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

Radang dan pemulihan jaringan





Klasifikasi agen infeksi

❑ Berdasarkan struktur

❑ Patogenesitas

❑ Letak penggandaan :

1) Obligat intraseluler

2) Intrasel  fakultatif

3) Ekstrasel 





 Definisi : masuknya dan multiplikasi agent dlm tubuh 
pejamu

 Penyakit infeksi ; manifestasi klinik bila kerusakan 
jaringan dan/ atau fungsi.

 Benteng pertahanan pejamu : kulit, mukosa dan 
produksi sekret (ex lisozim)

 Cara masuknya agent : kontak langsung, kontaminasi dan 
luka, inokulasi, menelan, inhalasi debu dan droplet. 

 Hasil akhir infeksi ;

❖ Kemampuan agent

❖ Kemampuan pejamu melawan infeksi





PRION

• Prion terbentuk dari abnormal host protein, yg disebut protein prion (PrP).

• Agen ini menyerbabkan terjadinya encsefalopati spongiform menular, termasuk - - Kuru 

(berhubungan dengan kanibalisme manusia)

- Creutzfeldt-Jakob disease (CJD), 

- Bovine spongiform encephalopathy (BSE) lebih dikenal mad cow disease (sapi  

gila) 

- variant Creutzfeldt-Jakob disease (vCJD; kemungkinan ditularnkan oleh sapi yg      

terinfeksi BSE

• Prp normalnya terdapat di neuron

• Penyakit ini terjadi jika protein prior mengalami konformasi yg menimbulkan resistensi 
thd protease.

• Prp resisten protease mendorong perubahan PrP normal → abnormal→ abnormal >>> 
→ kerusakan neuron dan kelainan patologis spongioform yg khas di otak



Perubahan jaringan pada 

infeksi

❑Dipengaruhi oleh 3 hal :

1. Kerusakan yang diinduksi agen

2. Reaksi radang pejamu

3. Reaksi imun pejamu



Respon radang thd infeksi

• 1. Supuratif / purulen

• 2. Granuloma/mononukleus

• 3. Sitopatik/sitoproliferatif

• 4. Nekrosis

• 5. Radang kronik/ jaringan parut



Perubahan pd jaringan akibat organisme obligat 
intraseluler 

• Nekrosis sel

     → tgt afinitas agen thd sel tertentu

• Pembengkakan sel. 

     Jejas sublethal menimbulkan degenerasi.

• Pembentukan inclusion body

     → sisa sintesis asam nukleat oleh virus (Jisim)

• Pembentukan sel datia---infeksi virus (measles)

• Infeksi virus laten ;

a) Reaktivasi ; v. herpes simplek dan varicella zoster

b) Onkogenesis



Organisme intrasel fakultatif

❑ Mycobacterium

❑ Fungi

→ radang  granulomatosa, rx. Imun dan 

fibrosis (healing) 







Kerusakan sel krn organisme 

ekstrasel mll bbrp mekanisme

1. Pelepasan enzim 

bekerja lokal

2. Vaskulitis lokal

3. Toksin  :

a) Endotoksin---

lipopolisakarida 

dinding bakteri

b) Eksotoksin---

substrat yg 

diproduksi bakteri  

c) Enterotoksin----

eksotoksin yg bekerja 

di sel mukosa usus 

(vibrio cholera), pd 

makanan 

(stafilococcus aureus), 

dan melekat pada 

reseptor permukaan 

sel mukosa usus 

(C.difficile)



VIRUS

• Virus  merupakan  parasit  yang  hanya  bisa  hidup  intrasel  dan  untuk 

     kegiatan  replikasinya  bergantung  pada  proses  metabolisme  sel 

     pejamu (intrasel obligat)

• Virus terdiri dari genom asam nukleat yg dikelilingi oleh sebuah selaput 
protein (kapsid) yg kadang2 terbungkus suatu membran lemak.

• Pembagian virus

- Genom asam nukleat : DNA,RNA

- Bentuk kapsid  : ikosahedral, heliks

- Ada tidaknya selubung lemak

- Cara replikasi, jenis sel utk replikasi, jenis patologi



• Berukuran 20-300nm paling baik dilihat menggunakan 
mikroskop elektron.

