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Koksidiosis adalah suatu penyakit parasit yang disebabkan oleh protozoa,
subphilum Apicomplexa, genus fimerie (Van der Sluis, 1993). Penyakit ini
menyerang saluran pencernaan pada ayam yang menimbulkan kerugian tidak sedikit
pada peternakan rakyat dan peternakan besar di [ndonesia. Koksidiosis menyebabkan
kematian ayam, turunnya produksi telur, perlambatan pertumbuhan, dan biaya
pengobatan tinggi (Ashadi, 1985). Kematian yang tegjadi dapat mencapai 30-90 %
pada kasus yang tidak diobati (Dirjen Peternakan, 1981 dufam Kumaunang, 1997).

Koksidiosis sekum yang menimbulkan penyakit berak darah merupakan salah
satu penyakit yang merugikan secara ekonomi, biaya pengobatannya di Amerika
Serikatl diperkirakan lebih dari US § 300 juta per tahun (Calnek et al., 1997).
Sedangkan kerugian akibat koksidiosis secara keseluruhannya di Amerika Serikat
mencapai US $ 1,5 milyar per tahun (Weber, 1957).

Untuk menanggulangi koksidiosis dilakukan pengobatan dengan koksidiostat
yaitu salah satunya sulfaquinoxaline yang merupakan derivat sulfonamid yang
digunakan untuk pencegahan dan pengobatan koksidiosis pada ayam. Penelitian ini
bertujuan melihat diferensiasi leukosit ayam pedaging infeksi ookista Iimeria ienella
isolat Sukabumi setelah pemberian anticoccidia NXL dan anticoccidia CXY.

Rata-rata persentase heterofil pada perlakuan yang diberikan anticoccidia
NXL, dan pemberian anticoccidia CXY terlihat cenderung meningkat dibandingkan
kontrol positif. Sedangkan pada pengamatan 4 hari 5.1 11 kontrol positif {35,6%)
terlihat cenderung meningkat dibandingkan perlakuan yang diberikan anticoccidia
NXL, dan pemberian anticoccidia CXY.Rata-rata persentase limfosit pada perlakuan
yang diberikan anticoccidia NXL, dan anticoccidia CXY terlihat cenderung menurun
dibandingkan kontrol positif. Rata-rata persentasc eosinofil pada perlakuan yang
diberikan anticoccidia NXL,dan anticoccidia CXY tidak menunjukan perbedaan yang
nyata dengan kontrol positif. Rata-rata perseniase basofil pada perlakuan yang
diberikan anticoccidia NXL pada pengamatan 4 hari si [ terhihat lebih tinggi
dibandingkan perlakuan yang diberikan anticoccidia CXY dan kontrol positif. Rata-
rata persentase monosit tidak menunjukan perbedaan yang nyata pada semua
perlakuan.

Penghitungan persentase diferensiasi leukosit ayam dari preparat ulas darah
dan diuji dengan uji statistik ANOVA dan dilanjutkan dengan uji Duncan Multiple
Range Test.
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BAB |
PENDAHULUAN

Koksidiosis adalah salah satu penyakit penting. vang menyerang saluran
pencernaan ayam disebabkan oleh protozoa, subphilum Aptcomplexa, genus limeria
(Van der Sluis, 1993). Koksidiosis dibagi dua yaitu koksidiosis sekum dan
koksidiosis intestinal. Koksidiosis sekum disebabkan oleh infekst [imeria tenella
yang mengakibatkan penyakit berak darah. Penyakit ini menimbulkan kerugian yang
tidak sedikit bagi peternakan rakyat dan peternakan yang berskala besar di Indonesia.
Koksidiosis menyebabkan kematian ayam, turunnya produksi telur, perlambatan
pertumbuhan, dan biaya pengobatan tinggi {Ashadi, 1983). Kematian terjadi dapat
mencapai 80-90 % pada ayam yang tidak diobati (Dirjen Peternakan, 1981 dalum
Kumaunang, 1997).

Koksidiosis sekum adalah suatu penyakit yang menimbulkan gejala kiinis
berupa berak darah, merupakan salah satu penyakit yang merugikan secara ekonomi,
biaya pengobatannya diperkirakan lebih dari US S 300 juta per tahun (Calnek er. al.,
1997). Sedangkan kerugian akibat koksidiosis secara keseluruhannya mencapai US §
1,5 milyar per tahun (Weber, 1997).

Salah satu usaha untuk menanggulangi penyakit ini sudah dilakukan antara
lain dengan pengobatan, penggunaan vaksin hidup, dan penggunaan vaksin yang
sudah dilemahkan. Penanggulangan yang paling banyak digunakan adalah dengan
menggunakan obat dari preparat sulfa sebagai koksidiostat yang dicampurkan ke

dalam pakan atau air minum (Cahyaningsih, 1997). Anticoccidia yang sering



digunakan untuk mengobati koksidiosis adalah preparat sulfa, yaitu sulfonamid
terutama sulfaquinoxaline. Hal yang perlu diperhatikan dalam pemberian preparat
sulfa, yaitu dosisnya. Dosis yang telah dianjurkan dapat mengetahui apakah obat
tersebut berguna untuk pencegahan atau pengobatan koksidiosis (Amir, 1986 ;
Harjono ¢f. at., 1985).

Fungsi koksidiostat adalah untuk membunuh ookista yang masuk ke dalam
saluran pencernaan sehingga jumlahnya dapat ditekan. Selain itu koksidiostat dapat
juga mengurangi sampal menghabiskan ookista dari saluran pencernaan ayam.
Penggunaan koksidiostat mempunyai kelemahan yaitu timbulnya spesies yang
resistensi terhadap obat yang diberikan dan adanya residu obat di dalam daging ayam
tersebut (Ashadi, 1977).

Anticoccidia yang beredar di pasaran cukup banyak jenisnya, efektifitas
dalam menanggulangi koksidiosis masih dipermasalahkan. Jika parasit masih ada
dalam jumlah kecil, maka akan dapat menggertak produksi ieukosit sebagai
komponen aktif pertahanan tubuh. Sebaliknya jika parasit habis, maka tanggap kebal
akan habis (Tizard, 1982),

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk melihat diferensiasi leukosit ayam
pedaging yang diinfeksi ookista /simeriu tenellu setelah pemberian anticoccidia NXL

dan anticoccidia CXY.,



BAB |l
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Eimeria tenella

2.1.1 Kiasifikasi

Klasifikasi fimerra tenelle menurut Noble e «f., 1982 dalam Wardiarto
(1989) adalah sebagi berikut :
Phylum - Protozoa

Subphylum  : Apicomplexa

Class : Sporozoasida
Subclass - Coccidiasina
Ordo - Bucoccidiorida
Subordo : Eimeriorina
Famili : Eimeriide
Genus » limeria
Spesies s Ivimeria tenella
2.1.2. Morfologi

feimeriu tenella merupakan protozoa yang dalam siklus hidupnya mengalami
beberapa tahapan. Ketika dikeluarkan bersama feces ayam yang terinfeksi, ookista
tidak infektil karena belum bersporulasi, Pada suhu kamar memungkinkan ookista
Jimeria tenella untuk bersporulasi. Species [rimeria ienella ini paling sering
ditemukan di scluruh dunia. Qokistanya berbentuk ovoid dengan ukuran 14-31 X 9-25

pm (rata-rata 25 x 19 um) dengan satu dinding halus berlapis dua, tanpa suatu



mikrofili, mempunyai suatu residu dengan waktu sporulasi 18 jam sampai 2 hari
(Levine, 1985). Ookista berbentuk oval dengan ukuran yang sangat bervariasi yaitu
panjang antara 19,5-20 pm dan lebar antara 16,5-22.8 um (panjang rata-rata 22.6 um
dan lebar rata-rata 19 pum). Qokista berdinding halus taﬁpa mikrofili terdiri dari satu
sel ( Ashadi dan Partosoejono, 1992).
2.1.3. Siklus Hidup

