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ABSTRACT

THE PATTERN OF GERM WHICH CAUSED UNDER BRONCHI
INFECTION NON TUBERCULOSIS TO ANTIBIOTICS IN YEAR 2007

By:
Manimbang Halomoan Saragi

Infection of under bronchi non TB is lung infection disease, which are
found in many form, often in the form of pneumonia. infection under bronchi
because of bacterium. In general diagnosa infection under bronchi non TB
have been able to be straightened with laboratory inspection.

The descriptive experiment have been conducted research to 70
infection patient’s sputum of under bronchi non TB in laboratorium of
Mikrobiologi medical fakulty of Universitas Andalas Padang period January
- December 2007, with aim to know causing germs and sensitivity of germ to
antibiotika.

Out of 70 infection patient’s sputums of under bronchi non TB there
are found 87 causing germs because multiple germs was found in one
culture Media. The most amount of causing germs are Sitreptococcus
pneumoniae ( 51,72%), Pseudomonas aeroginosa ( 24,14%), Klebsiella
pneumoniae ( 12,64%), Candida albican ( 4,6%). Staphilococcus sp and
Cocobasil caliform each ( 3,45%). There is combination of germ found in one
culture mediums. Mostly the combination between Streptococcus pneumoniae
with Klebsiella pneumoniae ( 41, 2%).

Number of Case often found at the age > 60 years or old age (
34,48%). Causing germs of infection of under bronchi non TB has sensitivity
to Meropenem ( 97,5 %), Klorampenikol ( 93,22%), Sefoperazon ( 92,86%),
Gentamisin ( 92,06%), Fosmisin ( 88,89%), Sefotaksim ( 80,77%). But
sensitivity of germ still be low to Tetrasiklin ( 25%), Amoksisilin +
Klavulanik asid (17,65%). From research can be conclude that the most
amount germ causing infection under brouchi non TB is S. preumoniae (
51,72%), sensitive to meropenem, Klorampenikol, Sefoperazon, Gentamisin,
Fosmisin, Sefotaksim.




ABSTRAK

POLA KUMAN PENYEBAB INFEKSI SALURAN NAFAS BAWAH
NON TUBERKULOSIS TERHADAP BEBERAPA ANTIBIOTIKA
TAHUN 2007

Oleh :
Manimbang Halomoan Saragi

Infeksi saluran nafas bawah non TB merupakan penyakit infeksi paru, yang
dijumpai dalam berbagai bentuk, tersering adalah bentuk Pneumonia. Infeksi
saluran nafas bawah disebabkan oleh bakteri. Pada umumnya diagnosa infeksi
saluran nafas bawah non TB telah dapat ditegakan dengan pemeriksaan
Laboratorium.

Telah dilakukan penelitian yang bersifat deskriptif pada 70 sputum
penderita infeksi saluran nafas bawah non TB di laboratorium Mikrobiologi
Fakultas kedokteran Universitas Andalas Padang periode Januari - Desember
2007, yang bertujuan untuk mengetahui kuman-kuman penyebab dan kepekaan
kuman terhadap antibiotika.

Dari 70 sputum penderita infeksi saluran nafas bawah non TB didapatkan
87 kuman penyebab karena ditemukan lebih dari satu kuman dalam satu media
kultur. Kuman penyebab terbanyak adalah Streptococcus pneumoniae (51,72%),
Pseudomonas aeroginosa (24,14%), Klebsiella pneumoniae (12,64%), Candida
albican (4,6%). Staphilococcus sp dan Cocobasil caliform masing-masing
(3,45%). Terdapat kombinasi kuman yang ditemukan dalam satu media biakan.
Sebagian besar merupakan kombinasi antara Streptococcus pneumoniae dengan
Klebsiella pneumoniae (41, 2%).

Angka kejadian sering ditemukan pada usia > 60 tahun atau usia lanjut
(34,48%). Kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB mempunyai
kepekaan terhadap Meropenem (97,5 %), Klorampenikol (93,22%), Sefoperazon
(92,86%), Gentamisin (92,06%), Fosmisin (88,89%), Sefotaksim  (80,77%).
Namun kepekaan kuman masih rendah terhadap Tetrasiklin (25%), Amoksisilin+
Klavulanik asid (17,65%). Dari penelitian ini dapat disimpulkan bahwa kuman
terbanyak penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB adalah S. pneumoniae
(5'1,72%), yang peka terhadap obat meropenem, Klorampenikol, Sefoperazon,
Gentamisin, Fosmisin, Sefotaksim.
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BAB I

PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Sebagaimana halnya di negara-negara berkembang lainnya, infeksi
saluran nafas bawah (ISNB) di Indonesia masih merupakan salah satu masalah
kesehatan yang utama yang belum dapat ditangani dengan tuntas, sekalipun
obat dan cara pengobatan telah diketahui dan dilakukan (Perhimpunan Dokter
Paru Indonesia, 2003).

Penyakit infeksi paru masih merupakan penyebab kematian yang amat
penting di Indonesia. Baik yang mengenai saluran pernafasan (Bronkus,
bronkiolus) atau yang mengenai jaringan paru-paru (Tjandra, 2001).

Survei kesehatan rumah tangga tahun 1985-1986, urutan morbiditas di
Indonesia: 1. Infeksi saluran pernafasan akut (ISPA), 2. bronkitis/ emfisema/
asma, 3. tuberkulosis paru. Urutan penyebab mortalitas adalah: 1. infeksi
pernafasan bawah, 2. diare, 3. tuberkulosis (dikutip Barmawi dan Hari, 1998).

Data kematian pada pasien rawat inap RSUD Dr. Sutomo, Surabaya,
tahun 1996-1998 frekuensi pneumonia pada urutan ke 4 (6-10% dari semua
kasus rawat inap) sedangkan acute exsaserbation of cronik bronkitis (AECB)
diurutan ke-6 dengan frekuensi 3-7% atau lebih kurang 15%, kasus rawat inap
merupakan kasus infeksi non tuberkulosis (Non TB).

Berdasarkan data distribusi penyakit sistem nafas pasien rawat inap

Indonesia tahun 2004, diperoleh angka kematian yang disebabkan oleh



bronkitis kronis, emfisema, PPOK, sebesar 1629 dengan rata-rata frekuensi
kasus 8,9%, pneumonia sebesar 3113 (8,2%), bronkitis sebesar 57 (4%), dan
bronkitis akut sebesar 355 (3,9%) serta abses paru sebesar 25 (7,5%)

Infeksi saluran nafas bawah akut (ISNBA) dijumpai dalam berbagai
bentuk, tersering adalah bentuk pneumonia. Pneumonia disebabkan oleh
berbagai mikroorganisme yang tersering disebabkan oleh bakteri. Kuman
penyebab infeksi saluran pernafasan bawah akut berbeda jenisnya di suatu
negara, karena itu perlu diketahui epidemiologi kuman (Zul, 1997: Zul, 2001).

