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ABSTRAK 

Keracunan makanan akibat kontaminasi bakteri merupakan masalah kesehatan 
masyarakat yang signifikan dengan dampak klinis dan ekonomi yang luas. Meskipun telah 
diterapkan standar keamanan pangan, kejadian keracunan masih terus dilaporkan, termasuk 
dalam program Makan Bergizi Gra�s (MBG) di Indonesia yang pada awal 2025 telah mencatat 
lebih dari 700 korban dalam 17 insiden.  

Ar�kel ini membahas bakteri penyebab utama keracunan makanan, patomekanisme yang 
mendasari gejala klinis, serta prinsip tatalaksana yang tepat. Beberapa bakteri pen�ng yang sering 
terlibat antara lain Escherichia coli (dalam berbagai strain), Campylobacter jejuni, Shigella 
dysenteriae, Salmonella enteridis, Clostridium botulinum, dan Listeria monocytogenes. 
Mekanisme patogenik utama mencakup produksi toksin (enterotoksin, sitotoksin, dan 
neurotoksin) serta invasi mukosa saluran cerna yang memicu inflamasi. Komplikasi berat seper� 
hemolytic uremic syndrome (HUS), Guillain-Barré Syndrome, dan kegagalan organ dapat terjadi 
pada kasus tertentu.  

Penatalaksanaan keracunan makanan umumnya bersifat supor�f, dengan fokus utama 
pada rehidrasi oral maupun intravena tergantung derajat dehidrasi. An�bio�k �dak selalu 
dibutuhkan, namun dapat diper�mbangkan pada kasus tertentu dengan pendekatan empiris 
yang rasional. Pemahaman mendalam terhadap agen penyebab, mekanisme penyakit, dan 
tatalaksana dapat membantu menurunkan angka kesakitan dan mencegah kejadian luar biasa 
(KLB) di masa mendatang, khususnya dalam program penyediaan makanan berskala besar seper� 
MBG. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Pendahuluan 

 Is�lah keracunan makanan digunakan untuk menggambarkan kondisi klinis akibat 
memakan atau meminum sesuatu yang tercemar mikroorganisme patogen atau toksin yang 
dihasilkan pada berbagai macam tahapan pemrosesan makanan, produksi, pengemasan, atau 
penyimpanan.1 Sesuatu di sini dapat menggambarkan makanan atau minuman sungguhan yang 
kemudian tercemar sebagian atau seluruhnya oleh mikroorganisme patogen, namun juga dapat 
merupakan sesuatu yang �dak lazim dijadikan bahan pangan semisal pada tanaman atau hewan 
tertentu yang memang diketahui mengandung racun. 

 Keracunan makanan dapat berupa kejadian akut maupun kronik. Keracunan makanan 
dikatakan akut jika paparan terhadap cemaran berlangsung kurang dari satu minggu, sedangkan 
is�lah kronik digunakan bila paparan terhadap cemaran berlangsung lebih dari satu minggu.2 
Pada tulisan ini is�lah keracunan akut dan kronik �dak akan terlalu dibedakan, karena seja�nya 
tulisan ini berfokus pada penanganan kasus keracunan makanan. 

 Secara global, terdapat sekitar 125 juta kasus cemaran akibat Norovirus, 96 juta kasus 
cemaran akibat Campylobacter, dan 87 juta kasus cemaran Enterotoxigenic E coli (ETEC) pada 
tahun 2010. Beban penyakit akibat keracunan makanan cukup besar. Di Amerika Serikat saja, 
beban akibat cemaran Campylobacter mencapai 1.846 US dollar produk�vitas dan 8.141 US dollar 
QALY (Quality Adjusted Life Years) per kasus.3 

 Di Indonesia, pada tahun 2010-2015, terdapat 4.961 kasus keracunan makanan dengan 
cemaran pada makanan olahan rumah tangga (2.476 kasus), makanan olahan jasa boga (313 
kasus), makanan olahan jajanan pedagang kaki lima (PKL) (315 kasus) dan makanan olahan dalam 
kemasan (196 kasus). Sebagian besar kasus terjadi pada anak berusia 0-5 tahun.2 

 Pada Januari 2025, Indonesia meluncurkan program Makan Bergizi Gra�s, yaitu program 
yang menyediakan makanan bergizi secara gra�s di sekolah-sekolah. Program ini ditargetkan 
untuk menyediakan makanan bergizi bagi 15 juta anak sekolah se�ap hari sekolah, kecuali hari 
libur.4 Meskipun terdapat standard prosedur operasional untuk keamanan pangan, namun kasus 
keracunan makanan masih dapat terjadi. Sampai bulan Mei 2025, terdapat sekitar 17 kasus 
keracunan makanan yang berkaitan dengan MBG dengan total korban lebih dari 700 orang.5 
Ar�kel ini akan lebih berfokus pada aspek keracunan makanan mulai dari bakteri yang menjadi 
agen penyebab, patomekanisme, dan tatalaksana. 