Koksidiosis merupakan penyakit pada hewan yang mudah menyebar secara
horizontal. Hewan lain akan terinfeksi setelah memakan ookista /iimeria tenella yang
telah bersporulasi. Siklus hidup FKimeria tenella dibagi atas dua tahapan yaitu tahapan
aseksual dan tahapan seksual. Tahapan aseksual terbagi dua stadium yaitu stadium
sporogoni dan stadium skizogoni, sedangkan tahapan seksual hanya terdiri dani
stadium gametogoni (Richardson dan Kendall, 1962). Infeksi pada ayam terjadi
karena ookista yang telah bersporulasi termakan dan masuk ke dalam saluran
pencernaan. Dinding luar ookista akan pecah oleh gerakan mekanik dari gizzard,
sehingga ookista akan membebaskan empat sporokista. Adanya khemotripsin, zat
empedu dan CO2 dalam usus halus akan merangsang sporokista untuk melepaskan
sporozoit yang disebut proses ekskistasi yang merupakan proses dari stadium
sporogoni {Ruff dan Reid dalam Kreler, 1977). Stadium skizogoni merupakan
lanjutan dari stadium sporogoni yaitu sporozoit masuk ke Qalam sel epitel mukosa
usus, berubah menjadi bentuk tropozoit generast {. Selanjutnya berkembang menjadi
skizon/meron generasi [ yang menghasilkan 900 merozoit generasi [. Pada hart ke-3

merozoit generai [ kefuar dengan memecahkan sel induk semang, falu masuk ke sel



epitel lain dan  pada har ke-4 membentuk skizon/meron generasi 1l vang
memprodukst 250-300 merozoit generasi [l vang dilepaskan pada hari ke-5 setelah
infekst (Levine, 1985). Merozoit generasi 1l akan keluar dar induk semang dan
menginfeksi sel lain, scbagian merozoit lainnya akan membentuk skizon generasi 111
yang memproduksi 3-40 merozoit generast 111, Sebagian lagi akan berubah menjadi
makrogamon yang memproduksi makrogamet. Dan sebagian lagi berubah menjadi
mikrogamon yang memproduksi mikrogamet. Makrogamet dan mikrogamet akan
melakuki'n perkawinan dan menghasilkan zigot-zigot. Hasil pembuahan ini akan
menjadi dokista muda yang terjadi pada hari ke-6 setelah infeksi. Pada hari ke-7
setelah ivfeksi ookista akan keluar dengan memecah sel induk semang dan keluar
bersama dengan tinja (Levine, 1985).
2.1.4. Patogenitas

Penyakit ini terutama menyerang ayam muda, dan ayam yang lebih tua
secbagai pembawa penyakit. Ayam vyang sembuh mempunyai kekebalan, tetapi
berlangsung dalam waktu vang pendek, kecuali bila kontak dengan agen penyakit
secara terus menerus ( Triakoso, 1993 : Levine, 1985). Koksidiosis vang disebabkan
oleh infeksi /imeriu tenellu pada ayam, berat ringan penyakitnya tergantung dari
banyak sedikitnya jumlah ookista yang termakan oleh ayam. Infeksi terjadi karena
ayam memakan ookista yang telah bersporulasi. Ookista dalam litter biasanya berasal
dari ayam vang terinfeksi, di samping itu dapat juga ditularkan melalui debu yang
berterbansan, pakaian, sepatu kandang, kendaraan hewan lain, dan manusia. Ayam
pedaging dan avam petelur dara yang berumur 2-3 minggu beresiko tinggi terhadap

infeksi oteh fsuneria tenelta (Calnek et. al., 1997).



Patogenitas dimulai saat sporozoit dikeluarkan dari ookista yang telah
bersporulasi dan menembus lamina propia, kemudian saat perkembangan skizon
generast H vang telah matang, terjadh pada hari ke-4 setelah infeksi 1. Perkembangan
skizon pada lamina propia menyebabkan mukosa usus rusak dan pecah pada saat
skizon matang dan merozoil dilepaskan (McDougald er. of, 1990). Gambaran
makroskopis yang khas ditemukan pada seckum, terlihat sekum membengkak
berwarna merah kecoklatan yang penuh berisi darah bercampur dengan feces. Bila
ayam dibunuh pada hari ke-4 setelah infeksi I, didapati perbarahan pada seluruh
mukosa sekum. Pada han ke-5 sekum penuh terisi darah yang belum menggumpal
atau sebagian menggumpal. Pada hari ke-6 sekum tampak tegang membesar, karena
penuh dengan darah yang mnggumpal. Pada hari ke-7 sekum melekat pada
mukosanya, sedangkan pada hari berikutnya isi sekum lepas dari dinding mukosa dan
dari luar terlihat bintik-bintik merah yang kemudian menjadi putih dan dinding
sekum menjadi tebal (Triakoso, 1993).

2.1.5. Gejala Klinis

Gejala klinis pada ayam yang terserang koksidiosis bervariasi tergantung
umur. jenis ayam, dan jenis parasit yang menginfeksi. Ayam vang terserang akan
menjadi lemah, pucat, bulu kusam, kurus dan feces dapat bercampur dengan darah,
nafsu makan menurun tetapi nafsu minum meningkat. Angka kematian akibat
penyakit ini cukup tinggi, tergantung antara lain dari tingkat pertahanan tubuh, umur
ayam, dan jenis koksidia yang menginfeksi {Triakoso, 1993).

Pada kasus akut ayam kelihatan lesu, shock, dan berkumpul bersama-sama

dalam keadaan membungkuk, serta vang paling dominan keluar darah dan anusnya.



Hal mi menyebabkan ayam menderita anemia yang sangat serius dan ditkuti dengan
kematian (Hungerford, 1968 ; Levine, 1985}
2.2. Obat

Anticoccidia adalah obat yang digunakan untuk pencegahan dan pengobatan
koksidiosis. Pemberian anticoccidia dapat dilakukan melalui pakan ataupun air
minum. Anticoccidia yang digunakan harus memenuhi persyaratan-persyaratan yaitu
berspektrum luas, bekena cepat, tingkat keamanan tinggi dan harus praktis dalam
penggunaannya (Amir,1986). Pengobatan terhadap ayam yang terserang koksidiosis
lebih efektif, bila diberikan setelah gejala klinis muncul, sebab tidak semua ayam
dalam satu kelompok terinfeksi koksidiosis pada waktu yang sama (McDougald,
1990). Sulfaquinoxaline merupakan derivat sulfonamid vang digunakan secara luas
untuk pengobatan infeksi yang disebabkan oleh bakteri Gram-positif dan Gram-
negatif tertentu, beberapa jamur dan protozoa (Mutscler, 1986). Salah satu obat yang
digunakan untuk pencegahan dan pengobatan koksidiosis pada ayam adalah preparat
sulfaquinoxaline. Sediaan obat ini berupa bubuk berwarna putih. dan terasa pahit.
Dosis sulfaquinoxaline yang dianjurkan untuk pencegahan koksidiosis melalui ar
minum pada ayam adalah 0.023 % - 0,033 %. Sedangkan dosis untuk pengobatannya
adalah 0,043 % dengan sistem 3-2-3 artinya 3 hari diobati, 2 hari istirahat, 3 hari
diobati kembali (Amir, 1986 . Harjono, 1985). Pemberian anticoccidia harus
diperhatikan waktu henti obat tersebut, karena penggunaan anticoccidia yang terus
menerus akan menyebabkan resistensi terhadap anticoccidia tersebut. Umumnya
waktu henti obat berkisar antara 3-5 hari sebelum dikonsumsi oleh konsumen