Dalam perkembangannya, pemakaian antibiotika khususnya di negara-
negara berkembang sering tidak terkontrol. Antibiotika yang bisa dibeli bebas,
ketidaktahuan pemakai dengan antibiotika dosis tinggi dan tidak sampai tuntas
atau menebusnya setengah resep menimbulkan generasi kuman yang menjadi
kebal (resistensi) terhadap antibiotika (Hadiarto, 1997). Dari hasil penelitian
Dahlan, Adhiarta, dan Hardiyanto di rumah sakit Hasan Sadikin Bandung,
terdapat penambahan pola kuman penyebab pneumonia dari Streptococcus
pneumonia kepada Staphylococcus aureus, akibat pengaruh penyakit paru
kronik atau penyakit lain yang diderita oleh pasien (Zul, 2000).

Pemakaian antibiotika yang dipakai pada tahun 1980-1990 semakin
banyak melahirkan generasi kuman yang kebal terhadapnya, setiap beberapa
tahun, lahir jenis generasi antibiotika baru untuk membasmi jenis kuman yang
sudah kebal, tetapi menimbulkan masalah yang sama (Hadiarto, 1997).

Berbagai jenis antibiotika yang sering digunakan di klinik sebagian

sudah menunjukkan resistensi terhadap kuman-kuman penyebab yang lazim



pada berbagai tingkat, antara lain penisilin, ampisilin, tetrasiklin, amoksisilin,
sedangkan kloramfenikol umumnya masih sensitif. Penelitian di RSUP
Persahabatan Jakarta mendapatkan bahwa sudah terdapat kuman-kuman
penyebab umum yang resisten terhadap antibiotika, yang paling sering
digunakan seperti amoksisilin dan tetrasiklin (Hadiarto, 1997).

Pemilihan antibiotika perlu pertimbangan terhadap berbagai hal-hal
sebagai berikut: a. faktor pasien, b. faktor antibiotika. Secara praktis dipilih
jenis antibiotika yang ampuh dan obat pilihan utama dalam mengatasi kuman
penyebab (zul 1997: Zul, 2001).

Sébuah konferensi ilmiah yang diadakan Public Health Laboratory
Service (PHLS) menyatakan masalah resistensi semakin cepat berkembang
dan kini sudah merupakan masalah yang cukup serius, kecenderungan
perubahan resistensi, dampak klinis dan perubahan spektrum etiologi
merupakan alasan penting untuk melakukan monitoring resistensi bakteri
terhadap antibiotika secara teratur, upaya ini untuk mengarahkan klinisi
dalam pemberian antibiotika dan pengendalian resistensi terhadap antibiotika

(Halim, 2000, Sjahrurachman et al, 2004).

. Perumusan Masalah
Dari uraian latar belakang diatas, infeksi saluran pernafasan bawah
tersering adalah pneumonia yang merupakan masalah utama penyebab

kematian dan berada pada urutan ke-4. Pemakaian antibiotika sering tidak



terkontrol, bebas dan pengobatan tidak tuntas menimbulkan generasi kuman
yang menjadi kebal (resistensi).

Berdasarkan masalah diatas penulis merumuskan masalah sebagai
berikut: Bagaimana uji kepekaan kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah

non tuberkulosis terhadap beberapa antibiotika.

C. Batasan Masalah
Penelitian ini dibatasi pada uji kepekaan kuman yang ditemukan dari
pemeriksaan sputum penderita infeksi saluran nafas bawah non TB di
laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang

Tahun 2007.

D. Tujuan Penelitian
1. Tujuan Umum
Untuk mengetahui uji kepekaan kuman-kuman yang ditemukan dari
pemeriksaan sputum penderita infeksi saluran nafas bawah non TB
terhadap beberapa antibiotika di laboratorium Mikrobiologi Fakultas
Kedokteran Universitas Andalas.
2. Tujuan Khusus
a. Mengetahui distribusi kuman penyebab pada pemeriksaan sputum
penderita infeksi saluran nafas bawah non tuberkulosis.
b. Mengetahui distribusi kuman penyebab penderita infeksi saluran nafas

bawah non TB berdasarkan umur dan jenis kelamin.



c. Mengetahui pola kepekaan kuman-kuman penyebab infeksi saluran

nafas bawah non TB terhadap beberapa antibiotika.

E. Manfaat Penelitian

1. Sebagai informasi mengenai kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah
non TB dan sensivitasnya terhadap beberapa antibiotika sebagai
pertimbangan terhadap pemberian antibiotika tepat dan rasional, sebelum
hasil pemeriksaan mikrobiologis keluar (terapi empiris).

2. Menambah wawasan dan pengetahuan penulis di bidang Mikrobiologi dan
Pulmonologi, yang sangat diperlukan di masa yang akan datang

3. Sebagai bahan masukan bagi penelitian lain mengenai infeksi saluran

nafas bawah non TB resisten multi obat.



BAB 11

TINJAUAN PUSTAKA

A. Saluran Pernafasan

- Anatomi sistem pernafasan terdiri dari dua bagian dasar yaitu saluran
penghantar udara dan unit respirasi. Saluran penghantar udara terdiri dari
hidung, faring, laring, trakea, bronkus dan bronkiolus terminal, berfungsi
menyalurkan udara yang dihirup (inspirasi) dari luar ke dalam paru. Serta
sebaliknya mengeluarkan udara (ekspirasi) dari alveoli ke atmosfir. Unit
respirasi terdiri dari bronkiolus respiratorius, duktus alveolaris dan alveoli
(greenard and travers, 1981); predengast and rouss, 2003).

Saluran pernafasan atas terdiri dari hidung, kavum nasi dan faring.
Saluran pernafasan bawah terdiri dari laring, trakea, bronkus dan paru
(Seelay, et al. 2002).

Paru yang merupakan komponen dari saluran nafas mempunyai
mekanisme pertahanan untuk mencegah masuknya bakteri. Mekanisme
pembersihan itu adalah :

1. Mekanisme pembersihan di saluran nafas penghantar, meliputi:

a. Reepitelisasi saluran nafas

b. Aliran lendir pada permukaan epitel

c. Bakteri alamiah atau "epithelial cell binding site analog"

d. Faktor humoral lokal (Ig G dan Ig A)

e. Kompetisi mikroba setempat




f. Sistem transport mukosilier
g. Refleks bersin dan batuk
2. Mekanisme pembersihan di "Respiratory exchange airway"” meliputi:
a. Cairan yang meliputi alveolar termasuk surfaktan
b. Sistem kekebalan humoral lokal (Ig G)
c. Makrofag alveolar dan mediator inflamasi
d. Penarikan netrofil
3. Mekanisme pembersihan di saluran udara subglotis
Terdiri dari anatomik, mekanik, humoral dan komponen seluler.
Mekanisme penutupan dan refleks batuk dari glotis merupakan
pertahanan utama terhadap aspirat dari orofaring.
4. Mekanisme pembersihan di "respiratory gas exchange airway"
Bronkiolus dan alvoli mempunyai pertahanan sebagai berikut:
a. Cairan alveoli yaitu surfaktan dan aktivitas anti bakteri (non
spesifik) seperti FFA, lisozim dan iron binding protein.
b. IgG
c. Makrofag alveolar sebagai mekanisme pertahanan pertama
d. Mediator biologi
( Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2003 ).
Oleh karena adanya mekanisme pertahanan ini, normalnya laring,
trakea, bronkus, bronkiolus dan alveolus terhindar dari kuman-kuman
patogen, baik kuman BTA maupun non BTA terutama yang

menyebabkan penyakit pada saluran nafas. Bagian yang mengandung



mikroorganisme biasanya nasofaring, orofaring dan tonsil

(Suharto, 1993).

