasokonstriksi 

perifer untuk mengurangi aliran darah ke kulit dan piloereksi 

sebagai respons adaptif. Ketiga, pelepasan panas terjadi saat 

suhu tubuh meningkat, melalui vasodilatasi dan produksi 

keringat. Penguapan keringat menjadi mekanisme utama 

penurunan suhu, terutama di lingkungan yang tidak lembap. 

Kategori kedua adalah respons perilaku. Respons 

perilaku merupakan mekanisme sadar dan kognitif tubuh 

untuk menjaga keseimbangan suhu. Contohnya meliputi 

mengenakan pakaian berlapis saat dingin, mencari tempat 

teduh atau angin saat panas, dan mengonsumsi minuman 

dingin. Respons ini dipengaruhi oleh faktor individu seperti 

budaya, kebiasaan, dan kesadaran terhadap lingkungan. 

Mekanisme ini melengkapi respons otonom dalam 

mempertahankan homeostasis termal. 

2. Definisi Demam 

Demam didefinisikan sebagai peningkatan suhu tubuh 

inti di atas rentang normal harian, yang disebabkan oleh 

peningkatan titik setel (set point) hipotalamus sebagai 

respons terhadap pirogen endogen atau eksogen. Menurut 

kriteria klinis yang diterima secara global: 

a. Suhu normal tubuh: 36,5–37,5°C (bergantung pada lokasi 

pengukuran, seperti oral, rektal, atau aksila). 

b. Demam (Febris): Suhu ≥38,0°C (rektal atau oral) atau 

≥37,8°C (aksila) (Sundén-Cullberg & Treutiger, 2020). 

c. Hiperpireksia: Suhu >40,0°C, kondisi berisiko tinggi yang 

memerlukan intervensi darurat. 

3. Patogenesis Demam 

Untuk memahami secara menyeluruh bagaimana 

demam terjadi, penting menelusuri tahapan patogenesisnya, 

mulai dari fase induksi molekuler hingga pemulihan suhu 

tubuh ke nilai normal. 
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a. Fase Induksi Demam – Mekanisme Molekuler Awal. 

Demam dipicu oleh gangguan pada titik setel (set 

point) hipotalamus akibat paparan pirogen, zat yang 

mengubah keseimbangan termoregulasi tubuh. Pada fase 

awal, pirogen eksogen seperti lipopolisakarida (LPS) dari 

dinding sel bakteri Gram-negatif atau toksin 

Staphylococcus berikatan dengan reseptor imun spesifik 

(TLR-4) pada makrofag dan monosit. Interaksi ini memicu 

sintesis pirogen endogen, termasuk sitokin proinflamasi 

seperti IL-1β, IL-6, dan TNF-α, yang dilepaskan ke 

sirkulasi sistemik (Dinarello, 2018). Sitokin ini mencapai 

hipotalamus melalui Organum Vasculosum Laminae 

Terminalis (OVLT)—daerah khusus yang tidak memiliki 

barier darah-otak—sehingga memungkinkan interaksi 

langsung dengan neuron termoregulasi (Roth & Blatteis, 

2014). Di hipotalamus, sitokin merangsang ekspresi enzim 

COX-2 di sel endotel, yang mengkatalisis konversi asam 

arakidonat menjadi prostaglandin E2 (PGE2). PGE2 

kemudian berikatan dengan reseptor EP3 di neuron 

hipotalamus anterior, mengaktivasi jalur pensinyalan 

cAMP-PKA yang meningkatkan produksi panas dan 

menghambat pelepasan panas, sehingga menaikkan set 

point suhu tubuh (Nakamura, 2018). 

b. Fase Plateau – Stabilisasi Suhu pada Set Point Baru. 

Setelah set point hipotalamus meningkat (misalnya 

ke 39°C), tubuh memasuki fase stabilisasi. Pada tahap ini, 

mekanisme termoregulasi seperti menggigil dan 

vasokonstriksi berhenti karena suhu inti telah mencapai 

target baru. Tubuh mempertahankan suhu tinggi ini 

melalui keseimbangan dinamis antara produksi dan 

pelepasan panas. Selama fase plateau, aktivitas metabolik 

tetap tinggi, tetapi tidak disertai gejala menggigil atau 

kedinginan, karena sistem saraf otonom menganggap 

suhu baru sebagai kondisi "normal". 
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c. Fase Defervescence – Pemulihan Homeostasis Termal  

Fase akhir demam terjadi ketika konsentrasi 

pirogen menurun akibat respon imun adaptif. Sitokin 

anti-inflamasi seperti IL-10 dan antagonis reseptor IL-1 

(IL-1ra) menghambat produksi PGE2 dengan memblokir 

jalur COX-2. Penurunan PGE2 mengembalikan set point 

hipotalamus ke nilai fisiologis, mengaktifkan mekanisme 

pelepasan panas seperti vasodilatasi perifer dan produksi 

keringat. Proses ini memungkinkan tubuh membuang 

kelebihan panas melalui evaporasi dan radiasi, hingga 

suhu kembali ke suhu awal (baseline). 

Mekanisme demam mencerminkan kompleksitas 

interaksi antara sistem imun dan saraf. Peningkatan suhu 

(demam) merupakan strategi evolusioner untuk 

menghambat replikasi patogen sehingga bakteri dan virus 

sulit berkembang. Demam juga meningkatkan efisiensi 

respon imun. Sel-sel imun lebih efisien dalam fagositosis 

dan produksi antibodi meningkat. Namun, regulasi yang 

ketat diperlukan untuk mencegah demam jatuh ke level 

hiperpireksia (>41°C) yang berisiko merusak protein 

seluler dan fungsi neurologis. Pemahaman tiga fase 

demam ini menjadi kunci dalam penatalaksanaan klinis, 

baik untuk membedakan demam infeksius dari 

hipertermia non-regulator maupun menentukan indikasi 

terapi antipiretik. 

4. Klasifikasi Demam  

Demam dapat diklasifikasikan berdasarkan durasi, 

pola suhu, dan etiologi. Klasifikasi ini membantu dalam 

diagnosis banding dan manajemen klinis. Berikut penjelasan 

lengkap jenis-jenis demam: 

Klasifikasi Demam Berdasarkan Durasi. 

a. Demam Akut 

Demam akut adalah peningkatan suhu tubuh yang 

berlangsung kurang dari satu minggu. Penyebab 

utamanya adalah infeksi virus seperti influenza, dengue, 

atau COVID-19, serta infeksi bakteri seperti faringitis dan 
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infeksi saluran kemih. Selain itu, reaksi inflamasi non-

infeksi seperti trauma atau transfusi darah juga dapat 

memicu demam. (Sundén-Cullberg & Treutiger, 2020).  

b. Demam Subakut 

Demam subakut adalah kondisi demam yang 

berlangsung selama 1 hingga 3 minggu dan 

membutuhkan evaluasi diagnostik yang lebih mendalam. 

Penyebabnya bisa berupa infeksi bakteri sistemik, 

penyakit autoimun awal seperti lupus, atau infeksi parasit 

seperti malaria. (Cunha, 2019). 

c. Demam Kronis 

Demam kronis adalah peningkatan suhu tubuh 

yang berlangsung lebih dari tiga minggu. Penyebabnya 

beragam, termasuk infeksi kronis, penyakit autoimun, 

keganasan, dan demam yang tidak diketahui asal (FUO). 

Demam ini sering tidak memiliki pola suhu yang jelas dan 

disertai gejala seperti penurunan berat badan atau 

keringat malam. (Wright & Auwaerter, 2021).  

Klasifikasi Demam Berdasarkan pola suhu 

a. Demam Kontinu (Continuous Fever) 

Demam kontinu ditandai dengan suhu tubuh yang 

tetap tinggi (di atas 38°C) dengan fluktuasi harian kurang 

dari 1°C. Jenis demam ini sering ditemukan pada infeksi 

seperti demam tifoid (Salmonella typhi), pneumonia 

bakterial, dan meningitis. (Walter et al., 2022). 

b. Demam Intermiten (Intermittent Fever) 

Pada demam intermiten, suhu tubuh turun ke 

kisaran normal setiap hari tetapi disertai dengan 

peningkatan suhu (spike) yang tajam. Subtipe demam ini 

meliputi Quotidian yang puncak demam terjadi setiap 24 

jam (malaria Plasmodium falciparum), Tertian yang 

demam muncul setiap 48 jam (malaria Plasmodium vivax 

atau P. ovale), Quartan: demam terjadi setiap 72 jam 

(malaria Plasmodium malariae)(Ashley et al., 2018). 
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c. Demam Remiten (Remittent Fever) 

Demam remiten ditandai dengan fluktuasi suhu 

lebih dari 1°C per hari, tetapi suhu tidak pernah kembali 

ke batas normal sepenuhnya. Contohnya adalah infeksi 

virus (seperti influenza dan EBV) serta endokarditis 

bakterial. Pola ini mencerminkan proses inflamasi aktif 

yang belum terkontrol (Dinarello, 2018). 

d. Demam Hektik (Hectic Fever) 

Demam hektik menunjukkan fluktuasi ekstrem 

(>2°C) antara suhu pagi dan sore, sering disertai 

menggigil dan keringat malam. Kondisi ini umumnya 

terkait abses dalam (misalnya di hati atau ginjal) atau 

infeksi Staphylococcus aureus yang resisten. 

Mekanismenya melibatkan pelepasan pirogen secara 

berkala dari fokus infeksi bernanah (Cunha, 2019). 

e. Demam Relaps (Relapsing Fever) 

Demam relaps ditandai dengan episode demam 

berulang yang diselingi periode bebas demam. 

Contohnya adalah borreliosis (Borrelia recurrentis) dan 

demam dengue fase bifasik. Penyebabnya adalah 

kemampuan patogen untuk menghindari sistem imun, 

misalnya melalui variasi antigenik pada Borrelia 

(Barbour, 2020). 

f. Demam Pel-Ebstein 

Pola demam ini bersifat siklus, dengan demam 

tinggi selama 3–5 hari diikuti masa remisi 7–10 hari. 

Demam Pel-Ebstein sangat spesifik untuk limfoma 

Hodgkin dan jarang ditemukan pada kondisi lain 

(Cheson, 2021). 

g. Demam Undulan (Undulant Fever) 

Demam undulan memiliki pola naik-turun secara 

bertahap selama berminggu-minggu, seperti pada 

brucellosis (Brucella melitensis). Hal ini disebabkan oleh 

respons imun terhadap bakteri intraseluler yang persisten 

(Dean et al., 2022). 
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Klasifikasi Demam Berdasarkan etiologi 

a. Demam Infeksius 

Demam infeksius terjadi akibat aktivasi sistem 

imun oleh berbagai patogen, seperti virus, bakteri, atau 

parasit. Mekanisme utamanya melibatkan respons 

inflamasi tubuh terhadap invasi mikroorganisme, yang 

memicu pelepasan pirogen endogen sehingga 

meningkatkan suhu tubuh. (Dinarello, 2018). 

1) Bakteri 

a) Bakteri Gram-Negatif 

Bakteri gram-negatif seperti E. coli, 

Salmonella typhi, dan Pseudomonas aeruginosa 

dapat memicu demam melalui lipopolisakarida 

(LPS) pada dinding selnya. LPS berikatan dengan 

reseptor TLR-4 pada makrofag, mengaktifkan 

respons imun yang menghasilkan pirogen endogen 

seperti IL-1 dan TNF-α yang merangsang 

hipotalamus untuk meningkatkan suhu tubuh. 

b) Bakteri Gram-Positif 

Bakteri Gram-positif, seperti Staphylococcus 

aureus dan Streptococcus pneumoniae, memicu 

demam melalui komponen dinding sel berupa 

peptidoglikan dan asam lipoteikoat. Zat-zat ini 

berikatan dengan reseptor TLR-2 pada sel imun, 

sehingga mengaktifkan jalur inflamasi yang pada 

akhirnya meningkatkan produksi pirogen. 

c) Bakteri Intraseluler 

Beberapa bakteri seperti Brucella dan 

Mycobacterium tuberculosis mampu bertahan dan 

berkembang biak di dalam sel inang, terutama 

makrofag. Mereka menghindari proses fagositosis 

dan memicu respons imun kronis berupa 

pembentukan granuloma. Granuloma ini 

menyebabkan pelepasan sitokin proinflamasi 

secara berkelanjutan. Akibatnya, terjadi demam 
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berkepanjangan yang menjadi ciri khas infeksi 

intraseluler (Cunha, 2019). 

2) Virus 

Demam akibat infeksi virus seperti influenza, 

COVID-19, dengue, dan HIV terjadi karena aktivasi 

sistem imun oleh materi genetik virus yang dikenali 

oleh reseptor TLR-3, TLR-7, atau TLR-9. Pengenalan ini 

memicu pelepasan sitokin proinflamasi seperti 

interleukin-6 (IL-6), yang kemudian menstimulasi 

hipotalamus untuk menaikkan suhu tubuh. Respons 

demam ini berfungsi sebagai mekanisme pertahanan 

untuk menghambat replikasi virus dan memperkuat 

imunitas. Pada infeksi tertentu seperti dengue, demam 

dapat disertai badai sitokin yang menyebabkan gejala 

sistemik berat. (Evans et al., 2015).  

3) Parasit 

Demam akibat infeksi parasit dapat disebabkan 

oleh protozoa seperti Plasmodium dan Leishmania, serta 

helmint seperti Schistosoma dan cacing filaria. 

Mekanisme demam melibatkan aktivasi sistem imun 

oleh antigen parasit, termasuk aktivasi sel T helper dan 

rekrutmen eosinofil ke jaringan terinfeksi. Pada 

malaria, pigmen hemozoin dari parasit dalam eritrosit 

bertindak sebagai pirogen yang merangsang pusat 

suhu di hipotalamus. Respons ini memicu demam 

sebagai bagian dari pertahanan tubuh. Demam 

parasitik sering memiliki pola khas, seperti demam 

periodik yang mengikuti siklus replikasi parasit. 

Pemahaman mekanisme ini penting untuk menunjang 

diagnosis dan pengobatan yang tepat. Ashley et al., 

2018).  

4) Jamur 

Demam akibat infeksi jamur, seperti kandidiasis 

sistemik dan aspergillosis invasif, terjadi karena 

aktivasi sistem imun oleh komponen dinding sel 

jamur. β-glukan dikenali oleh reseptor TLR-2 dan 
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Dectin-1, yang memicu pelepasan sitokin proinflamasi 

seperti TNF-α dan IL-1β. Sitokin ini merangsang 

hipotalamus untuk meningkatkan suhu tubuh sebagai 

bagian dari respons imun. Infeksi jamur sistemik lebih 

sering terjadi pada individu dengan imunitas rendah, 

seperti pasien HIV/AIDS atau penerima transplantasi 

organ. (Kullberg & Arendrup, 2021).  

b. Demam Non-Infeksius 

Berbeda dengan demam infeksius, demam non-

infeksius tidak disebabkan oleh patogen melainkan oleh 

kondisi lain seperti: 

1) Penyakit autoimun  

Demam pada penyakit autoimun dan inflamasi 

kronis disebabkan oleh mekanisme imun non-

infeksius. Pada SLE, kompleks imun memicu aktivasi 

komplemen dan pelepasan mediator inflamasi yang 

bersifat pirogenik. Pada artritis reumatoid, 

peradangan kronis di membran sinovial menghasilkan 

IL-1 dan IL-6 yang meningkatkan suhu tubuh melalui 

hipotalamus. Aktivasi sel T helper 17 (Th17) dan 

pelepasan sitokin seperti IL-17, IL-6, dan TNF-α 

menjadi kunci dalam mekanisme demam autoimun. 

Tidak seperti demam akibat infeksi yang bersifat akut, 

demam autoimun cenderung kronis dan fluktuatif 

sesuai dengan aktivitas penyakitnya. (McGonagle & 

McDermott, 2020).  

2) Neoplasma  

Demam pada keganasan dapat terjadi melalui 

berbagai mekanisme patofisiologis, termasuk sekresi 

sitokin proinflamasi oleh sel tumor. Pada limfoma 

Hodgkin dan leukemia, IL-6 dan TNF-α yang 

dihasilkan sel ganas mempengaruhi hipotalamus dan 

menyebabkan demam. Karsinoma sel ginjal dan 

hepatoma juga menimbulkan demam melalui 

produksi IL-6 atau nekrosis jaringan yang luas. 

