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ABSTRAK

Telah dilakukan penelitian yang bertujuan untuk mengetahui gambaran darah kucing yang diinfeksi
dengan M.tuberculosis. Penelitian menggunakan 20 ekor kucing sehat (jantan, umur 1-2 tahun, berat badan 1-2 kg)
dibagi dalam 4 kelompok secara acak, masing-masing kelompok 5 ekor. Kelompok I adalah kelompok yang diinfeksi
secara per oral (PO) M.tuberculosis dengan dosis 1x10° cfu, kelompok II diinfeksi secara intraperitoneal (IP),
kelompok III diinfeksi secara intramuskular (IM), dan kelompok IV sebagai kelompok kontrol tidak diinfeksi. Setelah
dilakukan infeksi, secara periodik 5 ml darah diambil untuk dilakukan pemeriksaan darah rutin, yaitu pada minggu ke-
0, 1,2, 4, 12, dan 24 setelah infeksi. Hasil penelitian menunjukkan bahwa gambaran lekosit kucing yang diinfeksi
M.tuberculosis pada awal infeksi mengalami lekositosis dengan neutrofilia, kemudian gambaran bergeser ke
monositosis pada petengahan (minggu ke-12) sampai akhir penelitian (minggu ke-24). Jumlah eritrosit, nilai PCV,
kadar Hb dan TPP masih dalam batas kisaran normal namun ada kecenderungan terus menurun pada akhir penelitian.

Kata kunci : gambaran darah, kucing, M.tuberculosis

ABSTRACT

The aim of study want to know blood profile of cats which were infected with M.tuberculosis. Twenty
healthy cats (male, 1-2 years old, 1-2 kg body weight) were divided randomize into 4 groups based on route of M.
tuberculosis infection and control group, each group consisted of 5 cats. Group I was given 1x10° cfu M. tuberculosis
orally (PO), group II using intraperitoneal injection (IP), and group III with intramuscular injection (IM). Group 4
was the control group, without treatment. Five ml of venous blood were drawn from the cats for routine blood
examinationin 1, 2, 4, 12, and 24 weeks after infection. The results showed that the leukocyte profile of cats which
were infected with M.tuberculosis increased during first week after infection (leukocytosis) with neutrophilia, then
replaced with monocytosis in the middle (week-12) until to the end of experiment (week-24). The values of erythrocyte,
PCV, Hb, and TPP still in normal level but trend gradually decreased at the end of experiment.

Key words : blood profile, cats, M.tuberculosis
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PENDAHULUAN

Mycobacterium tuberculosis merupakan
kuman tahan asam penyebab kematian hampir 3 juta
manusia, dan terdapat 8-12 juta kasus baru setiap
tahunnya (Raviglione ef al.,1995). Penyakit yang
berlangsung secara menahun (kronik) tersebut, oleh
World Health Organization (WHO) diperkirakan telah
menyerang sepertiga penduduk dunia, dan mempunyai
potensi berkembang ke arah penyakit reaktif (Dolin,
1994). Dengan berkembangnya human
immunodeficiency virus/acquired immunodeficiency
syndrome (HIV/AIDS) serta adanya masalah kekebalan
kuman terhadap berbagai obat tuberkulosis (multi-drugs
resistant M.tuberculosis, MDR-TB), menyebabkan
tuberkulosis menjadi masalah kesehatan dunia. Di
Indonesia, menurut Survei Kesehatan Rumah Tangga
Departemen Kesehatan Republik Indonesia pada tahun
1992, diperkirakan 175.000 orang meninggal setiap
tahunnya, dan terdapat sekitar 500.000 kasus baru.
Tuberkulosis merupakan penyebab kematian nomor dua
terbesar di Indonesia setelah penyakit kardiovaskuler, dan
merupakan penyebab kematian nomor satu dari kelompok
penyakit infeksi (Manaf, 1997).

Mycobacterium tuberculosis yang ditemukan
oleh Robert Koch (1882) telah diketahui selain menyerang
manusia juga dapat menyerang berbagai spesies hewan
piaraan termasuk kucing. Pada spesies kucing bentuk
penyakit ini juga mirip dengan spesies lain, yaitu bentuk
pulmoner, gastrointestinal, atau menyebar (Snider; 1971;
Bennet dan Gaskell, 1996; Anonim, 1998). Kucing dapat
tertular oleh mikobakterium karena ada hubungan dekat
dengan manusia atau sapi penderita tuberkulosis aktif
(Acha and Szyfres, 1989; Gunn-Moore, 2005). Infeksi
pada hewan tersebut dapat terjadi secara aerogen melalui
saluran pernafasan, saluran pencernaan, dan kulit. Infeksi
pada kucing biasanya melalui lesi yang terbuka, sehingga
memungkinkan untuk dapat menularkan kuman ke
lingkungan sekitarnya. Kucing dapat mengekskresi
kuman melalui sputum, urin atau feses (Aranaz et
al.,1996). Atas alasan tersebut, tuberkulosis pada kucing
perlu diwaspadai karena mampu menularkan ke manusia
(zoonotic disease) (Acha dan Szyfres, 1989; Aranaz et
al.,1996).