 

Bakteri Penyebab Keracunan Makanan 



 Sebagaimana disebutkan pada pendahuluan, keracunan makanan merupakan proses 
cemaran. Oleh sebab itu, terdapat klasifikasi agen pencemar yang menyebabkan keracunan 
makanan, seper� bakteri, virus, parasit, dan toksin. Perlu diketahui bahwa beberapa referensi 
membedakan antara is�lah food poisoning dan food intoxication. Is�lah food poisoning digunakan 
untuk cemaran mikroorganisme yang menghasilkan toksin setelah makanan masuk ke dalam 
saluran pencernaan, sedangkan food intoxication (intoksikasi bawaan makanan) lebih 
menggambarkan akumulasi toksin yang terdapat pada makanan sebelum makanan tersebut 
masuk ke dalam saluran cerna.6 Pada ar�kel ini, is�lah keracunan makanan melipu� kedua hal 
tersebut. 

 Bakteri penyebab keracunan makanan dapat dilihat pada tabel 1. Secara umum, bakteri 
penyebab keracunan makanan Sebagian besar merupakan kuman E. coli. Terdapat berbagai 
macam varian E. coli yang dapat menyebabkan klinis keracunan makanan pada manusia. E. coli 
sendiri merupakan flora normal pada usus manusia. Namun beberapa strain dapat menyebabkan 
penyakit pada manusia. Strain yang dapat menyebabkan penyakit intes�nal dapat dibedakan 
menjadi beberapa lima sub�pe berdasarkan an�gen O dan an�gen H. An�gen O ditentukan 
berdasarkan rantai polisakarida berulang yang ditemukan pada molekul lipopolisakarida dari 
membran luar kuman. Sedangkan an�gen H ditentukan berdasarkan flagel pada kuman.7 

Tabel 1. Bakteri penyebab keracunan makanan 

Bakteri Gejala dan Tanda Jenis makanan 
Enterotoxigenic E. coli (ETEC)8 Diare cair  Air dan makanan 

tercemar 
Enteroaggregra�ve E. coli (EAEC)8 Diare cair (akut dan kronik) Air dan makanan 

tercemar 
Shiga-Toxin /Entero hemorrhagic E. 
coli (STEC/EHEC)8 

Diare disertai darah Sayuran, buah, daging 
setengah matang, air. 

Enteropathogenic E. coli (EPEC)8 Diare cair Air dan makanan 
tercemar 

Enteroinvasive E. coli (EIEC)8 Diare cair Sayuran dan daging 
setengah matang 

Campylobacter jejuni9 Diare cair, nyeri perut, dapat 
disertai gejala prodromal 
(demam, menggigil, pusing, 
dan nyeri badan) 

Air, produk ungags 
seper� daging, telur, 
Produk susu dan keju 
yang �dak 
dipasteurisasi. 

Shigella dysentriae10 Diare (1-4 hari pasca 
paparan) dapat disertai 
lendir-darah, nyeri perut, 
demam, lethargi, tenesmus. 

Air dan makanan yang 
tercemar. 



Vibrio cholera 
Vibrio parahaemoly�cus11 

Diare dan muntah profuse 
(muntaber), dehidrasi, syok 
hipovolemik. Dapat disertai 
disentri  

Air dan makanan 
tercemar 

Salmonella enteridis12 Diare, nyeri perut, demam Produk unggas kurang 
matang (daging, telur), 
produk susu yang �dak 
dipasteurisasi 

Staphylococcus aureus13 Mual, muntah, nyeri perut, 
diare (30-60 menit pasca 
paparan)  

Makanan yang tercemar 
(susu) 

Clostridium botulinum14 Paralisis, mulai dari nervus 
kranialis, turun hingga ke 
otot-otot pernapasan (12-72 
jam pasca paparan) 

Cemaran dari makanan 
kalengan (kaleng 
gembung) atau 
fermentasi 

Bacillus cereus15 Tipe diare cair profuse (6-15 
jam pasca paparan) 
 
 
Tipe mual muntah (30 
menit-6 jam pasca paparan) 

Cemaran dari makanan 
yang dibiarkan selama 
lebih dari 2 jam 
 
Cemaran dari makanan 
starchy (misal, nasi) yang 
dibiarkan pada suhu 
ruang, bahkan bila 
dipanaskan kembali 

Listeria monocytogenes16 Demam, diare, nyeri kepala, 
mual, muntah, nyeri otot 

Cemaran pada susu, keju 
lembut, daging, sayuran 

Clostridium perfringens17 Diare cair profuse, nyeri 
perut, mual-muntah (8-16 
jam setelah paparan) 

Daging mentah, produk 
unggas kurang matang 

Yersinia enterocoli�s18 Diare, nyeri perut, mual-
muntah, demam, dapat 
berlangsung 12 sampai 22 
hari. Gejala mirip 
appendici�s akut. 

