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Mikroba bagi manusia

• Menguntungkan------ mikroflora normal    

sebagai komensal

mikroflora normal        patogen oportunistik

• Merugikan ------agen kausatif berbagai 

penyakit infeksi-----sebagai parasit



Oportunistik : E.coli



Mikroorganisme  secara alami senantiasa 

kontak dengan tubuh organisme, yang 

dapat terjadi secara :

1. Transien : mikroorganisme  kontak 

dengan organisme tanpa memperbanyak 

diri

2.  Residen : mikroorganisme  kontak 

dengan organisme dan melakukan 

perbanyakan diri



Mikroorganisme yang membuat kerusakan atau kerugian 

terhadap tubuh inang disebut Patogen.

Kemampuan mikroorganisme untuk menimbulkan 

penyakit disebut Patogenisitas (patogenesis)

Derajat patogenisitas suatu parasit dalam menimbulkan 

penyakit disebut Virulensi.

Kemampuan organisme melawan suatu infeksi penyakit 

disebut Resistensi.

MIKROORGANISME SEBAGAI PATOGEN



Mikroba sebagai patogen

• Mikroba sebagai patogen tergantung pada:

- virulensi mikroba

- jumlah  mikroba mencapai quorum

- imunitas tubuh inang



Tahapan mikroba menyebabkan 

penyakit infeksi

• Harus menginfeksi inang ( suatu patogen 
primer harus memasuki jaringan inang).

• Harus melakukan metabolisme dan 
memperbanyak diri dalam jaringan inang 
(kolonisasi).

• Harus melawan pertahanan inang, untuk 
sementara.

• Harus merusak pertahanan dan jaringan 
inang.





Infeksi E.coli



Infeksi  kulit





Mikroflora normal dalam tubuh

• Flora normal hidup pada organ tubuh, seperti: 
kulit, saluran pernafasan, saluran pencernaan, 
saluran urogenital dsb.

• Jumlah dan komposisi flora normal dipengaruhi 
oleh faktor: Usia, jenis kelamin dan nutrisi, 
Jumlah flora normal pada kulit sekitar 1012 , 
pada mulut 1010 dan 1014 pada saluran 
pencernaan 

• Keberadaannya Flora normal menguntungkan 
bagi tubuh



Beberapa  Keuntungan  Flora normal 

dalam tubuh Inang

1.  Flora normal mensintesis beberapa vitamin, 

seperti: Vitamin K dan B12

2. Flora normal mencegah timbulnya kolonisasi 

mikroba patogen

3. Flora normal bersifat antagonis dengan 

bakteri lain yang merugikan

4. Flora normal menstimulus perkembangan 

jaringan tertentu (sperti jaringan limpatik)

5. Flora normal menstimulus produksi antibodi



Peran flora normal dalam tubuh



Mikroflora normal dalam tubuh



Flora 

normal 

dalam 

tubuh

BACTERIUM Skin Conjunctiva Nose Pharynx Mouth 
Lower 

Intestine 

Anterior 

urethra 
Vagina 

Staphylococcus 

epidermidis (1) 
++ + ++ ++ ++ + ++ ++ 

Staphylococcus 

aureus*  (2) 
+  +/- + + + ++ +/- + 

Streptococcus mitis     + ++  +/-  + + 

Streptococcus  

salivarius  
   ++  ++      

Streptococcus 

mutans* (3) 
   + ++    

Enterococcus 
faecalis* (4) 

   +/-  + ++ + + 

Streptococcus 

pneumoniae* (5) 
 +/-  +/-  + +   +/- 

Streptococcus 

pyogenes* (6) 
+/- +/-  + + +/-  +/- 

Neisseria sp. (7)  + +  ++  +  + + 

Neisseria 

meningitidis* (8) 
  + ++ +   + 

Veillonellae sp.     + +/-   

Enterobacteriaceae* 

(Escherichia coli) 

(9)  

 +/-  +/- +/- + ++ + + 

Proteus sp.  +/-  + + + + + + 

Pseudomonas 

aeruginosa* (10) 
   +/-  +/- +  +/-  

Haemophilus 

influenzae* (11) 
 +/-  +  +  +    

Bacteroides sp.*      ++  + +/- 

Bifidobacterium 

bifidum (12) 
     ++   

Lactobacillus sp. 