Demam neoplastik bersifat persisten dan sering tidak 
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responsif terhadap antipiretik konvensional. Pola 

demam tertentu, seperti demam Pel-Ebstein, dapat 

menjadi petunjuk diagnostik penting dalam 

membedakan demam akibat kanker dari infeksi atau 

efek samping terapi.  

3) Gangguan vaskular (trombosis atau emboli paru). 

Demam dapat terjadi sebagai manifestasi dari 

trombosis dan emboli melalui aktivasi mekanisme 

inflamasi. Pada emboli paru, iskemia jaringan memicu 

respons inflamasi lokal yang berkembang menjadi 

sistemik, dengan pelepasan sitokin pirogenik seperti 

IL-6 dan TNF-α. Sitokin ini merangsang hipotalamus 

untuk meningkatkan suhu tubuh. Pada trombosis vena 

dalam, demam disebabkan oleh aktivasi platelet dan 

pelepasan mediator seperti serotonin dan histamin. 

Mediator tersebut selain berperan dalam koagulasi 

juga memicu inflamasi sistemik yang menimbulkan 

demam.  

4) Demam Akibat Obat (Drug-Induced Fever) 

Demam akibat obat terjadi pada sekitar 3–5% 

pasien rawat inap dan memiliki mekanisme yang 

bervariasi tergantung jenis obat. Mekanisme yang 

umum adalah reaksi hipersensitivitas, di mana obat 

seperti antibiotik β-laktam, sulfonamid, dan 

antikonvulsan dapat memicu aktivasi sel T dan 

pelepasan sitokin pirogenik. Reaksi ini biasanya 

muncul dalam 7–10 hari setelah konsumsi obat dan 

dapat disertai ruam atau eosinofilia. Mekanisme lain 

yang lebih jarang namun serius adalah reaksi 

idiosinkratik, seperti sindrom maligna neuroleptik 

atau hipertermia maligna akibat anestesi. 

 

B. Bakteremia  

Bakteremia adalah kondisi keberadaan bakteri hidup 

yang dapat bereproduksi dalam aliran darah, dan termasuk 

infeksi aliran darah yang berpotensi menimbulkan infeksi 
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sistemik serta komplikasi serius jika tidak ditangani dengan 

baik. Bakteri dapat masuk ke dalam sirkulasi darah melalui 

berbagai cara, seperti akibat komplikasi infeksi berat, prosedur 

bedah pada mukosa saluran cerna, pemasangan kateter atau 

benda asing ke pembuluh darah, atau aktivitas sehari-hari 

seperti menyikat gigi 

1. Klasifikasi Bakteremia berdasar masuknya bakteri.  

Klasifikasi bakteremia berdasarkan mekanisme 

masuknya bakteri ke dalam darah, bakteremia dapat 

diklasifikasikan menjadi dua jenis, yaitu bakteremia primer 

dan sekunder. Bakteremia primer terjadi ketika bakteri 

secara langsung memasuki aliran darah melalui injeksi yang 

tidak steril dan pemasangan IV- kateter yang terkontaminasi. 

[37] Bakteremia sekunder terjadi ketika infeksi bakteri dari 

organ atau jaringan tertentu menyebar melalui sistem 

limfatik ke dalam aliran darah, memungkinkan infeksi 

meluas ke seluruh tubuh. [38] 

2. Klasifikasi Bakteremia Berdasarkan Durasi Keberadaan 

Bakteri dalam Darah 

Bakteremia dapat dikategorikan berdasarkan lama 

keberadaan bakteri dalam aliran darah, yaitu: 

a. Bakteremia Sementara (Transient Bacteremia) 

Bakteremia sementara adalah kondisi saat bakteri 

masuk ke aliran darah untuk waktu singkat dan biasanya 

dibersihkan dengan cepat oleh sistem imun. Kondisi ini 

sering terjadi setelah prosedur medis yang melibatkan 

area tubuh dengan flora normal, seperti mulut, saluran 

kemih, genital, dan saluran cerna.  

b. Bakteremia Intermiten (Intermitent Bacteremia) 

Bakteremia intermiten adalah kondisi ketika 

bakteri dari suatu sumber infeksi di organ tertentu, seperti 

abses, atau osteomielitis, secara berkala memasuki aliran 

darah dan kemudian dieliminasi oleh sistem imun. Proses 

ini berlangsung berulang kali sampai infeksi utama 

sembuh. 
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c. Bakteremia Persisten (Persistent Bacteremia) 

Bakteremia persisten ditandai dengan keberadaan 

bakteri secara terus-menerus dalam aliran darah. 

Bakteremia persisten disebabkan oleh adanya infeksi 

pada organ tubuh. Selain itu, bakteremia persisten dapat 

terjadi pada infeksi sistemik seperti demam tifoid, 

brucellosis, dan meningitis. 

3. Klasifikasi Bakteremia Berdasarkan Jenis Bakteri 

Bakteremia bisa dibedakan berdasarkan jenis bakteri 

yang beredar di sirkulasi darah, yaitu : 

a. Bakteremia bakteri gram positif 

Bakteri gram positif kini menjadi penyebab utama 

bakteremia, dengan tiga jenis utama yaitu Staphylococcus, 

Streptococcus, dan Enterococcus yang berasal dari flora 

normal kulit dan saluran cerna.  

b. Bakteremia bakteri gram negatif 

Bakteri Escherichia coli merupakan penyebab 

utama, menyumbang 6–27%, Klebsiella pneumoniae 

menempati posisi berikutnya dengan angka 5–13%, 

diikuti Pseudomonas aeruginosa (4–9%) dan 

Acinetobacter baumannii (1–13%). Bakteri lain seperti 

Enterobacter cloacae (2,9%), Serratia marcescens (2–4%), 

Citrobacter freundii, dan Proteus mirabilis (sekitar 2%) 

juga terlibat meskipun dalam jumlah lebih kecil. Pola 

distribusi ini dapat bervariasi tergantung pada lokasi 

geografis, jenis populasi pasien, dan tingkat resistensi 

antibiotik 

4. Klasifikasi Bakteremia Berdasarkan Epidemiologi 

Berdasarkan pendekatan epidemiologis, bakteremia 

diklasifikasikan menjadi dua jenis utama: bakteremia terkait 

pelayanan Kesehatan (healthcare-associated) dan bakteremia 

komunitas (community-acquired). Bakteremia terkait 

pelayanan kesehatan terjadi saat perawatan medis. 

Sebaliknya, bakteremia komunitas muncul di luar fasilitas 

kesehatan dan biasanya sudah ada sebelum pasien dirawat.  
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C. Septikemia 

Septikemia, atau sepsis, adalah kondisi adanya bakteri 

dalam aliran darah yang memicu respons inflamasi sistemik. 

Secara klinis, bakteremia dapat berkembang menjadi sepsis. 

Kondisi ini ditandai dengan reaksi tubuh yang berat terhadap 

infeksi dan dapat menyebabkan disfungsi hingga kegagalan 

organ.  

1. Etiologi Septikemia 

Septikemia dapat disebabkan oleh bakteri Gram-

positif maupun Gram-negatif, tergantung pada lingkungan 

dan waktu kejadian. Di komunitas, E. coli, S. pneumoniae, 

dan S. aureus merupakan penyebab yang paling sering 

ditemukan. Sejak penggunaan antibiotik secara luas, 

dominasi bakteri penyebab sepsis di rumah sakit bergeser 

dari Gram-positif pada 1950-an ke Gram-negatif pada 1960–

1980. Saat ini, isolat Gram-negatif seperti E. coli dan 

Klebsiella, serta Gram-positif seperti Staphylococcus 

koagulase-negatif dan Enterococcus, banyak ditemukan pada 

kasus sepsis.  

2. Faktor Resiko 

Faktor risiko infeksi dan sepsis berkaitan dengan 

kerentanan individu terhadap patogen. Usia ekstrem(bayi 

dan lansia), faktor genetik, dan gangguan imunitas—baik 

bawaan maupun didapat—meningkatkan risiko infeksi. 

Kondisi seperti kanker, diabetes, konsumsi alkohol, 

penggunaan kateter, dan kerusakan kulit turut 

memperburuk risiko. Infeksi aliran darah primer sering 

terjadi pada pengguna kateter intravena dan penerima nutrisi 

parenteral. Infeksi saluran pernapasan bawah dan saluran 

kemih meningkat pada pasien dengan PPOK, intubasi lama, 

operasi besar, aspirasi, atau penggunaan kateter urin.  

3. Patofisiologi 

Sepsis berkembang melalui dua fase utama yang saling 

berkesinambungan. Fase pertama adalah fase hiperinflamasi 

atau Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS), yang 

ditandai oleh aktivasi berlebihan sistem imun bawaan 
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sebagai respons terhadap keberadaan molekul yang berasal 

dari patogen (Pathogen-Associated Molecular Patterns atau 

PAMPs) maupun dari kerusakan jaringan (Damage-Associated 

Molecular Patterns atau DAMPs). Aktivasi ini menyebabkan 

sel-sel imun seperti makrofag dan neutrofil melepaskan 

sitokin proinflamasi (seperti TNF-α, IL-1β, dan IL-6) yang 

memicu peradangan sistemik, vasodilatasi, dan peningkatan 

permeabilitas pembuluh darah. Kondisi ini diperparah oleh 

aktivasi sistem komplemen dan jalur koagulasi yang turut 

berkontribusi terhadap kerusakan endotel. Fase berikutnya 

adalah fase imunosupresi atau Compensatory Anti-

Inflammatory Response Syndrome (CARS), ketika tubuh 

berupaya mengendalikan peradangan agar tidak 

menimbulkan kerusakan jaringan lebih lanjut. Namun, 

mekanisme kompensasi ini dapat menyebabkan penurunan 

kemampuan sistem imun dalam melawan infeksi baru. Pada 

fase ini terjadi apoptosis sel-sel imun seperti limfosit dan sel 

dendritik, serta peningkatan ekspresi molekul penghambat 

imun (checkpoint inhibitors) seperti PD-1 dan PD-L1 pada sel 

T, yang secara keseluruhan mengganggu efektivitas respons 

imun adaptif. 
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A. Pengetahuan tentang Virologi 

Studi tentang virus secara histori telah memberikan dasar 

pengetahuan dan pemahaman mengenai sebagian ilmu yang 

mendasari biologi, genetika dan kedokteran moderen. Dampak 

virologi terhadap beberapa studi seperti studi makromolekul 

biologis, proses ekspresi gen seluler, mekanisme untuk 

keragaman genetik, proses yang terlibat dalam kontrol 

pertumbuhan dan perkembangan sel, aspek evolusi molekuler, 

dan mekanisme penyakit dalam populasi. Virus yang 

berpengaruh terhadap kesehatan, digolongkan ke dalam bidang 

virologi klinis, sekarang merupakan bidang mikrobiologi klinis 

yang menantang dan menarik, karena bidang ini telah berubah 

dan berkembang selama bertahun-tahun dari pengujian 

diagnostik virus yang dilakukan hanya dibeberapa laboratorium 

yang sangat khusus menjadi laboratorium modern dengan 

kompleksitas tinggi pada masa kini. 

Penyakit virus terus menjadi masalah yang signifikan bagi 

sebagian besar orang diseluruh dunia. Sebagai contoh, HIV 

(Human Immunodeficiency Virus), yang terus berkembang dan 

hampir menginfeksi populasi diseluruh dunia, yang secara 

efektif dapat mengurangi sebagian besar generasi. Demam 

berdarah yang terus disebarkan oleh nyamuk ke seluruh dunia. 

Peningkatan enterovirus yang telah menewaskan ratusan anak 

di seluruh bagian wilayah Asia. Baru-baru ini telah terjadi 

pandemi oleh virus SARS-Cov-2, menyebabkan hampir seluruh 
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populasi dunia terinfeksi hingga menyebabkan kematian dalam 

jumlah besar.  

1. Karateristik Virus 

a. Struktur Virus 

Virus berukuran sekitar 100 hingga 1000 kali lipat 

lebih kecil dari sel yang mereka infeksi. Virus yang paling 

kecil dengan ukuran virion (parvovirus), berdiameter 

sekitar 20 nm (1 nm = 10-9 m), sedangkan virus manusia 

terbesar (poxvirus) memiliki diameter sekitar 300 nm 

(Gambar 10.1) dan tumpang tindih dengan ukuran sel 

bakteri terkecil (Chlamydia dan Mycoplasma).  

Struktur dasar dari semua virus adalah adanya 

asam nukleat dapat berupa DNA atau RNA yang terletak 

di bagian dalam selubung protein, atau dinamakan 

kapsid. Beberapa virus yang menginfeksi manusia, terdiri 

atas membran lipid atau envelop (selubung) yang 

biasanya diperoleh dari membran sitoplasma sel yang 

terinfeksi selama proses pelepasan sel pada replikasi 

virus. Virus yang tidak berselubung memiliki kapsid yang 

jelas dan disebut sebagai virus kapsid telanjang (naked). 

Genom virus berselubung membentuk kompleks protein 

dan struktur yang disebut nukleokapsid, yang sering kali 

dikelilingi oleh protein matriks yang berfungsi sebagai 

jembatan antara nukleokapsid dan bagian dalam 

membran virus. Struktur protein atau glikoprotein yang 

disebut duri, yang sering kali menonjol dari permukaan 

partikel virus, terlibat dalam kontak awal dengan reseptor 

pada sel inang. Desain dasar fitur-fitur ini (ikosahedral-

kapsid telanjang, nukleokapsid helikal-berselubung dan 

kapsid ikosahedral-berselubung) diilustrasikan secara 

skematik pada Gambar 10.2, dan contoh yang mewakili 

virus manusia/hewan yang dilihat berdasarkan 

mikroskop elektron pada Gambar 10.3. 

Pembungkus protein yang membentuk kapsid atau 

nukleokapsid mengasumsikan salah satu dari dua bentuk 

dasar; silinder (heliks) atau bulat (ikosahedral). Contoh 
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struktur pada kategori ini dapat dilihat pada Gambar 

10.3. 

 
Gambar 10.1 Perbandingan ukuran virus dan mikroba 

lainnya  

(Ryan et al, 2018). 
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Kapsid atau selubung virus berfungsi untuk 

melindungi genom asam nukleat dari kerusakan virus 

selama perjalanan ekstraseluler dari satu sel ke sel lainnya, 

membantu proses masuk ke dalam sel, dan pada beberapa 

kasus dapat mengemas enzim virus yang penting untuk 

proses awal suatu infeksi. 

 

 
Gambar 10.2 Gambaran dari dua tipe dasar virion, virus berkapsid 

telanjang dan virus berselubung. Pada virus berkapsid telanjang, 

genomnya berkondensasi dengan kapsid eksternal (protein 

mantel), sedangkan virus berselubung memiliki nukleokapsid atau 

kapsid yang dibungkus dengan selubung lipid bilayer  

(Ryan et al, 2018). 

Secara umum, genom asam nukleat virus ratusan 

kali lebih panjang daripada dimensi terpanjang dari virion 

yang lengkap. Oleh karena itu, genom virus harus 

dipadatkan secara ekstensif selama proses perakitan 

virion. Untuk virus dengan kapsid telanjang. Kondensasi 
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ini dicapai dengan keterkaitan asam nukleat virus dengan 

protein dasar yang dikodekan oleh virus untuk 

membentuk inti virus (Gambar 10.2). Untuk virus 

berselubung, pembentukan nukleokapsid berfungsi 

untuk memadatkan genom asam nukleat virus. Virion 

juga dapat mengandung enzim esensial tertentu yang 

dikode oleh virus dan/atau protein aksesori/regulator. 

 
Gambar 10.3 Perwakilan virus manusia/hewan.  

(A) Poliovirus, (B )Virus Simian, (C) Virus stomatitis 

vesikuler, (D) Virus Influenza  

(Ryan et al, 2018). 

b. Struktur Genom Virus 

Asam nukleat virus (genom) terletak secara internal 

dan dapat berupa DNA untai singel (tunggal) atau double 

(ganda), atau RNA (tunggal atau ganda). Virus RNA 

dapat berupa sense positif (ditunjukkan dengan tanda (+)) 

(polaritas mRNA) atau sense negatif (-) (komplementer 
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atau antisense mRNA), untai ganda (satu untai + dan 

untai kedua -) atau ambisense (polaritas + dan - pada untai 

yang sama). 

Asam nukleat memiliki bentuk linier atau sirkular. 