Daging babi 
mentah/kurang matang 

Burkholderia gladioli19 Diare, mual muntah, nyeri 
perut. Pada kasus berat 
disertai kegagalan fungsi 
organ. 

Makanan yang 
difermentasi (tempe, 
kelapa, jagung) 

 

Pada kasus keracunan makanan, kuman-kuman tersebut menimbulkan gejala mual, 
muntah, nyeri perut, dan diare. Diare dapat berupa keluarnya cairan bening sampai lendir darah. 
Sulit untuk membedakan mikroorganisme penyebab keracunan makanan jika hanya berpatokan 



pada gejala klinisnya saja. Oleh sebab itu, pemeriksaan penunjang perlu dilakukan jika ingin 
mengetahui mikroorganisme penyebab keracunan makanan.20  

Beberapa pasien dapat mengeluhkan gejala nyeri sendi pasca infeksi bakteri yang 
berkaitan dengan autoimunitas dalam bentuk artri�s reak�f.21 Selain itu, kuman STEC juga dapat 
menyebabkan pasien mengalami komplikasi jarang berupa hemolytic uremic syndrome (HUS).22 
E. coli juga dapat mengembangkan kemampuan resistensi an�bio�c dan menyebabkan sepsis, 
menjadikannya salah satu kuman paling berbahaya saat ini.23 Infeksi Campylobacter jejuni dapat 
juga memicu komplikasi berupa Guillain-Barre Syndrome. Diduga, komplikasi muncul akibat 
mimikri molekuler antara an�gen kuman dan selubung myelin pada pasien yang memiliki 
susep�bilitas.24 Penyakit disentri basiler disebabkan oleh Shigella (Shigellosis) dan dapat 
menyebabkan komplikasi berat sepertu hemolytic uremic syndrome maupun megacolon toksik.10 
Pen�ng untuk memahami patomekanisme penyakit-penyakit tersebut guna mendapat gambaran 
utuh tatalaksananya. 

 

Patomekanisme Keracunan Makanan Akibat Bakteri 

 Pada prinsipnya, terdapat beberapa mekanisme yang menimbulkan gejala klinis pada 
pasien yang mengalami keracunan makanan akibat bakteri. Pertama adalah adanya toksin yang 
dihasilkan oleh bakteri. Kedua, invasi/agregasi oleh bakteri yang menimbulkan peradangan, baik 
pada saluran cerna maupun ekstraintes�nal.25 Bakteri patogen dapat memiliki kedua mekanisme 
dan biasanya berhubungan dengan �ngkat keparahan penyakit. Bakteri dengan mekanisme 
tunggal biasanya menampilkan gejala klinis yang lebih ringan ataupun self-limiting. 

Toksin pada bakteri dapat merupakan enterotoksin, sitotoksin, dan neurotoksin. Contoh 
enterotoksin antara lain pada keracunan makanan akibat kolera, di mana toksin tersebut 
mengganggu pompa elektrolit pada enterosit, mengakibatkan peningkatan sekresi ion Cl- dan 
mengurangi absorpsi ion Na+. Gangguan tersebut menyebabkan munculnya diare cair profuse. 
Mekanisme serupa juga ditemukan pada enterotoksin yang diproduksi ETEC yang sering menjadi 
penyebab traveler’s diarrhea.25 

Sitotoksin antara lain dapat ditemukan pada Shigella disentriae, Clostridium difficile, dan 
Vibrio parahaemolyticus. Sitotoksin bersifat inflamatorik dan merusak sel, sehingga menghasilkan 
gejala klinis disentri. Cemaran E. coli strain shiga-toxin dapat menyebabkan KLB disentri. Shiga-
toxin dapat menyebabkan kerusakan �dak hanya pada enterosit, namun juga sel endotel sehingga 
menyebab hemolisis intravascular akibat mikroangiopathy. Selain itu, kerusakan juga terjadi pada 
endotel kapiler glomerulus, sehingga menimbulkan hemolytic uremic syndrome.26  

Neurotoksin umumnya diproduksi kuman di luar tubuh host, sehingga manifestasi klinis 
seringkali muncul segera setelah terjadi paparan. Staphylococcus dan Bacillus cereus 



menghasilkan neurotoksin yang merangsang proses muntah.25 Toksin Botulinum menghambat 
pelepasan neurotransmiter acethylcholine pada neuromuscular junc�on, mengakibatkan 
paralisis flaksid pada host.27 Selain itu, masih terdapat jenis toksin yang mekanisme kerjanya 
belum jelas, seper� asam bongkrek, yang diduga bekerja di level mitokondrial dan mengakibatkan 
kegagalan organ seper� liver, sistem saraf pusat, dan ginjal.19 

