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ABSTRACT

Abstrak
Latar Belakang: Blastocystis sp. adalah parasit protozoa usus

yang ditemukan di saluran usus manusia dan hewan. Gejala
infeksi Blastocystis sp. adalah mual, anoreksia, diare, dan
dikaitkan dengan kejadian Inflammatory Bowel Disease dan
Irritable Bowel Syndrome. Patogenisitas Blastocystis sp. masih
kontraversi. Tujuan dari penelitian ini untuk melihat reaksi
inflamasi di usus (sekum dan kolon) yang ditimbulkan Blastoystis
sp. melalui perubahan histopatologi berdasarkan modifikasi
kriteria Barthel Manja.

Objektif: Penelitian ini bertujuan untuk melihat reaksi inflamasi
di usus (sekum dan kolon) yang ditimbulkan Blastocystis sp.
melalui perubahan histopatologi berdasarkan modifikasi kriteria
Barthel Manja.

Metode: penelitian ini adalah penelitian
eksperimental dengan rancangan posttest-only control design.

Jenis true
Sampel penelitian adalah 21 tikus galur Wistar jantan, yang
dibagi menjadi 3 kelompok (PI, Pll, dan K). Kelompok PI
diinokulasikan oral Blastocystis sp. dosis 105. Kelompok PII
diinokulasikan oral Blastocystis sp. dosis 104 Kelompok K
diberikan normal saline tanpa pemberian Blastocystis sp.

Hasil

pengaruh pemberian

Hasil Penelitian: penelitian  menunjukkan terdapat

Blastocystis sp. terhadap edema
submukosa, infiltrasi sel PMN, dan kerusakan epitel di kolon.
Tidak berpengaruh terhadap hiperplasia sel goblet di kolon dan
sekum. Skor akhir menunjukkan bahwa Blastocystis sp. tidak
berpengaruh terhadap inflamasi usus berdasarkan modifikasi
kriteria Barthel Manja.

Kesimpulan: Pemberian Blastocystis sp. hanya berpengaruh
terhadap edema submukosa, infiltrasi sel PMN, dan kerusakan
epitel di kolon.

Kata kunci: Barthel Manja, Blastocystis sp., histopatologi

Abstract
Background: Blastocystis sp. is intestinal protozoan parasite

that can be found in the intestinal tract of humans and
animals. Symptoms of Blastocystis sp. infection are nausea,
anorexia, diarrhea, and are associated with the occurrence of
Inflammatory Bowel Disease and Irritable Bowel Syndrome.
The pathogenicity of Blastocystis sp. is still controversial. The
purpose study is to investigate the inflammatory in the
intestinal (cecum and colon) reaction caused by Blastocystis
sp. through histopathological changes.

Objective: The purpose study investigate the
inflammatory in the intestine (cecum and colon) reaction

is to

caused by Blastocystis sp. through histopathological changes.
Methods: This research was experimental study using a
posttest only control group design approach. This study
involved 21 rats which were divided into 3 groups (P, Pll, and
K). The PI group was inoculated orally with Blastocystis sp.
dose 10°. The Pll group was inoculated orally with Blastocystis
sp. dose 10% The K group was given normal saline without
Blastocystis sp.

Result: The results showed that there was an effect of
Blastocystis sp. to submucosal edema, PMN cell infiltration,
and epithelial damage in the colon. Has no effect on goblet
cell hyperplasia in the colon and cecum. The final score shows
Blastocystis sp. no effect on intestinal inflammation based on
Barthel Manja's modifications.

Conclusion: Blastocystis sp. only has effect on submucosal
oedema, epithelial damage and PMN cell infiltration in the
colon.

Keyword: Barthel Manja, Blastocystis sp., histopathology
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| Apa yang sudah diketahui tentang topik ini?
Blastocystis sp. merupakan parasit usus yang ditemukan
di saluran pencernaan. Patogenitas Blastocystis sp. masih
kontraversi, karena terdapat variasi reaksi inflamasi yang
ditimbulkan.

