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ABSTRAK

Pseudomonas aeruginosa merupakan salah satu bakteri gram negatif yang sering
menyebabkan infeksi oportunistik dan infeksi nosokomial terutama pneumonia di
rumah sakit. Angka kematian yang disebabkan oleh pneumonia nosokomial
adalah 20-50%. Bakteri ini memproduksi pigmen pyocyanin yang berperan dalam
patogenesis P. aeruginosa terhadap manusia dengan menyebabkan apoptosis
neutrofil dan antiproliferasi limfosit. Tujuan penelitian adalah untuk mengetahui
mekanisme kematlan I|mf03|t B yang dlpapar . Penelitian
a-Aldrich St. Louis,
USA no. P0046) dengan konsentrasi 5ug/mL erubahan morfologi

dan limfosit B yang tanpa diberi perlakuan sebag® | negatif. Variasi waktu
yang digunakan adalah 24 jam dan 48 jarg
j parametrik Kruskal Wallis.
Didapatkan bahwa pyocyanin menygbaia ahan morfologi limfosit B ke
arah apoptosis dan nekrosis. Prose
bleb dan karioreksis sedangka
kedua proses tersebut terli
statistik tidak menunjukka
pyocyanin pada pemaparan 2
adalah pyocyanin me
mekanisme apophe®

dl dengan adanya kariolisis. Pada
a membran sel limfosit B. Hasil

n 48 jam. Kesimpulan yang didapatkan
ematian sebagian besar limfosit B melalui

Kata kunci nin, limfosit B, Feulgen, morfologi



ABSTRACT

Pseudomonas aeruginosa is one of negative gram bacteria which often causes
opportunistic and nosocomial infection, especially pneumonia in hospital. Death
rate that is caused by nosocomial pneumonia is 20-50%. This bacteria produces
pyocyanin pigment which acts for P. aeruginosa pathogenesis in human body,that
causes neutrophil apoptosis and lymphocyte antiproliferation. This research was
aimed to know the death mechanism of B lymphocyte which was exposed by
pyocyanin. It used Raji cell line and pyocyanin (SigmagAldrich St. Louis, USA
no. PO046) with concentration was 5ug/mL. MorpholoGh change identification
used Feulgen staining. Doxorubicin was used ive control and B
lymphocyte without exposure as negative control. Tige ions were 24 hours
and 48 hours for each group. The cell death was counted by Kruskal
Wallis non parametric test. The result ofi
morphology change of B lymphocyte

dan necrosis. The apoptosis
and karyorhexis, meanwhile
necrosis was seen by karyolysis. InFhose b5 esses, there was destruction of
B lymphocyte cell membrane.
cell death number, which ocyanin in 24 hours and 48 hours
exposure. Therefore, the ¢ IS pyocyanin causes the death of most B

Keywords: pyo e, Feulgen, morphology.



BAB |

PENDAHULUAN

A. Latar Belakang
Pseudomonas aeruginosa dikenal sebagai bakteri yang sering

menimbulkan infeksi, khususnya pada pasien imunokof@orimis, penderita HIV,

dan berperan pada infeksi paru kronis dengan fibro
Lessnau dkk, 2013). Bakteri oportunistik ini

nosokomial pada pasien di rumah sakia

dirawat di rum Ak i infeksi nosokomial dan 1,4 juta pasien telah
frena infeksi ini (WHO, 2012).

iggi infeksi nosokomial terjadi di Intensive Care Units
(ICU), ruang operasi, dan ortopedi. Dalam kurun waktu 2002 sampai 2007
diidentifikasi tingginya angka kejadian berasal dari central-line associated Blood
Stream Infection (BSI), Ventilator Associated Pneumonia (VAP), dan catheter-
associated Urinary Tract Infection (WHO, 2012; Haidee dkk., 2013). Pemakaian
ventilator sebagai alat mekanik dalam membantu proses pernapasan diketahui

menjadi penyebab utama pneumonia nosokomial di rumah sakit. Penyakit ini



merupakan infeksi nosokomial kedua terbanyak yang disebabkan oleh bakteri
(Burke dkk., 2013). Berdasarkan data yang dihimpun oleh PDPI (2003)
pneumonia nosokomial terjadi 5-10 kasus per 1000 pasien yang masuk rumah
sakit dan menjadi lebih tinggi 6-20x pada pasien yang memakai alat bantu napas
mekanis. Angka kematian yang disebabkan oleh pneumonia nosokomial adalah

20%-50% dan angka ini akan meningkat pada pneumonga yang disebabkan oleh

P. aeruginosa.

lainnya.  Penyebarannya dah terjadi, baik melalui kontak

langsung dari orang efdiui makanan ataupun dengan alat yang
terkontaminasi 4 dkk, 2013). Pada pasien yang mempunyai
kerentanan fa ierdmukosa, mukositis akibat kemoterapi, dan pemakaian
antibiotik be
bakteri ini (Sadikot dkk, 2005).

