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Mikrob    



MIKROB adalah : 
(Weersing et al. 2010)

• Memiliki bentuk kehidupan serta karakteristik

yang khas yang bisa dibedakan dari organisme

lain, terutama MAMPU HIDUP DIBERBAGAI

HABITAT (KOSMOPOLITAN)

• Ada yang BERMANFAAT bagi kehidupan

manusia dan ada pula yang MERUGIKAN



Mikroorganisme Meliputi:

FUNGI
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VIRUSBAKTERI



BAKTERI

 Ukurannya 1/1000 mm

 Bentuk : Coccus, Basil, dan ada yang 

berbentuk Koma

 Tidak memiliki membran inti

 Memilki kemampuan adaptasi hidup 

diberbagai habitat (kosmopolitan).

 Bakteri ada yang dapat menyebabkan 

penyakit (pathogen) dan ada yang 

non-pathogen (bisa menguntungkan)



FUNGI

Organisme eukariotik
Dinding sel mengandung kitin
 Tidak punya klorofil
Heterotrof
Ada yang uniseluler 
Ada yang multiselulerNamun 

sebagian besar multiseluler
Ada yang membentuk benang/hifa 

Membentuk selaput putih seperti 
kapas

Ada yang membentuk tubuh 
Mangkuk, payung, setengah 
lingkaran



VIRUS

Lwoff A  1957

Virus itu adalah berasal dari bahasa Latin 

yang artinya racun. 

Tubuh virus hanya tersusun oleh asam 

nukleat (DNA atau RNA) serta Protein yang 

disebut Kapsid.

Berukuran ultra-mikroskopis : 28-200 nm

Bersifat Parasit Obligat

Dapat memperbanyak diri dalam jaringan/ 

organisme hidup

Ada yang memiliki Envelope dan ada yang 

tidak.



MACAM-MACAM BENTUK VIRUS



MANUSIA SEBAGAI HABITAT MIKROB



Microbiota in Human

Normal flora (biota) : a large array of microorganisms that favorably 

inhabit the human body in abundance

A) Total cells in human body = 1013

B) Total bacteria in the mouth = 1010

C) Total bacteria on the skin = 1012

D) Total bacteria in the G.I. tract = 1014



Microorganisms in human gastrointestinal tract
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Gohir et al.  2015



DELIVERY MODE
• Normal Birth :  Bacteroides, Bifidobacterium, Lactobacillus and Escherichia coli
• C-Section : Staphylococcus spp
FEEDING :
• Breast fed infants : Bifidobacteria spp.
• Formula fed infants : Bacteroides spp. , Clostridium coccoides and Lactobacillus spp.

KEADAAN FLORA NORMAL 
TUBUH

Tamburini et al. 2016



Membantu Proses Pencernaan 
Terkait Metabolisme Substrat.

Melawan Kolonisasi Patogen

Produksi Vitamin  Mis : VitB, Vit
E dan Vit K

Menginduksi Sist. Imun

Membantu Maturasi dan

Regenerasi Sel

PERANAN MIKRO FLORA DALAM TUBUH  

McFarland  2000



MIKRO FLORA DALAM MELAWAN KOLONISASI PATOGEN

Flora yang menetap diselaput
lendir dan kulit dapat mencegah
kolonialisasi oleh bakteri patogen dan
mencegah penyakit akibat gangguan
bakteri melalui :
1. Kompetisi pada reseptor atau tempat 

pengikatan pada sel penjamu,
2. Kompetisi untuk zat makanan, 
3. Penghambatan oleh produk 

metabolik atau racun,
4. Penghambatan oleh zat antibiotik 

atau bakteriosin (bacteriocins). 



Beberapa 

Mekanisme 

mikro flora 

dalam 

menjaga 

kesehatan 

tubuh



Mikrobiom tubuh yang awalnya 

bersifat baik seringkali 

berbalik bersifat patogen dan 

menyerang tubuh, menimbulkan 

serangkaian penyakit-penyakit 

yang berbahaya.

Arendt et al. 2015



EFEK KOMMENSAL MIKROBIOM PADA SISTEM INANG

Treatment antibiotik atau faktor lingkungan 
lainnya Dapat mengganggu komunitas 
mikroba komensal  Kemampuan dalam 
melawan kolonosiasi patogen berkurang.

(Mis : Salmonella, Shigella), dan memungkinkan 
perkembangan dari Patobion (Mis: Clostridium 
difficile, vankomisin - tahan Enterococcus)

Kamada et al. 2013



MIKRO FLORA TUBUH DAPAT MEMBERI DAMPAK NEGATIF

Treatment Dengan Antibiotik secara Tidak 
Rasional memicu munculnya berbagai 

penyakit



Carding et al. 2015



STROKE
Berdasarkan Riset Middleton , 2016 :

Mikrobiome (flora normal tubuh) merupakan bakteri baik yang dapat meningkatkan sistem imun pada 

manusia. Umunya mikrobiome memberikan efek positif pada tubuh sebagai agen pertahanan terhadap 

antigen (Mis : bakteri Patogen).