Proses invasi bakteri pada dinding saluran cerna menyebabkan inflamasi dan kehancuran 
sel. EIEC dan Shigella �dak hanya mengeluarkan toksin berbahaya, tetapi juga melakukan invasi 
dan mul�plikasi intraepitel. Sel yang ma� kemudian menghasilkan lebih banyak bakteri yang 
menempel pada sel sekitarnya. Salmonella enteridis dapat menginvasi mukosa namun jarang 
menimbulkan kerusakan enterosit yang menghasilkan gejala disentri. Yersinia dapat melakukan 
penetrasi kepada membran mukosa yang intak dan melakukan mul�plikasi pada plaques Peyeri 
sehingga menyebabkan infeksi sistemik.25 

 

Tatalaksana Keracunan Makanan 

 Sebagian besar tatalaksana keracunan makanan merupakan terapi supor�f. Terapi supor�f 
yang paling pen�ng adalah rehidrasi, dikarenakan manifestasi klinis utama keracunan makanan 
berupa kehilangan cairan, baik lewat muntah maupun diare. Bila pasien �dak menunjukkan 
tanda-tanda dehidrasi, pemberian cairan adekuat dapat diberikan sesuai dengan air biasa. 
Pemberian cairan elektrolit oral (cairan gula garam) diper�mbangkan pada pasien yang 
menunjukkan tanda dehidrasi ringan, seper� rasa haus dan gangguan konsentrasi. Pada pasien 
yang menunjukkan tanda dehidrasi disertai keluhan lemas dan kesulitan asupan per oral maka 
cairan infus intravena dapat diper�mbangkan. 

 Adapun pasien yang menunjukkan tanda dehidrasi berat maka dapat diberikan cairan 
intravena dengan kebutuhan 10% x kgBB (liter/24 jam). Pada pasien yang mengalami syok 
hipovolemik, sebaiknya cairan diberikan secara loading dose dengan dosis awal menggunakan 
rumus BJ plasma ataupun metode Daldiyono yang dihabiskan pada 2 jam pertama. Adapun jenis 
cairan yang diberikan sebaiknya menggunakan cairan kristaloid.  

Pasien keracunan makanan �dak dianjurkan untuk puasa kecuali mengalami muntah 
hebat. Pemasangan nasogastric tube (NGT) diper�mbangkan pada kasus muntah-muntah hebat 
namun kumbah lambung sudah �dak dianjurkan lagi. Makanan yang dianjurkan antara lain yang 
mudah dicerna seper� bubur, nasi, pisang, keripik dan sup. Sedangkan produk susu, minuman 
berkafein dan alkohol �dak dianjurkan. Obat an�mo�litas sebaiknya ditunda, terutama bila 
an�bio�k belum diberikan. Obat golongan karbon ak�f dapat segera diberikan seper� misalnya 
atapulgite. Pemberian an�bio�k pada kasus keracunan makanan umumnya �dak membutuhkan 



kultur mikrobiologi dan uji resistensi antibiotik, kecuali dalam konteks peneli�an. Pada kasus-
kasus tertentu uji mikroba perlu dilakukan.28  

Sebagian besar kasus keracunan makanan bersifat ringan dan self-limiting. Pemberian 
an�bio�k dapat mempercepat masa penyembuhan. Namun perlu diperha�kan juga masalah 
resistensi an�mikroba. An�bio�k empiris yang dianjurkan pada traveler’s diarrhea dapat 
diberikan golongan quinolone (ciprofloxacin 2x500 mg untuk pasien dewasa selama 5-7 hari). 
Alterna�f lain dapat menggunakan an�bio�k golongan trimethoprim-sulfametoxazol maupun 
bismuth subsalisilat. Penilaian klinis terhadap pasien pen�ng dalam memandu apakah an�bio�ka 
diperlukan atau �dak.28 

 

Kesimpulan 

Keracunan makanan akibat bakteri merupakan masalah kesehatan yang memerlukan 
pemahaman mengenai e�ologi, proses perjalanan penyakit dan tatalaksana yang komprehensif. 
Cemaran bakteri merupakan penyebab umum dari keracunan makanan. Gejala klinis dapat 
disebabkan oleh toksin yang dihasilkan bakteri maupun ak�vitas invasi dari bakteri tersebut. 
Tatalaksana diberikan sesuai kondisi klinis pasien dengan rehidrasi sebagai manajemen utama, 
diiku� terapi suppor�f lain dan an�bio�ka bila diperlukan. 
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