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IDENTIFIKASI BAKTERI KOLOREKTAL SEBAGAI FAKTOR RISIKO
TERJADINYA KANKER KOLOREKTAL

HIJRAL ASWAD
ABSTRACT

This study aims to determine the type of bacteria isolated in colorectal tissues and to
investigate the KRAS gene mutation in patients with colorectal cancer. The study

design was analytical Cross Sectional. The number of samples used 20 stool, 34
tissues in addition to CRC, 42 CRC tissues, 16 normal tissues other than CRC
rinsing, rinsing 17 CRC tissues. The method used is cultur, Rapid TMS™® Test Panel
and PCR. Based on the results of research that has been done can be concluded
that the highest prevalence of the bacteria present in the colon tumor tissues than
normal colon tissues, there are E. coli, K. pneumonia, K. aerogenes, P. vulgaris, E.
aglumerans, Prov. Stuarti, A. faecalis, P. aerogenes, S. epidermidis, S. intermedius,
E. faecalis, Staph. Aureus, Staph. Epidermidis dan S. tiphy. Although statistically the
influence of bacteria are not significant to the development of colorectal cancer that

showed the value of chi square is p = 0,217.

Key Words: Colorectal, Colorectal cancer

PENDAHULUAN

Kanker Kolorektal (CRC)
merupakan penyakit kanker yang
menempati urutan ke empat di seluruh
dunia. Jumlah kasus CRC semakin
meningkat sejak tahun 1975 (Abdul
Amir, 2009). Penelitian terdahulu
melaporkan keterkaitan infeksi dengan
karsinogenesis (Burnett-Hartman,
2008). Infeksi tersebut meliputi
Helicobacter pylori,  Streptococcus
bovis, Human Papilloma virus dan JC
virus. Insiden CRC berkorelasi 18-62%
dengan kejadian infeksi Streptococcus
bovis yang sekarang disebut sebagai
Streptococcus  gallolyticus  (Leport,
2007, Zarkin 1990). Biotipe | dari
Streptococcus  bovis  diidentifikasi
sebagai penyebab infeksi endocarditis
maupun lesi prakeganasan (Ellmerich,
2000, Ruoff, 1989). Streptococcus
bovis pernah dilaporkan diisolasi dari
spesimen feses atau darah (Schlegel,
2003).

Kanker kolorektal adalah salah
satu penyakit ganas yang paling umum
dengan angka kejadian tahunan
sebanyak 945 000 kasus di seluruh
dunia dan kematian setiap tahunnya
sekitar 500 000 kasus (Weitz J, Koch
M, et al. 2005). Kanker kolorektal
adalah kanker epitel yang berkembang

sebagai akibat dari proliferasi sel yang
tidak terkontrol dan disregulasi
mekanisme apoptosis sel (Labianca R,
Beretta GD, Kildani B, ef a/, 2010), dan
patogenesis yang tidak diragukan lagi
terkait dengan interaksi yang kompleks
terhadap imunologi mukosa dengan
ekologi mikrobiologi {Salzman NH,
Hung K, et al. 2010). Pasien dengan
penyakit inflamasi kronis seperti colitis
ulseratif dan penyakit Crohn memiliki
risiko mengalami kanker kolon, hal ini
menunjukkan bahwa peradangan
kronis dan kanker berhubungan erat
pada saluran pencernaan (Balkwill F,
Coussens LM. 2004; Clevers H. 2004;
Hahm KB, Im YH, et al. 2001).
Perhatian terhadap angka
kejadian kanker kolorektal semakin
meningkat, dimana data statistik
menunjukkan bahwa angka kejadian
kanker kolorektal di dunia meningkat
tajam sejak tahun 1975 (Boyle P,
Langman JS. 2000). Sedangkan
Indonesian Cancer mencatat, bahwa

pada tahun 2002 ditemukan sebanyak -

3.572 kasus baru kanker kolorektal di
Indonesia (Abdullah M, 2004). Di
Indonesia, kanker kolorektal
merupakan jenis keganasan saluran
cerna kedua terbanyak setelah
keganasan hepatoseluler
(Pusponegoro AD, 2004).
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ALAT DAN BAHAN

Penelitian ini merupakan suatu
penelitian cross sectional untuk menilai
karakterisasi jaringan dengan atau
tanpa CRC dan mengetahui bakteri-
bakteri yang berkolerasi pada
penderita CRC. Penelitian ini dilakukan
pada bulan September 2015 sampai
Juli 2016. Lokasi penelitian dilakukan
di Rumah Sakit Pendidikan UNHAS
Lt.6.

