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SUMMARY

Clinical pathology and serum enzyme changes were studied in pigs experimentally
infected with single and double oral doses of S. dentatuas larvae.

No significant changes were seen, in red cell parameters or lymphocyte and neutrophil
numbers. Eosinophils began to increase 2 to 3 weeks after infection and peak values of 24 to
47 % were reached S to 7 weeks post infection. Reinfection did not result in a second peak
but appeared to reduce the extent of eosinophilia. The size of larval dose above a threshold
did not directly effect the number of the eosinophils.

The hepatic lesions of parenchymal destruction and fibrous scarring became more
pronounced during the course of the infections. Thrombi in the portal vein and its branches
were found from 4 weeks post infection and a few worms were recovered from the thrombi.
A small number of worms which had left the blood stream were also recovered from liver
parenchyma.

Enzyme studies showed that SGOT and SGPT activities were not influenced during
the migratory phase of S. dentatus to the liver, and were also not associated with the thrombi
in the portal vein. Significant increases in the serum enzyme levels were not found in this
experiment. Although values fluctuated they still remained in normal range.

RANGKUMAN

Patologi klinis dan perobahan enzim serum diteliti pada babi yang diinfeksi buatan
dengan satu dosis atau lebih larva S. dentatus melalui mulut.

Tidak ada perabahan nyata terlihat pada parameter jumlah eritrosit atau limfosit dan
neutrofil. Eosinofil mulai naik pada minggu ke-2 dan ke-3 sesudah diinfeksi dan mencapai 24
sampai 47 % pada minggu ke-5 sampai ke-7. Infeksi ulangan tidak menimbulkan jumlah
eosinofil yang lebih besar tetapi cenderung menurunkannya. Besarnya dosis larva diatas suatu
ukuran tidak mempengaruhi secara langsung jumlah eosinofil.

Kerusakan parenkima hati dan pembentukan jaringan parut semakin menonjol selamz
terjadinya infeksi. Thrombus pada vena porta dan cabang-cabangnya ditemukan pada
minggu ke-4 sesudah diinfeksi dan beberapa cacing ditemukan dari thrombus. Sejumlah kecil
cacing yang telah meninggalkan buluh darah juga ditemukan dari parenkima hati.

Penelitian mengenai enzim menunjukkan bahwa aktivitas SGOT dan SGPT selama
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migrasi larva’S. dentatus ke hati tidak ada hubungannya dengan thrombus pada venz porta.
Kenaikan yang nyata pada level enzim serum tidak ditemukan pada penelitian ini. Walau
nilainya berfluktuasi tetapi masib tetap pasla batas-batas normal.

PENDAHULUAN

Stephanurns dentatus umumnya dikenal sebagai cacing ginjal babi, tidak hanya
merupakan cacing parasit biasa pada babi di daerah tropis dan sub-tropis tétapi juga salah
satu yang penting, ditinjau dari segi patologis dan ekonomis. Infestasi berat sering mengarah
pada pembusukan-alat-alat tubuh dan karkas; bahkan infestasi sedang dapat mengakibatkan
ditolaknya karkas untuk konsumsi manusia.

Di Amerika Serikat diperkirakan kerugian hampir $ 73 juta untuk tahun 1954, dan
$ 4 juta hanya untuk 3 negara bagian di USA tahun 1977. Kebanyakan kerugian akibat dari
pembusukan hati, ginjal dan bagian-bagian tubuh yang dapat dimakan yang telah diserang
oleh larva berimigrasi (Stewart, Hale and Andrews, 1964; Batte, McLamb, Tally and Vestal,
1977). Kerugian lain akibat harga pasar yang menurun, pertumbuhan terlambat dan
kenaikan morbiditas dan mortalitas babi yang berparasit selama periode pertumbuhan dan
penggemukan (Stewart, et al., 1964).

Penelitian mengenai patologi klinis yang berhubungan dengan invasi cacing masih
terbatas dilakukan. Kebanyakan yang telah dilakukan mengenai infeksi F. hepatica
(Stephenson, 1947 ; Cameron, 1951; Urquhart, 1955 : Lapage, 1956; Dawes, 1961; Sinclair,
1962; Dawes, 1963; Ross et al., 1966; Presidente et al., 1975 dan yang lain). Beberapa peneliti
bekerja dengan S. dentatus pada babi dan penemuan mereka yang terbatas umumnya ber-
kaitan dengan munculnya eosinofilia (Tromba, 1958; Batte et al., 1966; dan Wanduragala,
1977). Namun demikian belum ada yang meneliti secara terperinci rentetan patologi klinis
dan perobahan enzim serum pada stephanuriasis babi.