Apa yang ditambahkan pada studi ini?
Reaksi inflamasi akut akibat pemberian Blastocystis sp.
terhadap perubahan histopatologi di usus.
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Pendahuluan

Infeksi protozoa memiliki distribusi yang masih
menjadi salah satu masalah kesehatan penyakit
gastrointestinal di berbagai dunia.! Blastocystis sp.
termasuk protozoa usus milik filum Stramenopila
yang sering dilaporkan dari saluran pencernaan
manusia dan berbagai hewan.23 Infeksi yang
disebabkan oleh Blastocystis sp. pada manusia
disebut dengan Dblastokistosis.* Berdasarkan
analisis gen RNA ribosom subunit kecil (SSU-rRNA)
pada penelitian terbaru telah menggambarkan
keragaman genetik Blastocystis sp. yang diketahui
memiliki subtipe (ST) sebanyak 28 subtipe, yaitu
ST1-17,ST21, ST23-ST29, dan ST30-32.5

Secara global Blastocystis sp. menginfeksi
sekitar 1 milyar orang.? Blastocystis sp. cukup
sering ditemukan di daerah tropis, subtropis, dan
negara berkembang’, dilaporkan hingga 50-60%
kasus, sedangkan di negara maju sekitar 10%.8
Distribusi tinggi di negara berkembang dikaitkan
dengan sanitasi yang masih buruk dan kebersihan
yang kurang.2® Blastocystis sp. ditularkan melalui
rute fekal oral dengan faktor risiko lebih tinggi
ditemukan pada penderita immunocompromised,
kondisi higiene yang buruk, berkontak dekat
dengan hewan, terpapar makanan atau air yang
terkontaminasi feses dengan bentuk kista sebagai
bentuk yang ditularkan, dan gangguan usus.10.11

Patogenisitas Blastocystis sp. masih
diperdebatkan, meskipun termasuk parasit paling
umum yang ditemukan di dalam sampel feses.1213
Bahkan setelah lebih dari 100 tahun, peran
organisme ini terhadap kesehatan serta penyakit
manusia masih belum jelas.'* Blastocystis sp.
pertama kali dianggap sebagai organisme
komensal, tetapi penelitian terakhir
menghubungkan protozoa ini dengan manifestasi
klinis usus dan ekstra usus. Banyak enzim
hidrolitik yang diidentifikasi berperan penting
dalam mekanisme patogenisitas Blastocystis sp.
Protease yang dilepaskan oleh beberapa patogen
diketahui memiliki kemampuan menginduksi
sitokin proinflamasi dari sel inang Terdapat
variasi protease di antara subtipe Blastocystis sp.
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sehingga menyebabkan perbedaan pada virulensi
nya.ls

Kriteria diagnostik bila terinfeksi Blastocystis
sp. adalah jika menemukan 5 sel Blastocystis sp.
atau lebih pada setiap bidang dengan perbesaran
400x lapang pandang besar dan tidak
ditemukannya patogen usus lain (virus, bakteri,
atau protozoa lain) yang kemungkinan menjadi
penyebab gejala, maka dianggap sebagai kriteria
terinfeksi dari parasit ini.16 Kebanyakan orang
yang terinfeksi Blastocystis sp. tidak menunjukkan
gejala atau tanda infeksi. Gejala Blastocystis sp. sulit
dibedakan dari parasit usus lain karena tidak ada
gejala yang spesifik.1? Gejala gastrointestinal non
spesifik  seperti diare, mual, sakit perut,
ketidaknyamanan, dan perut kembung, anoreksia,
kelelahan, dan mungkin salah didiagnosis sebagai
sindrom iritasi usus besar (IBS).18 Leukosit dan
eosinofil dapat ditemukan dalam feses. Gejala
ekstraintestinal seperti nyeri sendi dan urtikaria
juga telah dilaporkan.1?

Sasaran yang diukur pada penelitian ini adalah
perubahan histopatologi usus tikus setelah
diberikan Blastocystis sp. menggunakan skor
modifikasi kriteria Barthel Manja. Skoring Barthel
Manja yang telah dimodifikasi ini merupakan
skoring yang digunakan untuk menilai perubahan
histologi usus karena mudah dan cepat untuk
menetapkan derajat keparahan lesi.20 Penilaian
berupa kerusakan epitel, menilai jumlah sel goblet,
edema di submukosa, dan infiltrasi sel goblet ke
arah lamina propria.