Faktor virulensi P. aeruginosa berperan penting dalam proses patologis di
pejamu, pertahanan bakteri, dan invasinya pada jaringan. Bakteri ini mempunyai
flagel monotrik dan pili yang berguna untuk menempel pada epitel traktus
respiratorius. Pigmen yang diproduksi oleh P. aeruginosa salah satunya adalah

pigmen yang berwarna biru kehijauan yaitu pyocyanin (Sadikot dkk, 2005).

Pyocyanin (PCN) merupakan senyawa aktif redoks yang dapat menganggu proses



oksidasi intraseluler dan gerakan silia serta menghambat pertumbuhan sel
epidermis dan proliferasi limfosit (Hassett dkk, 1992).

Imunitas seluler maupun humoral berperan dalam pertahanan infeksi
bakteri ini. Sel imun limfosit akan berinfiltrasi di daerah pusat infeksi dan
memicu terjadinya opsonisasi. Pseudomonas aeruginosa menstimulasi proliferasi

dari limfosit B dan akhirnya mencetuskan produksi agtibodi. Antibodi yang

diproduksi merupakan opsonin penting untuk m akteri (Mody dkk,
1995).

Berdasarkan penelitian awal yag oleh Susilowati dkk (naskah
dalam persiapan) dijelaskan bahwg PC anyai efek sitotoksik terhadap

limfosit B dan menyebabkag k rsebut sebesar setengah dari jumlah

sel awal pada konsen da penelitian ini, masih belum diketahui
secara jelas prgg
lanjut mengéhai
sel untuk
apoptosis atau nekrosis. Identifikasi morfologi sel merupakan dasar yang penting
mengenai peran aktif PCN pada proses infeksi P.aeruginosa dengan melihat

morfologi sel imun yaitu limfosit B sebagai pertahanan pertama dan utama pada

mekanisme infeksi mikroorganisme di traktus respiratorius.



B. Permasalahan
Berdasarkan latar belakang di atas maka dirumuskan permasalahan sebagai
berikut :

Bagaimana perubahan morfologi limfosit B setelah terpapar pyocyanin?

C. Tujuan
Untuk mengetahui mekanisme kematian 0sSILAB setelah terpapar

pyocyanin.

D. Manfaat

Dari penelitian ini dihar

1. Hasil peneliti befikan informasi ilmiah mengenai perubahan

bentuk pemaparan dengan pyocyanin. Perubahan

pengobatan infeksi P.aeruginosa.
2. Hasil penelitian dapat digunakan lebih lanjut untuk mengetahui
mekanisme patologi seluler lain mengenai efek dari pyocyanin terhadap

limfosit B.



E. Keaslian Penelitian

Pada penelitian yang dilakukan oleh Sorensen dkk (1983) ditemukan
bahwa PCN yang merupakan purifikasi dari pigmen phenazine hasil kultur
Pseudomonas aeruginosa secara kuat menghambat proliferasi limfosit.
Penelitian serupa juga dilakukan oleh Ulmer dkk (1990). Pada penelitian mereka,

diketahui konsentrasi PCN 0,1ug/mL atau kurang meniggkatkan laju proliferasi

limfosit T dan limfosit B, tetapi pada konsentras ghaL proliferasi kedua

limfosit tersebut dihambat. Penelitian selan akukdn oleh Usher dkk

(2002) dan menghasilkan temuan 4fa N menginduksi percepatan

konsentrasi dan waktu apoptosis fheutro gyocyanin 50uM menyebabkan

pemaparan. Berbeda hal dengan

efektif berpengaruh pada viabilitas limfosit B adalah 5ug/mL.

Penelitian ini merupakan penelitian lanjutan yang dilakukan oleh
Susilowati dkk (naskah dalam persiapan) mengenai pengaruh PCN terhadap
morfologi sel dan viabilitas limfosit B (raji cell line). Pengamatan morfologi sel
pada penelitian sebelumnya diamati menggunakan metode pengecatan Hoechst,
sedangkan pada penelitian ini, perubahan morfologi sel diidentifikasi

menggunakan pengecatan Feulgen.



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN
A. Kesimpulan
Pyocyanin menyebabkan kematian sebagian besar limfosit B melalui

apoptosis.

B. Saran

1. Perlu dilakukan penelitian g engenai mekanisme lain dari

kematian limfosit B Rkibat pyocyanin dengan teknik
pewarnaan yan
2. Perlu dilakalkan penefitian¥ebih lanjut mengenai efek sitotoksisitas

pyo imun lainnya.
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