(McDougald, 1990). Preparat sulfaquinoxaline bekerja secara langsung sebagai



antagonis melalui mekanisme penghambatan kompetitif, terhadap kedua jalur biotin
asam dihidrofolat dan secara tidak langsung mempengaruhi penggabungan asam
glutamat  dengan asam dihidrofolat (Mutschler, 1986). Puncak akuvitas
sulfaquinoxaline terjadi pada skizon generasi [l yaitu dengan menghambat
metabolisme asam P- aminobenzoat (PABA) atau asam folat yang penting untuk
pembuatan sejumlah besar bahan inti selama pembentukan skizon generasi I,
akibatnya siklus hidup selanjutnya terganggu, schingga menyebabkan produksi
merozoit generasi [f yang diproduksi oleh skizon generasi Il akan berkureng (Booth
et. al., 1982 : Husein, 1986). Pemberian suffaquinoxaline pada ayam yang telah
terinfeksi ookista limeria tenella dikombinasikan dengan vitamin A dan » itamin K.
Pada ayam, pemberian preparat sulfaquinoxaline biasanya disertai dengan adanya
hipoprotrombinemia. Untuk mengatasi hal tersebut biasanya diberikan vitamin K
secara bersemaan (Davies e/ «f, 1990). Vitamin K sangat berpengaruh pada
mekanisme pembekuan darah, selain itu berfungsi sebagai koenzim untuk
karbosilase, yang mengkarboksilasikan residu glutamil maupun mengikat jon
kalsium vyang mempunyai fungsi dalam menentukan proses pembekuan darah
(Schunack ef. @/, 1990). Vitamin A berperan dalam proses epitelisasi, merangsang
produksi mukosa, dan menghambat keratinasi. Selain itu vitamin A juga berperan
dalam proses pembentukan pertahanan tubuh terhadap infeksi penyakit dengan cara
memelihara keutuhan sel-sel epitel pada saluran pernapasan dan pencernaan.
Kebutuhan akan vitamin A lebih besar pada ayam vang diinfeksi dengan /'imeria sp
dari pada ayam vang tidak diinfcksi. Hal ini disebabkan fomeria sp tidak hanva

merusak mikrofili dinding usus vang.mengakibatkan menurunnya daya serap darn



vitamin A, tetapt juga merusak vitamin A dalam saluran usus. Oleh karena itu apabila
ter;adi kekurangan vitamin A akan menvebabkan gangpuan pertumbuhan akibat
adanya gangguan proses epitehisasi pada sistem pencernaan (Lastuti. 1993).
2.3. Darah

Darah adalah salah satu cairan tubuh yang terdapat di dalam pembuluh darah
dan mengalir ke seluruh tubuh. Darah terdiri dari plasma darah (50 %) dan sel darah.
Plasma darah antara lain terdirt dan air, protein, lemak, karbondrat, mineral, enzim,
dai. hormon. Unsur seluler darah vyaitu sel darah merah, sel darah putth, dan
trombosit. Secara umum darah berfungsi scbagai alat tranportasi, keseimbangan
cairan, dan pertahanan tubuh dari infiltrasi benda asing maupun mikroorganisme
{Ganong, 1995).
2.3.1. Leukosit

Leukosit adalah komponen aktif dari sistem pertahanan tubuh yang dibentuk
sebagian dalam sumsum tulang dan sebagian lagi dibentuk di dalam organ limfoid
seperti timus, bursa fabricius pada ayam, dan limfa. Leukosit mampu keluar dari
pembuluh darah dan menuju ke jaringan yang membutuhkannya (Ganong, 1995).
Leukosit adalah unit mobil dari sistem pertahanan tubuh, mereka dibentuk sebagian
dalam sumsum tulang (granulosit, monosit, dan beberapa limfosit), dan sebagian lagi
dibentuk di dalam jaringan limfa (limfosit dan sel plasma). Sctelah pembentukan
mereka ditransportasi dari dalam darah ke berbagai jaringan tubuh di mana mereka
digunakan. Manfaat sebenarnya dari leukosit yaitu mereka secara khusus
ditransportasi ke dacrah-daerah peradangan yang berbahava, dengan cara demikian

memberikan pertahanan yang cepat dan potensial terhadap setiap agen infekst yang



mungkin terdapat dalam jaringan tersebut (Hodges, 1977). Leukosit dapat dibagi
menjadi enam (6) jenis sef darah putih yaitu polimorfonuklear neutrofil yang pada
ayam dikenal dengan heterofil, polimorfonuklear eosinofil, polimorfonuklear basofil,
monosit, limfosit, dan sel plasma. Tiga jenis polimorfonukiear mempunyai granular,
yang dinamakan granulosit, sedangkan monosit dan limfosit adalah leukosit yang
tidak mempunyai granular yang dikenal dengan agranulosit (Ganong, 1995).
Perkembangan sel darah putih terutama sel polimorfonuklear dan monosit banvak
terdapat di dalam sumsum tulang. Sebaliknya limfosit dan sel plasma banyak
dihasilkan di dalam organ limfogenik, termasuk kelenjar limfa, timus, tonsil, dan
berbagai limfoid vang terletak di dalam usus dan tempat lain (Sturkie, 1976).
Pertimbangan utama sel darah putih terdapat di dalam darah adalah dapat dengan
mudah ditransportsi dari sumsum tulang atau jaringan hmfoid ke daerah-daerah tubuh
yang memerlukannya. Oleh karena itu siklus hidup sel darah putih dalam darah akan
pendek. Masa hidup granulosit di dalam darah kira-kira 12 jam, walaupun pada saat
terjadinya infeksi jaringan yang hebat masa hidupnya hanva dapat 2-3 jam (Ganong,
[995). Jumlah leukosit pada tiap-tiap unggas berbeda-beda dan mempunyai fluktuasr
yang tinggi, keadaan ini bisa terjadi pada kondisi stress, aktivitas fisiologis yang
tinggi, gizi,dan umur. Faktor lain yang turut berpengaruh adalah jenis kelamin,
lingkungan, efek hormon, obat-obatan serta sinar ultraviolet atau sinar radiasi
{(Hodges, 1977). Konsentrasi sel darah putih berbeda-beda berdasarkan waktu harian,
pemberian pakan, dan sistem sirkulasi yang berbeda (Maxwell (1974) dan Breazile
(1971) dalam Hodges, 1977). Keadaan vang tidak normal dari sel darah putih serta

konsentrasi leukosit dapat discbabkan oleh faktor fisiologis dan patologis. Keadaan



lisiologis terjadi saat pelepasan epinelrin atau kortikosteroid sebagai akibat
penggunaan otot, rangsangan, ketakutan, dan gangguan emosional. Proses patologis
bisa sebagar akibat infeksi benda asing atau mikroorganisme (Ganong, 1993),
2.3.1.1. Heterofil