Penelitian Elwakil dkk. dilakukan pemeriksaan
histologi usus besar tikus terinfeksi Blastocystis sp.
ditemukan bentuk vakuolar menginfiltrasi lamina
propria, submukosa, dam muskularis mukosa.
Disertai dengan infiltrasi sel-sel inflamasi
campuran, seperti limfosit, histiosit, bahkan
membentuk agregasi limfosit. Epitel mukosa tidak
menunjukkan ulserasi, metaplasia, dan displasia.2!
Penelitian selanjutnya pada hewan coba tikus
sprague dawley perubahan
histopatologi yaitu terdapat sel-sel inflamasi,
seperti limfosit dan sebagian kecil eosinofil
ditemukan di lapisan mukosa, pengelupasan dan

ditemukan
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erosi mukosa, infiltrasi pada permukaan epitel,
hingga lamina propria. Perubahan akibat
Blastocystis sp. juga menunjukkan ulkus mukosa,
edema mukosa, dan hemangiektasis.22

Metode

Jenis penelitian ini yaitu true experimental
dengan rancangan posttest-only control design.
Sampel penelitian ini adalah tikus galur Wistar
jantan berumur 4-6 minggu dengan berat badan
100-250 gram. Teknik pengambilan sampel
dilakukan secara acak (simple random sampling)
sesuai kriteria inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi
adalah tikus putih galur Wistar jantan sehat dilihat
dari tidak cacat anatomi, gerakan aktif, dan
berumur sekitar 4-6 minggu dengan berat badan
100-250 gr saat pemilihan sampel. Kriteria
eksklusi adalah menemukan parasit usus selain
Blastocystis sp. pada pemeriksaan feses dan tikus
mati selama penelitian. Jumlah sampel minimal
tiap kelompok hewan coba berdasarkan Kriteria
World Health Organization (WHO) adalah 5 ekor
tikus.2? Penyesuaian jumlah sampel dilakukan
untuk mengantisipasi potensi drop out akibat
kematian atau kondisi sakit pada hewan uji selama
penelitian. Oleh karena itu, dilakukan Kkoreksi
besar sampel sebesar 20% sehingga didapatkan 7
ekor tiap kelompok. Penelitian ini terdiri dari 3
kelompok sampel sehingga jumlah total tikus yang
dibutuhkan sebanyak 21 ekor tikus. Kelompok PI
diinokulasikan oral Blastocystis sp. dosis 105.
Kelompok PII diinokulasikan oral Blastocystis sp.
dosis 10% Kelompok kontrol diberikan normal
saline tanpa pemberian Blastocystis sp. Analisis
data yang dilakukan menggunakan analisis Chi
Square. Penelitian ini telah mendapat izin dari
Komite Etik Fakultas Kedokteran Universitas
Andalas (No: 1046/UN.16.2 /KEP-FK/2022).

Hasil

Pada akhir penelitian dilakukan terminasi untuk
pengambilan organ usus yaitu sekum dan kolon
dari ketiga kelompok perlakuan, diperoleh hasil
pemeriksaan histopatologi usus tikus seperti tabel
di bawah ini.

https://doi.org/10.25077/jikesi.v6i2.1096

Tabel 1. Edema Submukosa Kolon dan Sekum

Edema Total
Perlakuan Normal <50%
n % n % n %

Kolon

PI 4 571 3 429 7 100

PII 1 167 5 833 6 100 0,04

K 0 0 7 100 7 100
Sekum

PI 1 143 6 857 7 100

PII 3 50 3 50 6 100 0,24

K 1 143 6 857 7 100

Berdasarkan Tabel 1, perubahan edema
submukosa di kolon ditemukan lebih banyak pada
kelompok kontrol (100%) dengan jumlah edema
<50% diikuti kelompok PII (83,3%) dengan
perbedaan yang signifikan. Terdapat juga
perubahan edema sekum yang sama pada
kelompok PI dan kontrol (85,7%) dengan jumlah
edema sebesar <50% dengan perbedaan yang
tidak signifikan.