(13) 
   + ++ ++  ++ 

Clostridium sp.* 

(14)  
    +/-  ++   

Clostridium tetani 

(15) 
     +/-   

Corynebacteria (16) ++ + ++ + + + + + 

Mycobacteria +  +/- +/-   + +   

Actinomycetes    + +     

Spirochetes    + ++ ++   

Mycoplasmas     + + + +/- + 

 
 

++ = nearly 100 percent          + = common          +/- = rare           * = potential pathogen  



TABLE. BACTERIA FOUND IN THE LARGE INTESTINE OF HUMANS  

 
BACTERIUM Range of Incidence 

Bacteroides fragilis 100 

Bacteroides melaninogenicus 100 

Bacteroides oralis 100 

Lactobacillus 20-60 

Clostridium perfringens 25-35 

Clostridium septicum 5-25 

Clostridium tetani 1-35 

Bifidobacterium bifidum 30-70 

Staphylococcus aureus 30-50 

Enterococcus faecalis 100 

Escherichia coli 100 

Salmonella enteritidis 3-7 

Salmonella typhi 0.00001 

Klebsiella sp. 40-80 

Enterobacter sp. 40-80 

Proteus mirabilis 5-55 

Pseudomonas aeruginosa 3-11 

Peptostreptococcus sp. common 

Peptococcus sp. moderate 

Methanogens (Archaea) common 

 
 



TABLE. FREQUENTLY ENCOUNTERED BACTERIA IN PLAQUE, DENTAL 

CARIES, GINGIVITIS AND PERIODONTITIS  

 
BACTERIUM Plaque Dental caries Gingivitis Periodontitis 

Streptococcus sanguis ++ ++ ++ + 

S. mutans ++ ++ 0 0 

S. salivarius 0 0 0 0 

Actinomyces viscosis + + ++ + 

A. israelii + + ++ ++ 

Lactobacillus sp. + + 0 0 

Propionibacterium acnes 0 + + ++ 

Bacteroides sp. 0 0 + ++ 

Selenomonas sputagena 0 0 + ++ 

Large spirochetes 0 0 0 ++ 

 
++ = Frequently encountered in high proportions; + = Frequently encountered in low to 

moderate proportions; 0 = Sometimes encountered in low proportions or not detectable.  

Modified from Davis, et al.: Microbiology. 4th ed. J. B. Lippincott. Philadelphia, 1990.  



TABLE 3. EXAMPLES OF SPECIFIC ATTACHMENTS OF BACTERIA TO HOST 

CELL OR TISSUE SURFACES  

 

Bacterium 
Bacterial ligand for 

attachment 

Host cell or tissue 

receptor 
Attachment site 

Streptococcus 

pyogenes 
Protein F 

Amino terminus of 

fibronectin 

Pharyngeal 

epithelium 

Streptococcus 

mutans 
Glycosyl transferase Salivary glycoprotein Pellicle of tooth 

Streptococcus 

salivarius 
Lipoteichoic acid Unknown  

Buccal epithelium 

of tongue 

Streptococcus 

pneumoniae 
Cell-bound protein 

N-acetylhexosamine-

galactose disaccharide 
Mucosal epithelium 

Staphylococcus 

aureus 
Cell-bound protein 

Amino terminus of 

fibronectin 
Mucosal epithelium 

Neisseria 

gonorrhoeae 

N-methylphenyl- 

alanine pili 

Glucosamine-galactose 

carbohydrate 

Urethral/cervical 

epithelium 

Enterotoxigenic 

E. coli 
Type-1 fimbriae 

Species-specific 

carbohydrate(s) (e.g. 

mannose)  

Intestinal 

epithelium 

Uropathogenic E. 

coli 
Type 1 fimbriae Complex carbohydrate Urethral epithelium 

Uropathogenic E. 

coli 
P-pili (pap) 