B. Infeksi Saluran Pernafasan Bawah
1. Patogenesis

Infeksi saluran pernafasan dapat terjadi melalui beberapa mekanisme,

yaitu aspirasi, inokulasi langsung, inhalasi, penyebaran langsung dan

secara, hematogen :

a. Aspirasi
Kuman yang potensial patogen di orofaring merupakan penyebab
terjadinya pneumonia. Aspirasi lebih mudah terjadi pada gangguan
esophagus, Intubasi endotrakeal, menurun atau hilangnya reflek batuk,
pemakaian pipa nasogaster dan trakeostomi.

b. Inokulasi Langsung
Pada infeksi paru nosokomial, inokulasi langsung dapat
mengakibatkan infeksi paru. Pada alat bantu respirasi terutama alat
yang menimbulkan aerosol seperti: nebulator ultrasonik, dan alat-alat
untuk humidifikasi udara respirasi beresiko masuknya kuman.

c. Inhalasi
Infeksi paru akibat inhalasi lebih jarang terjadi, oleh karena kuman
dibasmi oleh paru lebih baik dibandingkan dengan kuman yang masuk

secara aspirasi.



Infeksi paru yang terjadi secara inhalasi ialah infeksi oleh
Mycobakterium tubekulosis, Haemophilus influenza, Pneumococcus
(Streptococcus pneumoniae).

d. Penyebaran Langsung
Infeksi yang terjadi secara penyebaran langsung timbul pada infeksi
subdiafragma akibat abses paru, kolesistitis, dan pangkreatitis. Infeksi
oleh kuman anaerob diakibatkan oleh perforasi usus yang disertai
kontaminasi peritoneum.

e. Hematogen
Pada pemakaian alat suntik penyebaran secara hematogen ini juga
dapat terjadi. Infeksi saluran pernafasan bawah juga bisa terjadi
karena penyebaran kuman secara hematogen pada penyakit
endokarditis infektif atau tromboflebitis pelvis.

(Harris, 1982).

2. Eticlogi
Mikroorganisme yang paling sering menyebabkan infeksi saluran
nafas bawah non tuberkulosis adalah bakteri (90%), sedangkan virus dan
jamur jarang. Berbagai bakteri penyebab adalah Streptococcus pneumonia,
Haemofilus influenza, Stapilococcus sp, Klebsiella pneumonia dan
Mycoplasma pneumonia (Azhar, 1993; Faisal, 1995).
Penyakit yang disebabkannya dapat memberikan gambaran klinis
tergantung berat ringan penyakit, tetapi biasanya. _pem?es_it& mengeluhk.
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adanya batuk dengan mengeluarkan sputum, biasanya purulen. Jumlah
sputum tergantung kepada luasnya penyakit (Usman CW, 1991).
Penyakitnya antara lain pneumonia, bronkitis akut dan bronkitis kronis
eksaserbasi akut, abses paru dan PPOK eksaserbasi akut

(Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2004).

. Diagnosa

Dalam menetapkan diagnosa etiologi infeksi saluran nafas bawah
non TB, penting dilakukan pemeriksaan Mikrobiologis. Berbagai cara
dilakukan untuk memperoleh bahan pemeriksaan bakteriologik mulai dari
cara yang paling sederhana seperti sputum, sampai cara yang memerlukan
teknik khusus canggih. Pemeriksaan sputum merupakan pemeriksaan
sederhana yang sering dilakukan. Pemeriksaan ini mempunyai kerugian
apabila sputum yang diperiksa tidak adekuat dan sering terkontaminasi
oleh kuman yang ada di saluran nafas bagian atas. Ada beberapa teknik
khusus untuk menghindari hal tersebut: penderita berkumur dengan obat
antiseptik terlebih dahulu, sputum dibatukkan dengan benar, dahak
ditampung dalam botol steril dan ditutup rapat lalu segera di kirim ke
laboratorium (tidak boleh lebih dari 4 jam), bila kesulitan bisa dibantu
nebulasi dengan NaCl 3% (Faisal, 1995; Perhimpunan Dokter Paru
Indonesia, 2003).

Cara lain dengan aspirasi trakeal, bilas bronko alveolar, fiberoptic

bronchoscopy, biospi jarum paru, biosi paru terbuka, fungsi paru
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transtorakal perkutaneus dan sikat kateter ganda tertutup polietilen glikol
(Faisal, 1995, Fishman, 2002; Levison, 2001).

Bila pasien sakit berat, semakin memburuk perlu dilakukan
prosedur diagnostik yang lebih invasive (Hanson and Iseman, 1982;
Fishman, 2002).

4. Bahan Pemeriksaan
Pemeriksaan sputum merupakan pemeriksaan terpenting untuk
diagnostik penyakit dan untuk mengidentifikasi sumber penularan dan
Juga dapat memberikan evaluasi terhadap pengobatan yang diberikan.
Pemeriksaan dari bahan segar yang diwarnai maupun tidak diwarnai dan
penyiapan media biakan sesuai pertumbuhan berbagai macam organisme.
Beberapa aturan umum yang diterapkan pada pemeriksaan sputum:
a. Jumlah bahan harus adekuat
b. Bahan harus representatif (mewakili) bagi proses infeksi
c. Kontaminasi bahan harus dihindari, gunakan alat steril dan tindakan
aseptik.
d. Bahan harus segera dibawa ke laboratorium dan diperiksa segera
e. Mengambil bahan diagnosis sebelum pemberian antimikroba

(Jawettz et al, 1996 ).

5. Alat pemeriksaan
a. Media agar

b. Oase
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c. Lampu spritus

d. Inkubator

6. Cara Pemeriksaan
Dalam mengisolasi kuman digunakan cara penipisan Koch, untuk
langkah kerja sebagai berikut:
- Media agar dibagi empat dengan membuat garis khayal
- Sterilkan oase dengan pemanasan sebentar pada api lampu spritus
kemudian dinginkan pada bagian agar yang steril.
- Ambil spesimen dengan oase, buat garis awal pada agar
dengan mengoleskan oase tersebut (area I)
- Buat garis sejajar melewati kedua sisi ujung garis awal tersebut (area II
dan I1T) Buat garis zig zag pada area yang kosong (area IV)
- Eramkan dalam inkubator selama 18-24 jam.
Indentifikasi kuman dengan melihat koloni yaitu bentuk, ukuran,
menghasilkan figmen atau tidak, bau, tekstur, menyebar atau tidak.

Hemolisis atau tidak, pinggir atau permukaan.

C. Penyakit Infeksi Saluran Nafas Bawah
Kuman-kuman yang hidup pada saluran nafas bawah da_pat
menginfeksi secara akut dan kronis. Infeksi yang bersifat akut
adalah: pneumonia/bronkopneumonia, bronkitis akut dan abses paru (Halim,

2000).Defenisi bronkitis kronis sekarang sudah dibedakan dengan penyakit
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paru obstruktif kronis (PPOK), pada PPOK juga dapat terjadi infeksi

(Perhimpunan Dokter Paru Indonesia, 2004).