Tabel 2. Infiltrasi Sel PMN Kolon dan Sekum

PMN Total p
Perlakuan <5 5-20 21-60
n % n % n % n %

Kolon

PI 0 0 7 100 7 100

PII 0 0 6 100 6 100 0,03

K 3 429 4 571 7 100
Sekum

PI 0 0 6 857 1 14,3 7 100

PII 0 0 6 100 0 O 6 100 0,08

K 3 429 4 571 0 0 7 100

Berdasarkan Tabel 2 pada kelompok PI dan PII
memiliki persentase jumlah sel PMN yang sama
(100%) pada kategori 5-20 sel PMN dengan
perbedaan yang signifikan. Pada PMN sekum,
infiltrasi sel terbanyak ditemukan pada kelompok
PII (100%) diikuti PI (85,7%) pada kategori 5-20
sel PMN dengan perbedaan tidak signifikan.

Tabel 3. Hiperplasia Sel Goblet Kolon dan Sekum

Sel Goblet Total p
Perlakuan >28 11-28 1-10
n % n % n % n %
Kolon
PI 5 714 2 286 7 100
PII 5 833 1 16,7 6 100 0,32
K 7 100 0 O 7 100
Sekum
PI 6 857 1 143 0 0 7 100
PII 2 333 2 333 2 333 6 100 0,08
K 4 571 3 429 0 0 7 100

Giffary Zahida Aqilah 131



GIFFARY ZAHIDA AQILAH / JURNAL ILMU KESEHATAN INDONESIA - VOL. 6 NO. 2 (2025)

Berdasarkan Tabel 3 sel goblet di kolon
ditemukan lebih banyak pada kelompok kontrol
(100%) diikuti kelompok PII (83,3%) pada
kategori berjumlah >28 dengan perbedaan tidak
signifikan. Sel goblet di sekum juga ditemukan
lebih banyak pada kelompok PI (85,7%) dan
kontrol (57,1%) pada kategori berjumlah >28
dibandingkan dengan kategori lain dengan
perbedaan yang tidak signifikan.

Tabel 4. Kerusakan Epitel Kolon

Kerusakan Epitel
Deskua- Erosi Ulsera Total p
masi -si
n % n % n % n %

Perlakuan

Kolon
PI 0 0 3 429 4 571 7 100
PII 2 333 4 667 0 0 6 100 0,01
K 4 571 3 429 0 0 7 100
Sekum
PI 1 143 4 571 2 286 7 100
PII 1 16,7 4 667 1 16,7 6 100 0,29
K 4 571 3 429 0 0 7 100

Berdasarkan tabel 4 kerusakan epitel kolon
lebih banyak ditemukan pada kelompok PII
(66,7%) pada kategori berupa erosi epitel dengan
perbedaan yang signifikan. Pada kerusakan epitel
sekum, terdapat jumlah dengan
persentase yang sama terdapat pada kelompok PII
(66,7%) diikuti PI (57,1%) berupa erosi epitel
dengan perbedaan yang tidak signifikan.

terbesar

Tabel 5. Skor Barthel Manja Kolon dan Sekum

Barthel Manja
Inflamasi Inflamasi Total

Perlakuan

ringan sedang
n % n % n %
Kolon
PI 3 429 4 572 7 100
PII 4 666 2 333 6 100 0,58
K 6 857 1 143 7 100
Sekum
PI 4 572 3 429 7 100
PII 3 500 3 500 6 100 0,58
K 6 857 1 143 7 100

Berdasarkan Tabel 5, skor Barthel Manja di
kolon ditemukan bahwa kelompok kontrol
(85,7%) menunjukkan inflamasi ringan diikuti PII
(66,6%) dengan perbedaan yang tidak signifikan.
Skor Barthel Manja di sekum ditemukan bahwa
kelompok kontrol (85,7%) menunjukkan inflamasi
ringan diikuti oleh kelompok PI (57,2%) dengan
perbedaan yang tidak signifikan.
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Gambar 1. Perubahan histopatologi

perlakuan 105, B. Kelompok perlakuan 104 C. Kelompok kontrol.
Terlihat submukosa (panah hijau), sel PMN (panah Kkuning),
sel goblet (panah biru), dan epitel (panah hitam)

perlakuan 105, B. Kelompok perlakuan 10% C. Kelompok kontrol.
Terlihat submukosa (panah hijau), sel PMN (panah Kkuning),
sel goblet (panah biru), dan epitel (panah hitam)