• CMV → badan inklusi eosinofilik besar intranukleus

→ badan inklusi basofilik yg lebih kecil di sitoplasma

• Virus  Herpes  membentuk  inklusi  inti  yang besar  dikelilingi  
oleh  halo  yang  jernih

• Virus  cacar  dan  rabies → inklusi  sitoplasmik  yang  khas

• Banyak  virus (misalnya, virus polio) tidak membentuk benda 
inklusi.



• Virus menyebabkan penyakit:

1. Akut   

→ masuk angin,influenza

2.     Kronik

→ HBV; Menetap dalam sel pejamu selama bertahun-  

             tahun , terus berkembang biak

3.     Laten  

→ Bertahan hidup tapi tidak bereplikasi, potensi  

reaktivasi di kemudian hari

→ VZV









Bakteri

• Bakteri merupakan sel prokariot

      -- > mempunyai membran sel tetapi tidak mempunyai 

             membran pengikat inti  dan organel  lain  yang  

             dilapisi  membran.  

• Beberapa bakteri mempunyai flagel, filamen helikal 
panjang yg  digunakan untuk bergerak.

• Sebagian mempunyai vili,yg dapat melekatkan bakteri ke 
sel pejamu atau ECM.

• Sebagian besar bakteri mensintesa sendiri DNA,RNA dan 
protein tetapi  untuk kondisi pertumbuhan yang baik 
membutuhkan pejamu.



• 2 bentuk dinding sel:

- dinding tebal yg dikelilingi membran sel yg dpt 

         menahan pewarnaan kristal violet  (bakteri gram 

         positif) 

- dinding tipis yg  saling mengapit,diantaranya terdpt 2 

         lapisan membran fosfolipid    

(bakteri gram negatif)

• Klasifikasi bacteria  : 

→ Pewarnaan Gram (positif or negatif), 

→ bentuk (spherical ones are cocci; rod-shaped ones are bacilli) 

→ Kebutuhan oksigen (aerobik or anaerobik). 



Banyak bakteri tetap dalam kondisi ekstrasel ketika 

tumbuh di dalam pejamu, 

sedangkan bakteri lain akan bertahan hidup dan bereplikasi 

di dalam 

atau  di  luar  sel  pejamu  (bakteri  intrasel  fakultatil)  dan  

lainnya  hanya 

bisa  hidup  dan  berkembang  di  dalam  sel  pejamu  

(bakteri  intrasel 

obligatif).

















Fungi

O Fungi merupakan sel eukariot yg memiliki kitin yg tebal-berisi dinding sel, ergosterol 
dan membran sel.

O Fungi dapat tumbuh sebagai sel ragi atau hifa dengan filamen yg kecil.

O Beberapa fungi yg patogen memperlihatkan thermal dimorphism

→ pada suhu ruangan menjadi bentuk hifa, tetapi pada suhu tubuh berubah menjadi  

bentuk ragi

O Fungi dapat memproduksi  spora seksual atau spora aseksual yg disebut konidia

O Infeksi fungi :

- Superfisial →kulit, rambut, dan kuku. the skin, hair, and nails.

→ dermatophytes. 

- Istilah yg biasa digunakan “tinea” dan lokasi kelainan, misal tinea pedis (athlete's 

foot), tinea capitis, (ringworm of the scalp). 

Deep fungal 

- Menyebar secara sistemik dan menginvasi jaringan, merusak organ vital  pada  

pejamu yg immunocompromised , biasanya sembuh atau laten pada pejamu yg normal. 







O Dari  pubertas  hingga  menopause  vagina  terlindung  

dari  kuman patogen  karena  pH  yang  rendah  yang  

terjadi  akibat  katabolisme  glikogen  pada  epitel  

normal  oleh  laktobasil.  

O Antibiotik  dapat mematikan  laktobasilus,sehingga  

mempermudah  tumbuhnya  jamur dan 

mengakibatkan candidiasis vagina.



PROTOZOA

• Protozoa adalah eukariot sel tunggal yg sering menyebabkan penyakit dan 
kematian.

• Replikasi Protozoa:

- intraselular → Plasmodium di sel darah merah, Leishmania di makrofag

- ekstraselularl→ pada sistem urogenital, intestinal, atau darah

Trichomonas vaginalis merupakan protozoa yg mempunyai flagel, yg ditularkan 
secara seksual, dapat berkolonisasi di di vagina dan uretra pria.