' Beberapa sumber menyebutkan bahwa kucing
lebih resisten terhadap infeksi M.tuberculosis (Francis,
1978; Acha dan Szyfres, 1989; Francis cit Thoen, 1994),
meskipun ada juga yang melaporkan bahwa kucing sama
sensitifnya terhadap infeksi kuman M.tuberculosis dan
M. bovis (Rowold cit Francis, 1978). Mikobakterium dapat

menyerang kucing meliputi M.bovis, M.avium,
M.microti, M.lepraemurium, M.tuberculosis, dan
beberapa atipikal mycobacterium (Schiefer dan Middleton
cit Gunn-Moore et al.,1996). Isaac et al., (1983)
melaporkan bahwa kasus tuberkulosis pada kucing lebih
banyak disebabkan oleh M.bovis dibanding dengan
M.tuberculosis. Akhir-akhir ini beberapa kasus
tuberkulosis yang disebabkan oleh M.tuberculosis pada
kucing dilaporkan (Acha dan Szyfres, 1989; Wilesmith,
1994 Aranaz et al.,1996; Janz, 1996), M.bovis (Monies
et al., 2000), dan galur basil dengan karakteristik di antara
human M.tuberculosis dan M.bovis juga telah
ditemukan sebagai penyebab tuberkulosis pada sejumlah
penderita (Gunn-Moore et al.,1996; Bluden dan Smith,
1996).

Berdasarkan pertimbangan bahwa tuberkulosis
merupakan penyakit zoonosis penting di dunia yang perlu
diberantas dan ditangani secara serius. Kucing dapat
bertindak sebagai sumber penularan, dan adanya berbagai
kontroversi infeksi tuberkulosis pada kucing yang belum
terjawab, maka penelitian yang bertujuan menguak
penyakit tuberkulosis pada kucing masih sangat
diperlukan. Perubahan gambaran darah selama infeksi
tuberkulosis belum pernah dilaporkan secara rinci, karena
gambaran darah penyakit yang dilaporkan biasanya hanya
bersifat lintas seksional (cross sectional) dan sorot balik
kasus (retrospective). Hal ini karena tuberkulosis tidak
memberikan gejala klinis yang nyata pada kucing dan
diagnosis biasanya hanya dapat ditegakkan setelah hewan
diautopsi, berdasar perubahan histopatologik yang
didukung dengan isolasi kuman pada biakan kultur (Aranaz
et al.,1996). Meskipun kasus tuberkulosis pada kucing
telah dilaporkan namun manifestasi gambaran darah
lengkap secara periodik akibat infeksi kuman tersebut
belum pernah dilaporkan. Penelitian ini bertujuan untuk
mempelajari gambaran darah kucing yang diinfeksi dengan
M.tuberculosis secara bertahap s.mpui periode waktu
6 bulan setelah infeksi.

MATERI DAN METODE

Penelitian menggunakan 20 ekor kucing sehat
(jenis kelamin jantan, umur 1-2 tahun, berat badan 1-2
kg) yang dibagi secara acak dalam 4 kelompok (masing-

- masing kelompok 5 ekor) berdasar rute infeksi.

Kelompok I adalah kelompok yang diinfeksi
M.tuberculosis dosis 1x10° secara oral (PO), kelompok
II secara intraperitoneal (IP) dengan dosis sama,
kelompok III secara intramuskular (IM) dengan dosis
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sama, dan kelompok IV sebagai kelompok kontrol tidak
diinfeksi namun diinjeksi dengan plasebo (NaCl fisiologis).
Setelah dilakukan infeksi, secara periodik kucing diambil
sampel darahnya untuk pemeriksaan darah rutin.
Pengambilan sampel darah dilakukan pada minggu ke-0,
1,2,4, 12, dan 24 setelah infeksi.