Heterofil merupakan sel granulosit vang bertanggung jawab dalam sistem
micloid. Heterofil sama dengan polimortonuklear neutrofil pada mamalia diproduksi
di dalam sumsum tulang. Sel ini bercirikan inti yang bergelambir terdiri dani 2-3
fob 1s tergantung umur sel (Sturkie, 1976 : Hodges, 1977). Pada pewarnaan giemsa,
sel ini terlihat berwarna pada intinya, dan pada granulanya seperti batang. Heterofil
me:upakan garis pertahanan pertama yang bergerak cepat dalam proses fagositosis
terhadap benda asing yang masuk ke dalam jaringan, tetapi selnya cepat lelah. Pada
tempat peradangan heterofil didapatkan dalam jumlah yang besar, setzlah melakukan
proses fagositosis sel heterofil akan menjadi tidak aktif dan mati (Tizard, 1982).
Proses penghancuran benda asing atau mikroorganisme melalui proses fagositosis
oleh heterofil, karena partikel tersebut terkurung dalam sitoplasma dan ditempatkan
di dalam fagosom. Selanjutnya enzim-enzim lisosom yang bersifat hidrolitik dalam
lisosom akan dihancurkan ke dalam fagosom, persatuan antara granula lisosom dan
fagosom disebut fagolisosom (Tizard, 1982).
2.3.1.2. Eosinofil

Fosinofil adalah sel yang besar dan sitoplasmanya mengandung granula yang
akan nampak berwarna merah. jika diwarnai dengan pewarnaan eosin. Intinva
mempunyai tubolasi vany lebih sedikit dari heterofil. Sel ini dibentuk di dalam

sumsum tulang yang motil, dan bersifat fagositik (Ganong, 1995). lumlah sel
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eosinofil dalam sel darah putih secara normal sangat sedikit, tetapi akan meningkat
pada saat keadaan alergi, shock anafilaktik, dan infestasi parasit tertentu seperti
cacing. Jumlahnya akan menurun dalam keadaan cekaman yang menyebabkan
peningkatan kadar kartikosteroid di dalam darah. Eosinofil juga menghasilkan
leukotrin C (sejenis sel mast) dan Platelet Activating Factor (PAF) yang berkaitan
dengan reaksi alergi. Sel ini banyak dijumpai di dalam mukosa saluran pernafasan,
saluran kemth, dan saluran pencernaan.
2.3.1.3. Basofil

Basofil adalah leukosit granulosit yang bersifat polimorfonukiear-basofilik.
Ukurannya sedikit lebih besar dari heterofil, intinya berbentuk bulat dan
sitoplasmanya relatif tidak berwarna (Mitruka et al, 1997). Basofil dibentuk di
dalam sumsum tulang dan kemampuan fagositnya hampir tidak ada. Basofil
mempunyai fungsi yang sama dengan sel mast yaitu membangkitkan proses
perbarahan akut pada tempat deposisi antigen (Tizard, 1982). Basofil juga
melepaskan histamin dan sebagai mediator lainya, apabila diaktifkan oleh faktor
pelepas histamin yang disekresi oleh limfosit T dan berperan penting pada reaksi
hipersensitifitas. Sel ini juga menghasilkan heparin yang berfungsi untuk mencegah
proses pembekuan darah, dan jumlah basofil akan naik sedikit demi sedikit jika
adanya alergen (Ganong, 1995).
2.3.1.4. Limfosit

Limfosit merupakan bagian terbesar dari leukosit yang terdapat di dalam
aliran darah, menurut ukurannya terbagi menjadi leukosit besar, sedang dan kecil.

Limfosit kecil merupakan bentuk dewasa, sedangkan limfosit besar dan sedang



merupakan bentuk limfosit muda. Sel limfosit dibentuk di dalam kelenjar limfa,
timus, tonsil, dan bursa fabricius pada ayam (Sturkie, 1976). Limfosit bersifat
basofilik lemah dan homogen dengan sitoplasma yang hampir tertutup oleh inti.
Fungsi utama limfosit adalah memproduksi antibodi atau sebagai efektor yang khusus
menanggapi antigen yang terikat di dalam makrofag (Tizard, 1982). Limfosit dapat
dibagi menjadi dua (2) bagian yaitu limfosit T yang berasal dari timus dan limfosit B
yang berasal dari bursa fabricius. Limfosit T menghasilkan tanggap kebal vang
berperantara sel yaitu tanggap kebal seluler dan limfosit B menghasilkan tanggap
kebal dan sel plasma vaitu tanggap kebal humoral yang memproduksi protein vang
dapat larut (imunoglubolin), antibodi, dan sel memori (Ganong, 1995).
2.3.1.5. Monosit

Monosit adalah makrofag dari sistem fagositik mononuklir yang memiliki
aktivitas fagositosis yang tahan lama. Monosit dibentuk di dalam sumsum tulang

belakang yang akan masuk ke dalam jaringan dalam bentuk makrofag. Mgr_vgsit

o,

mempunyai sitoplasma yang lebih besar dibandingkan limfosit besar dan
sitoplasmanya berwarna abu-abu kebiruan dan intinya tidak beraturan. Monosit
mempunyai fungsi sebagai makrofag bebas dalam pertahanan jaringan tubuh untuk
melawan agen penyakit dan membantu membersihkan sel-sel yang rusak (Sturkie,

1976).
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Tabel 1. Perbandingan jumlah leukosit dilihat dari umur ayam

3 Hari 38,7 52,7 1,6 0,67 6,4

8 Hari 48.3 50,0 0,25 0 1,5

20 Hari 68,6 26,7 1,7 0,64 2,3
1 Minggu 75 24 0 0 1
2 Minggu 66 20,6 3,1 1.9 g1
6 Minggu 69 26 0 1 3

{sumber : Hodges, 1977).

Tabel 2. Perbandingan jumlah leukosit dilihat dari jenis kelamin ayam

Jantan Dewasa 64,4 22,8 1,9 1,7 8,9
Betina Dewasa 591 20,9 1,7 10,2
Jantan White Leghorn 64,0 25,8 2.4 6,4
Betina White Leghorn ’76, T 13,3 2,4 5,7

(Sumber : Sturkie, 1976) .o
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BAB il
METODE PENELITIAN

3.1. Tempat dan Waktu
Penelitian ini dilakukan di Laboratorium Protozoologi, Bagian Parasitologi dan
Patologi, Fakuitas Kedokteran Hewan - Institut Pertanian Bogor yang berlangsung dari
tanggal 14 Oktober 1999 sampai 14 Desember 1999,
3.2. Bahan dan Alat
1. Ayam Pedaging
Hewan percobaan dalam penelitian ini adalah ayam pedaging jenis Arbor
acres. Ayam tersebut dipelthara mulai uﬁlur 0 hari sampat 4 minggu sebanyak
60 ekor. Ayam diasumsikan schat secara klinis, karena ayam tidak
menunjukan gejala klinis penyakit tertentu dan pada pemeriksaan feces tidak
ditemukan ookista Eimeria tenefia.
2. Pakan ayam
Menggunakan pakan ayam yang bebas koksidiostat.

Parasit

%)

QOokista yang dipakai sebagai bahan inokulasi ialah Eimeria teneila 1solat
Sukabumi. Ockista ini diperbanyak pada 18 ekor ajfém umur 2-3 minggu yang
bebas koksidia. Enam hari setelah infeksi ookista tersebut dipanen dan
disimpan dalam lemari es (40C-80C) sampai digunakan.

4. Media untuk sporulasi

Kalium bikromat (K,Cr07) 2,5 %.



