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ABSTRAK

IDENTIFIKASI GEN SHV-1 PADA PENDERITA INFEKSI 
BAKTERI PRODUSEN Extended Spectrum 

fi-Lactamase (ESBL) DI RSUP DR. 
MOHAMMAD HOESIN 

PALEMBANG

(Rizky Amalia Rahma, 2013, 61 halaman)

Latar Belakang: Resistensi bakteri produsen Extended Spectrum fi-Lactamase 
(ESBL) terhadap antibiotik golongan B-laktam seperti penisilin, sefalosporin 
generasi I, II, III dan aztreonam (kecuali cephamicin dan carbapenem) terus 
mengalami peningkatan dalam frekuensinya. Kemampuan galur ESBL 
menghidrolisis antibotik golongan B laktam secara luas disebabkan adanya 
sejumlah mutasi pada gen bakteri produsen ESBL. Salah satu jenis gen bakteri 
produsen ESBL yang paling sering ditemukan adalah SHV-1.

Tujuan: Mengidentifikasi faktor genetik yang menyebabkan galur Extended 
Spectrum fi-Lactamase (ESBL) resisten pada penderita infeksi ESBL di RSUP. dr. 
Moh. Hoesin Palembang.

Metode: Penelitian ini adalah penelitian observasional deskriptif dengan 
pendekatan survei klinis pada 78 penderita infeksi ESBL di RSUP. dr. Moh. 
Hoesin Palembang. Identifikasi galur ESBL dilakukan dengan double disk 
approximation test. Selanjutnya, uji konfirmasi untuk mendeteksi gen SHV-1 
dilakukan dengan uji PCR, elektroforesis gel agarosa, dan visualisasi.

Hasil: Distribusi frekuensi gen SHV-1 pada penelitian ini adalah sebanyak 33 dari 
78 sampel atau 42,31%.

Kesimpulan: Salah satu faktor genetik yang menyebabkan galur Extended 
Spectrum fi Lactamase (ESBL) resisten pada penderita infeksi ESBL di RSUP. dr. 
Moh. Hoesin Palembang adalah gen SHV-1.

Kata Kunci: resistensi, bakteri, antibiotik, ESBL, SHV-1
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ABSTRACT

IDENTIFICA TION GENE SHV-1IN Extended Spectrum 
fi-Lactamases (ESBLs) PRODUCING BACTERIAS 

INFECTED PATIENTSATDR. MOHAMMAD 
HOESIN HOSPITAL PALEMBANG

(Rizky Amalia Rahma, 2013, 61 pages)

Background: Resistance of Extended Spectrum fi-Lactamases (ESBLs) producing 
bacterias against fi-lactam antibiotics such as penicillins, cephalosporins I, II, III 
generations and aztreonam (except cephamicin dan carbapenem) is increasing. 
The broad capability of ESBL strain to hydrolyze fi-lactam antibiotics widely is 
caused by the gene mutation that occurs within ESBL producing bacterias. One 
type of gene of ESBL producing bacteria commonly found is SHV-1.

Objectives: The goal of this study is to identify the genetic factors that contribute 
to the resistance of ESBL strain in ESBL producing bacteria infected patients at 
dr. Moh. Hoesin Hospital Palembang.

Methods: This study was an observational descriptive study with a clinical survey 
approach in 78 ESBL producing bacteria infected patients at dr. Moh. Hoesin 
Hospital Palembang. ESBL strain identification was done with double disk 
approximation test. Confirmation tests was done afterwards for SHV-1 gene 
detection with PCR test, agarose gel electrophoresis, and visualization technique.

Result: SHV-1 gene was identified in 33 out of 78 subjects in this study or 
aproximately 42,31%.

Conclusion: One of the genetic factors that caused resistance of Extended 
Spectrum fi-Lactamases (ESBLs) strain in ESBL producing bacteria infected 
patients at dr. Moh. Hoesin Hospital Palembang was SHV-1 gene.