Pemeriksaan darah rutin yang meliputi jumlah
total eritrosit, leukosit, kadar haemoglobin (Hb), nilai
packed cell volume (PCV), total protein plasma (TPP),
dan deferensial leukosit dilakukan sesuai dengan prosedur
yang dianjurkan (Benjamin, 1961).

Perbandingan nilai parameter gambaran antar
perlakuan dianalisis secara komputerisasi dengan
menggunakan SPSS univariate analysis of variance,
dan apabila terdapat perbedaan yang bermakna analisis
dilanjutkan dengan uji Duncan (Kinnear dan Gray, 1999).

HASIL DAN PEMBAHASAN

Setelah kucing diinfeksi M.tuberculosis dengan
dosis 1x10° cfu, pada minggu ke-0, 1, 2, 4, 12, dan 24
setelah infeksi sampel darah diambil untuk dilakukan
pemeriksaan darah rutin. Hasil pemeriksaan darah rutin
kucing kelompok yang diinfeksi dan kelompok kontrol
disajikan pada Gambar 1-5. Pada Gambar 1, jumlah total
eritrosit dari awal infeksi sampai akhir penelitian (minggu
ke-24) pada kelompok kucing yang diinfeksi
M.tuberculos menunjukkan jumlah yang bervariasi antar
perlakuan dan antar waktu. Pada akhir penelitian

(minggu ke-24) nampak jumlah total eritrosit pada semua
kelompok perlakuan lebih rendah dibanding dengan
kelompok kontrol.

Hasil analisis dengan univariate analysis of
variance menunjukkan bahwa rata-rata jumlah eritrosit
antar perlakuan terdapat perbedaan yang signifikan
(P<0,01) dipengaruhi oleh rute infeksi dan tidak oleh
periode waktu pengambilan sampel darah. Hasil analisis
dengan uji Duncan urutan dari rata-rata jumlah eritrosit
yang tertinggi ke rendah adalah kelompok IM, kontrol,
IP, dan diikuti dengan PO, sedangkan urutan waktu yang
menunjukkan urutan dari jumlah eritrosit dari yang
tertinggi adalah minggu ke-0, 1, 12, 4, dan 24. Dari hasil
tersebut menunjukkan bahwa adanya infeksi
M.tuberculosis tidak mempengaruhi jumlah total eritrosit
secara menyolok, sehingga meskipun jumlah nampak
bervariasi antar perlakuan, namun semua masih dalam
batas jumlah kisaran normal yaitu antara 5-10 juta/mm?
(Jain, 1986). Dari hasil tersebut juga dapat terlihat bahwa
ada kecenderungan jumlah eritrosit terus menurun sesuai
berjalannya waktu, dan nilai terendah adalah pada akhir
penelitian minggu ke-24.

Hasil penghitungan nilai PCV disajikan pada
Gambar 2. Nilai PCV semua kelompok kucing yang
diinfeksi dengan M.tuberculosis menunjukkan hasil yang
sangat bervariasi antar kelompok dan antar waktu, dan
nilai PCV cenderung terus menurun sesuai dengan
berjalannya waktu sampai pada akhir penelitian. Nilai
PCV kelompok kontrol nampak relatif tidak berubah dari
waktu ke waktu. '
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Gambar 1.  Rata-rata dan standar deviasi jumlah eritrosit kucing yang diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu

-dengan aplikasi PO, IP, IM, dan kelompok kontrol selama 24 minggu
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Gambar?2. Rata-rata dan standar deviasi nilai PCV (%) kelompok kucing yang diinfeksi M. tuberculosis dosis 1x10°

cfu dengan aplikasi PO, IP, IM, dan kelompok kontrol selama 24 minggu

Hasil analisis terhadap nilai PCV dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata nilai PCV antar perlakuan berbeda secara
signifikan (P<0,01) dipengaruhi oleh rute infeksi dan
waktu pengambilan sampel darah. Analisis dengan uji
Duncan menunjukkan urutan nilai PCV dari yang
terendah adalah kelompok IM, PO, IP, dan kontrol,
sedangkan urutan berdasarkan waktu pengambilan
sampel dari yang terendah adalah sebagai berikut minggu
ke-24, 12, 4, 1, 2, 0. Meskipun nilai PCV nampak
bervariasi antar perlakuan, dan antar waktu, namun
semua masih dalam batas kisaran nilai normal yaitu
antara 24-<5 % (Jain, 1986). Dengan kata lain adanya
infeksi M.tuberculosis pada kucing tidak menyebabkan
~ perubahan yang menyolok terhadap nilai PCV seperti
halnya jumlah total eritrosit, sehingga semua kelompok

masih menunjukkan nilai PCV dalam batas kisaran
normal. Walaupun demikian nilai PCV cenderung
menurun sesuai dengan berjalannya waktu, nilai terendah
pada akhir penelitian (minggu ke-24).