5. Anticoccidia

Anticoccidia yang digunakan adalah anticoccidia yang mengandung
preparat sulfaquinoxaline, yaitu anticoccidia NXL dan anticoccidia CXY.
Anticoccidia NXL;

Berbentuk larutan, mengandung preparat sulfaquinoxaline 3,44 g/ 100
mi, diberikan dengan metode 3-2-3, artinya 3 hari diobati, 2 hari
istirahat, 3 hari diobati kembali. Dosis anticoccidia 13 mg / kg berat
badan.
Anticoccidia CXY:
Komposisi terdiri dari: Preparat sulfaquinoxaline 82.5 g/ 1000 ml.
Vitamin A 2.500.000 IU / 1000 g.
Vitamin K 1250 g / 1000 g.
Dosis anticoccidia : 13 mg / kg berat badan.
6. Bahan dan alat lain yvang digunakan : kandang pemeliharaan, tempat pakan,
tempat minum, label nomor dari kawat lunak, pipet Scc, gelas piala, jarum
suntik Iml, gelas obyek, kapas, alkohol 70 %, label kertas, metanol,

pewarnaan giemsa, mikroskop, minyak emersi, dan kertas tissu.



3.3. Perlakuan
Enam puluh ckor ayam tanpa membedakan jenis kelamin dibagi dalam 4

kelompok sebagai berikut:

Kelompok | (15 ckor) -ayam tidak diinfeksi dan tidak diobati (kontrol negatif),

Kelompok 1 (15 ekor) : ayam dunfeksi ookista [limweria tenella vang telah
bersporulasi dengan dosis infeksi 1x 10° per ekor ayam, tetapi tidak diberi obat
(kontrol positif).
- Kelompok Il (15 ekor) : ayam diinfeksi ookista Fimeria tenella yang telah
bersporulasi dengan dosis infeksi 1x 10° per ekor ayam, dan diberi anticoccidia NXL.
- Kelompok IV (I5 ekor) : ayam diinfeksi ookista Kimeria tenella yang telah
bersporulasi dengan dosis infeksi 1x 10° per ekor ayam dan diberi anticoccidia CXY.
Pada kelompok I1I dan [V diberi anticoccidia pada hari ke 4, 5, 6 setelah infeksi,
pemberian anticoccidia dihentikan pada hari ke 7, 8 setelah infeksi, dan anticoccidia
kembali pada hari ke 9, 10, 11 setelah infeksi dan dilakukan pengamatan. Infeksi
dilakukan 2 kali yaitu infeksi I pada ayam berumur 12 hari dan infeksi II dilakukan 2
minggu setelah infeksi 1. Kelompok III dan IV diobati dengan preparat yang sudah
tersedia dengan sistem 3-2-3 (3 hari diobati, 2 hari istirahat, 3 hari diobati). Dua minggu
setelah infeksi | dilakukan infeksi I dan pengobatan dengan sistem yang sama.
Pengambilan darah dan dilakukan pembuatan ulas darah pada 0 hari setelah
infeksi [ (Oh s.i 1), 4 hari setelah infeksi 1 (4h s.i 1), 7 hari setelah infeksi 1 (7h s 1),
14 hari setelah infeksi 1 (Oh s.i I1), 4 hari setelah infeksi 1T (4h s.i IT), dan 7 hari setelah
infeksi I (7Th s.i 11).

Preparat ulas darah tipis dibuat dengan cara sebagai berikut :



Preparat ulas darah tipis dibuat dengan cara sebagai berikut :

- Satu tetes darah ayam ditempatkan pada ujung gelas obyek 1.

- Gelas obyek Il ditempatkan pada bagian darah dari gelas obyek 1 dengan membentuk
sudut 45" lalu darah dibiarkan menyebar.

- Gelas obyek II didorong ke depan sehingga terbentuk usapan darah tipis di atas gelas
obyek L.

- Usapan darah tipis dibiarkan mengering kemudian difiksasi dengan metanol selama
3-5 menit.

- Hasil fiksasi diwarnai dengan pewarnaan giemsa selama 30 menit, kemudian diangkat
lalu dict ¢i dengan air yang mengalir untuk membersihkan kelebihan warna.

Penghitungan persentase leukosit ayam dilakukan setelah preparat selesai

diwarnai dengan pewarnaan giemsa. Penghitungan dilakukan di bawah mikroskop

dengan pembesaran 100 X dengan menggunakan minyak emersi. Dalam satu preparat ada

100 leukosit dihitung dan diamati jenis-jenis leukosit (heterofil, limfosit, eosinofil,

basofil, dan monosit) serta menghitung persentasenya.
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

Pada tabel 3 terlihat bahwa rata-rata persentase heterofil pada kontrol positif
dan perlakuan yang diberi anticoccidia CXY, pada pengamatan 4 hari setelah infeksi [
(4h s.i 1), 7 hari setelah infeksi I (7h s.i T), 10 hari setelah infeksi I (10h s.11), dan 14
hari setelah infeksi I (Oh s.i 10), terlihat tidak berbeda nyata. Hasil ini menunjukan
bahwa pada ayam yang diobati dan tidak diobati tidak berpengaruh terhadap

gambaran heterofil.

Tabel 3. Rata-rata persentase heterofil ayam pedaging yang diinfeksi ookista
Eimeria tenella setelah pemberian anticoccidia NXL dan CXY.

Ohsil!dahsil |7hsil [10hs.il [14hs.il |4hsill |7hs.ill

KN 22,6 cde 28,5 apcde 20’2 e 31 abed 29’4ﬂb‘2d0 28ubcdc 3 1’2£\de
KP 222% | 3047 | 2a6%% | 2g™® | 3020 [ 31,2 | 356"

NXL 3360 | 324 | 2647% | 332% 33,6 334%™ | 304"
CXY 20,2° 3pPd o5 qBeE [ g gubede |30 gied g 610 T 34 4%

Keterangan : huruf vang sama dinyatakan tidak berbeda nyata (P<0,03)
KN: Kontrol negatif, KP : Kontrol positif, NXL : Perlakuan diberi anticoccidia NXL ,
CXL: Perlakuan yamg diberi anticoccidia CXY, s.i I: Setelah infeksi Pertama, 5.i 11 Setelah
infeksi kedua

Pada pengamatan 4 hari setelah infeksi I (4h s.i 1), 7 hari s.i 1, 14 hari s.1 ] dan
4 hari si I pada perlakuan kontrol positif, terlihat cenderung meningkat
dibandingkan kontrol negatif. Karena pada kontrol positif tersebut terjadl proses

fagositosis, sehingga merangsang produksi heterofil, untuk mengikat, menelan dan
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menghancurkan benda asing (Tizard, 1982). Sedangkan pada perlakuan yang
diberikan anticoccidia NXL dan yang diberikan anticoccidia CXY pada pengamatan
yang sama, terlihat cenderung meningkat dibandingkan kontrol positif. Hal ini
kemungkinan dipengaruhi oleh daya kerja anticoccidia tersebut yang tidak menekan

seluruh jumlah merozoit di epitel usus ayam, berarti anticoccidia tersebut sudah

resistensi (Mutschler, 1986).

Tabel 4. Rata-rata persentase limfosit ayam pedaging yang diinfeksi ookista
Eimeria tenella setelah pemberian anticoccidia NXL dan CXY.

Ohs.il |4hs.il |7hs.il |[10hs.il |[14hsil i4hsil |7hs.ili
KN 71.6%9 | 6799 | 77.47 | 65,8 168,27 69,6 | 67,2%
KP 7367 | 6529 [72,2 1 68,6™° | 677 | 654% [ 67,2
NXL. 6447 | 637 170,6™ [ 63,87 | 6427 [ 63,8 | 66,8
CXY 77 | 64.4% | 7179 | 66,8 | 66,2 | 62,8° | 62,8°

Keterangan : huruf yang sama dinyatakan tidak berbeda nyata (P<0,05)
KN : Kontrof negatif, KP : Kontrol positif, NXL : Perlakuan diberi anticoccidia NXL,
CXY : Perlakuan diberi anticoceidia CXY.