DNA selalu berupa molekul tunggal; RNA dapat berupa 

molekul tunggal atau dalam beberapa bagian. Sebagai 

contoh, virus influenza dan rotavirus memiliki genom 

RNA yang tersegmentasi. Hampir semua virus hanya 

memiliki satu salinan genom. Pengecualiannya adalah 

keluarga retrovirus, yang anggotanya memiliki dua 

salinan genom RNA. Beberapa genom virus 

(picornavirus, virus hepatitis B, dan adenovirus) 

mengandung protein yang terikat secara kovalen di ujung 

rantai RNA atau DNA yang merupakan sisa-sisa proses 

replikasi 

2. Taksonomi Virus 

Klasifikasi virus berevolusi dengan kecepatan lebih 

lambat daripada mikroorganisme lainnya. The International 

Committee for Taxonomy of Viruses (ICTV), atau komite 

Internasional untuk Taksonomi Virus, mempertimbangkan 

berbagai sifat, termasuk virion, genom, protein, selebung 

(envelope). Replikasi dan sifat fisik dan biologis. Berdasarkan 

sifat-sifat ini, famili virus ditandai dengan akhiran, -viridae 

(seperti pada Herpesviridae), subfamili virus dengan akhiran 

virinae (Herpesvirinae), genera virus dengan akhiran virus 

(Herpesvirus), dan spesies virus yang ditandai dengan tipe 

virus (virus herpes simpleks 1). Sekarang virus 

diklasifikasikan dalam ordo, famili, genera, dan spesies 

berdasarkan jenis genom (RNA atau DNA), jumlah untai 

dalam genom (ds atau ss), morfologi, dan ada tidaknya 

selubung. Seiring bertambahnya pengetahuan tentang 

urutan nukleotida, hal ini juga menjadi alat yang berharga 

untuk penempatan taksonomi virus. 
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3. Replikasi Virus 

Virus bersifat parasit intraseluler obligat, yaitu bahwa 

virus harus berada di dalam sel hidup dan menggunakan 

mesin sel inang untuk bereplikasi. Agar infeksi sel dapat 

terjadi, virion harus menyerap atau menempel pada 

permukaan sel. Penyerapan ini spesifik untuk reseptor sel 

tertentu, dan distribusi reseptor akan menentukan titik 

masuk ke dalam inang. Siklus replikasi virus biasanya terdiri 

dari enam fase terpisah: (1) adsorpsi atau perlekatan pada sel 

inang, (2) penetrasi atau masuk, (3) pelepasan mantel untuk 

melepaskan genom, (4) sintetis atau produksi komponen 

virion, (5) perakitan, dan (6) pelepasan dari sel. Fase-fase ini 

ditunjukkan dalam skema umum siklus replikasi virus pada 

Gambar 10.4. 

Rangkaian siklus ini, kadang dengan sedikit variasi, 

menggambarkan apa yang disebut respons produktif atau 

litik; namun, ini bukan satu-satunya hasil yang mungkin dari 

infeksi virus. Beberapa virus juga dapat masuk ke dalam 

hubungan yang sangat berbeda dengan sel inang di mana 

tidak ada virus baru yang diproduksi, sel bertahan dan 

membelah diri, dan materi genetik virus bertahan tanpa batas 

namun dalam keadaan laten. Hasil dari infeksi ini disebut 

sebagai respons nonproduktif.  

Beberapa virus juga dapat menyebabkan infeksi kronis 

di mana tingkat virus yang rendah diproduksi dengan sedikit 

atau tanpa kerusakan pada jaringan target. Baik infeksi laten 

maupun infeksi kronis disebut infeksi persisten. Replikasi 

virus juga bergantung pada interaksi virus dan sel inang, 

seperti jenis sel yang diinfeksi oleh virus, apakah sel permisif 

atau nonpermisif. Sel permisif adalah sel yang mengizinkan 

produksi partikel komponen virus dan/atau transformasi 

virus. Namun, sel nonpermisif tidak mengizinkan replikasi 

virus, tetapi memungkinkan transformasi virus. Beberapa 

virus memasuki sel yang tidak mendukung replikasi virus, 

tetapi beberapa protein virus awal menyebabkan kematian 

sel; infeksi ini disebut infeksi abortif.  
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Gambar 10.4 Siklus replikasi virus. Skema umum dari enam 

langkah terpisah dari siklus replikasi virus, termasuk perlekatan, 

penetrasi, pelepasan, fase sintesis (transkripsi, penerjemahan, dan 

replikasi), perakitan dan pelepasan  

(Ryan et al, 2018). 

Hasil dari suatu infeksi tergantung pada kombinasi 

inang virus tertentu dan faktor-faktor lain seperti lingkungan 

ekstraseluler, multiplisitas infeksi, dan fisiologi serta keadaan 

perkembangan sel. Virus yang hanya dapat masuk ke dalam 

hubungan yang produktif disebut virus litik atau virulen. 

 

B. Patogenesis Infeksi Virus 

Patogenesis virus adalah proses di mana virus 

menyebabkan penyakit pada inang. Faktor-faktor yang 

menentukan penularan virus, multiplikasi, penyebaran, dan 

perkembangan penyakit pada inang melibatkan interaksi yang 

kompleks dan dinamis antara virus dan inang yang rentan. Virus 

menyebabkan penyakit ketika mereka menembus penghalang 

pelindung fisik dan alamiah utama inang; menghindari 

pertahanan lokal, jaringan, dan kekebalan tubuh; menyebar di 

dalam tubuh; dan menghancurkan sel baik secara langsung 

maupun melalui respons imun dan inflamasi. 
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1. Prinsip Penyakit Virus 

Penyakit virus adalah suatu kelainan yang berbahaya 

yang diakibatkan oleh infeksi virus pada inang (host). 

Penyakit klinis pada terdiri dari tanda dan gejala yang 

terlihat jelas. Infeksi virus yang gagal menghasilkan gejala 

apa pun pada inang dikatakan tidak tampak (subklinis). 

Faktanya, sebagian besar infeksi virus tidak menghasilkan 

penyakit. 

Prinsip-prinsip penting yang berkaitan dengan 

penyakit virus meliputi hal-hal seperti: (1) beberapa infeksi 

yang disebabkan virus bersifat subklinis; (2) berbagai macam 

virus dapat menyebabkan penyakit yang sama; (3) berbagai 

macam penyakit dapat disebabkan oleh virus yang sama; (4) 

tidak ada hubungan morfologi virus terhadap timbulnya 

penyakit; dan (5) hasil akhir dari suatu penyakit ditentukan 

oleh faktor virus dan faktor inang dan dipengaruhi oleh 

genetika masing-masing. Virus bersifat patogen untuk inang 

tertentu jika virus tersebut dapat menginfeksi dan 

menyebabkan tanda-tanda penyakit pada inang tersebut. 

Suatu jenis virus tertentu lebih ganas daripada jenis virus 

lainnya jika virus tersebut secara bersama-sama 

menghasilkan penyakit yang lebih parah pada inang yang 

rentan. Virus yang tidak bersifat sitosidal dapat 

menyebabkan penyakit yang parah. 

2. Patogenesis Infeksi Akibat Virus 

Patogenesis pada virus adalah proses yang terjadi 

ketika virus menginfeksi inang (host). Patogenesis penyakit 

adalah bagian dari peristiwa selama infeksi yang 

menghasilkan manifestasi penyakit pada inang. Patogenesis 

virus terdiri dari beberapa tahap, termasuk (1) penularan dan 

masuknya virus ke dalam inang, (2) penyebaran di dalam 

inang, (3) tropisme, (4) virulensi dan sitopatogenisitas, (5) 

pola infeksi virus dan penyakit, (6) faktor inang, (7) 

pertahanan inang, dan (8) imunopatologi yang diakibatkan 

oleh virus.  
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Virus bersifat patogen untuk inang tertentu jika dapat 

menginfeksi dan menyebabkan tanda-tanda penyakit pada 

inang tersebut. Suatu jenis virus tertentu lebih ganas 

daripada jenis virus lainnya jika virus tersebut secara 

bersama-sama menghasilkan penyakit yang lebih parah pada 

inang yang rentan. Fitur-fitur penting dari dua kategori 

umum penyakit virus akut (lokal dan sistemik) dibandingkan 

pada gambar 10.5. Untuk menghasilkan penyakit, virus harus 

memasuki inang, bersentuhan dengan sel yang rentan, 

bereplikasi, dan menghasilkan cedera sel. Tahapan infeksi 

virus yang khas adalah sama dengan yang dijelaskan, yaitu, 

masa inkubasi di mana pasien tidak menunjukkan gejala, 

periode prodromal di mana gejala nonspesifik muncul, 

periode penyakit spesifik di mana gejala dan tanda khas 

muncul, dan periode pemulihan di mana penyakit memudar 

dan pasien kembali sehat.  

Virus ditularkan ke individu melalui berbagai rute, 

dan pintu masuknya pun beragam (portal entry). Sebagai 

contoh, penyebaran dari orang ke orang terjadi melalui 

perpindahan sekresi pernapasan, air liur, darah, atau air mani 

dan melalui kontaminasi tinja pada air atau makanan. 

Perpindahan darah, baik melalui transfusi atau dengan 

berbagi jarum suntik selama penggunaan narkoba suntik, 

dapat menularkan berbagai virus. Penularan juga dapat 

terjadi antara ibu dan janin di dalam rahim melalui plasenta, 

pada saat persalinan, atau selama menyusui. Langkah-

langkah patogenesis virus adalah sebagai berikut : 

a. Masuk dan Replikasi Utama 

Agar infeksi inang dapat terjadi, virus harus 

terlebih dahulu menempel dan masuk ke dalam sel salah 

satu permukaan tubuh-kulit, saluran pernapasan, saluran 

pencernaan, saluran urogenital, atau konjungtiva. 

Sebagian besar virus memasuki inangnya melalui mukosa 

saluran pernapasan atau saluran pencernaan. 

Pengecualian utama adalah virus-virus yang masuk 

secara langsung ke dalam aliran darah melalui jarum 
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suntik (hepatitis B, human immunodeficiency virus 

[HIV]), melalui transfusi darah, atau melalui vektor 

serangga (arbovirus). 

Virus biasanya replikasi pada daerah utama. 

Beberapa, seperti virus influenza (repiratory infection) 

dan norovirus (gastrointestinal). Menghasilkan penyakit 

influenzae yang masuk melalui portal pintu masuk. Virus 

akan menyebar disekitarnya bahkan dapat melebihi 

permukaan epitel, tapi tidak ada penyebaran ke tempat 

lebih jauh 

b. Penyebaran virus dan tropisme sel 

Banyak virus menghasilkan penyakit. Misalnya, 

virus hepatitis B memiliki tropisme untuk hepatosit hati, 

dan hepatitis merupakan penyakit utama yang 

disebabkan oleh virus tersebut. Beberapa virus bahkan 

berkembang biak di dalam sel-sel tersebut. Fase viremia 

berlangsung singkat pada banyak infeksi virus. 

Dalam beberapa kasus, penyebaran neuronal 

terlibat; tampaknya inilah cara virus rabies mencapai otak 

untuk menyebabkan penyakit dan bagaimana virus 

herpes simpleks bergerak ke ganglia untuk memulai 

infeksi laten. 

Virus cenderung menunjukkan spesifitas organ dan 

sel. Dengan demikian, tropisme menentukan pola 

penyakit sistemik yang dihasilkan selama infeksi virus. 

Sebagai contoh, virus hepatitis B memiliki tropisme untuk 

hepatosit hati, dan hepatitis merupakan penyakit utama 

yang disebabkan oleh virus tersebut. 

Tropisme jaringan dan sel oleh virus tertentu 

biasanya mencerminkan keberadaan reseptor permukaan 

sel tertentu untuk virus tersebut. Reseptor adalah 

komponen permukaan sel yang dengannya suatu wilayah 

permukaan virus (kapsid atau selubung) dapat 

berinteraksi secara khusus dan memulai infeksi. 
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c. Cedera sel dan Penyakit Klinik 

Kerusakan sel yang terinfeksi virus pada jaringan 

target dan perubahan fisiologis yang dihasilkan pada 

inang akibat cedera jaringan sebagian bertanggung jawab 

atas perkembangan penyakit. Beberapa jaringan, seperti 

epitel usus, dapat beregenerasi dengan cepat dan 

menahan kerusakan yang lebih parah daripada yang lain, 

seperti otak. Beberapa efek fisiologis dapat terjadi akibat 

gangguan fungsi sel khusus yang tidak mematikan, 

seperti hilangnya produksi hormon. Penyakit klinis akibat 

infeksi virus merupakan hasil dari serangkaian kejadian 

yang kompleks, dan banyak faktor yang menentukan 

tingkat penyakit tidak diketahui. 
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Gambar 10.6 Mekanisme penyebaran virus melalui tubuh pada 

infeksi virus manusia. + menunjukkan kemungkinan lokasi 

replikasi virus; panah besar menunjukkan lokasi penyebaran virus,  

(Brooks et al, 2014). 

d. Penyembuhan dari infeksi 

Inangnya bisa menyerah atau pulih dari infeksi 

virus. Mekanisme pemulihan meliputi respons imun 

bawaan dan adaptif. Interferon (IFN) dan sitokin lain, 



167 

 

imunitas humoral dan seluler, dan mungkin faktor 

pertahanan inang lainnya terlibat. Kepentingan relatif 

setiap komponen berbeda-beda tergantung pada virus 

dan penyakitnya. Reseptor adalah konstituen sel yang 

berfungsi dalam metabolisme sel normal tetapi juga 

memiliki afinitas terhadap virus tertentu. 

e. Pelepasan virus 

Tahap terakhir dalam patogenesis adalah 

penyebaran virus menular ke lingkungan. Ini adalah 

langkah yang diperlukan untuk ke tahap terakhir dalam 

patogenesis adalah pelepasan virus menular ke 

lingkungan. Merupakan langkah yang diperlukan untuk 

mempertahankan infeksi virus dalam populasi inang. 

Pelepasan biasanya terjadi dari permukaan tubuh yang 

terlibat dalam masuknya virus (gambar 10.6). Pelepasan 

terjadi pada berbagai tahap penyakit, tergantung pada 

agen tertentu yang terlibat. Ini merupakan waktu saat 

individu yang terinfeksi menularkan ke kontak. Pada 

beberapa infeksi virus, seperti rabies, manusia merupakan 

infeksi tanpa akhir, dan penularan tidak terjadi. 
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A. Pendahuluan 

Istilah penyakit tropis merupakan semua penyakit yang 

terjadi terutama di daerah tropis. Hal ini termasuk semua 

penyakit menular dan tidak menular, kelainan genetik, dan 

penyakit yang disebabkan oleh kekurangan nutrisi atau kondisi 

lingkungan (seperti panas, kelembaban, dan ketinggian) yang 

ditemukan di wilayah yang berada di antara, dan di samping, 

the Tropic of Cancer dan Tropic of Capricorn Belts. Banyak penyakit 

infeksi tropis yang ditandai dengan peradangan kronis karena 

persaingan antara inang dan patogen menjadi berkepanjangan. 

Penyakit menular yang ditularkan melalui prosedur medis 

(misalnya, transfusi darah atau produk yang berhubungan 

dengan darah dan melalui transplantasi) juga dapat 

diklasifikasikan secara mikrobiologis menurut jenis 

mikroorganisme (Zumla & Ustianowski, 2012). 

Bakteri patogen merupakan kontributor yang signifikan 

terhadap terjadinya penyakit menular diantaranya adalah 

Tuberkulosis (TBC), Difteri, dan tifoid. Penyakit ini memberikan 

dampak yang besar terhadap beban penyakit global (Chen et al., 

2024). Penyakit Tuberkulosis, yang disebabkan oleh 

Mycobacterium tuberculosis, merupakan masalah kesehatan 

global, yang menyebabkan banyak kematian, menempati urutan 

kedua setelah penyakit virus corona 2019 (COVID-19) dalam hal 

tingkat kematian (WHO, 2023a). Difteri, disebabkan oleh 

Corynebacterium diphtheriae, terlepas dari keefektifan vaksin 

PENYAKIT INFEKSI  

OLEH BAKTERI 
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difteri-tetanus-pertusis (DTP) dalam mencegah dan 

mengendalikan penyakit-penyakit ini, eliminasi total masih 

belum dapat dicapai saat ini (Galles et al., 2021). Demam tifoid 

dan paratifoid, penyakit pada sistem usus, disebabkan oleh 

Salmonella Typhi dan Salmonella Paratyphi (Udeani et al., 2013). 