1. Pneumonia
a. Etiologi

Pneumonia adalah peradangan parenkim paru dimana sinus terisi
cairan radang dengan atau tanpa disertai inflamasi dari sel radang ke
dalam dinding alveoli dan rongga intersisium yang disebabkan oleh
berbagai macam bakteri, bakteri Gram negatif dan bakteri Gram positif
dan virus.
Penyebab pneumonia komuniti biasanya bakteri Gram negatif
(Hanson dan  Iseman, 1982; Perhimpunan Dokter Paru
Indonesia). Pneumonia aspirasi banyak disebabkan oleh bakteri
anaerob, sedangkan Pneumonia di rumah sakit banyak disebabkan
bakteri Gram negatif. Dari kepustakaan Pneumonia komuniti luar
negeri disebabkan bakteri Gram positif.

Kejadian Pneumonia nosokomial (PN) di ICU lebih sering dari
pada PN di ruang umum, yaitu hampir 25% dari semua infeksi di ICU,
dan 90% saat ventilasi mekanik. Pneumonia yang berhubungan dengan

pemakaian ventilator (PBV) didapat pada 9 — 27% dari pasien yang

diintubasi (Zul, 2006). . MILIK
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2. Bronkitis akut dan bronkitis kronis eksaserbasi akut.

Bronkitis adalah peradangan pada bronkus (pembuluh udara paru)

a. Bronkitis akut
Bronkitis akut adalah radang pada bronkus di dalam paru-paru yang
berakhir dalam masa 3 hari hingga 3 minggu. Pada bronkitis akut,
trakea dan laring ikut terlibat begitu juga dengan paru. Oleh karena itu
penyakit ini sering dikenal sebagai "laringotrakeo bronkitis akut".
Bronkitis akut biasanya disebabkan oleh Mycoplasma dan Clamydia.
Penyakit ini lebih berat dan sering dijumpai pada anak-anak dengan
gejala batuk, wheezing, demam disertai gejala-gejala infeksi saluran
nafas bagian atas (FKU1, 2000 ; Ida et al; 1994; Fishman, 2002).

b. Bronkitis Kronis
Defenisi Bronkitis Kronis menurut WHO adalah suatu definisi klinis
yaitu batuk-batuk setiap hari dan disertai pengeluaran dahak, sekurang-
kurangnya 3 bulan berturut-turut dalam 1 tahun dan terjadi paling
sedikit selama 2 tahun. Bronkitis Kronis dapat dipengaruhi oleh faktor
kebiasaan merokok, infeksi, populasi yang bila ditambah merokok,
resikonya akan lebih tinggi (compenduim of patient information, 2001;

Soemantri dan Anm, 2001).

3. Bronkiektasis
Bronkiektasis adalah kelainan morfologis yang terdiri dari

pelebaran bronkus yang abnormal dan menetap disebabkan oleh kerusakan
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komponen elastis dan maskular dinding bronkus ( Weinberger, 2001). Ciri
khas penyakit ini adalah adanya batuk kronik disertai produksi sputum,
adanya hemoptisis, sesak nafas, demam berulang dan pneumonia berulang.
Gejala dan tanda klinis tersebut dapat demikian hebat pada penyakit yang
berat, pada penyakit yang ringan dapat tidak nyata/ tanpa gejala (Pasiyan,

2006).

Abses Paru

Abses paru diartikan sebagai kematian jaringan paru-paru dan
pembentukan rongga yang berisi sel-sel mati atau cairan akibat infeksi
bakteri: kebanyakan abses paru muncul sebagai komplikasi dari
pneumonia aspirasi akibat bakteri anaerob di mulut (memiliki masalah
periodontal/jaringan di sekitar gigi) riwayat perjalanan penyakit 1-3
minggu dengan gejala demam, menggigil, batuk produktif dengan sputum
berbau amis, warna sputum kuning kehijauan, kadang-kadang dapat terjadi
batuk darah (Hadi, 2001).

Abses paru lebih sering terjadi pada laki-laki dibanding perempuan
dan umumnya terjadi pada umur tua. Bila abses luas dan letaknya dekat
dengan dinding dada kadang-kadang terdengar suara amforik (nafas

bronkial), biasanya juga akan terdengar suara ronki (Ahmad, 2006).

PPOK Eksaserbasi Akut
Penyakit paru obstruksi menahun adalah suatu penyumbatan oleh

emfisema atau bronkitis kronis. Gejala klinis adalah batuk, produksi
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sputum, sesak nafas dan aktivitas terbatas ( Perhimpunan Dokter Paru

Indonesia, 2004).

D. Terapi Antibiotika
1. Antibiotika secara umum

Antibiotika atau antimikroba ialah zat yang dihasilkan oleh suatu
mikroba, terutama fungi yang dapat menghambat atau membasmi mikroba
jenis baru ( Setiabudy dan Gan, 2001).

Berdasarkan antibiotika yang ideal menunjukkan toksisitas yang
selektif, maksudnya obat haruslah bersifat sangat toksis (dalam konsentrasi
yang dapat ditoleransi) terhadap hospes ( Katzung, 1997, Setiabudy dan Gun,
2001).

Antibiotika dibagi menjadi dua kelompok, yaitu spektrum sempit dan
berspektrum luas. Antibiotika berspektrum luas menimbulkan super infeksi
oleh kuman atau jamur yang resisten. Dilain pihak pada septikemi yang
kausanya belum diketahui diperlukan antibiotika yang berspektrum luas
sementara menunggu hasil pemeriksaan Mikrobiologi (Setiabudy dan Gan,
2001).

Berdasarkan mekanisme kerjanya antibiotika dibagi atas :

a. Kerja antibiotika melalui penghambatan sintesa asam nukleat, seperti:

Novosiosin, pirimetamin, sulfonamid, trimetoprim.

b. Kerja antibiotika melalui penghambatan sintesis dinding sel, seperti

basitrasin, sepalosporin, sikloserin, penisilin, vankomisin.
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C.

d.

Kerja antibiotika melalui penghambatan fungsi membran sel seperti
amfoterisin B, kolistin, imidazol, nistatin, polimiksin.

Antibiotika yang menghambat sistem protein sel mikroba, seperti
aminoglikosida, tetrasiklin, eritromisin, kloramfenikol, linkomisin.

(Setiabudy, 1995)

2. Sebab kegagalan terapi

Kepekaan kuman terhadap antibiotika tertentu tidak menjamin

efektifitas klinis. Faktor-faktor yang dapat menjadi penyebab kegagalan terapi:

4

Dosis yang kurang

Pilihan antibiotika yang kurang tepat

Faktor farmakokinetik .

Faktor mekanik, seperti abses, jaringan nekrotik, mukus yang banyék,

karena benda asing.

- Kesalahan dalam menetapkan etilogi

Masa terapi yang kurang
Faktor pasien

(Setiabudy, 1995)

3. Resistensi kuman

Resistensi sel mikroba ialah suatu sifat tidak terganggunya kehidupan sel

mikroba oleh antibiotika. Sifat ini dapat merupakan suatu mekanisme alamiah

untuk bertahan hidup ( Setiabudy, 1995).
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a) Pada resistensi kuman

Dikenal tiga pola resistensi dan kepekaan mikroba terhadap antibiotika:

Pola 1

Pola 11

Pola III

: Tidak terjadi resistensi bermakna yang menimbulkan kesulitan

di klinik.