Pada Gambar 3 rata-rata kadar Hb antar
kelompok menunjukkan nilai yang bervariasi antar
perlakuan (pada semua kelompok perlakuan) dari waktu
ke waktu. Pada kelompok kucing yang diinfeksi
M.tuberculosis angka kadar Hb terlihat terus menurun
setelah infeksi sampai pada akhir penelitian. Pada
kelompok kucing kontrol walaupun ada variasi angka
namun nampak kadar Hb relatif stabil dari waktu ke
waktu sampai akhir penelitian.

Hasil analisis dengan univariate analysis of
variance menunjukkan bahwa rata-rata kadar Hb antar
perlakuan berbeda secara signifikan (P<0.01)
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Gambar 3. Rata-rata dan standar deviasi kadar Hb (g/dl) kelompok kucing yang diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu
dengan aplikasi PO, IP, IM, dan kontrol selama 24 minggu ‘
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dipengaruhi oleh rute infeksi dan waktu pengambilan
sampel darah. Analisis dengan uji Duncan menunjukkan
bahwa urutan kadar Hb dari yang tertinggi adalah
kelompok kontrol, IP, PO, dan IM, sedangkan urutan
berdasarkan waktu pengambilan sampel dari yang
terendah adalah sebagai berikut minggu ke-24, 12, 4, 2,
1, 0. Dari hasil yang diperoleh menunjukkan bahwa
meskipun kadar Hb nampak bervariasi antar perlakuan,
dan antar waktu, namun semua masih dalam batas kisaran
kadar normal yaitu antara 8-15 g/dl (Jain, 1986). Dengan
kata lain adanya infeksi M. tuberculosis pada kucing
tidak menyebabkan perubahan yang menyolok terhadap
kadar Hb, sehingga semua kelompok masih menunjukkan
kadar Hb dalam batas kisaran normal. Walaupun demikian
semua kelompok perlakuan cenderung menurun sesuai
berjalannya waktu, dengan kadar Hb terendah pada akhir
penelitian (minggu ke-24).

Hasil pemeriksaan nilai TPP disajikan pada
Gambar 4. Nilai TPP kucing kelompok yang diinfeksi
dengan M.tuberculosis dan kelompok kontrol
menunjukkan hasil yang bervariasi antar kelompok dan
antar waktu.

waktu, namun semua masih dalam batas kisaran nilai
normal yaitu antara 6-8 g/dl (Jain, 1986). Dengan kata
lain adanya infeksi M. tuberculosis pada kucing penelitian
tidak menyebabkan perubahan yang menyolok terhadap
nilai TPP, sehingga semua kelompok masih menunjukkan
nilai TPP dalam batas kisaran normal.

Hasil penghitungan jumlah total leukosit disajikan
pada Gambar 5. Hasil penghitungan jumlah leukosit pada
kelompok kucing yang diinfeksi dengan M.tuberculosis
menunjukkan adanya peningkatan pesat (lekositosis) pada
awal infeksi (minggu ke-1) untuk semua kelompok
perlakuan. Pada minggu ke-2 dan ke-4 setelah infeksi
jumlah leukosit masih nampak melebihi batas normal dan
kemudian diikuti dengan penurunan sampai akhir
penelitian (minggu ke-24). Peningkatan dan penurunan
jumlah leukosit tidak ditemukan pada kelompok kucing
kontrol, jumlah leukosit pada kelompok yang tidak diinfeksi
menunjukkan angka yang relatif tidak berubah secara
bermakna dari waktu ke waktu sampai akhir penelitian.

Hasil analisis terhadap jumlah leukosit dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata jumlah leukosit antar perlakuan meningkat
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Gambar4.  Rata-rata dan standar deviasi nilai TPP (g/dl) kelompok kucing yang diinfeksi M.ruberculosis

dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM, dan kontrol selama 24 minggu

Hasil analisis terhadap nilai TPP dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata nilai TPP antar perlakuan tidak ada perbedaan
yang signifikan pada P<0,05. Analisis dengan uji Duncan
menunjukkan urutan nilai TPP dari yang terendah adalah
kelompok IM, IP, kontrol, dan PO, sedangkan urutan
berdasarkan waktu pengambilan sampel dari yang
terendah adalah sebagai berikut minggu ke-24, 12, 0, 2,
4,1. Dari hasil tersebut menunjukkan bahwa meskipun
nilai TPP nampak bervariasi antar perlakuan, dan antar
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secara signifikan (P<0,05) dipengaruhi oleh rute infeksi