Pembahasan
Pengaruh Pemberian Blastocystis sp. terhadap
Edema Submukosa

Edema kolon menunjukkan nilai p value adalah
0,04 (p<0,05) artinya terdapat pengaruh
pemberian Blastocystis sp. terhadap edema
submukosa di kolon. Lapisan submukosa, jaringan
usus tikus yang mengalami peradangan dapat
memunculkan efek edema terutama disebabkan
infiltrasi sel-sel inflamasi.2¢ Munculnya lesi
peradangan akibat infeksi Blastocystis  sp.
mengakibatkan proses hiperemis. Lesi
mengakibatkan pembuluh darah mengalami
vasodilatasi hingga aliran darah bertambah dan
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terjadi peningkatan tekanan hidrostatik, sehingga
cairan plasma dan protein keluar ke interstitial
yang menimbulkan edema.2>

Penelitian ini sejalan pada penelitan Yao dkk.
tikus yang terinfeksi Blastocystis sp. secara oral
maupun pemberian intrarektum menunjukkan
edema yang diamati pada jaringan jejunum, ileum,
sekum, dan kolon.2¢ Penelitian lainnya oleh Li dkk.
pada tikus terinfeksi yang diinokulasikan oral
dengan Blastocystis sp. ST1 menghasilkan
gambaran histopatologi submukosa sekum dan
kolon mengalami edema.22 Penelitian Hafeez dkk.
ditemukan pemeriksaan histopatologi sekum dan
kolon tikus terinfeksi Blastocystis sp. menunjukkan
edema lamina propria.?’ Penelitian Vincent dkk.
dari pemeriksaan histopatologi kolon ditemukan
adanya edema lapisan submukosa.28

Hasil penelitian terhadap edema sekum terjadi
perbedaan  dengan edema kolon yang
menunjukkan nilai signifikansi p value adalah 0,24
(p>0,05). Hasil penelitian ini sejalan dengan Mila
dkk. tidak menemukan edema pada lapisan
submukosa sekum dan kolon pada hewan mencit.2?
Pada penelitian ini tidak terdapat pengaruh
pemberian Blastocystis sp. terhadap perubahan
histopatologi edema submukosa di sekum pada
kelompok perlakuan dan Infeksi
Blastocystis sp. dapat menghasilkan efek patologi
yang berbeda derajatnya berdasarkan subtipe
yang ada. Sekresi sitokin inflamasi yang intens
pada tikus dilaporkan lebih tinggi pada subtipe ST7
dibandingkan ST4, dan pada usus besar manusia
dilaporkan lebih tinggi pada ST3.3° Subtipe ST7
memiliki 22 gen yang terlibat dalam mekanisme
virulensi di usus, sehingga berpengaruh terhadap
reaksi yang ditimbulkan.3! Pada penelitian ini tidak
membedakan subtipe di kelompok perlakuan yang
diinokulasikan Blastocystis sp. Keparahan yang
muncul akibat infeksi Blastocystis sp. terhadap
perubahan  histopatologi juga  bergantung
intensitas infeksi dan faktor imun dari inang.32

kontrol.

Pengaruh Pemberian Blastocystis sp. terhadap
Infitrasi Sel PMN

Infiltrasi sel PMN di kolon menunjukkan nilai
signifikansi p value adalah 0,03 (p<0,05) artinya
terdapat pengaruh secara bermakna antara
pengaruh pemberian Blastocystis sp. dengan
infiltrasi sel PMN di kolon. Jumlah Blastocystis sp.
yang diinokulasikan kepada
mempengaruhi reaksi inflamasi yang dihasilkan
karena jumlah mediator inflamasi yang dilepaskan

https://doi.org/10.25077/jikesi.v6i2.1096

hewan coba

berbanding lurus dengan jumlah mikroorganisme
yang ada di inang.33 Mediator inflamasi ini
bertanggung jawab terhadap efek yang
ditimbulkan pada jaringan usus seperti
mengakibatkan meningkatnya aliran darah ke
jaringan yang rusak sehingga leukosit dapat
mencapai jaringan yang rusak. Implantasi
Blastocystis sp. tersebut pada jaringan usus yang
terinfeksi memicu awal infeksi dengan infiltrat
inflamasi yang intens didominasi leukosit yang
merupakan ciri khas penyakit akibat infeksi.3+