Globobiose linked to 

ceramide lipid 
Upper urinary tract 

Bordetella 

pertussis 

Fimbriae ("filamentous 

hemagglutinin") 

Galactose on sulfated 

glycolipids 

Respiratory 

epithelium 

Vibrio cholerae 
N-methylphenylalanine 

pili 

Fucose and mannose 

carbohydrate 

Intestinal 

epithelium 

Treponema 

pallidum 

Peptide in outer 

membrane 

Surface protein 

(fibronectin) 
Mucosal epithelium 

Mycoplasma Membrane protein Sialic acid 
Respiratory 

epithelium  

Chlamydia Unknown Sialic acid 
Conjunctival or 

urethral epithelium 
 

 



Mata rantai infeksi



Beberapa cara penularan bakteri patogen yang 

dapat menyebabkan terjadinya infeksi, antara lain:

1). Kontak langsung melalui hubungan seksual (sifilis, gonorhoe, 

trakoma)

2). Udara pernapasan -----airborne diseases (influenza, tuberkulosis, 
cacar, campak, gondongan)

3). Melalui mulut : waterborne diseaser (kolera, disentri), makanan 
beracun---foodborne disease (Clostridium botulinum).

4). Melalui tusukan benda tajam : tetanus, rabies (gigitan anjing gila), 
hepatitis, AIDS (jarum untuk transfusi darah).

5). Serangga : serangga bekerja sebagai vektor mekanik (disentri dan 
demam tifoid oleh lalat rumah) atau vektor biologi (malaria dan demam 
berdarah oleh nyamuk).

6). Infeksi melalui laboratorium klinik : infeksi dapat terjadi melalui 
kelalaian pekerja  medis di rumah sakit atau tempat praktek, sebagai 
contoh, dalam penyuntikan,   fungsi lumbal, katerterisasi, dan lain-lain, 

yang dilakukan tidak menurut ketentuan kesehatan.
7) Infeksi nosokomial: penularan penyakit di rumah sakit







Faktor virulensi patogen

1. Faktor Virulensi yang Berperan dalam Kolonisasi: 
struktur permukaan bakteri (fimbria, flagela, antigen, 
kapsul, enzim, dan komponen membran luar).

a) Pergerakan Bakteri:Proteus sp. Vibrio spp., 
Serratia spp

b) Perlekatan Bakteri: fimbria,adhesin

2. Enzim:

Protease: N. gonorrhoea, N. meningitidis, H. 
influenzae, dan Streptococcus pneumoniae,
memproduksi enzim proteolitik 

Neuraminidase: menyerang komponen glikoprotein 
dan glikolipid membran sel 



Fakt or Vi rul ensi  Dal am 

Kol oni sasi

A.  PERGERAKAN

FLAGELA :  

 Prot eus

 Baci l l us

 Cl ost r i di um

 Vi br i o serrat i a
movement.exe

movement.exe


B.  PERLEKATAN

FIMBRIA :  Pr ot eus ( SEL EPITEL UROGENITAL)

ADEHESIN :  Bor det el l a per t usi s ( SEL BERSILIA MANUSIA)

St r ept ococcus pneumor i i ae ( SEL NASOFARING)

E. Col i  ( SEL UROGENITAL)

ADHESIN SEL UROEPITEL :  Pr ot eus mi r abi l i s

ADHESIN FHA ( FILAMENTADUS HEMAGLUTININ)  :  Bor det el l a per t ussi s

ecoli.exe

ecoli.exe


Faktor Virulensi Yang Merusak Inang

1).  Asam Teikoat:Staphylococcus aureus adalah asam teikoat 
ribitol grup-spesifik dinding sel

2)   Asam  Lipoteikoat (LTA) Streptococcus pyogenes ---perlekatan 
pada sel epitel

3).  Kapsul Polisakarida

Pneumococcus penghasil kapsul ekstraseluler, yang merusak 
jaringan inang 

4). Protein A

Protein A merupakan suatu antigen khusus kelompok-spesifik 
Staphylococcus aureus. 