Key Words: resistance, bacteria, antibiotic, ESBL, SHV-1
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BABI

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang
Resistensi bakteri terhadap antibiotik masih menjadi masalah kesehatan dunia 

menarik untuk dikaji. Bakteri dengan rentang generasi yang pendek dapatyang
dengan mudah beradaptasi secara evalusioner dengan lingkungan yang berubah. Hal 

inilah yang berpengaruh terhadap keanekaragaman genetika yang mempengaruhi 

evolusi dari populasi bakteri. Keanekaragaman genetika bakteri memungkinkan 

sebagian keturunannya mengalami mutasi dan memiliki kandungan genetik yang 

berbeda. Oleh karena itu, identifikasi adanya mutasi gen yang menyebabkan

resistensi antibiotik sejak awal telah terbaca konsekuensi medisnya bahwa strain 

patogen yang resisten semakin lama semakin banyak dan pengobatan infeksi bakteri 

tertentu menjadi semakin sulit (Campbell, 2002).

Beberapa bakteri resistensi antibiotik sudah banyak ditemukan di seluruh dunia, 

seperti Extended Spectrum fi-Lactamase (ESBL), Methicilin-Resistant 

Staphylococcus Aureus (MRSA), Vancomycin-Resistant Enterococci (VRE), 

Penicilin-Resistant Pneumococci, dan lain-lain (Guzman et al., 2000). Dalam 

beberapa dekade terakhir ini, infeksi yang diakibatkan oleh bakteri penghasil ESBL 

mengalami peningkatan (Winarto, 2005; Amita, 2007; Emily, 2010). Diperkirakan 

galur (strain) ESBL ini terbentuk karena penggunaan antibiotik yang tidak tepat 

(Jacoby and Munoz, 2005).

Di Indonesia, data akurat mengenai prevalensi ESBL masih sangat terbatas. 

Dalam suatu penelitian di RSUP Dr Kariadi, Semarang selama kurun waktu 2004- 

2005 didapatkan proporsi bakteri penghasil ESBL sebesar 50,6% berdasarkan tes 

skrining awal. Angka proporsi tersebut merupakan angka yang cukup tinggi dan 

dilaporkan terus mengalami peningkatan terlebih di negara berkembang, seperti 

Indonesia. Padahal, dampak infeksi ESBL sangat signifikan terhadap terapi pasien
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karena pilihan terapi menjadi sangat terbatas dan menyebabkan angka mortalitas yang 

cukup tinggi (Winarto, 2005).
Dalam keadaan normal, mekanisme antibiotik golongan B laktam dalam 

menghambat perkembangan bakteri dilakukan dengan cara berikatan dengan gen 

penyandi protein (Penicillin Binding Protein, PBP) sehingga terjadi hambatan sintesis 

dinding sel bakteri, lalu sel bakteri mengalami lisis. Namun, ketika terjadi perubahan 

atau mutasi pada gen penyandi protein maka resistensi bakteri produsen ESBL 

terhadap antibiotik golongan B laktam seperti penisilin, sefalosporin generasi I, II, III 

dan aztreonam (kecuali cephamicin dan carbapenem) terjadi. Resistensi bakteri 

ESBL ini terjadi melalui mekanisme produksi enzim B laktamase sehingga antibiotik 

terhidrolisis dan menjadi tidak aktif untuk menghambat sintesis dinding sel dan 

melisiskan sel bakteri (Jacoby and Munoz, 2005).
Enzim B laktamase paling banyak diproduksi oleh kuman famili 

Enterobacteriaceae, terutama Escherichia coli dan Klebsiella pneumonia 

(Nathisuwan, 2001). Kemampuan galur ESBL menghidrolisis antibotik golongan B 

laktam secara luas disebabkan adanya sejumlah mutasi pada gen bakteri produsen 

ESBL (Bermudes et al., 1997). Jenis gen bakteri produsen ESBL telah banyak 

bermunculan, seperti TEM, SHV (Sulphydryl Variable), CTX, OXA, AmpC, dan 

lain-lain (Sharma et al., 2010). Mutasi pada satu atau lebih substitusi asam amino 

membuat bakteri resistensi tidak hanya pada penisilin namun juga pada sefalosforin 

spektrum luas dan aztreonam (Bush et al., 1995). Mutasi tersebut umumnya 

mengenai daerah active site dari enzim sehingga aktivitas enzim tersebut menjadi 

berubah (meningkat) (Bermudes et al., 1997).