Blastocystis sp. mampu memicu respon sitokin
inflamasi di epitel kolon.3> Protease sistein sebagai
faktor virulensi yang disekresikan oleh Blastocystis
sp. merupakan enzim yang penting untuk invasi
dan menimbulkan infeksi inang serta menginduksi
sitokin IL-8 di epitel kolon.3¢ Blastocystis sp.
merangsang kemokin IL-8 dan Granulocyte-
Macrophage Colony-Stimulating Factor (GM-CSF).
IL-8 sebagai mediator proinflamasi mampu
mengaktifkan terutama neutrofil, juga monosit dan
limfosit T. GM-CSF menjadi kemoatraktan untuk
neutrofil dan eosinofil. Oleh karena itu, IL-8 dan
GM-CSF memiliki keterlibatan dalam memicu
respon imun seluler terhadap Blastocystis sp.
sehingga menyebabkan peningkatan respon
inflamasi pada mukosa usus tikus.?2! Hasil ini
sejalan pada penelitian Pavanelli dkk. dari hasil
histopatologi usus munculnya reaksi inflamasi
akibat Blastocystis sp. pada hewan coba dengan
terjadi migrasi leukosit berupa neutrofil dan
eosinofil.3* Tanda-tanda peradangan ditemukan di
sekum dan usus besar tempat di mana ditemukan
bentuk vakuolar Blastocystis sp.3*

Hasil penelitian di sekum menunjukkan nilai p
value adalah 0,08 (p>0,05), artinya tidak terdapat
pengaruh bermakna pemberian Blastocystis sp.
terhadap infiltrasi sel PMN di sekum. PMN sebagai
pertahanan pada mukosa usus. PMN merangsang
kemampuan untuk mengekspresikan sitokin
proinflamasi dan antiinflamasi. IL-10 adalah
sitokin antiinflamasi yang memiliki fungsi
signifikan sebagai regulator negatif untuk respon
imun terhadap mikroba. IL-10 merupakan sitokin
inflamasi yang menghambat produksi sitokin
proinflamasi dan juga mengatur respon dengan
mengurangi produksi kemoatraktan. Penelitian ini
sejalan pada penelitian oleh Mila dkk. dengan nilai
p>0,05 pemberian Blastocystis sp terhadap
infiltrasi sel PMN di sekum.??
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Pengaruh Pemberian Blastocystis sp. terhadap
Hiperplasia Sel Goblet

Lapisan mukosa merupakan penghalang penting
antara protozoa dan sel epitel inang.2? Sel goblet
berada di seluruh saluran pencernaan yang
bertanggung jawab untuk memproduksi dan
menjaga lapisan lendir dengan mensintesis dan
sekresi glikoprotein bermolekul tinggi dikenal
sebagai musin. Lapisan lendir mengandung musin
yang melapisi epitel mukosa saluran pencernaan
ini merupakan sistem pertahanan bawaan pertama
ketika berinteraksi dengan patogen yang
menyerang permukaan sel dan menetralisir
patogen.3” Diketahui sitokin T Helper tipe 2 (IL-13
dan IL-4) mengatur perkembangan terjadinya
hiperplasia sel goblet di usus selama terjadinya
proses infeksi dan berperan penting untuk
melindungi sistem kekebalan tubuh inang
terhadap infeksi.3> Namun, ketika sel goblet
terkena lendir bersifat patogen secara kronis akan
terjadi peningkatan sel MUC2 yaitu sel yang
menyusun musin di lapisan mukosa usus sehingga
menyebabkan terjadinya stres dan apoptosis sel
goblet.38