Contoh : Steptococcus pyogenes grup A

: Dari sifat peka menjadi kurang peka, tetapi tidak resisten

sepenuhnya
Contoh : Gonococcus bukan penghasil penisilinase, sebagian

resisten terhadap penisilin 0,06 pg/ml

: Resistensi pada taraf tinggi, sehingga timbul masalah klinik.

Contoh : Streptococcus yang menghasilkan B- laktamase dapat
berubah menjadi resisten terhadap penisilin G.

(Setiabudy, 1995)

b) Asal resistensi kuman.

Asal resistensi kuman bersifat genetik ataupun non genetik :

I. Resistensi Genetik

a. Mutasi Spontan

Dengan mutasi spontan gen mikroba yang sensitive terhadap suatu
antibiotika menjadi resisten. Ini dinamakan mutasi spontan, karena
terjadi akibat pengaruh ada tidaknya antibiotika tersebut sehingga
terjadi seleksi, galur yang resisten bermultiplikasi, sedangkan galur
yang masih sensitive terbasmi, sehingga terbentuk populasi yang

resisten.
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b. Resistensi dipindahkan
Faktor resisten plasmid dan episom dapat menghasilkan mikroba

berubah menjadi resisten.

II. Resistensi Non Genetik.

Bakteri dalam keadaan istirahat (inaktivitas metabolik) tidak
dipengaruhi oleh antimikroba, mikroba tersebut dikenal sebagai
persister.

( Jawettz, 1995)

¢) Mekanisme Resistensi

Beberapa mekanisme yang menjadikan mikroorganisme resisten terhadap

obat-obat:

1

.8

.

Mikroorganisme mengubah permeabillitasnya terhadap obat.
Mikroorganisme melakukan perubahan target dari antibiotika
Mikroorganisme mengembangkan perubahan jalur metabolik yang
langsung dihambat oleh obat.

Mikroorganisme mengembangkan perubahan enzim yang tepat dapat
melakukan fungsi metaboliknya tapi lebih sedikit dipengaruhi oleh obat
daripada enzim pada kuman yang rentan.

Mikroorganisme menghasilkan enzim yang merusak aktivitas obat.

(Katzung 1997, Ryan,2004)
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4. Sifat Antimikroba Beberapa Jenis Antibiotika
a. Penisilin

Penisilin termasuk kelompok P-laktam atau penghambat dinding
sel (Sertiabudy, 1995). Penisilin berasal dari jamur Penicilium notatum,
ada penisilin alam dan ada semi sintesis.

Penisilin menghambat pembentukan mukopeptida untuk sintesis
dinding sel mikroba, terhadap mikroba yang sensitive penisilin
menghasilkan efek bakterisid pada mikroba aktif membelah. Mikroba
dalam keadaan metabolik tidak aktif disebut persister, praktis tidak
dipengaruhi oleh penisilin, kalau ada pengaruhnya hanya bakteriostatik
(Setiabudy,1995).

Penisilin G efektif pada mikroba Gram positif seperti
pneumococcus, streptococcus, staphylococcus dan batang Gram positif
(Setiabudy, 1995).

b. Sefalosporin

Sefalosporin termasuk golongan antibiotika B-laktam, tetapi
resisten terhadap enzim B-laktamase ( Setiabudy, 1995).

Safalosporin berasal dari jamur Cefalosporium sp, dibagi jadi 3
generasi berdasarkan urutan masa pembuatannya dan spektrum
antimikrobanya

1. Sefalosporin generasi pertama :
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Aktif melawan bakteri gram positif, tapi hanya aktif saat melawan
bakteri gram negatif. Yaitu : Sefalotin, Sefazolin, Sefapirin, Sefradin,
Sefaleksin, Sefadroksil.

2. Sefalosporin generasi kedua :
Lebih aktif melawan bakteri Gram negatif dan kurang aktif melawan
Gram positif, yang termasuk generasi ini : Sefamandol, Sefoksitin,
Sefaktor, Sefuroksim, Sefuroksim asetil

3. Sefalosporin generasi ketiga :
Jauh lebih aktif melawan bakteri Gram negatife mencakup
Enterobakteriacea kadang-kadang Pseudomonas sp, umumnya kurang
aktif melawan Gram positif, yang termasuk generasi ini : Sefotasim,
Moksalaktam, Sefoperazon, Seftizoksim, Sefiriaksin, Seftazidim,
Sefsulodin.
(Setiabudy, 1995).

c¢. Kloramfenikol.

Kloramfenikol bekerja dengan jalan menghambat protein kuman.
Umumnya bersifat bakteriostastik dan bakterisid terhadap Haemophilus
influenza, Neisseria meningitidis dan Bakterioides yang sangat rentan
terhadap Kloramfenikol. Juga selektif terhadap strain E.coli, klebsiella
pneumonia dan P. mirabilis (Katzung, 1997; Setiabudy dan Kunardi,
2001).

d. Tetrasiklin
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Golongan tetrasiklin termasuk antibiotika yang bersifat
bakteriostatik dan bekerja dengan cara menghambat sintesis protein
kuman. Tetrasiklin merupakan prototype obat berspektrum luas meliputi
kuman Gram negatife dan Gram Posifif, termasuk beberapa aerob. Dan
obat pilihan terhadap infeksi Mycoplasma pneumonia, dan infeksi
pernafasan terutama sinusitis dan bronkhitis ( Setiabudy, 1995).

Golongan aminoglikosida

Aminoglikosida bersifat bakterisid mencakup streptomisin,
neomisin, amikasin, gentamisin, tabramisin, sisomisin, metilmisin.
streptomisin diisolasi dari suatu turunan Streptomyces griseus tahun 1943
(Setiabudy, 1995).

Galur mikroba terhadap aminoglikosida mudah berubah biasanya
menurun setelah kontak dengan aminoglikosida. Ini jelas menyebabkan
perubahan spektrum antimikroba akibat berkembangnya resistensi.

Aminoglikosida digunakan paling luas terhadap bakteri enterik
Gram negatife atau bila di duga sepsis ( Katzung, 1997).

Golongan makrolida

Golongan makrolida bekerja dengan menghambat sintesis protein
kuman.

Dengan ikatan revesibel dengan ribosom mikroba. Kelompok obat
ini adalah eritromisin, spiramisin, roksitromisin dan kloritromisin : bersifat
bakteriostastik atau bakterisid, tergantung jenis kuman dan kadarnya

(Setiabudy, 1995).
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Efek terbesar eritromisin terhadap kokus Gram positif, seperti

Streptococcus pyogenes dan Streptococcus pneumonia.

E. Uji Kepekaan

Uji kepekaan dalam penelitian ini dilakukan pada kuman yang
ditemukan pada kultur kuman kemudian diisolasi dan diuji dengan antibiotika
standar dan antibiotika lainnya yang sering digunakan dilaboratorium.