Beban global demam tifoid diperkirakan sekitar 21,7 juta kasus 

dan 217.000 kematian setiap tahunnya (Marks et al., 2017).  

 

B. Tuberculosis 

Tuberkulosis disebut TBC merupakan penyakit menular 

karena terinfeksi bakteri Mycobacterium tuberculosis (M.tbc). 

Kebanyakan TBC menginfeksi paru, dan juga dapat menginfeksi 

organ tubuh lainnya (WHO, 2024b). Robert Koch pertama kali 

mendeskripsikan M.tbc pada tahun 1882. Namun, TBC 

merupakan salah satu penyakit menular tertua yang 

didokumentasikan dan masih menjadi penyebab utama 

mortalitas dan morbiditas di seluruh negara. Bakteri penyebab 

TBC dapat menginfeksi sepertiga orang di seluruh dunia 

(Mahon & Lehman, 2019). 

Diperkirakan seperempat orang di seluruh dunia telah 

terinfeksi bakteri TBC. Berkisar 5-10% dari mereka yang 

terinfeksi TBC, dapat mengalami gejala dan penyakit TBC 

(WHO, 2023b). Diperkirakan 10 juta, sekitar 70% didiagnosis dan 

diobati serta dilaporkan ke WHO dengan 7,1 juta dilaporkan 

TBC oleh Program TBC Nasional (WHO, 2022b). Setiap 

tahunnya sekitar 90% TBC menyerang orang dewasa, 

kebanyakan terjadi pada laki-laki daripada perempuan (WHO, 

2022a). Lebih dari 10 juta orang terinfeksi TBC setiap tahun dan 

jumlahnya terus meningkat sejak tahun 2021 (WHO, 2024b). 

Indonesia menjadi salah satu negara yang menempati peringkat 

kedua setelah India, sebagai negara kasus infeksi tuberkulosis 

terbesar. Indonesia tantangan menghadapi Triple Burden yaitu 

TBC SO, TBC HIV, dan TBC RO (WHO, 2023a).  

Program Penanggulangan TBC nasional bertujuan untuk 

menghilangkan TBC pada tahun 2035 dan Indonesia bebas dari 

TBC pada tahun 2050. Untuk tahun 2030, targetnya adalah 
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penurunan angka kejadian TBC menjadi 65 (enam puluh lima) 

kasus per 100.000 (seratus ribu) orang dan penurunan angka 

kematian akibat TBC menjadi 6 (enam) kasus per 100.000 

(seratus ribu) (Kemenkes RI, 2022). 

1. Penularan 

Sumber penularan adalah pasien TBC terutama pasien 

yang didalam dahaknya terdapat bakteri TBC. Pada saat 

bersin, batuk, dan berbicara, pasien menyebarkan kuman ke 

udara dalam bentuk percikan dahak (droplet nuclei) 

berukuran 1-5 mikron dan dapat bertahan di udara selama 

beberapa jam. Seseorang dapat terinfeksi jika menghirup 

percikan dahak yang infeksius (WHO, 2024b). Sekitar 3000 

percikan dahak terdapat 0-3500 M.tbc. dapat dihasilkan oleh 

satu batuk. Namun, antara 4500 dan 1.000.000 M.tbc dapat 

dilepaskan saat bersin (Kemenkes RI, 2011; Permenkes RI, 

2016). 

Faktor risiko penyakit TBC terkait Jumlah atau 

konsentrasi M.tbc yang terinhalasi, saat terinfeksi, umur, 

daya tahan tubuh yang rendah, dan infeksi HIV. Beberapa 

kondisi TBC paru yang meningkatkan risiko penularan 

adalah batuk produktif, BTA (+), kavitas, pelanggaran etika 

batuk (tidak menutup mulut atau hidung saat batuk dan 

bersin), dan tidak menerima obat antituberkulosis (OAT). 

Frekuensi dan lama kontak, ventilasi yang tidak memadai, 

kontak dengan pasien yang belum terdiagnosis dan belum 

diobati, dan status bakteriologis sumber penularan TBC 

adalah beberapa faktor yang dapat memengaruhi penularan 

TBC (Kemenkes RI, 2012).  

Beberapa sifat kuman M.tbc adalah bentuk basil 

dengan ukuran 1-10 µ dan 0,2–0,6 µ, pewarnaan dengan 

metode Ziehl Neelsen karena bersifat asam sehingga warna 

bakteri merah, media pertumbuhan khusus yaitu Lowenstein 

Jensen dan Ogawa, mampu bertahan hidup pada suhu 

rendah dengan durasu yang lama pada suhu 4°C hingga -

70°C. Bakteri ini sensitif pada paparan panas, sinar matahari 

dan UV (dapat mati dalam hitungan menit), bakteri pada 
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dahak pada suhu antara 30-37°C akan mati dalam waktu ± 7 

hari. Bakteri ini bersifat dorman (Permenkes RI, 2016). 

2. Gejala dan Tanda Klinis 

Penyakit TBC terjadi ketika bakteri berkembang biak 

di dalam tubuh dan memengaruhi berbagai organ. Gejala 

TBC bisa jadi ringan dalam hitungan bulan, sehingga tanpa 

disadari mudah terjadi penularan TBC kepada orang lain. 

Beberapa orang dengan penyakit TBC tidak memiliki gejala 

apa pun. TBC dapat menginfeksi ginjal, otak, tulang 

belakang, kulit, dan paru-paru, tetapi gejala penderita 

tergantung pada bagian tubuh mana yang terinfeksi. Gejala-

gejala TBC yang biasa terjadi sadalah batuk yang 

berkepanjangan (kadang-kadang terdapat darah), nyeri 

dada, kelemahan, kelelahan, berat badan menurun, 

berkeringan pada malam hari dan demam (WHO, 2025). 

Menurut pedoman nasional tatalaksana tuberkulosis 

(Kemenkes RI, 2020), penyakit TBC ini bisa dikelompokkan 

menjadi dua kategori yaitu:  

a. Terduga (Presumptive) TBC yaitu orang yang mempunyai 

gejala klinis mendukung ke arah TBC  

b. Confirm TBC yaitu pasien yang sudah terkonfirmasi atau 

terbukti (+) bakteri pada tes (dahak, cairan tubuh dan 

jaringan) melalui pemeriksaan mikroskopis, TCM TBC, 

atau kultur. Pasien ini akan dikelompokan menjadi 3 

bagian yaitu: Pasien TBC paru, Pasien TBC paru hasil 

biakan dan Pasien TBC paru hasil tes cepat. 

Pengelompokkan TBC berdasarkan kepekaan/ 

sensitivitas obat sebagai berikut  

a. TBC Sensitif Obat (SO), adalah pasien TBC yang masih 

bisa diobati atau sensitif terhadap OAT TBC SO dengan 

pengobatan sekitar 6-12 bulan. 

b. TBC Resistan Obat (TBC RO), adalah kondisi M.tbc 

resisten terhadap OAT TBC SO, dengan pengobatan lama 

sekitar 11 – 20 bulan. Sejak 2024, paduan obat TBC RO 

yaitu paduan BPaL/M dengan durasi singkat yaitu 6 
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bulan namun memiliki efek samping yang lebih besar 

(Septrisia et al., 2025). 

Patogenesis TBC dengan tuberkulosis primer dan 

sekunder, yang biasanya menghasilkan titik fokus Ghon di 

paru bagian bawah. Tuberkulosis primer dapat sembuh 

dengan fibrosis, dapat menyebabkan penyakit paru yang 

progresif, dapat menyebabkan bakteremia dan tuberkulosis 

milier, atau dapat menyebabkan penyebaran hematogen 

yang tidak menyebabkan penyakit langsung tetapi dengan 

risiko reaktivasi di kemudian hari. Jika infeksi primer 

sembuh tanpa menimbulkan penyakit, ini disebut infeksi 

laten. Mereka yang terpapar TBC, sekitar 90% mengalami 

infeksi laten dan sekitar 10% mengalami penyakit. Pada 

infeksi laten, sekitar 10% berkembang menjadi penyakit aktif 

(reaktivasi) di kemudian hari, sedangkan 90% tetap laten. 

Tuberkulosis sekunder dengan rongga di lobus atas. Hal ini 

dapat menyebabkan penyakit secara langsung atau 

mengakibatkan penyakit reaktivasi di kemudian hari dengan 

lesi sistem saraf pusat, osteomielitis vertebra (penyakit Pott), 

atau keterlibatan organ lain (Gambar 11.1) (Levinson et al., 

2018). 
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Gambar 11.1 Patogenesis oleh M.tbc. Sistem Saraf Pusat; Saluran 

Cerna  

(Levinson et al., 2018). 

3. Diagnosis 

Pemeriksaan TBC dapat dilakukan dengan 

pemeriksaan fisik, bakteriologi berupa mikroskopis, biakan 

dan tes cepat molekuler (Isbaniah et al., 2021). WHO 

merekomendasikan tes diagnostik molekuler cepat sebagai 
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tes awal untuk semua orang yang menunjukkan tanda dan 

gejala TBC. Tes cepat ini, seperti Xpert MTBC/RIF Ultra dan 

Truenat, memiliki akurasi yang tinggi dan akan 

meningkatkan deteksi dini TBC dan TBC yang resisten 

terhadap obat. Orang yang terinfeksi dapat diidentifikasi 

dengan tes kulit tuberkulin (TST), uji pelepasan gamma 

interferon (IGRA), atau tes kulit berbasis antigen yang lebih 

baru (TBST) (Aryal, 2022; WHO, 2025).  

4. Pengobatan 

Program penanggulangan TBC secara konsisten dan 

tepat mulai dari pencegahan, deteksi dini, dan pengobatan 

TBC. Pengobatan TBC adalah cara paling efektif untuk 

mencegah bakteri penyebab TBC berkembang lebih lanjut. 

Pengobatan TBC yang tidak sesuai standar dapat 

menyebabkan TBC resisten obat (TBC RO). Antibiotik 

pertama yang digunakan untuk mengobati TBC adalah 

Isoniazid, Rifampisin, Pirazinamid, dan Etambutol. 

Penularan akan dihindari dan proses penyembuhan akan 

dipercepat dengan pengobatan yang tepat dan konsisten 

(Septrisia et al., 2025). 

Pada TBC SO, obat dikonsumsi setiap hari selama 

enam bulan. Selama dua bulan pertama, obat Isoniazid (H), 

Rifampisin (R), Pirazinamid (Z), dan Ethambutol (E) 

dikonsumsi setiap hari, dan selama empat bulan berikutnya, 

obat Isoniazid (H) dan Rifampisin (R) dikonsumsi setiap hari. 

Kombinasi ini dapat digunakan untuk TBC paru-paru, TBC 

di luar paru-paru, TBC yang disebabkan oleh ODHIV, dan 

TBC yang disebabkan oleh diabetes melitus. Tablet OAT SO 

diberikan kepada setiap pasien sesuai dengan berat badan 

mereka sesuai anjuran dokter. Petugas kesehatan 

bertanggung jawab untuk mengingatkan pasien dan 

keluarga mereka bahwa pengobatan pasien TBC paru harus 

dipantau dengan pemeriksaan laboratorium. Hasil akhir 

pengobatan tidak dapat dinilai jika tidak ada pemantauan 

pengobatan dengan pemeriksaan mikroskopis atau BTA 
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sputum pada akhir bulan kedua, kelima, atau pada akhir 

pengobatan (Septrisia et al., 2025). 

Pengobatan TBC RO di Indonesia menggunakan 

protokol pengobatan 6 bulan (paduan BpaLM, BpaL dan 

pengobatan TBC monoresistan INH), 9 bulan (paduan variasi 

etionamid dan linezolid), dan jangka panjang (18–20 bulan) 

(Septrisia et al., 2025). Berdasarkan panduan WHO, untuk 

mendeteksi TBC-MDR dilakukan konfirmasi bakteriologis 

TBC dan pemeriksaan resistensi obat menggunakan TCM 

atau kultur (WHO, 2025). 

5. Pencegahan 

Pencegahan infeksi dan penyebaran TBC dapat 

dilakukan sebagai berikut: 

a. Mencari pertolongan medis jika mengalami tanda klinis 

seperti batuk dalam jangka waktu lama, demam, dan 

berat badan menurun. Hal ini sebagai pengobatan dini 

TBC untuk menghentikan penyebaran penyakit dan 

meningkatkan peluang kesembuhan. 

b. Melakukan tes TBC jika berisiko tinggi, seperti mengidap 

HIV atau melakukan kontak dengan orang yang 

mengidap TBC di rumah atau di tempat kerja. 

c. Melakukan Pengobatan Pencegahan TBC (atau TPT) 

bertujuan untuk mengurangi terjadinya potensi TBC 

menjadi aktif. 

d. Penderita TBC, menerapkan etika batuk dan bersin serta 

menjaga kebersihan termasuk mengurangi kontak dengan 

dengan menggunakan penutup hidung dan mulut 

e. Vaksinasi TBC. Pemberian vaksin BCG pada bayi dapat 

mengurangi risiko infeksi TBC paru yang parah pada 

anak-anak, meskipun tidak sepenuhnya melindungi dari 

infeksi TBC. Sekarang ada vaksin TBC untuk orang 

dewasa. 

f. Untuk mengurangi penularan di fasilitas kesehatan dan 

tempat lain, tindakan khusus seperti ventilasi dan 

respirator sangat penting (WHO, 2025). 
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C. Difteri 

Difteri merupakan penyakit akut yang disebabkan oleh 

bakteri Corynebacterium diphtheriae (C. diphtheriae) yang 

menghasikan toksin. Infeksi kulit dan mukosa merupakan tanda 

penyakit menular ini, dan dapat menjadi infeksi utama setelah 

bakteremia. Infeksi C. diphtheriae memiliki banyak manifestasi 

klinis yang berbeda dan bergantung pada berbagai hal, 

termasuk lokasi infeksi di tubuh, imunitas tubuh inang, dan 

produksi dan penyebaran toxin (Lamichhane & Radhakrishnan, 

2024). 

Istilah Difteri dari bahasa Yunani yaitu 'kulit yang 

disamarkan'. Toksoid difteri dikembangkan pada awal 1920-an 

tetapi tidak digunakan secara luas sampai awal 1930-an untuk 

mencegah difteri. Setelah dikombinasikan dengan vaksin 

pertusis dan tetanus toksoid, vaksin ini digunakan secara luas 

pada tahun 1940-an (Acosta et al., 2024). 

Banyak negara di seluruh dunia masih terinfeksi difteri. 

Pada tahun 1980-an dan 1990-an, keracunan program imunisasi 

Uni Soviet menyebabkan peningkatan kasus difteri di negara-

negara Rusia dan Ukraina, dan pada tahun 2000-an, epidemi 

difteri semakin meluas ke negara-negara tetangga. 

1. Penularan 

Faktor resiko penyakit difteri adalah kontak dekat 

dengan seseorang yang menderita difteri meningkatkan 

risiko tertular seperti tinggal bersama, sering berdekatan, 

berbagi sekresi pernapasan (air liur, ludah), terpapar sekresi 

luka (luka terbuka atau borok), dan perjalanan internasional. 

Hampir semua kasus difteri di Amerika Serikat terkait 

dengan perjalanan internasional (Kemenkes RI, 2017). 

Penularan C. diphtheriae dengan batuk atau bersin, yang 

menghasilkan percikan pernapasan kecil yang mengandung 

bakteri. Seseorang dapat terinfeksi jika mereka menghirup 

tetesan tersebut. Selain itu juga menyentuh luka terbuka atau 

bisul yang disebabkan oleh C. diphtheriae (WHO, 2024a). 

Toksin difteri adalah faktor virulensi utama C. diphtheriae. 

Jika C. diphtheriae terinfeksi dengan fag lysogenic, yang 
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membawa gen tox untuk toksin difteri, strain nontoksigenik 

dapat diubah menjadi toksin (+) (Mahon & Lehman, 2019). 