Kenaikan aktivitas beberapa enzim dalam serum secara umum dapat dianggap
sebagai akibat pembebasan enzim intraselluler dari jaringan yang rusak. Kadar enzim yang
dibebaskan dari sek-akan tergantung pada derajat kerusakan jaringan, konsentrasi semula
dari enzim dalam organ yang rusak dan kadar enzim yang dibebaskan dari serum.

Kadar tinggi dari glutamat oxaloacetat transaminase (GOT) dan glutamat pyruvat
transaminase (GPT) telah ditemukan pada penyakit akut hatt manusia (La Due et al., 1954;
Pryse Davies et al., 1958). Juga telah dilaporkan bahwa pada hewan piara terjadi kenaikan
SGOT tetapi tidak SGPT pada babi dan domba apabila keracunan CCl 4 (Boyd, 1962) atau
dimidium (Ford and Boyd; 1962) atau dengan acetonaemia (Ford and Boyd, 1960).

Namun demikian, Sewell (1967) menemukan bahwa SGOT bukanlah indikator yang
peka pada kerusakan hati domba yang diinfeksi dengan F. hepatica, sedang Anderson et al.,
(1977) melaporkan bahwa glutamat dehydrogenase (GD) dan -glutamil transpeptidase
( -GT) adalah indikator yang paling peka dari kerusakan sel-sel hati pada fascioliasis.
Andrews et al. (1961) menemukan bahwa level SGPT memberikan kenaikan yang nvata pada
babi yang diinfeksi dengan larva A. sgum.

Oleh karena itu penting unmtuk mengukur aktivitas SGOT dan SGPT pada babi dan
miengikuti perobahan pada parameter darah dan aktivitas enzim dalam serum babi sesudah
diintekst dengan larva S. dentatus.
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MATERI DAN METODA

Hewan percobaan

Tiga puluh dua ekor anak babi yang dipelihara secara khusus hasil perkawinan induk-
induk babi yang bebas dari S. dentatus. Babi dibagi atas lima kelompok. Satu kelompok
adalah anak babi hutan yang lahir di kandang. Sebelum dipergunakan dalam penelitian ini
terlebih dahulu diberi anthelmentica levamisol hydrochlorida 8,5 mg/kg berat badan, untuk
meyakinkan bahwa babi benar-benar bebas pasarit. Pada umur 6 sampai 10 minggu babx
diinfeksi melalui mulut dengan larva infektif S. dentatus.

Rancangan percobaan

Kelompok 1, § ekor babi diinfeksi dengan 20.000 larva; kelompok 2, 4 ekor babi
diberi 2000 larva; kelompok 3, 3 ekor babi hutan diberi 1000 larva dan infeksi ulangan
dengan 1000 larva pada minggu ke-8 sesudah diinfeksi. Kelompok 4, 7 ekor babi diberi 5000
larva dan 3 ekor sebagai kontrol tidak diinfeksi. Kelompok 5, 7 ekor babi diberi 1000 larva
dan S ekor diantaranya diinfeksi ulang dengan 1000 larva pada minggu ke-3 dan 3 ekor
sisanya sebagai kontrol.

Babi pada kelompok 1 dan 2 dibunuh pada minggu ke-20 sesudah diinfeksi dan
kelompok 3, pada minggu ke-14. Kelompok 4, 1 kontrol dan 2 atau 3 yang diinfeksi dibunuh
pada minggu ke-2, 4 dan 8 sesudah diinfeksi. Kelompok 5 semua babi dibunuh pada minggu
ke-12. Tiga kelompok pertama parameter sebelum diinfeksi diukur dan ini berfungsi sebagai
kontrol.

Larva infektif

Larva infektif diperoleh dengan memupuk telur-telur yang berasal dari uterus cacing
betina dewasa. Cacing dikumpulkan dari kista dalam jaringan sekitar ginjal babi hutan yang
dikirim ke laboratorium. Cacing betina dewasa dicuci dengan air_kgan, kandung telur
dikumpulkan dan telur-telur dikeluarkan dalam gelas piala yang berisi air 4 sampai
S mm. Air yang dipakai adalah air kran yang telah diendapkan selama 2 hari atau lebih.
Semua pupukan harus bebas dari kotoran. Pupukan disimpan dalam temperatur kamar,
tujuh sampai 10 hari pupukan telah mengandung larva stadium ke-3 dan siap untuk
diinokulasikan pada babi.