Antibiotika yang dimaksudkan dalam penelitian ini adalah: antibiotika
standar sebagai acuan yang ditetapkan oleh Departemen Kesehatan RI yaitu:
Amoksisilin, Ampisilin, kloramfenikol, kotrimoksazol, sulfadimin,
oksitetrasiklin, tetrasiklin, eritromisin. Antibiotika lainnya yang biasanya
dilakukan uji kepekaan di laboratorium Mikrobiologi RS. Dr. M. Djamil
Padang yaitu: Sulbaktam, ciprofloksasin, Cefotaksim, Meropenem,
Gentamisin, Ceftazidin, Cefepim, Cefoperazon, Cefpirom, Ceftizosim,
Fosfomisin, imipenem, cefositin, azitromisin, levoflosasin, netilmisin sulfat,
dan Cefditoren.

Aktivitas antimikroba di ukur secara in vitro untuk menentukan :
1. Kosentrasinya dalam cairan tubuh dan jaringan.
2. Kepekaan mikroorganisme terhadap obat pada konsenirasi tertentu.
3. Potensi zat antimikroba dalam larutan

(Jawertz et al, 1996)
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Untuk penentuan nilai-nilai ini dilakukan salah satu dari metode utama
berikut yaitu metoda pengenceran, dimana antimikroba dicampur pada
pembenihan bakteri yang cair atau padat. Dan pembenihan ditanami dengan
bakteri diperiksa dan dieramkan. Selain itu menggunakan metoda difusi
dengan menggunakan cakram kertas saring yang mengandung obat,
ditempatkan pada pembenihan padat yang ditanam biakan bakteri. Garis
tengah jernih yang mengelilingi obat dianggap sebagai kekuatan hambatan

obat terhadap bakteri (Jawettz, ef al, 1996).
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BAB I

METODE PENELITIAN

A. Rancangan Penelitian

Penelitian yang dilakukan merupakan penelitian deskriptif dengan

mengumpulkan data hasil kultur dan pola kepekaan kuman di Laboratorium

Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang tahun 2007.

B. Waktu Dan Tempat Penelitian

Penelitian dilakukan di Laboratorium Mikrobiologi FK Unand Padang.

Waktu penelitian dari bulan Januari s/d Agustus 2008.

C. Sampel

Sampel adalah semua sputum penderita non tuberkolosis yang masuk

ke Laboratorium Mikrobiologi fakultas kedokteran Universitas Andalas

Padang.

#

Kriteria Inklusi Sampel

Semua sputum penderita non TB yang masuk ke Laboratorium
Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universaitas Andalas Padang, dan
dilakukan uji kepekaan.

Kriteria Eksklusi.

Penderita yang tidak mempunyai data-data lengkap seperti diagnosa

klinis, umur dan jenis kelamin.
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D. Pengumpulan Data
Pengumpulan data dari hasil biakan kuman dari sputum penderita
infeksi saluran nafas bawah dan kepekaannya terhadap beberapa antibiotika di

Laboratorium Mikrobiologi FK Unand Padang mulai Januari-Desember 2007.

E. Pengolahan dan Analisis Data.
Pengolahan data dilakukan secara manual, ditabulasi dan ditampilkan
dalam bentuk tabel, kemudian dibahas. Data yang diambil adalah :
- Umur
- Jenis kelamin
- Hasil biakan kuman

- Hasil uji kepekaan kuman terhadap antibiotika.

F. Definisi Operasional

1. Uji Kepekaan
Uiji kepekaan bahan sputum penderita dengan infeksi saluran nafas bawah
non TB vang dilakukan di Laboratorium Mikrobiologi FK Unand Padang,
secara difusi memakai cakram antibiotika dengan konsentrasi standar
NCCLS (National Committee For Clinical Laboratory Standard) dan
mengukur zona hambatan yang terbentuk.

2. Antibiotika
Antibiotika yang dipakai adalah yang tersedia cakramnya di Laboratorium

Mikrobiologi FK Unand Padang
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3. Infeksi Saluran Nafas Bawah non TB
Pada penelitian ini adalah pola kuman penyebab infeksi saluran nafas
bawah non TB yang tercantum pada surat permintaan pemeriksaan
sputum.
4. Umur
Umur penderita dibagi atas:
a. <10 tabun
b. 10-19 tahun
c. 20-29 tahun
d. 30-39 tahun
e. 40-49 tahun
f. 50-59 tahun

g. > 60 tahun
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BAB IV

HASIL PENELITIAN

Telah dilakukan penelitian deskriptif di Laboratorium Mikrobiologi
Fakultas Kedokteran Universitas Andalas Padang, pada bulan Januari — Desember
2007 tentang pola kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non Tuberkolosis
terhadap antibiotika.

Dari 70 pemeriksaan sputum dengan infeksi saluran nafas bawah non TB
terdapat 51 permintaan yang tidak mencantumkan diagnosa, 8 permintaan yang
tidak mencantumkan umur dan hanya 11 permintaan yang mencantumkan
diagnosa klinis. Dari 70 sputum itu ditemukan lebih dari satu kuman penyebab
infeksi saluran nafas bawah non TB yang ada dalam satu media biakan kuman,
sehingga dari 70 bahan pemeriksaan sputum pada penelitian ini ditemukan 87
kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB.

Penelitian ini mencantumkan kuman-kuman penyebab dan pola wji
kepekaan kuman terhadap antibiotika, kuman penyebab berdasarkan umur dan
jenis kelamin, kombinasi kuman dan pola uji kepekaan kuman pada
(S. pneumoniae, P. aeroginosa, K. pneumoniae) terhadap antibiotika.

Selengkapnya hasil penelitian ini disajikan dalam bentuk tabel distribusi

frekuensi sebagai berikut:
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Tabel 4.1
Distribusi Frekuensi Kuman Penyebab yang ditemukan pada Pemeriksaan
Sputum Penderita Infeksi Saluran Nafas Bawah Non TB

No Kuman Penyebab Frekuensi Persentase

1 Streptococcus pneumoniae 45 51,72

2 Pseudomonas aeroginosa 21 24,14

3 Klebsiella pneumoniae 11 12,64

4 Candida albican 4 4.6

5 Stapilococcus sp 3 3,45

6 Cocobasil coliform 3 3,45
Jumlah 87 100

Dari 70 permintaan pemeriksaan sputum, didapatkan kuman-kuman

penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB yang terbanyak adalah
Streptococcus pneumoniae sebanyak 45 kuman (51,72 %), diikuti Pseudomonas

aeroginosa sebanyak 21 kuman (24,14%).

Tabel 4.2

Distribusi Frekuensi Pola Uji Kepekaan Kuman dari 87 Kuman
pada Pemeriksaan Sputum Penderita Infeksi Saluran

Nafas Bawah Non TB
Antibiotika yang diuji e 47 - :;;:‘;'; ic| Persentase

Fosmisin 36 32 88,89
Gentamisin 63 58 92,06
Sefoperazon 70 65 92.86
Siprofloksasin 63 32 50,79
Klorampenikol 59 55 93,22
Meropenem 80 78 97,5
Sefotaksim 52 42 80,77
Tetrasiklin 20 5 25
Eritromisin 2 16 59,26
Amoksisilin 17 8 47,05
Seftriakson 8 4 50
Amoksisilin + Klavulanik asid 17 3 17,65

Dari tabel diatas terlihat bahwa kuman penyebab infeksi saluran nafas

bawah non TB masih memiliki sensitifitas yang tinggi terhadap meropenem
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(97,5%), Klorampenikol (93,22%), Sefoperazon (92,86%), Gentamisin (92,06),

Fosmisin (88,89%), Sefotaksin (80,77%).