2. Gejala dan Tanda Klinis  

C. diphtheriae menyebabkan difteri kulit dan difteri 

pernapasan. Meskipun jarang di Amerika Utara dan Eropa 

Barat, difteri pernapasan adalah penyakit umum di seluruh 

dunia. Sejak vaksinasi dimulai pada tahun 1940-an, difteri 

jarang terjadi di Amerika Serikat. Difteri terjadi hanya pada 

orang yang tidak diimunisasi (Mahon & Lehman, 2019). 

a. Difteri Pernapasan 

C. diphtheriae menginfeksi manusia secara alami. 

Bakteri dapat masuk ke saluran respirasi bagian atas 

melalui percikan atau kontak tangan-ke-mulut. Masa 

inkubasi berkisar dua dan lima hari. Penyakit ini muncul 

secara bertahap dan memiliki gejala seperti demam, 

pembengkakan kelenjar leher, dan sakit tenggorokan 

ringan. Amandel atau faring adalah tempat infeksi yang 

paling umum (WHO, 2024a). 

Dalam waktu dua hingga tiga hari setelah infeksi, 

jaringan yang mati menutupi amandel, tenggorokan, dan 

hidung dengan lapisan berwarna abu-abu. Ini membuat 

bernapas dan menelan menjadi sulit (WHO, 2024a). 

Pseudomembran adalah tanda difteri. Beberapa C. 

diphtheriae menghasilkan racun yang membunuh jaringan 

pernapasan yang sehat. Lapisan jaringan mati yang tebal 

dan berwarna abu-abu dapat terbentuk di tenggorokan 

dan hidung disebut "pseudomembran" (gambar 11.2) 

(CDC, 2024b). 

Kematian dapat terjadi jika membran menghalangi 

saluran udara (Mahon & Lehman, 2019). Radang jantung, 

gagal ginjal, dan kerusakan saraf adalah beberapa efek 

samping yang dapat terjadi. Pada anak-anak usia <5 

tahun, 30% kasus difteri meninggal jika mereka tidak 

divaksinasi dan tidak menerima perawatan yang tepat 

(WHO, 2024a). 
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Gambar 11.2 Difteri, dengan pseudomembran pada 

faring.  

(Levinson et al., 2018). 

b. Difteri Kulit 

Difteri kulit menyebabkan lesi kulit yang 

memborok yang ditutupi oleh membran abu-abu. Lesi ini 

sering tidak aktif dan sering tidak menyerang jaringan di 

sekitarnya (Levinson et al., 2018). Bakteri ini menjajah 

kulit dan masuk ke dalam jaringan subkutan melalui celah 

pada kulit. Sebuah papula berkembang terlebih dahulu 

dan kemudian berkembang menjadi ulkus kronis yang 

tidak dapat disembuhkan, kadang-kadang ditutupi 

dengan membran keabu-abuan. Infeksi kulit difteri 

memiliki gejala seperti luka terbuka atau borok dengan 

tepi yang jelas, nyeri, ruam dengan sisik atau mengelupas, 

kemerahan, dan pembengkakan (gambar 11.3). Meskipun 

luka di kulit difteri membutuhkan waktu untuk sembuh, 

infeksi jarang menyebabkan komplikasi, penyakit parah, 

atau kematian (CDC, 2024b).  
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Gambar 11.3 Gejala klinis difteri (a) Leher dengan 

pembesaran kelenjar getah bening. (b) Pseudomembran 

tebal di faring posterior. (c) Lesi kulit yang disebabkan oleh 

C.difteri  

(Sharma et al., 2019). 

Pembawa nasofaring tanpa gejala sering terjadi di 

daerah di mana difteri merupakan penyakit endemik. Strain 

toksigenik menyebabkan penyakit pada orang yang rentan 

dengan meningkatkan dan mengeluarkan toksin difteri pada 

luka di kulit atau nasofaring. Pseudomembran yang terdiri 

dari fibrin, bakteri, dan sel-sel inflamasi seringkali menutupi 

luka difteri. Selain produksi eksotoksin, terjadi invasi bakteri 

untuk membangun dan mempertahankan bakteri di 

tenggorokan. Toksin difteri menghambat sintesis protein 

melalui ADP-ribosilasi faktor pemanjangan-2 (EF-2). Toksin 

difteri dapat dipecah secara proteolitik menjadi dua fragmen:  

a. Fragmen N-terminal A (domain katalitik), mengkatalisis 

ADP-ribosilasi faktor pemanjangan 2 yang bergantung 

pada NAD+, sehingga menghambat sintesis protein 

dalam sel eukariotik  

b. Fragmen B (domain pengikatan transmembran dan 

reseptor), berikatan dengan reseptor glikoprotein 

permukaan sel dan memfasilitasi pengiriman fragmen A 

ke sitosol (Murphy, 1996). 

3. Diagnosis 

Diagnosis klinis tergantung pada infeksi toksigenik C. 

diphtheriae yang ditandai tanda-tanda klinis difteri nasofaring 

dengan melakukan kultur pada kulit, hidung, atau 

tenggorokan. Toksigenisitas diidentifikasi dengan berbagai 
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metode in vitro (imunodifusi gel, kultur jaringan) atau in vivo 

(uji kulit kelinci) (Murphy, 1996). Pengambilan spesimen 

dengan swab hidung, tenggorokan, atau lesi lain yang 

dicurigai, dilakukan sebelum konsumsi antibiotik (Carroll et 

al., 2016). Jika C. diphtheriae ditemukan dari kultur, inokulasi 

hewan atau uji presipitin difusi gel berbasis antibodi 

dilakukan untuk mendokumentasikan produksi toksin 

(gambar 11.4). Tes PCR untuk mengetahui keberadaan gen 

toksin pada organisme yang diisolasi dari pasien juga dapat 

digunakan (Levinson et al., 2018). 

 
Gambar 11.4 Algoritma diagnostik dalam isolasi dan identifikasi 

Corynebacterium spp.  

(Sharma et al., 2019). 

4. Pengobatan 

Individu yang dicurigai menderita difteri, segera 

lakukan pengobatan untuk mengurangi risiko komplikasi 

atau kematian. Kasus difteri biasanya diobati dengan 

antitoksin difteri dan antibiotik. Infeksi kulit diobati hanya 

menggunakan antibiotik. Antitoksin khusus difteri 
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menetralkan sirkulasi racun dalam darah. Antibiotik 

menghentikan replikasi bakteri dan dengan demikian 

produksi toksin, mempercepat menyingkirkan bakteri dan 

mencegah penularan ke orang lain. Namun, banyak jenis 

difteri saat ini telah menunjukkan resistensi terhadap 

beberapa obat antimikroba yang umum digunakan. Siapa 

pun yang pernah terinfeksi difteri juga harus menerima 

vaksin setelah fase akut penyakit ini berakhir. Individu yang 

pernah melakukan kontak dengan kasus difteri harus diobati 

dengan antibiotik sebagai profilaksis untuk mencegah 

penyakit. Status imunisasi semua kontak juga harus 

diperiksa. Jika belum divaksinasi secara lengkap, maka harus 

diberikan vaksin. Penderita difteri biasanya tidak dapat 

menularkan penyakit mereka kepada orang lain dalam 

waktu 48 jam setelah memulai penggunaan antibiotik (WHO, 

2024a). 

Pengobatan difteri pernapasan menggunakan 

antitoksin untuk mencegah toksin yang dibuat oleh bakteri 

merusak tubuh. Antibiotik dapat digunakan untuk 

membunuh dan menyingkirkan bakteri untuk infeksi pada 

sistem pernapasan dan kulit (NFID, 2023). Meskipun 

antibiotik seperti eritromisin dan penisilin dapat 

mengendalikan pertumbuhan bakteri, namun antibiotik 

tersebut tidak dapat menetralkan toksin difteri. Oleh karena 

itu, antibiotik harus digunakan hanya dalam hubungannya 

dengan antitoksin (Tortora et al., 2019). 

5. Pencegahan 

Difteri dapat dicegah dengan vaksin yang sering 

diberikan bersamaan dengan vaksin tetanus dan pertusis 

serta penyakit lainnya. WHO merekomendasikan total 6 

dosis vaksin yang mengandung difteri diberikan mulai dari 

usia 6 minggu hingga remaja untuk memberikan 

perlindungan jangka panjang. Vaksinasi masyarakat dengan 

cakupan yang tinggi sebagai bagian dari layanan imunisasi 

rutin fasilitas layanan kesehatan tingkat pertama untuk 

mencegah difteri. Semua anak harus divaksinasi difteri 
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dengan seri primer lengkap dan 3 dosis booster tambahan 

untuk perlindungan jangka panjang. Vaksin ini aman dan 

efektif. Vaksin difteri paling sering diberikan bersamaan 

dengan vaksin untuk penyakit seperti tetanus, pertusis, 

Hemophilus influenzae, hepatitis B, dan polio yang tidak aktif 

(WHO, 2024a). 

Sebagian besar anak menerima dosis pertama dalam 

bentuk vaksin gabungan yang disebut DtaP (difteri-tetanus- 

pertusis seluler). Dosis penguat direkomendasikan untuk 

remaja sebagai vaksin Tdap (tetanus-difteri-pertusis). 

pemerintah merekomendasikan orang dewasa menerima 

setidaknya 1 dosis Tdap, diikuti dengan dosis penguat vaksin 

Tdap atau Td (tetanus-difteri) setiap 10 tahun (gambar 11.5) 

(NFID, 2023).  

 
Gambar 11.5 Riwayat alamiah difteri dengan intervensi 

pencegahan dan pengobatan  

(Truelove et al., 2020). 
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Keterangan: dari individu yang tidak divaksinasi yang 

terinfeksi dengan Corynebacterium toksigenik difteri (a), 70% 

mengalami gejala prodromal (b), sedangkan 30% menjadi 

pembawa tanpa gejala (e). 80% individu dengan gejala 

nonspesifik mengembangkan difteri membranosa (c) 

sedangkan 20% sembuh. Dari mereka yang mengalami difteri 

membranosa, 5%-50% orang meninggal karena komplikasi, 

dan 50%-95% sembuh (Truelove et al., 2020). 

CDC merekomendasikan vaksinasi difteri untuk 

semua orang. Ada 3 jenis vaksin kombinasi yang mencakup 

perlindungan terhadap difteri: DtaP, Td dan Tdap. Huruf “T” 

pada DTaP dan Tdap menunjukkan bahwa vaksin ini juga 

membantu melindungi terhadap tetanus. Huruf “P/p” pada 

DTaP dan Tdap menunjukkan bahwa vaksin ini juga 

membantu melindungi terhadap batuk rejan (pertusis). 

Rekomendasi CDS untuk vaksinasi difteri pada bayi, anak-

anak, praremaja, remaja, wanita hamil (mencegah batuk rejan 

pada bayi baru lahir) dan orang dewasa. Vaksinasi terdiri 

dari tiga dosis pada usia 2, 4, dan 6 bulan, dengan dosis 

penguat pada usia 1 dan 6 tahun. Karena kekebalan tubuh 

berkurang, maka dianjurkan untuk melakukan penguat 

setiap 10 tahun sekali (Levinson et al., 2018) (CDC, 2024c) 

 

D. Tifoid 

Ada lebih dari 9 juta orang di seluruh dunia terinfeksi 

demam tifoid dan demam paratifoid, yang disebabkan oleh 

Salmonella enterica serotipe Typhi (S. Typhi) dan Paratyphi (S. 

Paratyphi) A, B, dan C, yang tidak dapat dibedakan secara klinis 

dan menyebabkan lebih dari 110.000 kematian setiap tahun. 

Infeksi aliran darah yang terjadi pada masyarakat di Asia Selatan 

dan Tenggara adalah tifoid (Bhandari et al., 2021). Demam tifoid 

berada di urutan kedua setelah malaria sebagai penyebab infeksi 

yang parah dan terkadang mengancam jiwa pada wisatawan 

(Meiring et al., 2023). Seringkali masuk ke dalam makanan atau 

air yang tercemar. Saat bakteri S. typhi tertelan, akan menyebar 

ke dalam aliran darah. Dimungkinkan bahwa perubahan iklim 
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dan urbanisasi akan meningkatkan penyebaran tifoid di seluruh 

dunia (WHO, 2023c). Selain itu, resistensi terhadap pengobatan 

antibiotik menyebabkan penyebaran tifoid lebih mudah pada 

lingkungan di yang ada air minum bersih atau sanitasi yang 

memadai (Bhandari et al., 2021). 

Sekitar 11–21 juta kasus demam tifoid dan 5 juta kasus 

demam paratifoid terjadi setiap tahun di seluruh dunia, 

menyebabkan sekitar 135.000–230.000 kematian. Wisatawan 

yang melakukan perjalanan ke suatu negara dapat berisiko lebih 

tinggi jika kurang berhati-hati dengan makanan dan air saat 

berada di negara tersebut. Meskipun risiko tertular penyakit 

meningkat seiring dengan lamanya masa tinggal, para 

wisatawan telah tertular demam tifoid bahkan selama 

kunjungan <1 minggu ke negara-negara di mana penyakit ini 

sangat endemis (Hughes et al., 2023). 

1. Penularan 

Bakteri menyebar ke dan di antara manusia, dengan 

beberapa cara bakteri yang menyebabkan penyakit-penyakit 

ini dilepaskan (dibuang) melalui kotoran. Orang yang 

mengeluarkan bakteri termasuk orang yang memiliki gejala 

demam tifoid atau demam paratifoid dan orang yang tidak 

lagi sakit tetapi masih memiliki bakteri di dalam tubuhnya. 

Seseorang dapat terinfeksi demam tifoid atau demam 

paratifoid setelah menelan bakteri melalui makanan, 

minuman, dan air yang telah terkontaminasi oleh limbah, 

makanan yang telah dibilas dengan air yang terkontaminasi 

dan kemudian dimakan dan makanan yang telah disentuh 

oleh orang yang tidak mencuci tangan setelah menggunakan 

kamar mandi atau mengganti popok (CDC, 2024d). Risiko 

infeksi tinggi di negara-negara berpenghasilan rendah dan 

menengah dengan penyakit endemik dan akses yang buruk 

terhadap makanan dan air yang aman, serta sanitasi yang 

tidak baik (CDC, 2024d; Hughes, Appiah and Watkins, 2023). 
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2. Gejala dan Tanda Klinis 

Demam tifoid adalah penyakit sistemik yang 

disebabkan oleh S. typhi dan S. paratyphi, hal ini ditandai 

dengan beberapa atau semua gejala berikut ini: demam, sakit 

kepala, sembelit atau diare, menggigil, mialgia dan emesis. 

Ruam sementara, ruam makulopapular bintik-bintik merah 

muda dapat muncul pada batang tubuh. Beberapa kasus 

mungkin mengalami ensefalopati, perdarahan saluran cerna, 

atau perforasi usus, yang biasanya terjadi setelah 2-3 minggu 

sakit (CDC, 2024a). Kasus yang parah dapat menyebabkan 

komplikasi serius atau bahkan kematian. Demam tifoid dapat 

dikonfirmasi melalui tes darah (WHO, 2023c). 

Infeksi ini berlangsung selama 6 hingga 30 hari. Tahap 

awal sangat berbahaya, dengan kelelahan yang meningkat 

secara bertahap dan demam yang meningkat setiap hari 

hingga 38°C–40°C pada hari ketiga atau keempat penyakit. 

Demam biasanya paling rendah di pagi hari, dan memuncak 

pada sore atau malam hari. Anoreksia, sakit kepala, dan rasa 

tidak enak badan hampir terjadi secara universal, dan sakit 

perut, sembelit, atau diare sering terjadi. Diare dan muntah 

lebih sering terjadi pada anak-anak daripada orang dewasa. 

Orang juga dapat mengalami batuk kering, kelelahan, 

mialgia, dan sakit tenggorokan. Hepatosplenomegali sering 

kali dapat dideteksi. Ruam makulopapular sementara dari 

bintik-bintik merah jambu terkadang terdapat pada tubuh 

(Hughes et al., 2023) 

Tanda klinis ini sering disalahartikan sebagai malaria. 

Perlu di curigai demam enterik pada orang dengan riwayat 

perjalanan ke daerah endemik yang tidak merespons 

pengobatan antimalaria. Penyakit demam tifoid dapat 

bertahan selama satu bulan jika tidak diobati, dan rasio kasus 

kematian yang dilaporkan adalah 10% hingga 30%. 

Komplikasi serius demam tifoid terjadi pada 10% hingga 15% 

pasien yang dirawat di rumah sakit, biasanya setelah 2-3 

minggu sakit, dan termasuk ensefalopati, perforasi usus, dan 

pendarahan gastrointestinal yang mengancam jiwa. Demam 
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paratifoid tampaknya memiliki rasio kasus-kematian yang 

lebih rendah daripada demam tifoid; namun, kasus yang 

parah dapat terjadi (Hughes et al., 2023). 