Dari tabel 4 terlihat bahwa rata-rata persentase limfosit pada 4 hari setelah
infeksi I (4h s.i 1), 7 hari setelah infeksi 1 (7h s.i I), 10 hari setelah infeksi I (10h s.i
1), 14 hari setelah infeksi 1 (Oh s.i II), 4 hari setelah infeksi II (4h 5.1 1T), dan 7 hari
setelah infeksi I (7h s.i II), pada perlakuan diberi anticoccidia NXL, dan diben
anticoccidia CXY terlihat jumlah limfosit cenderung menurun dibandingkan kontrol
positif. Hal itu disebabkan oleh anticoccidia tersebut bekerja menekan jumlah
merozoit di dalam saluran pencernaan, sehingga dengan berkurangnya jumlah antigen
di dalam usus ayam akan menyebabkan jumlah limfosit cenderung menurun

(Widman, 1989).
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Tabel 5. Rata-rata persentase eosinofil ayam pedaging yang diinfeksi ookista
Eimeria tenelia setelah pemberian anticoccidia NXL dan CXY.

4hs.il!| 7hs.il | 10hs.i | 4hs.ill | 7hs.ill
KN | 2.4° | 1,4° | 0,8 1 0.6 | 08 | 04°
KP 2° 1,6° 1,6° 1,2° 0,8° 1,4° 0,6°
NXL. 0,4° 1° 1,2° 1,4° 1° 1° 1°
CXY 1° 1,2° 1,2° 1,4° 1,2° 1,2° 1,2°

Keterangan : huruf yang sama dinyatakan tidak berbeda nyata (P<0,05)

KN : Kontrol negatif, KP : Kontrol positif, NXL : Perlakuan diberi anticoccidia NXL,
CXY : Perlakuan diberi anticoccidia CXY

Dari tabel 5 terlihat bahwa rata-rata persentase eosinofil dari perlakuan dan

pengamatan adalah tidak berbeda nyata. Pada pengamatan 10 hari setelah infeksi 1

(10h s.i I), 14h s.i I, dan 7h s.i Il pada perlakuan yang diberikan anticoccidia NXL,

dan pemberian anticoccidia CXY menunjukan bahwa jumlah eosinofil cenderung

meningkat dibandingkan kontrol positif. Hal ini kemungkinan adanya daya kerja

anticoccidia tidak menekan seluruh jumiah merozoit, dengan adanya alergen akan

merangsang sumsum {ulang untuk memproduksi eosinofil agar mengeluarkan reaksi

alergi berlebihan sehingga terjadi reaksi hipersensitifitas (Mutschler, 1986).




Tabel 6. Rata-rata pers
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NXL 1be 2.8 | 0,8 1 0,8° 1h 0,6
CX\{ 1, 1abc ibc Léabc 1,nabﬂ lbc 1100 0766

Keterangan ; huruf yang sama dinyatakan tidak berbeda nyata (P<0,05)
KN : Kontrol negatif, KP : Kontrol positif, NXL : Perlakuan diberi anticoccidia NXL,
CXY : Perlakuan diberi anticoccidia CXY.
Dari tabel 6 terlihat bahwa rala-rata persentase basofil pada pengamatan 4 hari

TIT

setelah infeksi 1 (4h s.i 1) pada perlakuan yang diberilan anticoccidia NXL terlihat

cenderung meningkat dibandingkan kontrol posiiif dan perlakuvan yang diberikan
anticoccidia CXY. Hal ini kemungkinan daya kerja anticoccidia NXL kurang
menekan jumlah merozoii dibandingkan periakuan yang diberikan anticoctidia CXY,
sehingga menimbulkan peradangan yang menyebabkan basofil melepaskan mstamin

(Hodges, 1577).
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Tabel 7. Rata-rata persentase monosit ayam pedaging yang diinfeksi ookista
Eimeria tenella setelah pemberian anticoccidia NXL dan CXY.

Ohs.il |4hs.il [10hs.il |14hs.il |4hsill |7hs.ill
KN 1,6° 1° 1 1,2° 1,2° 0,6 I
KP 0,6 0,4° 1° 0,8° 0,8° 1.6 0,4°
NXL 0,6 0,8" 1° 0,6 0,4 0,8 1,2°
CXY 0,4° 1,4 0,8 0,6" 1* 0,4" I*

Keterangan : huruf yang sama dinyatakan tidak berbeda nyata (P<0,05)
KN : Kontrol negatif, KP : Kontrol positif, NXL : diberi anticocecidia NXL,
CXY : Perlakuan diberi anticoccidia CXY,

Dari tabel 7 terlihat bahwa rata-rata persentase monosit tidak menunjukan
perbedaan yang nyata setelah diuji statistik. Hasil ini mungkin disebabkan oleh kerja
monosit yang lebih banyak bekerja pada organ yang terserang agen, sehingga tidak
banyak dijumpai di dalam sirkulasi. Sel monosit membentuk garis pertahanan
pertama terhadap infeksi dalam beberapa jam pertama, tetapi jumlahnya tidak terlalu

besar (Tizard, 1982).



BABYV
KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa persentase leukosit
(heterofil, limfosit, €osinofil, basofil, dan monosit) ayam pedaging jenis Arbor acres
yang diinteksi ookista limeria tenella dosis 1 X 10° per ekor ayam dan pengobatan
dengan preparat sulfaquinoxaline (anticoccidia NXL dan anticoccidia CXY), pada
pengamatan 0, 4, 7, 10, 14 hari setelah infeks | (Oh s.i 11), 4, dan 7 hari setelah
infeksi 11 (7h s.1 11) adalah :

1. Rata-rata persentase heterofil pada perlakuan yang diberikan anticoccidia
NXL, dan pemberian anticoccidia CXY terlihat cenderung meningkat
dibandingkan kontrol positif. Sedangkan pada pengamatan 4 hari s I
kontrol positif (35,6%) terlihat cenderung meningkat dibandingkan perlakuan
yang diberikan anticoccidia NXL, dan pemberian anticoccidia CXY.

2. Rata-rata persentase limfosit pada perlakuan yang diberikan anticoccidia
NXL, dan anticoccidia CXY terlihat cenderung menurun dibandingkan
kontrol positif. i

3. Rata-rata persentase eosinofil pada perlakuan yang diberikan anticoccidia

NXL dan anticoccidia CXY tidak menunjukan perbedaan yang nyata dengan

kontrol positif.
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4. Rata-rata persentase basofil pada perlakuan yang diberikan anticoccidia NXL
pada pengamatan 4 hari s.i | terlihat lebih tinggi dibandingkan perlakuan yarg
diberikan anticoceidia CXY dan kontrol positif.-

5. Rata-rata persentase monosit tidak menunjukan perbedaan yang nyata pada

semua perlakuan.

B. Saran

Di harapkan agar di lakukan penelitian lanjutan dengan membandingken

preparat sulfa yang lebih efektif untuk mengatasi koksidiosis pada ayam.
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HOTL: This test controls the type 1 comparisonwise crror ciate, nod
EXPerIsentwise errer rate
Alpias 0,05 df= 1127 MSi= 2153571
Humber of weans 2 3 4 5 § f
Critical Range 0.919 0,968 1.000 1.023 1.041 t.056
Heans wath the same Tetter ars not significantly difterent

Duencan Groupiog Hean N HAIR

A 2.0500 0 4
B A 1.4500 20 1
3] A 1.256G0 20 10
[t A 1.2000 20 7
3] A 1. 1000 20 19
B 0.9000 20 4
It 0.8000 20 21

FARTORIAL COSIMOGFIL
General Linear Models Procoduse
Duncan's Multiple Range Test for variable: RESPON
HOTE: This test cortrols the type 1 comparisonwise error rate, oot
experimentwise error rate
Alpha= 0.05 «df= 312 USE= 2,1335M
Humber ot HMeans 2 3 4
Critical Range .6951 .7315 ,7357
Yeans with the same letter are not significantly d ffereat.