5) Enzim 

a. Asam amino deaminase

b. Urease

c. lipase

A.  KOMPONEN SELULER



B.  ENZIM

Asam ami no Deami nase

Memecah asam ami no Asam α ket o

Ber f ungsi  sebagai  Si dephor e

Pengi kat  Besi  dar i  Li ngkungan



Urease

P.  mi r abi l i s,  P.  penner i  ( U T I)

Ur ea Amoni a + CO2  ( pH meni ngkat )

Pengendapan komponen ur i n

Ca 2+,  Mg 2+

Bat u st r uvi t  (MgNH 4PO. 6H2O)

Bat u apat i t e kar bonat  ( C10[ PO 4] 6CO3)

Hel i cobact er  pyl or i :  i nf eksi  l ambung akut



LIPASE

S.  Aur eus  :   ber kol oni sasi  pada kel enj ar  sebasea 

Invasi  kel enj ar  j ar .  Kut anea dan    

subkut an  bi sul

Enzi m ekst rasel ul er

Hi al ur oni dase :  hi dr ol i si s asam hyal ur onat  ( semen 

j ar i ngan esensi al  pengi kat  sel  hi dup)





Toksin   :  bakteri patogen

1). Eksotoksin.  Eksotoksin dikeluarkan dari sel mikroorganisme ke suatu 
medium biakan atau ke dalam jaringan inang. Clostridium botulinum, 
mengandung toksin  botulinum menghasilkan makanan beracun yang 
disebut botulism

2). Enterotoksin. Enterotoksin merupakan eksotoksin yang beraksi dalam 
usus halus, umumnya menyebabkan  pengeluaran cairan secara besar-
besaran ke dalam lumen usus, menimbulkan symptom diare. Enterotoksin 
dihasilkan oleh bermacam bakteri termasuk organisme peracun-makanan 
Staphylococcus aureus,

3). Endotoxin. Beberapa mikroorganisme, khususnya bakteri Gram-negatif, 
tidak mengeluarkan suatu toksin terlarut, tetapi membuat suatu endotoksin 
yang dibebaskan ketika sel mengalami pembelahan, lisis dan mati. 
Endotoksin dari bakteri Gram-negatif merupakan komponen struktural 
membran luar dari dinding sel bakteri Gram-negatif. Komponen ini 
merupakan polisakarida (lipid A) 

4). Hemolisin

Hemolisin merupakan enzim ekstraseluler yang bersifat toksik. Toksin ini 
merupakan bahan yang menghancurkan sel darah merah dan melepaskan 
hemoglobin. 

hemolysis.htm

hemolysis.htm


Beberapa Penyakit yang disebabkan oleh Bakteri yang menghasilkan                            

                    Eksotoksin   

_______________________________________________________________ 

Penyakit                                  Spesies Bakteri                       Aktivitas Toksin in vivo   

  __________________________________________________________________________ 

Botulism                                 Clostridium botulinum            Neurotoksin; paralisis otot 

Kolera                                     Vibrio cholerae                        Hilangnya cairan dari usus                

                                                                                                 Kecil, muntah. 

Keracunan makanan             Staphylococcus  aureus             Nausea, muntah, diare 

Difteria                                   Corynebacterium diphtheriae  Paralysis saraf, rusak jantung 

Disenteri basiler                     Shigella dysenteriae                 Gangguan nerurologi, diare 

Tetanus                                  Clostridium  tetani                     Neurotoksin, kontraksi otot  

                                                                                                   Spamodik 

Demam Scarlet                       Streptococcus pyogenes             Ruam  

Batuk Rejan                           Bordetella pertussis                  Batuk paroksimal; muntah. 

________________________________________________________________ 

 



Tabel  Beberapa Perbedaan  Sifat Eksotoksin  dan Endotoksin  

______________________________________________________________ 

Ciri-ciri                          Eksotoksin                                                  Endotoksin 

__________________________________________________________________________ 

Sumber                 Dikeluarkan oleh bakteri Gram-positif             Dilepaskan dari dinding 

                              dan Gram negatif tertentu                                 sel bakteri Gram-negatif 

                                                                                                         yang hancur. 