- dan periode waktu pengambilan sampel darah. Analisis

dengan uji Duncan menunjukkan urutan jumlah leukosit
dari yang tertinggi adalah kelompok IP, PO, IM, dan
kontrol, sedangkan urutan berdasarkan waktu
pengambilan sampel dari yang tertinggi adalah sebagai
berikut minggu ke-1, 2,4, 12, 24. Dari hasil yang diperoleh
menunjukkan bahwa adanya infeksi M.tuberculosis
meningkatkan jumlah total leukosit secara signifikan
hingga melebihi batas kisaran normal yaitu 5.500-19.500
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Gambar 5. Rata-rata dan standar deviasi jumlah total leukosit (sel/mm?®) kelompok kucing
yang diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM dan

kontrol selama 24 minggu

sel/mm?® (Jain, 1986), dan mencapai puncak tertinggi pada
minggu pertama. Dari minggu ke-12 sampai ke-24 jumlah

yang yang berperan berupa sel fagosit mononuklear dan
sel neutrofil (Lewis dan McGee, 1992). Infeksi

Jumliah neutrofil (sel/mm kubik)
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Gambar 6. Rata-rata dan standar deviasi jumlah neutrofil (sel/mm?) kelompok kucing yang
diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM, dan kontrol

selama 24 minggu

leukosit terus menurun namun masih dalam jumlah
kisaran normal. Infeksi secara PO, IP, dan IM
menunjukkan respon peningkatan jumlah sel neutrofil
_cukup tinggi, hal ini berhubungan dengan sistem
pertahanan tubuh terhadap serangan/infeksi kuman.

’ Seperti yang dijelaskan oleh Leijh et al., (1986)
bahwa mekanisme pertahanan hospes yang paling penting
terhadap invasi mikroorganisme adalah proses fagositosis
yang diikuti dengan kematian mikroorganisme intraseluler
dan digesti mikroorganisme oleh sel fagosit. Sel fagosit

M.tuberculosis pada kucing akan merangsang leukosit
untuk memusnahkan kuman tersebut, sehingga terjadilah
peningkatan jumlah leukosit pada kucing kelompok
perlakuan dan tidak pada kelompok kontrol.

Hasil penghitungan rata-rata deferensial leukosit
kelompok kucing yang diinfeksi M.tuberculosis dan
kelompok kontrol yang meliputi jumlah sel neutrofil,
eosinofil, basofil, monosit, dan limfosit disajikan pada
Gambar 6-10. Gambar 6 menunjukkan bahwa pada
kelompok kucing yang diinfeksi dengan M.tuberculosis
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Gambar 7.

Rata-rata dan standar deviasi jumlah eosinofil (sel/mm?) kelompok kucing yang

diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM dan kontrol

selama 24 minggu

jumlah sel neutrofil meningkat pesat pada awal infeksi
yaitu pada minggu pertama dan minggu ke-2, kemudian
diikuti dengan penurunan sampai akhir penelitian (minggu
ke-24). Penurunan jumlah sel neutrofil tidak ditemukan
pada kelompok kucing kontrol, jumlah sel neutrofil pada
kelompok yang tidak diinfeksi menunjukkan angka yang
relatif tidak berubah (stabil) dari waktu ke waktu sampai
akhir penelitian.

Hasil analisis terhadap jumlah sel neutrofil dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata jumlah sel neutrofil antar kelompok perlakuan
meningkat signifikan pada P<0,01 yang dipengaruhi oleh
rute infeksi dan waktu pengambilan sampel darah.
Analisis dengan uji Duncan menunjukkan urutan jumlah
sel neutrofil dari yang tertinggi adalah kelompok IP, IM,
PO dan kontrol, sedangkan urutan berdasarkan waktu
pengambilan sampel dari yang tertinggi adalah minggu
ke-1,2, 4,12, 24. Dari hasil tersebut di atas menunjukkan
bahwa adanya infeksi M.tuberculosis pada kucing
meningkatkan jumlah sel neutrofil secara signifikan.
Peningkatan jumlah sel neutrofil dihubungkan dengan