Jenis gen bakteri produsen ESBL yang paling sering ditemukan adalah TEM-1 

dan SHV-1 (Bush et al., 1995). Pendeteksian gen TEM-1 pada galur ESBL selalu 

menjadi sorotan pertama karena memiliki angka kejadian yang lebih tinggi daripada 

SHV-1, padahal studi yang sama juga diperlukan terhadap gen SHV-1. Selain itu, 

pendeteksian gen SHV-1 ini sangat diperlukan karena mutasi pada gen SHV telah 

menyebar ke seluruh dunia dan telah dikenali sebanyak 101 jenis gen SHV mutan.
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Hampir seluruh SHV yang disandi oleh gen resitensi antibiotik yang berlokasi di 

kromosom mengalami mutasi G/A, dimana secara spesisflk glisin disubstitusi oleh 

serin dan glutamat disubstitusi oleh lisin pada masing-masing asam amino ke 238 dan 

240 (Howard, 2002).
Berdasarkan pemaparan di atas, telah jelas bahwa identifikasi faktor genetik 

yang menyebabkan galur Extended Spectrum Ji Lactamase (ESBL) resisten pada 

penderita infeksi ESBL di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang sangat 

diperlukan sebagai salah satu upaya dalam pencegahan dan pengendalian resistensi 

bakteri ESBL.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang yang telah dipaparkan di atas, dapat dirumuskan 

masalah yang akan diteliti adalah sebagai berikut:

Apakah faktor genetik yang menyebabkan galur Extended Spectrum Ji-Lactamase 

(ESBL) resisten pada penderita infeksi ESBL di RSUP dr. Mohammad Hoesin 

Palembang?

1.3 Tujuan Penelitian

Adapun tujuan dari pelaksanaan penelitian ini adalah sebagai berikut:
1.3.1 Tujuan Umum

Untuk mengidentifikasi faktor genetik yang menyebabkan galur Extended 

Spectrum Ji-Lactamase (ESBL) resisten pada penderita infeksi ESBL di RSUP dr. 
Mohammad Hoesin Palembang.

1.3.2 Tujuan Khusus

1.3.2.1 Untuk mengetahui distribusi frekuensi gen SHV-1 (Sulphydryl Variable) yang 

menyebabkan galur Extended Spectrum Ji-Lactamase (ESBL) resisten pada 

penderita infeksi ESBL di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.
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1.3.2.2 Untuk mengidentifikasi distribusi gen SHV-1 (Sulphydryl Variable) yang 

menyebabkan galur Extended Spectrum fi-Lactamase (ESBL) resisten pada 

penderita infeksi ESBL di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 

berdasarkan karakteristik sosiodemografi, jenis spesimen, dan hasil biakan.

1.4 Manfaat Penelitian
Berikut manfaat yang dapat diperoleh dari penelitian ini:

1.4.1 Manfaat Teoritis
Memberikan informasi mengenai faktor genetik yang menyebabkan galur 

Extended Spectrum fi-Lactamase (ESBL) resisten pada penderita infeksi ESBL di 

RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.

1.4.2 Manfaat Praktis

1.4.2.1 Sebagai sumber informasi bagi para klinisi maupun petugas laboraturium 

mengenai bakteri produsen Extended Spectrum fi-Lactamase (ESBL), 

bagaimana cara mendeteksinya, dan bagaimana mekanisme teijadinya 

resistensi tersebut.

1.4.2.2 Memperkaya sumbangan ilmiah di bidang biomolekuler untuk penelitian lebih 

lanjut mengenai antibiotik yang masih peka terhadap galur Extended Spectrum 

fi-Lactamase (ESBL).
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