Bahan Kimia                Protein                                                       Lipopolisakarida 

Toleransi panas            Labil                                                           Stabil  

Imunologi                     Mampu berubah menjadi toxoid              Tidak membentuk toxoid 

Efek biologi                 Khusus untuk tipe fungsi sel tertentu        Umumnya menyebabkan 

                                                                                                         demam dan shock 

Dosis  letal                  Dalam  menit (toxisitas tinggi)                    Lebih lama (toxisitas  

                                                                                                          Rendah) 

____________________________________________________________________________ 

 







Tabel  Beberapa Enzim Ekstraseluler yang Mendukung Virulensi Bakteri  

________________________________________________________________ 
Enzim                      Aksi                                                Contoh Bakteri Penghasil-enzim 

_____________________________________________________________________________ 

Hyaluronidase         Hidrolisis asam hialuronat pada        Staphylococcus, Streptococcus,  

                                 jaringan; faktor invasif                     Clostridium. 

Coagulase                Membekukan plasma,                       Staphylococcus aureus 

                                 Digunakan untuk identifikasi            

Lechitinase               Hidrolisis lipid membran                  Clostridium perfringens 

Collagenase             Hidrolisis kolagen pada                      Clostridium perfringens 

                                 Jaringan, faktor invasif                        

Leucocidin                Membunuh Leukosit                        Staphylococcus aureus 

Hemolysin                Lisis sel darah merah,                       Staphylococcus, streprtococcus,         

                                  Faktor invasif                                   Clostridium. 

____________________________________________________________________________ 



Faktor yang mempengaruhi 

infeksi

• Usia

• Nutrisi: gizi

• Stress

• Jenis kelamin

• Trauma

• Kemoterapi penyakit





Pertahanan tubuh terhadap 

infeksi : fisik/kimia/biologi



TABLE. ANTIMICROBIAL SUBSTANCES OF HOST ORIGIN PRESENT IN BODY FLUIDS AND 

ORGANIZED TISSUES 

Substance Common Sources 
Chemical 

Composition 
Activity 

Lysozyme 
Serum, saliva, sweat, 

tears 
Protein Bacterial cell lysis 

Complement Serum 
Protein-carbohydrate 

lipoprotein complex 

Cell death or lysis of bacteria; 

participates in inflammation 

Basic proteins and polypeptides 

(histones, ß-lysins and other 

cationic proteins, tissue 

polypeptides)  

Serum or organized 

tissues 

Proteins or basic 

peptides 

Disruption of bacterial plasma 

membrane 

Lactoferrin and transferrin 

Body secretions, 

serum, organized tissue 

spaces  

Glycoprotein 
Inhibit microbial growth by 

binding (withholding ) iron 

Peroxidase 
Saliva, tissues, cells 

(neutrophils) 
Protein 

Act with peroxide to cause 

lethal oxidations of cells 

Fibronectin 
Serum and mucosal 

surfaces 
Glycoprotein 

Clearance of bacteria 

(opsonization) 

Interferons 
Virus-infected cells, 

lymphocytes 
Protein Resistance to virus infections  

Interleukins 
Macrophages, 

lymphocytes 
Protein 

Cause fever; promote 

activation of immune system 

 



MEKANISME PERTAHANAN 

EKSTERNAL

1. Kulit dan Membran Mukosa

2. Sekresi Senyawa Kimia



Kekebalan tubuh

Kekebalan tubuh

PasifNon.spesifik

Kekebalan didapatKekebalan alami

Spesifik Aktif 

Alamiah BuatanAlamiahBuatan 



Macam Kekebalan alamiah

• kekebalan spesies: Individu dari spesies yang 
sama menunjukkan pola kepekaan yang sama 
terhadp suatu infeksi kuman. Misalnya penyakit 
campak, sifilis, lepra hanya timbul pada manusia.

• Kekebalan ras: di dalam sautu spesies perbedaan 
ras dapat menyebabkan perbedaan kepekaan 
terhadap infeksi, misalnya orang-orang Negro yang 
berkulit hitam kebal terhadap penyakit malaria dan 
kuning. 