adanya kuman M.tuberculosis yang diinfeksikan pada

kucing. Dijelaskan oleh Leijh et al., (1986) dan Lewis
dan McGee (1992) bahwa pada umumnya sel neutrofil
merupakan sel fagosit yang paling efisien kecuali jika
partikelnya jauh lebih besar daripada sel dan dalam jumlah
yang banyak. Pada keadaan demikian fagosit
mononuklear lebih efektif daripada sel neutrofil, sehingga
makrofag merupakan sel pertahanan utama dalam invasi
berbagai macam mikroorganisme. Walaupun makrofag
merupakan sel yang berperan penting pada infeksi
M.tuberculosis, diduga sel neutrofil juga punya peran
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dalam pemusnahan kuman pada awal infeksi. Hal ini juga
didukung oleh hasil penelitian Sugawara (2004) yang
melaporkan bahwa sel neutrofil berperan penting pada
awal infeksi M.tuberculosis pada tikus percobaan.
Infeksi IP menunjukkan respon peningkatan jumlah sel
netrofil yang paling tinggi dibanding dengan kelompok
yang diinfeksi secara PO dan IM, mungkin disebabkan
karena pada infeksi IP kuman cepat dan mudah kontak
dengan sistem imun sehingga memberikan respon yang
paling menyolok.

Hasil penghitungan jumlah sel eosinofil disajikan
pada Gambar 7. Pada kelompok kucing yang diinfeksi
M.tuberculosis, jumlah sel eosinofil bervariasi antar
perlakuan dan antar waktu. Dapat terlihat adanya
kecenderungan jumlahnya terus menurun dari awal
infeksi sampai akhir penelitian dibanding dengan -
kelompok kontrol, meskipun semua masih dalam kisaran
jumlah normal. Jumlah sel eosinofil pada kelompok tikus
kontrol atau yang tidak diinfeksi menunjukkan jumlah
kisaran yang relatif stabil dari waktu ke waktu sampai
akhir penelitian.

Hasil analisis terhadap jumlah sel eosinofil dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata jumlah sel eosinofil antar perlakuan meningkat
signifikan pada P<0,01 yang dipengaruhi oleh rute infeksi
dan waktu pengambilan sampel darah. Analisis dengan
uji Duncan menunjukkan urutan jumlah sel eosinofil dari
yang tinggi adalah kelompok kontrol, IM, IP, PO,
sedangkan urutan berdasarkan waktu pengambilan
sampel dari yang tertinggi adalah minggu ke-1, 4,2, 12,
dan 24. Dari hasil yang diperoleh menunjukkan bahwa
meskipun jumlah sel eosinofil nampak bervariasi antar
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perlakuan, dan antar waktu, namun semua masih dalam
batas jumlah kisaran normal yaitu antara 110-2.340 sel/
mm® (Jain, 1986). Dengan kata lain adanya infeksi
M.tuberculosis pada kucing tidak menyebabkan
perubahan yang menyolok terhadap jumlah sel eosinofil,
sehingga semua kelompok masih menunjukkan jumlah
sel eosinofil dalam batas kisaran normal. Meskipun jumlah
sel eosinofil semua kelompok perlakuan masih dalam batas
normal, namun terlihat bahwa jumlah sel eosinofil ada
kecenderungan menurun sesuai berjalannya waktu,
dengan nilai terendah pada akhir penelitian (minggu ke-
24). Kecenderungan adanya penurunan tidak terlihat pada
kelompok kontrol, jumlah sel eosinofil kelompok kucing
yang tidak diinfeksi menunjukkan nilai yang relatif stabil
dari waktu ke waktu.

Hasil penghitungan jumlah monosit disajikan pada
Gambar 8. Jumlah monosit pada kucing yang diinfeksi
dengan M.tuberculosis menunjukkan adanya
peningkatan yang menyolok melebihi jumlah batas atas
(monositosis) pada awal infeksi sampai pada minggu ke-
12 (P<0,01), dan kemudian diikuti penurunan sampai
akhir penelitian. Pada minggu ke-24 nampak monosit
jumlahnya menurun, meskipun masih dalam jumlah batas
kisaran normal. Pada kelompok kucing kontrol jumlah
monosit menunjukkan jumlah kisaran yang relatif stabil
dari waktu ke waktu sampai akhir penelitian.

berdasarkan waktu pengambilan sampel dari yang
tertinggi adalah minggu ke-1, 2, 4, 12, 24. Dari hasil
yang diperoleh menunjukkan bahwa adanya infeksi M.
tuberculosis meningkatkan jumlah monosit secara
signifikan hingga melebihi batas kisaran normal yaitu 55-
780 sel/mm? (Jain, 1986), dan mencapai puncak tertinggi
pada minggu ke-2. Respon leukositosis pada kelompok
IP dan IM nampaknya memberikan peningkatan jumlah
yang menyolok dibanding dengan kelompok yang PO dan
kontrol, dan jumlahnya menurun pada minggu ke-24
namun masih dalam kisaran normal. Infeksi secara IP
dan IM menunjukkan respon peningkatan jumlah monosit
yang tinggi dibanding dengan kelompok yang diinfeksi
secara PO, mungkin disebabkan karena pada infeksi IP
dan IM kuman lebih mudah dan cepat kontak dengan
sistem imun sehingga memberikan respon yang lebih
menyolok.