3. Diagnosis 

Kultur darah adalah gold standart diagnosis. Kultur 

sumsum tulang memiliki sensitivitas 80% pada beberapa 

penelitian dan dapat tetap positif meskipun telah 

mendapatkan terapi antibiotik. Biasanya, beberapa kultur 

diperlukan untuk mengidentifikasi patogen. Karena 

banyaknya hasil positif palsu, tes serologis, seperti Widal, 

tidak disarankan untuk mengukur titer antibodi (CDC, 

2024a). Kultur tinja biasanya tidak positif selama minggu 

pertama penyakit dan memiliki sensitivitas diagnostik yang 

lebih rendah daripada kultur darah. Kultur urin memiliki 

hasil diagnostik yang lebih rendah daripada kultur tinja. 

Secara global, beberapa tes diagnostik cepat komersial untuk 

demam tifoid tersedia, tetapi sensitivitas dan spesifisitasnya 

tidak optimal. Tes serologis tidak membedakan infeksi akut 

dari infeksi atau vaksinasi sebelumnya dan kurang spesifik; 

oleh karena itu, kultur darah tetap merupakan metode yang 

dilakukan untuk mendiagnosis infeksi akut (Hughes et al., 

2023). 

4. Pengobatan 

Antibiotik dapat digunakan untuk mengobati demam 

tifoid. Resistensi antimikroba sering dikaitkan dengan 

pengobatan yang lebih kompleks. Bahkan setelah gejalanya 

hilang, seseorang masih dapat membawa bakteri tifoid 

(carier), yaitu orang tersebut dapat menularkan kepada orang 

lain melalui tinja yang mengandung bakteri tersebut (WHO, 

2023c). 

a. Penggunaan antibiotik: Penggunaan antibiotik membantu 

pasien untuk pulih lebih cepat dan menurunkan risiko 

komplikasi dan kematian. Tingkat resistensi antimikroba 

yang tinggi dapat membatasi pilihan pengobatan. 

Pengujian kerentanan antimikroba dapat membantu 

memandu keputusan pengobatan.  
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b. Perawatan empirik, riwayat perjalanan yang menyeluruh 

untuk menginformasikan pengobatan empiris. 

1) Resistensi ceftriaxone sekarang umum ditemukan di 

antara para wisatawan yang kembali dari negara 

endemis. Penyakit tanpa komplikasi dapat diobati 

secara empiris dengan azitromisin dan Penyakit 

komplikasi dapat diobati secara empiris dengan 

karbapenem 

2) Eftriakson dan azitromisin tetap merupakan pilihan 

pengobatan empiris yang tepat untuk pasien yang 

baru kembali dari negara endemis (CDC, 2024a). 

Pengobatan pilihan untuk demam enterik seperti 

demam tifoid dan septikemia dengan infeksi metastasis 

adalah ceftriaxone atau ciprofloxacin. Ampisilin atau 

siprofloksasin harus digunakan pada pasien yang 

merupakan pembawa S. typhi kronis. Kolesistektomi 

mungkin diperlukan untuk menghilangkan keadaan 

pembawa kronis. Abses fokal harus dikeringkan melalui 

pembedahan bila memungkinkan (Levinson et al., 2018). 

5. Pencegahan 

Demam tifoid biasanya terdapat pada daerah dengan 

sanitasi yang tidak baik dan air minum yang tidak bersih. 

Mendapatkan akses ke air bersih dan sanitasi yang memadai, 

menjaga kebersihan penjamah makanan, dan divaksinasi 

tifoid adalah semua cara yang dapat mencegah demam tifoid. 

Vaksin konjugat tifoid, yang terdiri dari antigen Vi yang 

dimurnikan berhubungan dengan protein pembawa, 

diberikan sebagai dosis suntikan tunggal pada anak-anak 

dari usia 6 bulan dan pada orang dewasa hingga 45 tahun 

atau 65 tahun (tergantung pada vaksin) (WHO, 2023c). 

Selama bertahun-tahun, dua vaksinasi tambahan telah 

diberikan kepada anak-anak dan orang dewasa yang berisiko 

terkena tifus, termasuk wisatawan. Vaksin-vaksin ini tidak 

memberikan kekebalan yang tahan lama (membutuhkan 

dosis pengulangan atau booster) dan tidak untuk anak-anak 

usia <2 tahun 
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a. Vaksin suntik (mengandung polisakarida kapsuler Vi dari 

S. typhi) berdasarkan antigen yang telah dimurnikan 

untuk orang berusia 2 tahun ke atas; dan 

b. Vaksin oral (mengandung strain S. typhi yang hidup dan 

dilemahkan /Ty21a) yang dilemahkan dalam bentuk 

kapsul untuk usia > 6 tahun (WHO, 2023c) 

Dua vaksin konjugasi tifoid telah memenuhi 

prakualifikasi oleh WHO sejak Desember 2017 dan 

diperkenalkan ke dalam program imunisasi anak di negara-

negara endemis tifoid. Pada Maret 2023, WHO telah 

melakukan prakualifikasi terhadap dua vaksin konjugat 

untuk pencegahan tifoid. Selain mengurangi beban penyakit 

di negara-negara endemik dan menyelamatkan nyawa, 

penggunaan vaksin konjugat tifoid secara luas di negara-

negara yang terkena dampak diharapkan dapat mengurangi 

kebutuhan antibiotik untuk pengobatan tifoid dan 

memperlambat peningkatan resistensi antibiotik pada S.typhi 

(WHO, 2023c).  
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A. Pendahuluan 

Bab ini dikhususkan untuk parasit yang menginfeksi 

manusia dengan catatan singkat tentang penyakit dan 

patogenisitas yang ditimbulkannya. Protozoa dan beberapa 

endoparasit metazoa serta karakteristik struktural telur dan 

kistanya dijelaskan di sini. Banyak organisme parasit yang 

menginfeksi manusia tersebar di seluruh dunia. Manusia 

sebagian besar bertindak sebagai inang definitif terutama untuk 

cacing gelang, cacing tambang, cacing filaria, dll., dan inang 

perantara. 

Negara tropis memiliki keunikan karena memiliki jenis 

infeksi parasit yang khas. Manusia paling sering terinfeksi 

melalui makanan, air, tanah yang terkontaminasi, dan penularan 

dari hewan peliharaan, serangga yang bertindak sebagai vektor, 

dan orang lain yang terinfeksi, dan jarang terjadi melalui 

autoinfeksi. Dari semua itu, cara infeksi yang utama dan umum 

adalah melalui makanan, air, dan jari yang terkontaminasi.  

Sebagian besar parasit usus yang masuk ke dalam tubuh 

melalui cara ini adalah stadium infeksi seperti kista atau telur 

berembrio atau bahkan bentuk larva. Kista yang tertelan melalui 

makanan atau air biasanya menyebabkan disentri amuba dan 

infeksi usus lainnya. Dalam kasus cacing gelang, cacing cambuk, 

dan cacing kremi (nematoda), stadium infeksi (telur berembrio) 

tertelan. Infeksi larva terjadi ketika daging sapi, babi, atau ikan 

yang tidak dimasak dengan benar dimakan. Infeksi cacing 
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tambang umum terjadi pada orang yang berjalan tanpa alas kaki 

di tanah yang terkontaminasi. Larva menembus kulit. 

Schistosomiasis didapat melalui larva serkarea yang menembus 

kulit. Radang gusi dan trikomoniasis ditularkan dari orang ke 

orang melalui ciuman pada kasus pertama dan hubungan 

seksual pada kasus kedua (Shyamasundari, K, 2019). 

 

B. Pengertian Parasitologi 

Parasitologi adalah bidang yang menyelidiki parasit dan 

bagaimana mereka berinteraksi dengan inangnya. Parasitologi 

telah memainkan peran penting dalam bidang kesehatan dan 

pertanian sepanjang sejarahnya. Parasitologi adalah cabang ilmu 

yang memfokuskan pada makhluk hidup yang hidup sebagai 

parasit di dalam atau pada inangnya. Parasit adalah makhluk 

hidup yang mencari keuntungan dari inangnya, sementara 

inang adalah tempat parasit hidup. Dalam bab ini, kita akan 

menjelajahi pengertian parasitologi, jenis-jenis parasit, penyakit 

yang disebabkan oleh parasit, serta upaya pencegahan dan 

pengendalian parasit. Ilmu parasitologi sangat penting untuk 

memahami dan menangani masalah yang disebabkan oleh 

parasit dalam kesehatan manusia, hewan, dan pertanian. Para 

ilmuwan parasitologi mengidentifikasi parasit yang dapat 

membahayakan kesehatan manusia atau hewan dan 

mengembangkan teknik pengendalian yang efektif untuk 

parasit tersebut (Haryanto dkk, 2023). 

 

C. Inang 

Inang dalam biologi adalah makhluk yang memberi 

makan dan melindungi virus, parasit, pasangan mutualistik, 

atau pasangan komensal. Misalnya, sebuah sel dapat berisi 

virus, gulma dapat berisi bakteri yang memperbaiki nitrogen, 

dan mamalia dapat berisi cacing parasit seperti nematoda. 

Parasit hidup di inang utama, atau inang definitif. Inang parasit 

yang hanya sementara berfungsi sebagai inang perantara atau 

sekunder. Lalat tsetse bertindak sebagai hospes sekunder untuk 

tripanosoma, penyebab penyakit tidur manusia. Tumbuhan 
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dalam botani yang memberikan makanan dan tempat tinggal 

bagi serangga dan hewan liar lainnya disebut tumbuhan inang 

(Nuryati,A. dkk, 2023) 

1. Host Definitif (Definitive Host) 

Inang yang menopang parasit selama tahap dewasa/ 

seksualnya dianggap sebagai inang definitif. Inang definitif, 

seperti cacing pita sapi dewasa (Taenia saginata) yang hidup 

di usus manusia. 

2. Host Perantara (Intermediate Host) 

Hospes perantara juga disebut hospes sementara. 

Hospes perantara adalah organisme yang merugikan tetapi 

membantu parasit mempertahankan keadaan imatur atau 

aseksualnya. Miracidium, sporocyst, redia, dan cercaria 

adalah beberapa nama bentuk remajanya. Contoh lain adalah 

fasciola hepatica. Tahap ini bersifat parasit di dalam Lymnaea 

sp. siput.  

Karena itu, siput disebut sebagai inang perantara. 

Taenia saginata, jenis cacing pita sapi yang belum matang 

yang berfungsi sebagai larva Cysticercus bovis dalam daging 

sapi, adalah contoh lain. Oleh karena itu, sapi berfungsi 

sebagai inang perantara parasit ini. Inang dibagi menjadi 

inang definitif dan inang perantara karena siklus hidup 

parasit memerlukan kehadiran dua atau lebih jenis inang. 

Setiap jenis inang memiliki manfaat pada berbagai tahap 

siklus hidup parasit. 

3. Preferensi Host 

Parasit menunjukkan keinginan atau kesenangan 

untuk menyerang inangnya di alam bebas. Salah satu tujuan 

utama adalah tuan rumah preferensi. Di alam bebas, 

Stomoxys calcitrans, lalat kandang, lebih menyukai darah 

kuda daripada darah hewan lainnya. Lalat kandang dapat 

menyebabkan penyakit surra karena memakan darah sapi, 

kerbau, dan bahkan manusia, jika tidak banyak kuda di 

sekitarnya. Dalam suatu negara, telah terjadi penurunan 

drastis dalam penggunaan kuda untuk mengangkut muatan 

karena penggunaan moda transportasi bermotor telah 
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menggantinya. Akibatnya, distribusi surra berubah sesuai 

musim dan geografis. 

4. Reservoir Host 

Reservoir host terkait dengan zoonosis parasit karena 

dapat menyebar antara manusia dan hewan serta inang 

reservoir atau inang yang memiliki jenis parasit yang sama. 

Babi, anjing, dan kucing juga dapat membawa Entamoeba 

histolytica, parasit yang berbahaya bagi manusia. Meski 

memiliki parasit, reservoir biasanya tidak menunjukkan 

gejala apa pun. Babi, anjing, dan kucing yang terinfeksi 

entamoeba hampir tidak pernah menunjukkan gejala apa 

pun. 

5. Host tidak biasa 

Host tidak biasa atau insidental adalah organisme 

yang secara tidak sengaja terinfeksi oleh parasit yang 

biasanya tidak menginfeksi spesies tersebut. Infeksi pada 

host ini sering kali tidak menguntungkan parasit karena 

mereka tidak dapat menyelesaikan siklus hidupnya. Tidak 

semua karakteristik parasit ini merupakan inang utama atau 

biasa, dan infeksi sering kali bersifat sementara dan mungkin 

tidak berlanjut hingga tahap reproduksi. Contoh: Beberapa 

spesies cacing atau protozoa yang biasanya menginfeksi 

hewan lain dapat ditemukan di manusia sebagai host 

insidental. Toxocara canis, yang merupakan nama cacing 

anjing, adalah salah satu contohnya. 

Dampak Parasit pada Inangnya 

Kerusakan yang ditimbulkan oleh parasit patogen pada 

jaringan inang dapat terjadi melalui salah satu cara berikut: 

1. Cedera Mekanik  

Dapat disebabkan oleh parasit melalui tekanan saat 

parasit tersebut tumbuh membesar, misalnya kista hidatid 

atau penyumbatan saluran seperti pembuluh darah yang 

menyebabkan infark, misalnya strongyloides atau pembuluh 

limfatik yang menyebabkan edema dan kaki gajah, misalnya 

filariasis atau saluran usus yang menyebabkan obstruksi, 

perforasi, dan nekrosis, misalnya Ascaris lumbricoides dan 
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kerusakan arsitektur sel darah merah manusia oleh 

Plasmodium falciparum. 

2. Tindakan Merusak dari Zat Beracun 

Pada Plasmodium falciparum, produksi zat beracun 

dapat menyebabkan menggigil dan gejala lain yang 

merupakan ciri khas malaria klinis. Pada Entamoeba 

histolytica, lesi pada usus manusia dapat disebabkan oleh 

produksi enzim histolitik (pelarutan jaringan). 

3. Kekurangan Nutrisi, Cairan, dan Metabolit  

Parasit dapat menimbulkan penyakit dengan cara 

bersaing dengan inangnya untuk mendapatkan makanan, 

misalnya Diphylobothrium latum (cacing pita ikan) diketahui 

dapat menghilangkan vitamin B12 dari inangnya sehingga 

menyebabkan anemia megaloblastik. Demikian pula 

nematoda tertentu, misalnya Ancylostoma duodenale dan 

beberapa parasit artropoda penghisap darah lainnya dengan 

cepat menyebabkan anemia defisiensi besi yang parah pada 

pasien yang terinfeksi oleh sejumlah besar parasit ini. 

Berbagai parasit, seperti cacing dan protozoa, dapat 

tinggal di sebagian tubuh artropoda dan berkembang biak atau 

hanya dapat menggunakan sebagian tubuh artropoda untuk 

tinggal dan tidak berkembang. Vektor dapat berupa mekanis 

atau biologis, tergantung bagaimana parasit berkembang di 

dalam tubuh arthropoda. Parasit dapat berpindah dari korban 

ke penerima, baik pada hewan maupun manusia. Sebagian besar 

parasit, seperti cacing dan protozoa, hanya dapat tinggal di 

sebagian tubuh artropoda atau berkembang di dalamnya. Ada 

dua jenis vektor: mekanis dan biologis, bergantung pada cara 

parasit berkembang di dalam tubuh arthropoda. 

1. Vektor mekanis 

Hewan yang berfungsi sebagai pembawa parasit 

adalah vektor mekanis, yang tidak dapat berkembang atau 

bereproduksi di dalam tubuh vektor. Pembawa mekanis 

biasanya tidak diperlukan untuk siklus hidup parasit, tetapi 

sangat penting untuk menyebarkan penyakit. Parasit 

biasanya telah mencapai tahap infektif dan tidak dapat 
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bertahan lama di dalam tubuh vektor mekanis. Akibatnya, 

vektor mekanik hanya dapat berfungsi sebagai transferor. 

Misalnya, lalat rumah (Musca domestica) membawa 

protozoa parasit atau telur cacing parasit. Protozoa atau telur 

menempel pada sayap, kaki, atau seluruh tubuh. Saat lalat 

terbang di atas makanan, mereka memasukkan agen 

penyakit ke dalamnya. Parasit akan mengkontaminasi 

makanan setelah dikonsumsi oleh manusia. 