• Kekebalan individu: individu dalam sautu populasi 
dapat menunjukkan variasi responnya terhadap 
infeksi mikroorganisme patogen.



Faktor-faktor yang mempengaruhi 

kekebalan alamiah
• Umur : Kelompok janin dan orang lanjut usia 

menunjukkan kepekaaan yang tinggi terhadap 
penyakit infeksi

• Pengaruh hormon: penderita DM,rentan dari 
penyakit infeksi

• Gizi : gizi yang buruk akan menekan semua 
jenis respon kekebalan, sehingga meningkatkan 
resiko infeksi.

• Stress:,peningatan hormon adrenalin/efinefrin 
menekan fungsi sel pertahanan tubuh

• Pemukiman : pemukiman yang padat, resiko 
penyakit lebih tinggi



FAKTOR LINGKUNGAN

TEKANAN FISIK DAN EMOSI :

DEPRESI,  KURANG TIDUR dsb.

EPINEFRIN / ADRENALIN

MENEKAN FUNGSI 

BEBERAPAKELOMPOK SEL 

PERTAHANANN DAN 

MENGURANGI LUAS DAERAH 

MAKANISME PERTAHANAN

RENTAN TERHADAP INFEKSI



UMUR INANG

ANAK-ANAK SISTEM IMUN BELUM BERKEMBANG

ORANG TUA EFISIENSI SISTEM IMUN MENURUN

CONTOH : KERENTANAN TERHADAP PNEUMOCOCCUS 

PNEUMONIAE



EPINEFRIN / ADRENALIN 

MENEKAN FUNGSI BEBRAPA KELOMPOK SEL

PERTAHANAN DAN MENGURANGI LUAS

DAERAH MEKANISME PERTAHANAN

RENTAN TERHADAP PENYAKIT 



Fakt or  yang Mempengar uhi  Resi st ensi  Inang

Pert ahanan Inang 

Non - Spesi f i k

• Fakt or  Li ngkungan

• Resi st ensi  Spesi es



Respon Imun

1. Respon Imun humoral (imunitas 
humoral): respon primer primer terhadap 
mikroba—berhubungan dengan 
pembentukan antibodi

2. Respon imun seluler:  respon imun khas 
yang tidak berkaitan dengan antibodi, 
biasanya dengan Limfokin dari limfosit 
yang mempengaruhi fagositosis 
macrofag





Perkembangan antibodi







Fagositosis

• Fagositosis adalah sebagai suatu mekanisme 
pertahanan umum untuk melindungi tubuh dari 
infeksi, yang pertama kali diperkenalkan oleh 
seorang ahli zoologi Rusia Elie Metchnikoff 
(1845-1916).

• Fagosit (Yunani : phagein = makan dan kytos = 
sel). sel pemakan partikel, 

• Fagositosis digambarkan sebagai suatu cara 
protozoa tertentu untuk menagkap makanan. 

• Dalam tubuh dilakukan oleh leukosit, terutama 
sel monosit  yang akan berkembang menjadi 
macrofag 







Mekanisme Pertahanan Internal 

(Resistensi Inang nonspesifik)

1. Inflamasi (Peradangan)

Respon inflamasi atau peradangan merupakan reaksi 
vaskuler dan seluler terhadap adanya serbuan 
mikroorganisme, kerusakan, atau bahan iritan

2.  Demam 

Satu dari respon sistemik (respon tubuh secara 
menyeluruh) yang terpenting terhadap masuknya 
mikroorganisme adalah demam, suatu suhu tubuh tinggi 
yang tidak normal

3.  Sel  “Natural Killer”

Sel ―natural killer‖ (―Natural killer cell‖) merupakan 
limfosit berukuran besar dengan diameter 12 – 15 mm 
yang berfungsi membunuh sel yang tidak diinginkan 
seperti sel tumor, sel yang terinfeksi-virus.



Inf l amasi  /  Per adangan



Sel  Nat ur al  Ki l l er  





Diagnosis penyakit infeksi