Alat yang digunakan dalam
pengambilan sampel adalah: pisau
scapel, penjepit, botol sampel, pinset,
swab dan lce Box. Alat yang
digunakan dalam perlakuan spesimen
adalah cawan perti, freezer 4° C, rak
tabung reaksi, vortex shaker, whater
bath, sentrigufe, inkubator, laminary air
flow, rotary shaker, sarung tangan,
bunsen, botol plastik ukuran 100 mL,
botol plastik ukuran 10 mL, tabung
eppendorf, pompa vacum, rak tabung
eppendorf, stopwatch, mikropipet + tip
filter, mesin PCR, botol reagen,
perangkat UV light+ kamera polaroid,
elektroforesis + tip supply, sendok
tanduk, kaca mata anti UV, freezer
4°C, neraca analitik, mikrotube, rak
tabung reaksi kecil, sarung tangan dan
masker.

Bahan-bahan yang digunakan
dalam penelitian ini adalah : Nutrien
Agar Mc conkey, Medium MSA,
Medium tes biokimia (TSIA, SIM (sulfur
indol multiliti), MRVP, Sitrat Urea,
Peragian Karbohidrat (Glukosa,
Laktosa, Sukrosa, Manitol) untuk
bakteri basil Gram negatif
(enterobacteriaceae), BHIB agar,
Blood Agar, Colombia Agar, dan
RapiD™STR Panel untuk
Streptococcus spp.,

HASIL DAN PEMBAHASAN

1. Identifikasi Bakteri Kolorektal
Adapun pengelompokan kategori
sampel yang dikerjakan dapat
dilihat pada tabel di bawah ini.

L]

Tabel 1. Sampel Kultur Dari
Spesimen Jaringan Berdasarkan
Pemeriksaan Kultur Yang Dilakukan

Jaringan
i Setelah
g;;:r:‘ Pembilas
Jaringan an Jumlah
Kriteria Pemeri
No Posisi ksaan
sampel MA | A kultur
bakteri
A M.A
Jaringan
. _Sa.mpel :ﬁt:rlgs 16 9 2ty 73
Jarngan Jaringan
reseksi | volon 9 | 13 |17 |17 | s6
normal
Jaringan
kolon 2 3 14 | 15 34
2 Sampel tumor
endoskopli | Jaringan
kolon 4 2 1 6 23
normal
3 Feses 18 18 36
Total 222
Sumber : Data Primer, 2016
Ket: A =Aerob
M.A = Mikroaerofilik
Setelah dilakukan

pengelompokan sampel, selanjutnya
sampel pasien dikultur dalam media
BHIB untuk semua kategori sampel.
Kemudian sampel diinkubasi selama
24 jam pada suhu 37°C. Setelah ada
pertumbuhan  bakteri, dilanjutkan
dengan penanaman pada media
Nutrien Agar, Mac Conkey agar, Blood
Agar, Columbia Agar, dan MSA.
Bakteri yang ditemukan di identifikasi
hingga tingkat spesies dengan
menggunakan uji biokimia dengan
media TSIA, Urea, Citrat, SIM, MRPV
dan test RapiD'™MSTR  Panel.
Perlakukan terhadap kultur di berikan
dua kondisi yang berbeda yaitu aerob
dan kondisi mikroaerofilik sehingga
pemeriksaan  kultur bakteri yang
dilakukan sejumlah 222 pemeriksaan
meliputi semua kategori sampel.

Tabel 2. Pertumbuhan Bakteri Yang
Telah Dikultur
a) Kultur Bakteri Dari Cairan Bilasan

Jaringan
No. | Spesies Bakteri Jumlah
yang ditemukan Cairan Cairan
bilasan Bilasan
Jaringan Jaringan
Kolon tumor | Kolon Normal
(CTBIl, n=16 | dekat tumor
) (CNBIl, n=17)
3 Escherichia coli ] 12
2. Klebsiella -
pneumonia




Kiebsiella 1 1
aerogenes
Proteus 4 6
vulgaris
Enterobacter 6 3
aglumerans
Providencia 1 -
stuarti
Alkaligenes - 1
faecalia