2. Vektor biologis 

Vektor biologis adalah hewan yang berfungsi sebagai 

pembawa parasit berbahaya, biasanya arthropoda penghisap 

darah. Patogen tumbuh dan berkembang biak sebelum 

dipindahkan ke inang baru. Misalnya, sporozoit Plasmodium 

sp. yang siap menularkan malaria ke manusia berkembang 

biak di tubuh nyamuk Anopheles hingga mencapai tahap 

infektif. Karena biasanya dari jenis tertentu untuk jenis 

parasit tertentu, distribusi geografis vektor biologis 

menentukan distribusi geografis parasit. Distribusi geografis 

juga merupakan komponen penting untuk kelangsungan 

hidup parasit. Misalnya, sebelum akhir perang saudara 

Korea, seorang tentara PBB di Korea mengalami penyakit 

tidur. Karena tidak ada lalat tse-tse di Korea, penyakit 

tidurnya hilang. 

Berbagai parasit, seperti cacing dan protozoa, dapat 

tinggal di tubuh beberapa artropoda dan menghabiskan 

sebagian hidupnya di sana, atau mereka hanya dapat 

menggunakan sebagian kecil tubuh artropoda sebagai tempat 

tinggal tanpa berkembang. Tergantung pada cara parasit 

berkembang di dalam tubuh arthropoda, vektor dapat berupa 

mekanis atau biologis. Di bawah ini adalah beberapa contoh 

siklus hidup parasit bentuk langsung dan tidak langsung yang 

dapat diperiksa berdasarkan pengetahuan inang dan vektor. 

1. Siklus Hidup Tipe Langsung 

Sebagian besar parasit dan cacing usus memiliki siklus 

hidup yang teratur. Beberapa contohnya adalah siklus hidup 

cacing tambang, Trichuris trichiura, dan Ascaris lumbricoides. 
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Cacing ini menghasilkan telur di feses atau kotoran korban. 

Selama periode waktu tertentu, telur cacing ini harus 

berkembang menjadi telur larva di tanah lembap yang 

terlindung dari sinar matahari. Telur larva cacing A. 

lumbricoides dan T. trichiura adalah sumber infeksi. Orang 

(inang yang dituju) terinfeksi ketika mereka memakan tahap 

menular, yaitu telur larva. Oleh karena itu, kedua cacing 

tersebut menyebarkan penyakit melalui mulut. Sebaliknya, 

cacing tambang menyebarkan infeksi melalui perkembangan 

larva rhabditiform dan filariform dari larva yang menetas. 

Orang (inang utama penyakit) terinfeksi saat bersentuhan 

dengan larva filariform ini, tahap menular. Dengan kata lain, 

larva memasuki pembuluh darah dengan cepat untuk 

melanjutkan siklus hidupnya di dalam tubuh manusia dan 

terinfeksi melalui kulit. 

2. Jenis Kehidupan Tidak Langsung  

Siklus hidup cestoda, trematoda, dan nematoda parasit 

darah dan jaringan sebagian besar adalah jenis tidak 

langsung. Siklus hidup nematoda hampir selalu melibatkan 

vektor. Manifestasi siklus hidup Wuchereria bancrofti adalah 

cacing filaria yang menyebarkan filariasis melalui nyamuk. 

Ketika nyamuk menggigit penderita filariasis yang darahnya 

masih mengandung larva mikrofilaria, nyamuk tersebut 

dapat membawa larva tersebut ke orang yang menderita 

filariasis. Larva dalam tubuh vektor kemudian berkembang 

menjadi larva infeksius yang siap menginfeksi inang. 

Akibatnya, vektor nyamuk C adalah sarana penularannya. 

 

D. Penyakit Parasit 

World Health Organization (WHO) menyatakan bahwa 

penyakit yang disebabkan oleh parasit masih terabaikan, 

terutama di negara tropis. Penyakit tropis terabaikan adalah 

penyakit yang menyebar di masyarakat berpenghasilan rendah 

di Amerika, Asia, dan Afrika. Bakteri, virus, cacing, dan 

protozoa adalah beberapa patogen atau mikroorganisme parasit 

yang menyebabkan penyakit tropis. Penyebaran penyakit 
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parasit di seluruh dunia masih kurang dipahami, meskipun 

upaya pencegahan penularan diperlukan (WHO, 2020). Interaksi 

inang-patogen-lingkungan atau lingkungan adalah penyebab 

sejarah penyakit parasit. Dalam hal penyakit, lingkungan 

berfungsi sebagai pencetus, penyebab langsung, perantara, dan 

pendukung penyebaran penyakit. Kegiatan kesehatan 

masyarakat terus diperkuat untuk mencegah dan 

menghilangkan lebih banyak penyakit, memperbaiki tempat 

tinggal, memperbaiki nutrisi, menyediakan layanan kesehatan 

ibu dan anak, dan lainnya. penyakit menular yang dapat 

menular melalui kontak langsung atau tidak langsung dengan 

vektor makanan, air, tanah, hewan, dan artropoda. Pengaruh 

lingkungan, termasuk udara, air, tanah, cuaca, dan faktor 

lainnya, dapat menyebabkan berbagai penyakit.  

Kontaminasi lingkungan mengancam air, udara, dan 

tanah, membahayakan kesehatan manusia. Biohazard biasanya 

berasal dari organisme patogen yang membahayakan kesehatan 

manusia, salah satunya adalah parasit. Nematoda, cacing 

gelang, dan cacing tema adalah parasit yang umum. Parasit 

bulat telur ini sering ditemukan di tanah yang tercemar. Habitat 

gembur atau liat seperti pasir dan humus cocok untuk larva 

cacing atau parasit lainnya. Setiap spesies memiliki suhu 

pertumbuhan ideal yang berbeda, tergantung pada siklus 

hidupnya. Kondisi basah dan teduh juga berpengaruh pada 

siklus hidup parasit. Akibatnya, untuk mencegah penyebaran 

penyakit parasit, perubahan lingkungan sangat penting, 

terutama di negara-negara dengan iklim tropis seperti 

Indonesia. 

Parasit menyebar di dalam populasi dengan berbagai 

cara, tergantung pada spesiesnya. Parasit dapat menyerang 

inangnya dalam empat cara: secara langsung, melalui saluran 

pencernaan, melalui infiltrasi (binatang penolong), atau melalui 

permukaan kulit. Parasitologi medis membagi protozoa dan 

cacing, parasit yang menginfeksi manusia, menjadi dua bagian. 

Secara umum, protozoa dan cacing dapat dibagi menjadi 

beberapa kelompok berikut: 
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1. Amoebae (pseudopodia dengan motilitas) Amoeba yang 

penting secara medis termasuk amoeba di usus besar, seperti 

Entamoeba histolytica, dan amoeba yang hidup bebas di sistem 

saraf pusat (SSP) dan di mata, seperti Naegleria dan 

Acanthamoeba. 

2. Flagela (memiliki organ penggerak flagela) Flagela yang 

penting secara medis termasuk haemoflagellata, seperti 

Trypanosoma dan Leishmania. Giardia lamblia mengganggu 

saluran pencernaan dan Trichomonas vaginalis mengganggu 

sistem genitourinari. 

3. Apicomplexa (memiliki struktur yang disebut apicomplexes 

yang berfungsi sebagai organ perlekatan sel inang). 

Apicomplexa sangat penting secara medis, termasuk 

Plasmodium, Babesia, dalam darah, Toxoplasma, Sarcocystis, 

dan dalam saluran pencernaan Cryptosporidium, 

Isosporidium, dan Cyclosporidium. Siklus hidup mereka 

bervariasi dari seksual ke aseksual. 

4. Ciliata (dengan silia bergerak), kepentingan medis: Saluran 

pencernaan: Balantidium. 

5. Mikrosporidia, Mikrosporidia yang penting secara medis 

termasuk enterocytozoon bieneusi di saluran pencernaan 

(Mahmud, R. dkk, 2017) 

Parasit tumbuh dengan baik di tempat yang panas dan 

lembap. Karena hujan yang deras membuat tanah lembab, yang 

ideal untuk pematangan telur, frekuensi parasit akan meningkat 

di daerah yang curah hujannya tinggi. Parasit biasanya 

digunakan di pertanian untuk menyemprot sayuran sehingga 

perlu dicuci, dan mereka juga dapat menyebar melalui kotoran 

manusia. Infeksi parasit pada saluran pencernaan ini dapat 

disebabkan oleh makan sayuran yang tidak bersih dan tidak 

dicuci tangan sebelum dikonsumsi. Studi sebelumnya 

menunjukkan bahwa di beberapa pasar tradisional di Padang, 

selada yang tidak dicuci bersih mengandung telur cacing tanah 

Ancylostoma duodenale. Karena banyak penjual sayuran yang 

terkontaminasi telur STH, manajemen higiene makanan harus 

diperhatikan. Prevalensi infeksi gastrointestinal yang 
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disebabkan oleh telur parasit tertinggi di negara berkembang 

yang tertekan secara ekonomi, terutama di daerah tropis. Ada 

banyak alasan tingginya insiden infeksi parasit, termasuk 

sanitasi yang buruk. 

Penelitian Kurscheid et al. (2020) menemukan bahwa 

infeksi STH masih sering terjadi di Semarang, Jawa Tengah. 

Jumlah infeksi STH yang masih ada di wilayah tersebut 

disebabkan oleh praktik kebersihan dan sanitasi yang buruk, 

kemiskinan, dan kondisi lingkungan yang memungkinkan 

penularan STH. Upaya kontrol STH di wilayah ini berpusat pada 

pemberian obat massal dan pendidikan kesehatan.  

 
Gambar 12.1 Prevalensi infeksi cacing melalui tanah setiap Desa di 

Kota Semarang  

(Sumber : Kurscheid et al., 2020). 

Nemotada usus juga menyebabkan penyakit cacing di 

Indonesia yang beriklim tropis. Ascaris lumbricoides adalah 

penyebab paling umum (60–90%), diikuti oleh Trichuris 

trichiura (65–75%), Necator americanus (30–50%), Ancylostoma 

duodenale, Strongyloides stercoralis, dan Enterobius 

vermicularis (Juhairiyah et al., 2020) (Fadilla et al., 2022). Infeksi 
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parasit biasanya juga menular kepada manusia dari hewan liar 

atau hewan domestik. Hewan yang terinfeksi parasit ini disebut 

inang reservoir, misalnya domba adalah host reservoir untuk 

cacing hati (Fasciola hepatica). Infeksi parasit dapat 

ditransmisikan melalui faecooral, makanan setengah matang, 

vektor arthropoda (malaria), dan kontak langsung dan langsung 

antara orang dan orang. 
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13 PENGENDALIAN PENYAKIT TROPIS DI INDONESIA Oleh: Maya Tamara Mawardani, S.Tr.Kes., M.Kes 

Maya Tamara Mawardani, S.Tr.Kes., M.Kes 

 

 

A. Pendahuluan 

Penyakit tropis merupakan jenis penyakit yang umum 

dijumpai pada wilayah beriklim tropis dan subtropis. Penyakit 

ini umumnya terdapat di sektar 149 negara dan bersifat menular 

dan lebih sering menyerang negara-negara dengan iklim tropis 

dan subtropis. Penyakit tropis yang terabaikan (neglected tropical 

diseases) juga termasuk dalam kelompok ini. Secara umum, 

penyakit tropis cenderung lebih berkembang dan bertahan lebih 

lama di negara-negara tropis dibandingkan dengan negara 

beriklim dingin. Selain itu, keberadaan penyakit tropis di 

wilayah tropis juga berkaitan erat dengan kondisi sosial dan 

ekonomi negara-negara tersebut. 

Karena letak geografisnya yang berada di sekitar garis 

khatulistiwa, Indonesia memiliki iklim tropis di seluruh 

wilayahnya. Kondisi ini menjadikan Indonesia sebagai salah 

satu negara dengan iklim tropis secara menyeluruh. Penyakit 

tropis sebenarnya telah lama menjadi permasalahan kesehatan 

masyarakat di Indonesia, meskipun belum sepenuhnya dikenal 

atau dipahami secara menyeluruh oleh masyarakat. 

Beragam jenis penyakit tropis tersebar di berbagai daerah 

di Indonesia, seperti infeksi cacing (kecacingan), diare, Infeksi 

Saluran Pernapasan Atas (ISPA), Demam Berdarah Dengue 

(DBD), malaria, Tuberkulosis (TBC), serta penyakit kulit seperti 

kusta. Penyebaran penyakit tropis di wilayah tropis sangat 

PENGENDALIAN 
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DI INDONESIA 
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bervariasi antar negara atau wilayah, baik dari segi angka 

kesakitan (morbiditas) maupun angka kematian (mortalitas). 

Variasi tersebut dipengaruhi oleh sejumlah faktor, 

termasuk kondisi sosial, ekonomi, lingkungan, dan budaya. 

Perbedaan dalam aspek-aspek ini menyebabkan tingkat 

morbiditas dan mortalitas penyakit tropis berbeda di setiap 

daerah. Secara umum, insidensi dan prevalensi penyakit tropis 

lebih tinggi di daerah dengan lingkungan yang tidak sehat atau 

kumuh. 

Secara epidemiologis, juga terdapat perbedaan angka 

kejadian dan prevalensi antara wilayah pesisir atau kepulauan 

dan daerah daratan atau perkotaan. Sebagai contoh, infeksi 

cacing cenderung lebih sering terjadi di wilayah pesisir dan 

kepulauan. Penelitian sebelumnya menunjukkan adanya 

hubungan antara kondisi sosiodemografi dengan kejadian 

infeksi cacing pada anak-anak usia sekolah dasar (Irma, et. al, 

2024). 

Berbagai jenis penyakit tropis yang ada di Indonesia 

muncul dari banyak vektor. Karena itu, kerjasama semua pihak, 

termasuk pemerintah, sangat penting untuk melawan vektor 

tersebut. Pengendalian vektor harus dilakukan dengan cara 

yang terintegrasi, yang melibatkan sektor pemerintah, swasta, 

dan masyarakat agar dapat mencapai hasil yang baik. Sangat 

jelas bahwa tujuan utama dari semua usaha ini adalah untuk 

menurunkan angka penyakit dan kematian akibat penyakit yang 

ditularkan oleh vektor serta penyakit lain yang berhubungan 

dengan vektor. (Irma, et. al, 2023). 

 

B. Pengendalian Vektor Penyakit Tropis 

Pengendalian vektor meliputi serangkaian langkah dan 

metode yang ditujukan untuk mengurangi jumlah vektor, 

mencegah penyebaran penyakit yang dibawa oleh vektor, serta 

melindungi kesehatan masyarakat dari efek yang ditimbulkan 

oleh vektor tersebut. Vektor adalah makhluk hidup, seperti 

serangga atau hewan-hewan kecil lainnya, yang berperan 

sebagai perantara dalam penyebaran penyakit dari satu inang ke 
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inang yang lain. Pendekatan untuk pengendalian vektor yang 

terintegrasi meliputi penggunaan berbagai cara dan strategi 

untuk mengatur populasi vektor dengan cara yang efektif dan 

berkelanjutan. 

Metode ini didasarkan pada pemahaman yang mendalam 

tentang siklus hidup vektor, faktor-faktor yang memengaruhi 

keberadaan dan penyebarannya, serta upaya untuk mengurangi 

interaksi antara manusia dan vektor. Untuk mencapai 

pengendalian vektor yang sukses, diperlukan pendekatan yang 

menyeluruh dan terintegrasi yang melibatkan berbagai tindakan 

dan strategi. Pemilihan kombinasi strategi yang paling efektif 

sangat tergantung pada situasi lokal, spesies vektor yang 

terlibat, dan penyakit yang dibawa oleh vektor tersebut. . (Irma, 

2023). 