Pada penelitian Hafeez dkk. ditemukan
hiperplasia sel goblet di bagian sekum dan kolon
dari tikus yang terinfeksi Blastocystis sp.27
Penelitian Iguchi dkk. diinokulasikan Blastocystis
sp. secara oral ditemukan gambaran histopatologi
dengan meningkatnya sedikit jumlah sel goblet 2
minggu setelah terinfeksi.3? Hasil penelitian Santos
dkk. menunjukkan tikus yang
Blastocystis sp. menunjukkan hiperplasia sel goblet
sebagai salah satu mekanisme pertahanan
antiparasitik inang terhadap Blastocystis sp.40 Hasil
pada penelitian ini sejalan dengan penelitian Mila
dkk. bahwa tidak menemukan hiperplasia sel
goblet secara signifikan di sekum dan kolon usus
hewan coba.??

Pada penelitian ini tidak ditemukan pengaruh
secara signifikan pemberian Blastocystis sp. antara
kelompok perlakuan dan kontrol terhadap
perubahan hiperplasia sel goblet di kolon dan
sekum dengan nilai p>0,05. Saat ini telah
diidentifikasi 21 gen musin pada manusia dan
mayoritas homolog juga telah diidentifikasi pada
tikus.#! Lendir diklasifikasikan menjadi subtipe
netral dan asam. Subtipe lendir dan distribusi sel
goblet bervariasi di saluran pencernaan. Pada
infeksi Entamoeba histolytica dan Trichuris suis
mampu menginduksi produksi dan atau sekresi
kedua musin yaitu netral maupun asam di jaringan

terinfeksi
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lokal. Sebaliknya, pada infeksi Blastocystis sp.
menunjukkan hanya musin netral yang mampu
meningkatkan jumlah sel goblet.3? Tidak terjadinya
peningkatan jumlah sel goblet pada infeksi
Blastocystis sp. dapat juga karena pengaruh reaksi
sel T Helper 2 ketika digantikan oleh reaksi
proinflamasi yang cukup dominan mampu
menyebabkan penipisan sel goblet, hal tersebut
sudah ditemukan pada pasien Inflammatory Bowel
Syndrome dengan infeksi Blastocystis sp.35

Pengaruh Pemberian Blastocystis sp. terhadap
Kerusakan Epitel

Kerusakan epitel di kolon menunjukkan nilai p
adalah 0,01 (p<0,05) artinya terdapat pengaruh
bermakna antara pemberian Blastocystis sp.
terhadap kerusakan epitel. Blastocystis sp. sebagai
parasit memiliki efek untuk merusak sel epitel usus
yang menyebabkan perubahan sitoskletal dan
menginduksi apoptosis pada sel epitel serta
mendegradasi protein occluding dan Z0O1 pada
tight junction sehingga terjadi peningkatan
permeabilitas usus. Blastocystis sp. menghasilkan
protease dan glikosid untuk mendegradasi musin
yang dihasilkan oleh mukosa sehingga epitel usus
akan mengalami kerusakan dan menyebabkan
penurunan musin di epitel usus. Terdapat dua
faktor virulensi Blastocystis sp. yang diidentifikasi
yaitu protease sistein legumain dan cathepsin B.
Protease ini mampu merangsang sel mukosa untuk
memproduksi  IL-8 sehingga
terjadinya peradangan dan kerusakan usus. IL-8
juga menarik PMN sebagai bentuk mekanisme
pertahanan diri terhadap infeksi. Protease juga
memiliki kemampuan membelah IgA sekretori dan
membantu invasi untuk kelangsungan hidup
parasit di usus inang.#2 Hasil penelitian ini sejalan
dengan penelitian Yuan dkk. ditemukan kerusakan
epitel akibat invasi oleh Blastocystis sp-43, dan juga
hasil penelitian Hafeez dkk. ditemukan kerusakan
epitel dan pengelupasan mukosa pada kelompok
terinfeksi Blastocystis sp.**