Namun, berdasarkan hasil riset menyebutkan mikrobiome dapat  memberikan efek negatif yaitu 

meningkatkan kerusakan pada otak  pasca stroke.



MIKROBIOME MENINGKATKAN KERUSAKAN OTAK

Benakis et al. 2016
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Keadaan 
Dysbiosis 

Microflora 
memicu 

munculnya 
Penyakit T1D 

(Tipe 1 
Diabetes)

PENYAKIT T1D (TIPE 1 DIABETES)

Maria et al. 2015



Mikrobiota normal dan inangnya bersama-sama mengalami evolusi menjadi 

organisme super yang saling menguntungkan satu sama lain dengan banyak cara. 

Namun hubungan antara keduanya yang sangat dekat ternyata juga beresiko 

memicu berkembangnya penyakit dan jaringan kanker dalam tubuh

MIKROBIOM MEMICU KARSINOGEN BAGI TUBUH 

Schwabe dan Jobin  2013



Mekanisme pertama adalah karsinogenesis yang dipicu oleh disbiosis, 
karsinogenesis yang 

dipicu pembentukan toksin oleh mikrobiome dan jalur metabolisme tertentu 
pada mikrobiome tubuh yang metabolitnya  mampu mengaktifkan genotoksin 

penyebab kerusakan DNA

MIKROBIOM JUGA DAPAT MEMICU TERJADI KARSINOGEN BAGI 
TUBUH 

Thomas & Jobin 2015



Tiga mekanisme modulasi karsinogenesis oleh mikrobiota penyusun mikrobiome tubuh manusia



• Mekanisme pertama (Gambar a) adalah mekanisme

modulasi karsinogenesis akibat PERUBAHAN

KESEIMBANGAN JUMLAH MIKROBIOTA penyusun

mikrobiom atau disbiosis. Permukaan sel bakteri yang

memiliki partikel pengenalan yakni MAPs, akan

mengaktivasi reseptor pada permukaan beberapa sel

tertentu seperti makrofag, myofibroblas, sel epitel dan,

sel tumor yakni TLRs. Respon dari sel penerima sinyal

tersebut berbeda-beda, misalnya pada sel makrofag,

kompleks MAPs dan TLRs akan memicu produksi oksigen

dan nitrogen reaktif yang memicu stress oksidatif,

kerusakan DNA serta karsinogenesis

Hardbower et al. 2013

Mekanisme ke I



• Pada mekanisme ini juga diaktifkan beberapa

ekspresi SENYAWA PEMICU PROLIFERASI KANKER

oleh sel myofibroblas yakni ERK. ERK akan

menyebabkan sel kanker terus tumbuh dan

menekan pertumbuhan sel normal. Selain itu,

apabila MAPs berinteraksi dengan reseptor NF-κB

pada permukaan sel tumor atau kanker, akan

memicu ekspresi gen yang menekan proses

apoptosis pada sel-sel abnormal tersebut.

Hardbower et al. 2013

Mekanisme ke I



• Mekanisme kedua yang melibatkan senyawa

genotoksin yang mengakibatkan kerusakan DNA

seperti produksi colibaktin dan CDT (Gambar b).

• Dua genotoksin tersebut, apabila terpapar pada

suatu jaringan dan mencapai inti sel, akan

mengakibatkan kerusakan DNA parah yang memicu

karsinogenesis.

• Senyawa genotoksin lain yang dikenal adalah

SENYAWA OKSOGEN DAN NITROGEN reaktif serta

H2S yang sama-sama mampu menyebabkan

kerusakan pada DNA

Hardbower et al. 2013

Mekanisme ke II



• Mekanisme modulasi karsinogenesis oleh

mikrobiome terakhir adalah dengan produksi

metabolit tertentu yang mampu mengaktivasi

senyawa karsinogen.

• Contoh dari mekanisme ini adalah PRODUKSI 

ASETALDEHID DARI ETANOL. 

• Asetaldehid merupakan senyawa sitotoksin dan

karsinogen yang mampu merusak sel serta

mengakibatkan jaringan kanker berkembang

Hardbower et al. 2013

Mekanisme ke III



Perubahan Sifat serta populasi Mikrobiom Tubuh memicu Perkembangan Sel 
Kanker

Khan 2012



“JAGA HUBUNGAN BAIK AKAN MEMBUAHKAN 

KEBAIKAN”
35
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