Toxoplasma gondii berjangkit melalui kontak dgn kucing yg mengandung ookista 
atau memakan daging setengah matang yg banyak mengandung kista.



Protozoa usus 
→Entamoeba histolytica dan Giardia lamblia, 

Mempunyai 2 bentuk:

(1) Trofozoit motil yg melekat pada dinding epitel usus dan   

dpt menginvasi

(2) Immobile cyst yg resisten thd asam lambung dan infeksius  

bila tertelan

Protozoa yg hidup dalam darah
→ Plasmodium, Trypanosoma, dan Leishmania ditularkan 

melalui  

vektor serangga, yaitu mikroba ini  

berkembang biak sebelum ditularkan ke pejamu baru. 



HELMINTH

• Cacing merupakan organisme multiselular

• Daur hidup cacing sangat kompleks, berpindah-pindah antara reproduksi 
seksual dan aseksual.

- Reproduksi seksual pada definitive host

- Reproduksi aseksual pada pejamu perantara atau  

vektor.

Oleh karena itu tergantung pada spesies parasitnya, manusia dapat
mengandung cacing dewasa (misal Ascaris lumbricoides) atau stadium imatur (
misal Toxocara canis) atau bentuk larva aseksual (misal Echinococcus species). 

Pada manusia cacing dewasa tidak berkembang biak →telur/larva untuk fase
selanjutnya.







Penyebaran Mikroba
Mikroba dapat menyebar dalam tubuh melalui beberapa cara:

• Beberapa  bakteri  ekstrasel,  fungus,  dan  helmint  mensekresi

   enzim  litik  yang  merusak  jaringan  sehingga  memungkinkan

   invasi langsung. 

   Contoh: S. aureus mensekresi hialuronidase,  yang melakukan   

                  degradasi  matriks  ekstrasel  di  antara  sel  pejamu.

  Mikroba  yang  invasif  akan  mencari  tempat  dengan resistensi  

  terkecil  dan  kemudian  menuju  kelenjar  getah  bening regional.

  S.  aureus dari  abses  lokal  bisa  pindah  ke  kelenjar  getah bening. e



Penyebaran Mikroba

• Menyebar  dalam  darah  atau  cairan  limfe.

    → Beberapa virus (misalnya, virus polio, HBV), hampir semua  

         bakteri, fungus,  beberapa  protozoa  (misalnya,  tripanosoma   

         Afrika),  dan semua  helmint  dibawa  oleh  aliran  darah   

         bebas  dalam  plasma. 

    →Leukosit  dapat  membawa  virus  herpes,  HIV,  mikobakteria, 

        Leishmania,  dan  Toxoplasma.  

    →Parasit  Plasmodium dan  Babesia dibawa di dalam sel darah  

        merah.



Penyebaran Mikroba

• Virus  umumnya  menyebar  secara  lokal  dari  sel  ke  sel  
melalui  :

    → replikasi dan mengeluarkan virion yang infektif

    → fusi  dengan  sel  pejamu

    → melalui saraf (seperti virus rabies dan virus varicella-zoster).



PERTAHANAN PEJAMU MELAWAN 
INFEKSI 

• Kulit: barier  keratin,  pH  rendah,  asam  lemak

• Sistem  pernapasan:  makrofag  alveolar  dan  pembersihan 

   mukosiliar oleh epitel bronkus, IgA

• Sistem  saluran  cerna:  pH  asam  lambung,  mukus,  enzim 

   pankreas  dan  empedu,  defensins,  IgA,  dan  flora  normal

• Traktus  urogenital:  aliran  urin  secara  berulang  kali  dan 

   lingkungan  asam  yang  dibuat  oleh  flora  komensal  pada 

   vagina



TRANSMISI INFEKSI

• Kontak (langsung atau tidak langsung),

• Droplet respirasi

•  Jalur fekal—oral

• Seksual, 

•  Transmisi  vertikal  dari  ibu  ke  janin  atau  bayi  baru 
lahir

• vektor serangga / artropod.



Suatu  agen  patogen  dapat  menimbulkan  infeksi  

apabila

• mempunyai  faktor  virulensi  yang  dapat 

mengalahkan pertahanan host

• apabila pertahanan pejamu menurun.
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