Peningkatan jumlah monosit pada infeksi
M.tuberculosis dihubungkan dengan peningkatan
aktivitas monosit dalam menanggulangi infeksi yang
sedang berlangsung dalam tubuh kucing. Seperti
dijelaskan oleh Jain (1986) bahwa sel-sel monosit dapat
tertarik oleh adanya lipid dan bahan-bahan lain yang
mengandung lipid seperti pada kasus tuberkulosis
(liposakarida). Dijelaskan oleh Leijh et al., (1986) sel
fagositik yang yang berperan penting pada tuberkulosis
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Gambar 8. Rata-rata dan standar deviasi jumlah monosit (sel/mm?®) kelompok kucing
yang diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM,

dan kontrol selama 24 minggu

Hasil analisis terhadap jumlah monosit dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa

~ rata-rata jumlah monosit antar perlakuan meningkat

signifikan pada P<0,01 yang dipengaruhi oleh rute infeksi
dan waktu pengambilan sampel darah. Analisis dengan
uji Duncan menunjukkan urutan jumlah monosit dari yang
tertinggi adalah IM, PO, IP, dan kontrol, sedangkan urutan

adalah fagosit mononuklear seperti monosit, makrofag,
dan sel neutrofil (Lewis dan McGee, 1992). Dijelaskan
oleh Abbas et al., (2000) dan Furth (1986) bahwa semua
sel dalam sistem fagosit mononuklear berasal dari
sumsum tulang, yang setelah mengalami pemasakan dan
aktivasi dapat menjadi berbagai macam bentuk
morfologis. Di dalam sumsum tulang terdapat makrofag
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dan prekursor makrofag seperti monosit, promonosit dan
monoblast, dan adanya kebutuhan yang meningkatnya
seperti pada infeksi bakteri kronis akan memacu sel-sel
tersebut masuk dalam sirkulasi (Furth, 1986). Dijelaskan
oleh Jawetz et al., (1989) bahwa adanya infeksi bakteri
akan meningkatkan fagosit mononuklear dalam sirkulasi.
Jain (1986) juga menjelaskan bahwa adanya penyakit
kronis yang membutuhkan proses penyingkiran sel-sel
yang rusak atau mati seperti pada radang granulomatus
akan memperlihatkan gambaran monositosis.

Hasil penghitungan jumlah limfosit disajikan pada
Gambar 9. Pada kelompok kucing yang diinfeksi
M.tuberculosis jumlah limfosit nampak bervariasi antar
perlakuan dan antar waktu. Pada awal infeksi nampak
jumlah limfosit mendekati batas bawah, kemudian diikuti
adanya peningkatan (limfositosis) pada minggu ke-2, 4,
12, dan selanjutnya diikuti dengan penurunan pada minggu
ke 24. Meskipun ada peningkatan dan penurunan jumlah
limfosit namun masih dalam kisaran normal yaitu 1.100-
10.725 sel/mm?® (Jain, 1986). Peningkatan jumlah limfosit
tidak nampak pada kelompok kucing kontrol, jumlah
limfosit pada kelompok yang tidak diinfeksi menunjukkan
angka yang relatif stabil dari waktu ke waktu sampai
akhir penelitian.

menunjukkan bahwa adanya infeksi M. tuberculosis pada
kucing meningkatkan jumlah limfosit secara bertahap dan
mencapai puncaknya pada minggu ke-12 dan ke-4.
Pada sistem imun manusia dan berbagai hewan
percobaan, telah diketahui bahwa imunitas seluler
memainkan peranan penting dalam mengatasi infeksi
M.tuberculosis. Imunitas seluler (CMI, cell mediated
immunity) diperantarai oleh limfosit T dan makrofag