Tabel 4.3
Distribusi Kuman Penyebab Infeksi Saluran Nafas Bawah
Non TB Berdasarkan Umur
e Kuman Penyebab 8 Total
Ne (thn) S.pneumoniae | P.aeroginosa | K. pneumoniae | C. albican Stap!lc:pcaccus gﬁ;ﬁg’ Jumlah %
1 <10 0 0 0 0 0 0 0 0
2 10-19 0 1 0 0 0 0 1 1,15
3 20-29 5 6 3 0 1 1 16 18,4
4 30-39 4 2 1 1 0 0 8 9,19
5 40-49 10 | 2 0 | 1 15 17,24
6 50-54 9 4 2 1 1 0 17 19,54
7 >/60 17 y/ 3 2 0 1 30 34,48
Jumlah 45 21 11 4 3 3 87 100
Dari tabel diatas kuman-kuman penyebab berdasarkan umur pada
pemeriksaan sputum penderita infeksi saluran nafas bawah non TB sering
dijumpai pada usia lanjut yaitu umur > 60 tahun (34,48%), sedangkan umur 10-19
tahun hanya (1,15%).
Tabel 4.4
Distribusi Frekuensi Penderita Infeksi Saluran Nafas Bawah Non TB
Berdasarkan Jenis Kelamin
Kuman Penyebab Total
Jenis
Stapilococcus | Cocobasil
Kelamin | S.pneumoniae | P.aeroginesa | K. pneumoniae | C. albican Jumlah | %
sp coliform
Laki-laki 20 ii 7 3 2 1 44 50,57
Perempuan 25 10 -+ 1 1 2 43 4943
Jumlah 45 21 11 4 3 3 87 100
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Berdasarkan tabel diatas terlihat bahwa kuman penyebab terbanyak pada
pemeriksaan sputum penderita infeksi saluran nafas bawah non TB adalah pada
jenis kelamin laki-laki yaitu sebanyak 44 kuman (50,57%).

Tabel 4.5
Distribusi Frekuensi Kombinasi Kuman Penyebab yang ditemukan

pada Pemeriksaan Sputum Penderita Infeksi Saluran Nafas
Bawah Non TB

No Kombinasi kuman Frekuensi Persentase
1 | S pneumoniae + K. Pneumoniae 7 41,2
2 | S. pneumoniae + P.aeroginosa 5 294
3 | S. pneumoniae + Stapilococcus sp 2 11,76
4 | S. pneumoniae + C.albican 1 5,88
5 | S. pneumoniae + C. coliform 1 5,88
6 | Klebsiella + C.albican 1 5,88
Jumlah 17 100

Pada tabel diatas terlihat kombinasi kuman penyebab yang ditemukan
secara bersamaan dalam 1 media kultur. Penyebab terbanyak adalah kombinasi
Streptococcus pneumoniae dengan Klebsiella pneumoniae yaitu 7 bahan
pemeriksaan (41,2%), dan Streptococcus pneumoniae dengan Pseudomonas
aeroginosa yaitu 5 bahan Pemeriksaan (29,4%), yang lainnya didapatkan dalam
jumlah kecil yaitu Streptococcus pneumoniae dengan Stapilococcus sp yaitu 2

bahan pemeriksan (11,76).
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Tabel 4.6

Distribusi Frekuensi Pola Uji Kepekaan Kuman dari 45 Kuman

Streptococcus pneumoniae

Ttk Jumlah
Antibiotika yang diuji Pessaloitiun yang Persentase
senstif

Siprofloksasin 38 20 52,63
Klorampenikol 36 35 97,22
Sefotaksim 30 31 88,57
Fosmisin 19 18 94,74
Tetrasiklin 10 5 50
Sefoperazon 41 41 100
Amoksisilin 10 8 80
Meropenem 41 40 97,56
Eritromisin 18 14 77,78
Gentamisin 35 33 94,29
Seftriakson 5 40
Ampisilin T 0 0
Amoksisilin+ Klavulanik asid 9 33,38

Tabel diatas memperlihatkan Streptococcus pneumoniae memiliki

kepekaan yang tinggi terhadap Meropenem (97,56%), Klorampenikol (97,22%)

Fosmisin (94,74 %), Gentamisin (94,29), Sefotaksim (88,57%), Amoksisilin

(80%), kepekaanya juga masih bagus

terhadap

Eritromisin  (77,78%),

Siprofloksasin (52,63%). Namun rendah terhadap Tetrasiklin (50%), Seftriakson

(40%), Amoksisilin + Klavulanik asid (33,33%), dan tidak peka terhadap

Ampisilin.
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Tabel 4.7
Distribusi Frekuensi Pola Uji Kepekaan Kuman dari 21 Kuman
Pseudomonas aeroginosa

Antibiotika yang dinji | ::l:‘l:::‘an o “‘;‘e‘::‘ig;“g Persentase
Fosmisin 8 6 715
Sefotaksim 6 3 50
Meropenem 20 20 100
Siprofloksasin 16 4 43,75
Klorampenikol 10 . 70
Gentamisin 13 10 76,92
Sefoperazon 13 10 76,92
Tetrasiklin 4 0 0
Eritromisin 3 - 40
Amoksisilin 3 0
Ampisilin 4 0
Amoksisilin + Klavulanik asid 3 0
Seftriakson 1 1 100

Tabel di atas terlihat bahwa Pseudomonas aeroginosa tidak efektif
terhadap tetrasiklin, Amoksisilin, Ampisilin, Amosisilin + Klavulanik asid.

Kepekaannya tinggi terhadap meropenem yaitu (100%).
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Tabel 4.8
Distribusi Frekuensi Pola Uji Kepekaan Kuman dari 11 Kuman

Klebsiella pneumoniae

Antibiotika yang diuji Pgl:::ll::?an Jm;:l::ityirfang Persentase
Sefoperazon 9 8 88,89
Gentamisin 8 8 100
Meropenem 10 10 100
Siprofloksasin 8 4 50
Fosmisin 5 5 100
Klorampenikol ¢ 7 100
Sefotaksim 9 8 88,89
Seftriakson 1 0 0
Tetraksiklin 2 1 50
Amoksisilin 1 0 0
Eritromisin 1 0 0
Ampisilin 1 0 0
Amoksisilin+Klavulanik Asid 1 0 0

Tabel diatas memperlihatkan bahwa Klebsiella pneumoniae sangat peka
terhadap Meropenem, Klorampenikol dan Gentamisin masing-masing (100%),
Sefoperazon dan Sefotaksim masing-masing (88,89%). Namun tidak peka

terhadap Amoksisilin, Eritromisin, Ampisilin, Sefiriakson dan Amoksisilin +

Klavulanik asid.




BABV
DISKUSI

Untuk mengetahui pola kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non
Tuberkulosis terhadap beberapa antibiotika, telah dilakukan penelitian deskriptif
terhadap hasil pemeriksaan mikrobiologis penderita infeksi saluran nafas bawah
non TB di laboraturium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran Universitas Andalas
Padang tahun 2007.