Duncan Grouping Hean N PERL
A 1.4857 35 1
A 1.3143 35 2
A 1.2000 35 4
’ 1.0000 35 3

{ e

tha



General Linear Models Procedure
Class Lewvel Inforsation

Cliasy eveds Values
TH1RAKS T oH TP 102 005 104 11 12 13 14 141 142 143 144 191 192 183 194 241 212 2353
M4 A 4P AN 44 7Y 72 73 T4
Nuaber o! observalions 1n data sel = 140

[ AaKTORLAL EOSINOIIL
General Linear Medels Procedure
Buncan®s Muttiple Bange Test Toir variable: RLSPOYH
HOTL: This test contrels the type [ comparisonwise error cate, not the
experinentwise error rate
Alpha= 0.05 U= 112 MSE= 2.153571

fumber 0! Means 2 3 4 5 G 7 8 9 10
Ceitical Range {1,839 1,935 1.999 2.046 2.083 2.112 2,137 2.:58 2.176

tumber of Means 11 12 13 14 15 16 17 18 19
Critical Range 2,191 2,303 2. 217 2,225 2.238 2.247 2.255 2.262 2.269

Humber of Keans 20 29 22 23 24 23 26 27 28
Critical Range 2,275 2.2&7 2.28G 2.291 2,256 2.300 2.304 2.308 2.311

Means with the same lstter are not significantly different.

Duncan Grouping Hean H o INTAAKS]
A +,4000 5
5 2.49000 3 1
B 2.0000 51
B 1.6000 5 72
5 1.6000 5 42
B 1.4000 5 103
B 1.4G00 5 104
o 14000 5 182
2] 1.2000 FI ]
4] i, 230G 3 d4a
g 1.2000 5 144
g 1.2000 a5 151
g 1.2000 5 10z
g 1.2000 3 zi4
3 Toe000 074
5 1.0000 3 i
[ + . Q0an 54l
B 1.0GO0 I 1da
B 1.0000 5 213
8 1.0000 3 143
8 1.0000 5 14
8 0.8600 3 7t
] 0. 8000 ERER
B 0., ANGD 5 142
B 7.6000 5 41
3 0.6000 5 212
B 04000 3 2
& 0.4000 5 13



Dependont Variable:

Source

Model

freor
Coerected Tolal

f}-

0
Souree
HART
PLAL
HARI “PEARL

FAKTORIAL BASOQE1L
General tinear Models Procedure
Class Level Iaforeaiion

Class Leveis Values
HARY 7 a4 T4 18
PrRL + 1 a2 a4
Humber of observations in data sel = 140
General Linear Wodels Procedure
RESPON
i Sum nf Sguares Hean Square Povalue e~
27 51.68371476 1. 01428571 1.7 0.8
12 11960000000 1.06705714
139 171.285673426
Square c.v Hoot 1830 RESPON Mean
L3 7o Q6. 44800 1.0333/174 1.07142857
nr Type 1 56 Mean Square [ Value Py F
G 28 985714748 4.,63085238 4.57 0.0004
3 3.57142857 £. 19047619 1.11 (. 3462
18 i9.12857143 1.06G269841 1.00 G.2707
General Linear Mocels Procedure
tevel of 0 ccosaeaaean RESPON--------- -~
HARI N Moan 30
1 20 1.45000000 0.66508354
q 20 1. 85000000 1.,42441124
7 20 0.900G0000 1.020832537
10 20 1. 30000300 1,031632:8
14 20 0. 90000508 1.139210 45
19 20 0. 70000300 0.82131471
21 20 Q.40032000 0.68235715
PERL 1 Haan 80
1 35 0.82857143 3.01418511
2 a5 1.02857143 1.67061584
3 35 1.22657143 1.28225089
4 35 1, 20000560 1.57921540
HARIT PERL K Lzan SR
1 1 5 1 RNMAC0N0 ., 83366003
i Z 3 3. 23000000 1. 00000000
i 3 5 1L g0Go0000 1.14017343
1 4 Z HREROIN ] H] 1, 140717343
4 i 5 1. 25000000 1.665445172
4 2 A 7. 20000000 1.84E5TE0T
4 2 b} 2.50000000 1.54338767
4 4 g 7. GO0GO000D 0_FO71057e
K i 3 0.52000000 N_RG4LZTIS
D 2 3 0.59000000 5.DATT2255
7 3 3 0. 20060000 1.38384048
7 4 3 1, ENGDD0NYD 1 14017343
10 1 4] 1. 03000060 1.22474487
t0 4 8 1 LG000000 0 $477225%
10 3 3 1. 230000060 0797567
t0 % 5 183000000 T.AB323GTD
14 1 o 0, AL0500000 T.3916407¢
la 2 2 1.20008030 1.00844552
14 3 5 G, 80020000 1.08544012
14 4 3 1. G0GO0000 1.22474487
19 1 3 0.40000000 Q.954772256
19 2 5 {.20000009 0. 04772206
19 K) 5 1.00000060 1., 0N00DC0TG
1% 4 5 [l esleets] 1L DO0GODAY)
e ! Kl G (PR PR ST
o1 i 5] [ERRCE I GoA3Trann
1 3 i £ 00300077 G.pasahyg
73 ] 0 3 GOLAGDOO0 Q. B9442710



FARTORIAL BAROETL
Gotieral trnear Models Procedure
izcans Multiple #ange Jest far variable: RESTON

ROl Tias test controls the lype 1 coaparlsonwlse ecrcor rite,

vxperimentwise erear rate
Alpha Q.95 diz 117 HSI= 1067847
Humbier of Meaps 2 ! 4 5 5} 7
Critical flange .ud/h (6214 7040 (F20L /554 7438
eans with the sane letter are oot sigaificantly differeat.

Duncan Grouping Koan N HAR]

i 1.6500 20 4

i A 1, 4500 20 1

H A c 1.3900 20 10

a o C 0. 6000 20 7

B I e 0.9000 2 14
f [ 0.7000 20 18
o 00,4000 20 2

FARKTGRIAL BASOFIL
General Linear Yordels Proceduce
Dungan's Multipie Range Test for varizhle: RESPCH
HOTE: This test controls the type I cosparisonwise error rate,
exparimentwise orerod rate
Alpha= G055 df= 112 5E= §1.067837
Number of Means 2 3 4
Critical Raznge .4894 .515% .5322
teans with the same letier are not sipgnificantly difierent.