- (Flyn dan Chan, 2001). Demikian juga pada tuberkulosis

kucing melibatkan aktivitas kedua sel tersebut (Tjahajati
et al.,2003; Tjahajati et al.,2004% Tjahajati et al.,2004).
Semua subset limfosit T berperan dalam pertahanan
terhadap M.tuberculosis, dengan limfosit Cluster of
differentiation 4+ (CD4+) sebagai sel efektor utama
(Ho dan Riley, 1997). Sel T CD4+ yang mengekspresi
reseptor T 4/4, berperanan dalam pengenalan
(recognition) antigen yang telah diproses di dalam
fagosom dan disajikan sebagai fragmen peptide kecil
yang berhubungan dengan molekul Major
histocompatibility complex I (MHC II) pada permukaan
antigen precenting cell (APC) seperti monosit,
makrofag atau sel dendritik. Sel T CD8+ sebaliknya
mengenali antigen yang telah diproses di dalam sitosol
dan disajikan dalam hubungannya dengan molekul
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Gambar9. Rata-rata dan standar deviasi jumlah limfosit (sel/mm3) kelompok kucin g
yang diinfeksi M.tuberculosis dosis 1x10° cfu dengan aplikasi PO, IP, IM,

dan kontrol selama 24 minggu

Hasil analisis terhadap jumlah limfosit dengan
univariate analysis of variance menunjukkan bahwa
rata-rata jumlah limfosit antar perlakuan meningkat
signifikan pada P<0,01 yang dipengaruhi oleh waktu
pengambilan sampel darah, tetapi tidak dipengaruhi oleh
rute infeksi. Analisis dengan uji Duncan menunjukkan
urutan jumlah limfosit dari yang tertinggi adalah kelompok
IP, IM, PO, dan kontrol, sedangkan urutan berdasarkan
waktu pengambilan sampel dari yang tertinggi adalah
minggu ke-12, 4, 24, 1, 2. Dari hasil tersebut diatas
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MHC I pada permukaan APC. Pada umumnya
sel CD4+ membantu amplifikasi respon imun hospes
dengan mengaktifkan sel efektor dan merekrut sel imun
ke lokasi penyakit, sedangkan sel CD8+ lebih berfungsi
sebagai sel sitotoksik secara langsung terhadap sel target.
Pada sel T CD4 terdapat polarisasi sel berdasarkan profil
sitokin yang dihasilkannya. yaitu kelompok sel T helper-
1 (Th1) dan sel T helper-2 (Th2). Sel Th1 memproduksi
interleukin-2 (IL-2) dan interferon-gamma (IFN-g) yang
mempunyai sifat protektif karena mengaktifkan makrofag
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untuk membunuh dan mencerna kuman yang telah
difagositosis. Profil sitokin yang dihasilkan oleh kelompok
Th2 yaitu beberapa macam interleukin seperti IL-4, IL-
5, IL-6, IL-10 bertindak sebagai penghambat aktivitas
fungsi makrofag sehingga peranannya merugikan tubuh
(Mosmann dan Sad, 1996).

Seperti dijelaskan di atas bahwa limfosit
memegang peranan penting dalam pertahanan infeksi
M.tuberculosis. Hasil penelitian menunjukkan bahwa
walaupun ditemukan adanya trend (kecenderungan)
peningkatan jumlah limfosit setelah infeksi kuman, namun
jumlah limfosit kucing masih dalam kisaran jumlah
normal. Hal ini mungkin disebabkan karena limfosit
banyak yang menuju ke lokasi infeksi sehingga dalam
sirkulasi tidak nampak adanya limfositosis yang
menyolok. Hal ini sesuai dengan pendapat Berman et
al., (1990) yang menyatakan bahwa produk dinding sel
mikobakteria terutama komponen lipoarabinomannan
(LAM) merupakan kemotaktik kuat terhadap sel T
sehingga sel T akan banyak bermigrasi ke lokasi infeksi.
Penelitian pada cairan bronchoalveolar lavage (BAL)
penderita tuberkulosis menunjukkan adanya peningkatan
sel T CD4+ pada lokasi penyakit, yang berkurang pada
penderita acquired immunodeficiency syndrome
(AIDS) (Law et al.,1996).

Dari hasil dan diskusi di atas dapat disimpulkan
bahwa selama proses infeksi M.tuberculosis pada
kucing memberikan gambaran darah yang berupa
leukositosis, neutrofilia, monositosis dan eosinopenia,
sedangkan jumlah eritrosit, nilai PCV, kadar Hb, dan TPP
menunjukkan dalam batas kisaran normal dan adanya
kecenderungan menurun sesuai dengan berjalannya
waktu.
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