Beberapa strategi yang relevan dalam pengendalian 

vektor meliputi: 

1. Pengelolaan air meliputi drainase yang baik, mengurangi 

genangan air, irigasi yang tepat, penutupan sumur/waduk 

dalam upaya meminimalisir tempat perkembangbiakan 

nyamuk Anopheles yang bertindak sebagai vektor penyakit 

malaria 

2. Sanitasi lingkungan dengan pengelolaan limbah dan 

menggunakan toilet yang higienis 

3. Penggunaan teknologi seperti insektisida dengan tujuan 

mengendalikan vektor secara kimiawi, teknologi tinggi 

seperti sensor dan perangkap untuk mengidentifikasi dan 

menangkap nyamuk dan teknologi digital untuk 

memprediksi, mendeteksi dan mengendalikan wabah yang 

disebabkan oleh iklim 

4. Peningkatan edukasi dan promosi kesehatan melalui media, 

sekolah maupun kegiatan masyarakat serta dibuatnya 

kegiatan kader kesehatan dalam penyuluhan rumah tangga 

5. Surveilans dan deteksi dini pada beberapa pemeriksaan 

penyakit tropis dan didukung dengan metode diagnosa di 

laboratorium  
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6. Vaksinasi untuk penyakit yang tergolong sering mewabah 

seperti vaksin Malaria, Hepatitis, Dengue serta Vaksinasi 

Japanese Encephalitis 

7. Kolaborasi Lintas Sektor (One Health) yang artinya 

penanggulangan vektor berbasis komunitas dan lingkungan 

seperti pendekatan antar sektor kesehatan, peternakan, 

lingkungan dan pendidikan 

Dengan menggunakan metode yang menyeluruh dan 

terpadu, pengendalian vektor dapat dilakukan dengan lebih 

efisien dan berkelanjutan. Metode ini memberikan kesempatan 

untuk memakai sumber daya dengan lebih baik, memperbaiki 

koordinasi di antara para pemilik kepentingan yang berwenang, 

dan menyesuaikan strategi sesuai dengan kondisi lokal. Tujuan 

utamanya adalah untuk mewujudkan pengendalian vektor yang 

berkesinambungan, memperkuat upaya perlindungan 

kesehatan masyarakat, serta menurunkan angka kejadian 

penyakit yang ditularkan oleh vektor. 

 

C. Strategi Pencegahan Penyakit Tropis 

Riwayat alamiah suatu penyakit diklasifikasikan ke 

dalam lima tahap: tahap dasar, tahap rentan, tahap subklinis, 

tahap klinis, dan tahap pemulihan/disabilitas/kematian. 

Langkah-langkah pencegahan kesehatan yang sesuai telah 

dikelompokkan ke dalam tahap-tahap yang serupa untuk 

menargetkan pencegahan tahap-tahap penyakit ini. Tahap-

tahap pencegahan ini adalah pencegahan primordial, 

pencegahan primer, pencegahan sekunder, dan pencegahan 

tersier. Jika digabungkan, strategi-strategi ini tidak hanya 

bertujuan untuk mencegah timbulnya penyakit melalui 

pengurangan risiko tetapi juga komplikasi hilir dari penyakit 

yang terwujud. 

1. Pencegahan Primordial 

Pada tahun 1978, strategi pencegahan yang paling 

mutakhir, yaitu pencegahan primordial, dijelaskan bahwa 

pencegahan ini terdiri dari pengurangan faktor risiko yang 

ditujukan kepada seluruh populasi melalui fokus pada 



214 

 

kondisi sosial dan lingkungan. Tindakan tersebut biasanya 

dipromosikan melalui undang-undang dan kebijakan 

nasional. Karena pencegahan primordial merupakan 

modalitas pencegahan paling awal, pencegahan ini sering 

kali ditujukan kepada anak-anak untuk mengurangi paparan 

risiko sebanyak mungkin. Pencegahan primordial 

menargetkan tahap dasar penyakit alami dengan 

menargetkan kondisi sosial dasar yang mendorong 

timbulnya penyakit (Kisling, 2023). 

Sebagai contoh adalah “Program Perencanaan Tata 

Kota dan Pemukiman Yang Sehat” dengan tujuan mencegah 

terbentuknya lingkungan yang mendukung berkembangnya 

vektor penyakit seperti nyamuk/tikus. Dengan 

implementasi penyediaan saluran air dan drainase yang baik 

guna mencegah genangan air (menghindari tempat 

berkembangbiak nyamuk Aedes dan Anopheles). 

Selain itu dapat juga dibuat “Program Peningkatan 

Taraf Hidup dan Pendidikan Sejak Dini” dengan tujuan 

menciptakan masyarakat yang memiliki kesadaran tinggi 

akan kesehatan, sanitasi, dan pencegahan penyakit. Sebagai 

bentuk implementasinya adalah dengan kampanye PHBS 

(Pola Hidup Bersih dan Sehat) sejak usia dini seperti mencuci 

tangan, kebiasan buang air besar/buang air kecil di jamban, 

kebersihan perorangan seperti mandi teratur, potong kuku 

secara berkala, sikat gigi minimal 2 kali dalam sehari. 

2. Pencegahan Primer 

Pencegahan primer mencakup upaya-upaya yang 

ditujukan kepada individu atau kelompok yang berisiko, 

dengan tujuan utama untuk mencegah timbulnya penyakit. 

Oleh karena itu, sasaran dari pencegahan primer adalah 

individu yang masih dalam keadaan sehat (Kisling, 2023). 

Pencegahan primer berupa menjauhkan penyebab 

penyakit/agent agar tidak dapat kontak langsung dengan 

host, serta menurunkan kepekaan host (Hulu, 2020). Misalnya, 

kegiatan pada pencegahan primer kasus DBD adalah dengan 

menghilangkan tempat yang dapat menjadi sarang nyamuk, 
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menggunakan pakaian yang menutup seluruh tubuh serta 

memakai obat nyamuk (Wulandari, 2024). Serta kegiatan 

promosi kesehatan masyarakat seperti sosialisasi, edukasi 

dan penyuluhan langsung kepada masyarakat. 

3. Pencegahan Sekunder 

Pencegahan sekunder ditujukan untuk meminimalisir 

dampak penyakit melalui diagnosis dan terapi cepat. 

Kegiatan berikut merupakan langkah yang dapat diambil 

oleh individu ataupun masyarakat untuk mendeteksi lebih 

awal dan intervensi yang berhasil. Pencegahan sekunder 

dapat dilakukan pada penyakit yang memiliki riwayat 

alamiah dengan fase awal yang dapat dikenali dan 

diintervensi secara efektif, sehingga dapat mencegah 

perkembangan penyakit ke tahap yang lebih parah. (Hulu, 

2020). Misalnya, pencarian sumber penularan kemudian 

dilakukan skrining oleh petugas kesehatan dengan 

melakukan pemeriksaan deteksi dini (Soegijanto, 2016). Pada 

kasus Malaria, pemeriksaan Rapid Diagnostic Test (RDT) 

atau mikroskopis pada pasien dengan demam. Kemudian 

pada kasus Filariasis hal yang dapat dilakukan untuk 

mendeteksinya adalah dengan melakukan tes mikroskopis 

darah malam untuk mikrofilaria. Pada kasus Tuberkulosis 

(TBC) adalah dengan skrining massal jika terdapat gejala 

batuk lebih dari 2 minggu, serta memeriksa rontgen paru dan 

pemeriksaan lanjutan menggunakan mikroskopis dan Tes 

Cepat Molekuler (TCM).  

Pengobatan awal dilakukan setelah hasil diagnosa 

penyakit, seperti pengobatan dengan ACT (Artemisinin-

based Combination Therapy) setelah diagnosis Malaria dan 

pengobatan mikrofilarisidal pada penderita terdeteksi 

filariasis. Pemantauan kejadian luar biasa (KLB) dan early 

warning alert system dapat diterapkan agar tenaga kesehatan 

bisa segera menindak kasus yang mencurigakan.  
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4. Pencegahan Tersier 

Pencegahan tersier difokuskan pada tahap penyakit 

yang lebih lanjut dan kritis. Tindakan pencegahan ini 

diterapkan pada individu yang sudah menunjukkan gejala, 

dengan tujuan untuk mengurangi tingkat keparahan dan 

gejala yang mereka alami. Sementara itu, pencegahan 

sekunder berfungsi untuk menghentikan penyakit sebelum 

muncul, pencegahan tersier berfokus pada pengurangan efek 

penyakit setelah diagnosis. Biasanya, pencegahan tersier 

melibatkan usaha rehabilitasi (Kisling, 2023). 

5. Pencegahan Kuarterner 

Berdasarkan Kamus Internasional Wonca untuk 

Praktik Umum/Keluarga, pencegahan kuartener 

didefinisikan sebagai "tindakan yang dilakukan untuk 

mengenali pasien yang mungkin terkena overdosis obat, 

menjaga mereka dari intervensi medis yang tidak perlu, dan 

memberikan saran tentang tindakan yang sesuai secara etika. 

" Konsep ini pertama kali diajukan oleh Marc Jamoulle, dan 

fokusnya adalah pada pasien yang merasa tidak sehat, 

meskipun tidak menderita penyakit tertentu. Definisi 

tersebut baru-baru ini diubah menjadi "tindakan yang 

diambil untuk melindungi individu (orang/pasien) dari 

tindakan medis yang bisa lebih membahayakan daripada 

memberikan keuntungan." (Kisling, 2023). 

 

D. Pencegahan Penyakit Tropis 

1. Malaria 

Menurut Mayasari (2023), beberapa elemen dapat 

memengaruhi pengurangan malaria di berbagai negara. 

Elemen-elemen tersebut dikelompokkan menjadi tiga 

kategori: pengendalian vektor, surveilans malaria, dan 

manajemen kasus malaria. Dalam hal pengendalian vektor, 

terdapat dua pendekatan utama yang saat ini disarankan oleh 

WHO, yaitu memberikan akses penuh kepada populasi yang 

berisiko terhadap Indoor Residual Spraying (IRS) dan 



217 

 

memberikan akses luas untuk penggunaan kelambu 

berinsektisida atau kelambu yang tahan lama. 

Selanjutnya, pengendalian vektor juga bisa 

menggunakan ternak sebagai Cattle Barrier untuk malaria. 

IRS adalah metode yang terbukti efektif dalam 

mengendalikan vektor, yang melibatkan penerapan 

insektisida jangka panjang pada dinding, atap, dan langit-

langit rumah atau bangunan, termasuk area di mana ternak 

berada, untuk memastikan bahwa nyamuk dapat 

bersentuhan dengan insektisida. DDT dan piretroid adalah 

jenis insektisida yang paling sering digunakan. 

2. DBD 

Usaha utama dalam mencegah demam berdarah 

adalah mengurangi atau menyingkirkan nyamuk yang 

menjadi penyebabnya, yaitu Aedes aegypti. Pengendalian 

nyamuk ini bisa dilakukan dengan berbagai pendekatan 

yang efektif, seperti:  

Metode lingkungan untuk mengendalikan nyamuk 

mencakup langkah-langkah seperti Pemberantasan Sarang 

Nyamuk (PSN), pengelolaan limbah padat, pengubahan 

tempat di mana nyamuk berkembang biak akibat aktivitas 

manusia dan perbaikan desain rumah. 

Cara-cara tersebut untuk mengatur jumlah nyamuk 

mencakup tindakan seperti memberantas tempat 

bersarangnya nyamuk, mengatur sampah, mengubah lokasi 

yang menjadi tempat berkembang biaknya nyamuk karena 

kegiatan manusia dan memperbaiki desain bangunan. 

Strategi paling efektif untuk menghindari penyakit 

DBD adalah dengan mengombinasikan pendekatan tersebut, 

yang disebut “3M Plus,” yaitu menutup, mengosongkan, dan 

menimbun. Di samping itu, terdapat beberapa tindakan 

tambahan seperti memelihara ikan yang memakan jentik, 

menaburkan zat untuk membunuh larva, menggunakan 

kelambu saat tidur, memasang jaring, menyemprotkan 

insektisida, memakai pengusir nyamuk, memasang obat 
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nyamuk, serta memeriksa adanya jentik secara rutin, sesuai 

dengan kondisi di lokasi tersebut. . (Marleni, 2022). 

3. Tuberkulosis 

Untuk mencegah penyebaran penyakit TB di antara 

anggota keluarga penderita, rumah yang dihuni harus 

memenuhi standar kesehatan. Ini termasuk penyediaan air 

bersih, kebersihan dari vektor seperti tikus dan kecoa, 

kepadatan penghuni yang sesuai, akses sinar matahari pagi 

yang cukup, serta makanan dan minuman yang tidak 

terkontaminasi. 

Dalam rangka mengurangi penyebaran droplet nuclei, 

setiap orang yang terdiagnosis atau dicurigai menderita TB 

dan batuk perlu diberikan pendidikan tentang cara batuk 

yang benar dan menjaga kebersihan pernapasan. Saat batuk, 

hidung dan mulut pasien yang diduga terinfeksi TB harus 

terlindungi dengan cara menggunakan penutup fisik, seperti 

kain, tisu, atau masker bedah, ketika bersin dan/atau batuk. 

Etika batuk itu sendiri ditujukan untuk mengendalikan 

sumber penularan, yang bertujuan untuk mengurangi sekresi 

udara pernapasan, sehingga risiko penularan kuman 

pernapasan di fasilitas kesehatan dapat diperkecil, terutama 

pada saat wabah infeksi saluran pernapasan atas (Diantara, 

2022). 

4. Filariasis 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan, dapat 

disimpulkan bahwa penularan filariasis dapat dihindari 

dengan beberapa kebiasaan. Kebiasaan ini termasuk 

menggunakan rapellen saat tidur, tidur dengan kelambu, 

menjaga kebersihan saluran air di sekitar rumah, merapikan 

semak-semak di sekitar tempat tinggal, dan menjauhkan 

rumah dari kandang hewan. Orang-orang yang tidur tanpa 

kelambu dan rapellen memiliki risiko lebih tinggi terkena 

filariasis dibandingkan mereka yang menggunakan 

keduanya saat tidur. Jika seseorang tidak tidur dengan 

kelambu dan rapellen, maka peluang untuk digigit nyamuk 

akan meningkat, yang pada gilirannya meningkatkan risiko 
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terjadinya penularan filariasis. Oleh karena itu, penggunaan 

rapellen dan kelambu adalah cara untuk menghindari kontak 

dengan nyamuk penyebab filariasis agar tidak tergigit 

(Rahma, 2024). 

5. Demam Tifoid 

Penyakit demam tifoid bisa dicegah dengan beberapa 

cara, antara lain mencuci tangan menggunakan sabun dan air 

yang mengalir, meminum air yang sudah dimasak, tidak 

menggunakan es batu yang terbuat dari air mentah saat 

minum, membersihkan bahan makanan dengan benar, 

memasak makanan sampai matang, menutup makanan, dan 

melakukan imunisasi tifoid. Ketika mencuci tangan, pastikan 

tangan benar-benar bersih dan semua bagian tangan terkena 

sabun sesuai dengan 7 langkah mencuci tangan yang benar. 

Untuk mencegah penyebaran demam tifoid di sekolah, bisa 

diterapkan tindakan hidup bersih dan sehat (Sibuea, 2021). 

6. Kecacingan 

Salah satu metode untuk mencegah infeksi cacing 

adalah dengan mengajarkan anak-anak tentang pentingnya 

mencuci tangan sebelum dan setelah makan serta 

menggunakan sabun setelah berkemih dan buang air besar. 

Tangan adalah bagian tubuh yang paling sering digunakan 

dalam kegiatan sehari-hari. Oleh karena itu, tangan mudah 

terpapar kotoran dan dapat menyebabkan infeksi cacing jika 

tidak dicuci dengan cara yang tepat. Infeksi cacing juga dapat 

terjadi akibat kebiasaan tidak memakai alas kaki saat 

berinteraksi dengan tanah. Selain itu, cacing dapat ditularkan 

melalui makanan atau minuman, contohnya buah dan 

sayuran yang sering diolah dengan pupuk hewan. Penyakit 

ini dapat menimbulkan gejala seperti diare, anemia, 

penurunan selera makan, dan penurunan konsentrasi belajar. 

Penelitian oleh Septian Arinda dan Ria Buana (2022) 

menunjukkan bahwa sebagian siswa sering tidak memakai 

alas kaki saat bermain di luar. Selain itu, banyak siswa yang 

masih tidak mencuci tangan dengan sabun setelah buang air 

besar. 
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Perilaku yang penting untuk meningkatkan kesehatan 

termasuk menjauhkan diri dari tanah, mencuci tangan 

dengan sabun setelah buang air besar, menggunakan toilet 

saat berkemih, menjaga kebersihan kuku, dan mengenakan 

alas kaki saat bermain di luar atau saat istirahat sekolah. 

Meningkatkan pengetahuan dapat membantu memperbaiki 

perilaku dan meningkatkan tingkat kesehatan, yang pada 

akhirnya dapat menurunkan angka kejadian penyakit cacing 

(Hadiwiardjo, 2024). 
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