Dari 70 bahan pemeriksaan sputum penderita infeksi saluran nafas bawah
non TB terbanyak adalah Streptococcus pneumoniae (51,72%), Pseudomonas
aeroginosa (24,14%), Klebsiella pneumoniae (12,64%), Candida albican (4,6%),
Stapilococcus dan Cocobasil caliform masing-masing (3,45%). Hasil ini sama
dengan hasil penelitian Fajri. H pada tahun 2004 yang menemukan kuman
penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB adalah Sireptococcus pneumoniae
(47,37 %). Tetapi Fajri. H mememukan Klebsiella preumoniae (30,26 %) dan
Pseudomonas aeroginosa (13,1 %). Kuman lain yang ditemukan yaitu Proteus
retgeri, Caliform, Streptococcu p hemolitikus, Alkaligens faecalis dan
Stapilococcus aureus.

Penelitian di tempat lain juga mendapatkan kuman penyebab utama yang
berbeda dengan kuman yang didapatkan pada penelitian ini seperti penelitian BP4
Semarang Jawa Tengah (Djoko dan Rahardja, 1995) mendapatkan Pseudomonas
aeroginosa dan Pseudomonas pseudomalei. Penelitian di RS Dr. Pirngadi Medan
mendapatkan = Pneumococcus, Haemophilus influenzae dan Klebsiella

pneumoniae. Hal ini sesuai dengan kepustakaan yang menyatakan bahwa kuman
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penyebab infeksi saluran nafas bawah yang tersering dijumpai berbeda jenisnya di
suatu negara, satu daerah dengan daerah lain pada suatu negara, di luar RS, antara
RS besar dengan RS kecil (Zul, 2001), dikutip dari Skripsi Fajri. H, 2004.

Pada penelitian ini didapatkan bahwa hasil uji kepekaan kuman penyebab
infeksi saluran nafas bawah non TB tinggi terhadap Meropenem ( 97.5 %),
Klorampenikol (93,22 %), Sefoperazon (92,86 %), Gentamisin (92,06 %),
Fosmisin (88,89 %), Sefotaksim (80,77 %). Hal ini disebabkan karena antibiotika
yang dipakai mempunyai sifat yang mudah diabsorbsi, daya antibakterisida baik
dan konsentrasi di jaringan memadai. Sementara terhadap Tertrasiklin
kepekaannya rendah, sama dengan hasil penelitian yang didapatkan oleh Iin tahun
2001. masalah ini disebabkan karena pemakaian antibiotika sembarangan dimana
dosis, cara dan lama pemakaian tidak melalui resep dokter sehingga keadaan ini
bisa menyebabkan terjadinya resistensi kuman terhadap antibiotika.

Infeksi saluran nafas bawah non TB bisa terjadi pada berbagai usia. Pada
hasil penelitian ini banyak ditemukan pada kelompok umur 60 tahun ke atas atau
usia lanjut (34,48%). Usia lanjut memang merupakan resiko yang cukup tinggi
terhadap penyakit infeksi paru, terutama penyakit pneumonia. Hal ini disebabkan
karena pada lansia terjadi berbagai perubahan-perubahan struktur dan fungsi
tubuh yang menyebabkan penurunan fungsi serta daya tahan tubuh, sehingga
memudahkan untuk timbulnya berbagai penyakit infeksi.

Pada hasil penelitian ini penyakit infeksi saluran nafas bawah non TB
sering ditemukan pada jenis kelamin laki-laki, sama dengan hasil penelitian Fajri.

H tahun 2004 yang menemukan bahwa jenis kelamin laki-laki sering mengalami
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penyakit infeksi saluran nafas bawah non TB daripada perempuan. Ini karean laki-
laki mempunyai kebiasaan merokok dan minum alkohol dimana keadaan ini dapat
menyebabkan infeksi saluran nafas bawah non TB secara aspirasi sehingga
kuman-kuman yang potensial patogen di orofaring dapat menyebabkan terjadinya
pneumonia.

Infeksi tidak selalu disebabkan oleh 1 spesies kuman, tapi bisa disebabkan
oleh beberapa spesies kuman. Kombinasi pertumbuhan kuman dalam 1 biakan
menunjukkan infeksi campuran. Infeksi campuran ini terjadi akibat terganggunya
keseimbangan kuman dalam saluran nafas, walaupun sulit memastikan kuman
yang mana sebagai penyebab infeksi jika terdapat lebih dari satu jenis kuman
yang tumbuh dalam biakan. Jenis kuman yang dikenal patogen diantara biakan
tersebut dianggap sebagai penyebabnya. Kombinasi kuman yang paling banyak
pada penelitian ini adalah  Streptococcus pneumoniae dengan Klebsiella
pneumoniae.

Tiga kuman terbanyak yang diisolasi pada penelitian ini (Strepfococcus
pneumoniae, Pseudomonas aeroginosa, Klebsiella pneumoniae) sama-sama tidak
peka terhadap Ampisilin, Amoksisilin + Klavulanik asid. Ini disebabkan karena
ketidaktepatan penggunaan obat sehingga terjadi resistensi obat. Penggunaan obat
sembarangan menyebabkan mikroorganisme/kuman mengubah permeabilitasnya
terhadap obat dan menghasilkan enzim yang dapat merubah aktivitas obat. Hal ini
juga bisa disebabkan oleh daya antibakterisida dan farmakologinya juga menurun.
Namun ketiga kuman ini sensitif terhadap Meropenem, Cefoperazon,

Klorampenikol, Gentamisin.
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A. Kesimpulan

1

Kuman terbanyak dijumpai sebagai penyebab infeksi saluran nafas bawah
non TB adalah Streptococcus pneumoniae (51,72%).

Infeksi saluran nafas bawah paling sering ditemukan pada usia lebih dari
60 tahun atau usia lanjut (34,48%).

Kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB lebih banyak
ditemukan pada sputum laki-laki (50,57%).

Kuman penyebab infeksi saluran nafas bawah non TB peka terhadap
Meropenem, Klorampenikol. Sefoperazon, Gentamisin, Fosmisin,
Sefotaksim.

Pada penelitian ini didapatkan pola kombinasi kuman paling banyak

adalah kombinasi S. preumoniae dengan Klebsiella pneumoniae.

B. Saran

&

Perlu diadakan monitoring resistensi bakteri terhadap antibiotika, secara
teratur untuk menunjang keberhasilan terapi empiris pada pengobatan
infeksi saluran nafas bawah non TB.

Kepada Dinas Kesehatan dan Instansi terkait bila terjadi rcsiste;nsi kuman

dan mengganti keberadaan antibiotika standar di rumah sakit/puskesmas
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dengan obat antibiotika generasi baru diharapkan pertimbangan terhadap
harga obat, dapat dijangkau oleh masyarakat, bagus dan mudah didapat.

. Diharapkan tidak mengkonsumsi obat sembarangan tanpa resep dokter
(aturan pakai, dosis dan lama pemakaian) untuk menghindari terjadinya
resistensi.

. Diharapkan mengisi diagnosa klinis, umur, serta jenis kelamin untuk

pedoman pemeriksaan laboratorium dan untuk data-data penelitian.
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