Duncan Grouping Wean #  PERL
A 1.2286 3B 3
A 1.2000 35 4
A 1.0285 35 2
A 0.8286 33 1

not

not

the



Clasu
TNTHAAKS]

FAXTORIAL DASOFIL
General Linear Models Procedure

Class Level Information
levels

2U

Values

101 102 103 104 11

214 41 42 43 44 71
Humber of

12 13 14 141 142 140 144
21174
abservalions In data sef
icneral Linear dodels Procedure
mncan’s dultiple Range Test Tor variabl
HOYL: This test cnntrr)is the type I compariso
experimentiwise erroc rate

Alpha= 0.05 df= 112 MSE= 1.0678

199 192 193 194 211 292 243

= 140
c: RESPON
nwise error cate, rot the

57

Humber of Means 2 3 4 5 G 7 2} 9 10
Critical Range ,295 1.3G3 1.408 1.44% 1.467 1.488 1.505 1,519 1.532
Humber o7 Means 11 12 12 14 15 16 17 i8 19
Critical Range 1.543 1.553 1.0%1 1.569 1.576 1.582 1,585 1.593 1.5¢68
fumber of Means 20 21 22 23 24 25 25 27 28
Critical Pange 1.602 1.606 1.610 1.613 1.616 1,819 1.622 1.625 1.677
Means with the sawme lelter are not significamtly different
Ouncan Grouping Mean N INTRAXSI
A 2.8000 5 43
B A 2.4000 5 4
B A C 1.8000 3 11
B A C i.8000 53 104
8 A C 1.6000 3 13
8 A C 1.60GH 5 74
B A C 1.4002 3 102
B A o 1.4000 5 4
B C 1.2000 5 41
B c 1.2000 5 142
B ¥ 1.,0000 5 1M
5] C 1.0020 5 103
B C 1,0000 5 183
B [o4 1.00060 5 1z
1 4 1.0000 5 194
i < i.006u 5 15¢
] C 1.5000 5 44
C Q. 8000 3 143
c 0.8000 5 73
c 0.6000 5 141
C 0.6000 BT
Cc Q.60co 3 72
n 0.6500 5 i3
c 0.GL30 5 2id
[ 0.4000 5 1%
c 0.400¢ R 7
[ 0.2000 5 21
C 0.2000 5 iz



EAKTOHILAL BOKOGSTI
General Lineas dadels Procedure
Class fevel Inforaation

Class Loevels values
HART 7 P70 14 1M
PER - 1234

Number of abservailons an dala sel - 140

Geaeral {anear Wabielas Provedaes
Nependgent Vaciabie: RESPON

Souree m Sum ol Dguiares Hean Square | vatuc ro-
Hade ] 27 163130807 0.60820106 0.43 0.9938
Lrror 112 160 (Y w500 1.42857143
Corrected Total 139 176G SD1E0RT
R-Squace floot RKGE RESPON Mean
(. 05%3081 1.19522881 0.86428571
Source nr Kean Square F value Pro» F
HAIL t: 0.06150476 T.04 0.4947
PERL a 0,76904762 Q.54 06570
HART*PERL 18 1374265714 0.76349206 0,53 (.8359
General Linear Uddels Procadure
Level of B R
HAT H Wogn S0
1 20 Q. 646700060 0.95145318
4 20 &L GGO00000 1.61B96653
* 7 20 G. 959230000 1.05006265
10 20 0L BOCD0000 1.10501250
14 20 G.E3200000 1.13670808
19 20 C. 85300000 0.83330200
21 20 G. 3036000 1.11821025
PEARL N Haan 50
1 a3z 1.088571429 1.33662060
2 335 C.80I00050 0.896406004
3 35 0.77142857 0.97273763
4 35 G.E2T00000 1.,20781767
HART PERL i Moean S0
1 H 5 © L GDO0N0CT 1.14017548
1 2 5 2. 560000653 D 68442715
i 3 3 . 50600602 5.89452718
1 4 g . A 0000006 0.54772256
& 1 > © L CO60GGLS 1.73205081
4 z 3 3.400000006 0.83442710
4 G il 0. BGOL005Y 1 7BEpLeng
A 5 3 LS0GO0000 2. 19088023
7 i 5 3. 00000003 1.22474487
7 2 5 1. 00000C00G 1.4142413535G
B 3 3 . 00000000 1.00063G00
7 4 5 A BDCGONED . 83666003
i0 i 5 1.20008G00 1.78885438
ic 2 ] 4. 80060050 0. 83656633
10 3 5 3.60000C00 0.802427y
10 4 o 2. 60000440 0.86442719
14 1 5 1, 20000039 1.78R854RA
14 2 a 3.80000003 0 235560008
14 3 5 Q. 40000u30 0.54772256
14 4 R 1. 00000000 1.22474487
19 1 5 G GOODBHCD J.85442719
19 2 5 1. 60000000 114017543
19 3 B . AS0000605 $.8365664803
19 4 £ 0 ADONG 0.54772256
21 ! : LR s Talaars) 1.22474387
21 ? ToI00000L T 0. 54772256
2y 3 o 1, 20000007 0_83666003
2i 4 ] i Q0DGGOUT 1.73205081

-



FAKTORIAL MONOSTY
General Lincar Models Procedure
Duncan’s Multiple Raage Test for variable: RESPON
HOTL: This test controls the type I comparisonwise ercor rate, not the
experimentwise ercor rate
Alphaz 0,05 df= 112 NSE=z 1.42857¢
tusber of Weans 2 3 4 5 6 7
Criticn) Range 7489 7081 .8142 08334 .8402 8303
Means with the same lettes are not significantly different.

Duncan Greuping Mean K HARI
A 0.8500 20 7
A 0.8000 20 4
A 0.92000 20
A 0.8500 20 19
A G.8500 20 14
A 0.8000 20 1
A 0.8000 26 1

FAKTORIAL MCHOSIT
Geaeral Linear Models Procedure
Duncan*s Multiple Rarge Test for variable: RES OH
NOTE: This test controls the type I comparisonwise error rate, not the
experinentwise error rate
Alphas .05 df= 132 MSE= 1.428571
Humber of Heans 2 a 4
Critical Range .5661 .5958 .6155
Heans with the same letter are not significantly differant.

Duncan Grouping Hean N PEFL
A 1.0857 a5 1
A . 4000 35 2
A 0. 6000 a5 4
A 0.7714 35 3



FAXTORIAL MONOSIT
Gengral Linear wodels Procedure
Class Level Information
Class Levels Values
INTRAKSE 28 101 102 103 104 11 12 13 14 141 142 143 144 191 192 193 194 211 212 213
214 41 42 A3 44 71 72 73 74
Number of observations in data set = 140

General Lincar Models Procedure
Duncan’s Multiple Bange Tesl for variable: HESPOK
NOTE: This test controls the type 1 comparisonwise ercor rate, net the
experimentwise error rate
Alpha= 0.05 df= 112 MSE= 1.428571

Huabe of keans 2 i) 4 3 6 7 a 9 10
critical Ranpe 1.498 1,576 1.628 1.667 1.696 1.721 1.740 1.757 1.772

Huaber of Means 11 12 13 14 15 6 17 18 19
Critical Range 11.785 1.796 1.806 1.815 1.823 1.830 1.836 1.842 1.8438

Huaber of Heans 20 21 22 23 24 25 26 27 28
critical Range 1.853 1.858 1.852 1,866 1.870 1.3873 1.876 1.879 1.6882

#eans with the same letter are not significantly different.

pDuncan Grouping Kean N THTRAKSI
A 1.6000 5 1
A 1.6000 5 192
A 1.4000 5 44
A 1.2000 5 213
A 1.2000 5 1Ct
N 7.2000 5§43
A 1.0000 5 72
A 1.0000 5 214
A 1.0000 5 7
A 1.0000 5 144
A 1,600 5 4%
A 1.60000 L zii
A 1.0000 i
4, 8000 5 i0z
X 59,2000 5 14
A 0.8000 s T4
A ¢, 8000 5 an
A G.8000 5 ie3
A o, 6000 5 iz
A ¢.6000 5 10
A 0.6000 5 102
A - 0.6000 5 13
A T o.annn S oy
A 0.4000 5 42

i A 0.4000 IRET
A G.4000 5 212
A 0.,4000 5 143

I G.4000

(%]
wt
=S