Hasil nilai p value terhadap kerusakan epitel di
sekum adalah 0,29 (p>0,05) artinya tidak tidak
terdapat  pengaruh pemberian
Blastocystis sp. terhadap kerusakan epitel di
sekum. Epitel sekum memiliki musin menjadi lini
pertahanan yang berguna untuk melindungi epitel
saat terjadinya inflamasi.?’42 Pada penelitian ini
menemukan peningkatan jumlah sel goblet di
sekum, sehingga tidak terjadi kerusakan epitel
berat akibat Blastocystis sp. Penelitian ini sejalan

memunculkan

bermakna
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dengan Iguchi dkk. semua tikus terinfeksi
Blastocystis sp. selama 4 minggu ditemukan
mukosa yang intak.4>

Pengaruh Pemberian Blastocystis sp. terhadap
Inflamasi Usus Berdasarkan Modifikasi
Kriteria Barthel Manja

Inflamasi di kolon dan sekum memiliki nilai
p>0,05 artinya tidak berpengaruh
bermakna pemberian Blastocystis sp. terhadap
inflamasi di sekum dan kolon. Kemungkinan hasil
secara statistik tidak bermakna dikarenakan skala
penelitian ini menyesuaikan dengan Barthel Manja.
Perbedaan ini dapat dikaitkan dengan variasi
patogenitas Blastocystis sp. antar subtipe.l3 Pada
penelitian ini Blastocystis sp. yang diinokulasikan
berasal dari sumber inang yang berbeda baik dari
individu sehat maupun dengan kelompok penyakit
dan tidak mengelompokkan berdasarkan subtipe.
Protease sistein akan memodulasi PAR2 (Protease
Activated Receptors-2) sehingga menghasilkan
respon proinflamasi. Peningkatan aktivasi PAR2
ini telah dilaporkan pada beberapa gangguan usus
seperti 1BS.1646 Blastocystis sp. ST7 menunjukkan
memiliki protease sistein yang lebih tinggi bila
dibandingkan dengan ST4. Dua penelitian
melaporkan bahwa sel parasit Blastocystis sp. dari
penderita bergejala lebih besar dibandingkan
dengan sel parasit dari tidak bergejala, namun
penelitian lainnya sel parasit dari penderita
bergejala menunjukkan tingkat pertumbuhan lebih
lambat. Hal ini menjelaskan bahwa ukuran sel juga
dapat mempengaruhi virulensi parasit. Saat ini,
laporan menunjukkan ST1, ST4, dan ST7
merupakan ST patogen, sedangkan ST2 dan ST3
merupakan parasit non patogen. Keragaman
genetik Blastocystis sp. menunjukkan adanya
hubungan terhadap derajat inflamasi yang
ditimbulkan  bergantung pada  subtipe.16
Blastocystis sp. yang diinokulasikan pada penelitian
ini adalah campur, sehingga dominan adalah
komensal.

Blastocystis sp. memiliki beberapa bentuk
morfologi. Salah satu bentuknya, bentuk amoeboid
merupakan bentuk yang sering ditemukan pada
penderita bergejala. Bentuk amoeboid ditemukan
pada sampel kolonoskopi dan sindrom diare akut.
Penelitian Tan dkk. menemukan bentuk amoeboid
di seluruh isolat simptomatik. Bentuk amoeboid
memiliki permukaan dengan pseuodopodia dan
lebih menonjol dengan banyak lekukan. Lapisan
permukaan bentuk ini lengket, sebagaimana
dibuktikan sering terjadi perlengketan bakteri.

https://doi.org/10.25077/jikesi.v6i2.1096

secara

Penderita IBS menunjukkan tingkat antibodi 1gG2
lebih tinggi secara signifikan terhadap Blastocystis
sp. Antibodi yang tinggi ini disebabkan oleh
dominasi bentuk amoeboid yang menempel pada
sel epitel usus.#” Bentuk amoeboid dikatakan
terlibat terhadap patogenitas Blastocystis sp.47:4849
Oleh karena itu, pada penelitian ini karena tidak
spesifiknya Blastocystis sp. yang diinokulasikan
akan berpengaruh terhadap timbulnya respon
inflamasi yang ditimbulkan.

Simpulan

Pemberian Blastocystis sp. hanya berpengaruh
terhadap edema submukosa, infiltrasi sel PMN, dan
kerusakan epitel di kolon.

Ucapan Terima Kasih
Ucapan terima kasih peneliti sampaikan kepada

semua pihak yang turut membantu dalam
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