9. | Streptococcus 1 o
anginosus

10. Streptococcus 3 1
intermedius

1. Enterococcus 1 1
faecalis

12. | Staphylococcus 2 2
aureus

13. | Staphylococcus 1 -
epidermidis

Sumber : Data Primer 2016

b) Kultur Bakteri Pada Jaringan
Setelah

pembilasan
No. [Spesies Bakteri Jumlah
yang ditemukan
Jaringan | Jaringan Kolon
Kolon Normal dekat
tumor tumor (CNj,
(CTj, n=42) n=32)
Escherichia coli 18 12
(42,8%) (37,5%)
Klebsiella 4 o
\pneumonia (9,5%)
Klebsiella 1 %
aerogenes (2,4%)
Proteus vulgaris 1"
(26.2%) 11 (34,4%)
5 Enterobacter 15
aglumerans (35,7%) 10 (1%
6. |Providencia 1 2
stuarti (2,4%)
7. |Alkaligenes 1
| |faecalia 4% |1 B1%
8. |Pseudomonas 1 i)
aerogenes {2,4%)
9. |Streptococcus 1 T
| epidermidis (2,4%)
10. |Streptococcus
anginosus b : (31%)
11. |Streptococcus 1
intermedius (2,4%) 2 (6:2%)
12. |Enterococcus 1 »
faecalis (2,4%)
13. |Staphylococcus 7
aureus (16,7%) 3 (8,4%)
14. |Staphylococcus
epidermidis - " (3.1%)
15. |Salmonelia typhi 1 E
(2,4%)

Sumber : Data Primer 2016

a) Kultur Bakteri Pada Sampel Feses

Jenis Bakteri Feses (n=20)
\Proteus vulgaris 10
Proteus mirabilis 2
\Enterobacter 7
aglumerans

|K. pneumonia 1

Sumber Data Primer 2016
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PEMBAHASAN

Berdasarkan tabel di atas dapat
diketahui berbagai jenis bakteri yang
berkolonisasi pada jaringan kolorektal.
Dalam penelitian ini ditemukan 15
spesies bakteri yang tergolong dalam

golongan Enterobacteriaceae,
Streptococcus sp., dan
Staphylococcus sp.

Bakteri E. coli, Enterobacter
aglumerans, Klebsiella dan Proteus
merupakan bakteri golongan
enterobacter. Bakteri ini kebanyakan
menjadi flora normal pada saluran
pencernaan  manusia. Golongan
enterobacter secara spesifik bersifat
patogen dan menyebabkan infeksi
oportunistik nosokomial yang menjadi
salah satu penyebab utama infeksi
ekstraintestinal. seperti E.coli, dimana
strain ini dapat menghasilkan
haemolysin menyerupai a-haemolisin.
Klebsiella memiliki sifat patogen
karena memiliki fimbiriae tipe 1 dan 3.
Beberapa strain enterobacter juga
mampu mengekspresikan aerobactin-
dimediasi penyerapan zat besi, yang
umumnya terkait patogenesis bakteri
ekstraintestinal pada manusia
(Greenwood, David; Richard C.B.
Slack; John F. Peuthere, 2002).

Bakteri Klebsiella pneumonia
berada dalam tinja kurang lebih 5%
pada individu normal (Nuryasni, 2009).
Sedangkan Pseudomonas
aeroginenes bersifat saprofit pada
orang sehat tetapi dapat menimbulkan
penyakit apabila ketahanan tidak
normal seperti akibat kerusakan
jaringan. Selanjutnya, Melalui
penambahan CO, 5 % dalam
penelitian ini telah membuktikan

peningkatan  pertumbuhan  bakteri
streptococcus khususnya
streptococcus anginosus.

Streptococcus anginosus merupakan
flora normal pada saluran pencernaan
manusia akan tetapi bakteri ini dapat
memiliki kecenderungan menyebabkan
abses, infeksi piogenik invasif,
termasuk abses otak, intra-toraks dan
infeksi intra-abdomen.
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KESIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan hasil penelitian

yang telah dilakukan dapat
disimpulkan bahwa prevalensi bakteri
tertinggi terdapat pada jaringan kolon
tumor daripada jaringan kolon normal
yaitu E. coli K. pneumonia, K.
aerogenes, P. vulgaris, E. aglumerans,
Prov. stuarti, A. faecalis, P. aerogenes,
S. epidermidis, S. intermedius, E.
faecalis, Staph. aureus, Staph.
epidermidis dan S. tiphy.
Sebaiknya penelitian ini dilanjutkan
hingga sampel yang terkumpul
semakin banyak sehingga dapat
diperoleh data yang lebih signifikan.
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