Sampel darah

Babi diambil darahnya dari vena cava anterior. Semua hewan dipantik darahnya 2 kali
atau lebih pada minggu-minggu sebelum diinfeksi dan selanjutnya dipantik sekali seminggu.
Sepuluh ml darah ditampung untuk pengambilan serum, 3 ml ditampung dalam tabung ypng
berisi E.D.T.A. untuk pemeriksaan haematologi dan 2 usapan darah dibuat dari masing-
masing hewan.

Penghitungan jumlah eritrosit (RBC), kepadatan benda-benda darah (PCV), kecepatan
pengendapan eritrostit (ESR), penghitungan leukosit (WBC) dan penghitungan diferensiasi
dilakukan pada sampel dari kelompok 1, 2, 3 dan 5 dengan standard teknik Coles (1967).
Penghitungan absolut eosinofil juga dilakukan pada sampel darah kelompok 4 dan 5. Hanya
diferensiasi, WBC dan penghitungan eosinofil dilakukan pada kelompok 4. Diferensiasi
dilakukan pada usapan darah yang diwarnai dengan Giemsa. Sampel serum disimpan pada
suhu —20 °C untuk penggunaan lebih lanjut.

Serum glutamat oxaloacetat transaminase (SGOT) dan serum glutamat pyruvat
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transaminase (SGPT) dinkur dengan metoda Bergmeyer dan Bernt ($965). Aktivitas diukur
secara spektrophietometris dan dinyatakan sebagai uwmits/ml serum (Wroblewski and La Due,
1965).

Nekropsi

Hewan dibunuh pada minggu ke-#4 sampai minggu ke-20 kecuali kelompok 4 dimana 1
kontrol dan 2 atau 3 babi yang diinfeksi dibunuh masing-masing pada minggu ke-2, 4 dan 8.
Kemudian dari seluruh hati babi yang dibunuh diambil dan tempat-tempat penyebaran lesio
dicatat. Ginjal, paru-paru, kelenjar pertahanan mesenterik dan limpa juga diambil untuk
diperiksa. Pembunuh darah utama dan semua lesio pada hati dibuka. Semua cacing yang
ditemukan dikumpulkan dalam alkohol 70% untuk pemerlksaan lebih lanjut. Sepotong
jaringan dari masing-masing organ diambil dan diawetkan dalam buffer formalin untuk
pemeriksaan histologis.’

HASIL

RBC dan PVC

Tidak ada anaemia pada semua babi yang diinfeksi dengan 1000, 2000 atau 20.000
larva. Walaupun RBS dan PVC berfluktuasi namun masih berada dalam batas-batas normal
(Gamb. 1).

ESR

Kecepatan pengendapan eritrosit (ESR) tidak dipengaruhi pada hewan yang diinfeksi,
kecuali pada kelompok 3 terlihat sedikit kenaikan dari normal dengan nilai 16,0 + 6,09 mm/
jam ditemukan 3 minggu sesudah diinfeksi (Gamb. 1).

Total leukosit [WBC]

Total WBC untuk semua kelompok bervariasi dan kenaikan yang jelas terlihat mulai
miflgg.u ke-3 sesudah diinfeksi. Puncak untuk masing-masing kelompok juga bervariasi dan
terjadi antara minggu ke-3 sampai minggu ke-6. Selanjutnya menurun secara perlahan-lahan

ke arah normal, kecuali kelompok satu sampai pada waktu dibunuh pada minggu ke-20
masih diatas normali (24,8 x 103 /mm3 ) (Gamb. 2,3).

Penghitungan diferensiasi

Kenaikan eosinofil untuk semua kelompok terjadi pada minggu ke-2, kecuah
kelompok 3 dimulai pada minggu ke-3, sedang puncaknya bervariasi antara minggu ke-5
sampai minggu ke-7. Kemudian menurun secara perlahan-lahan tetapi masih diatas normal
sampai hewan-hewan percobaan dibunuh (Gamb. 4, 5).

Proporsi limfosit memberi pola perobahan kebalikan dari eosinofil. Pada minggu
pertama sesudah diinfeksi, berkisar antara S8 - 65,8 % (Rata-rata 62,5 %), paling rendah
pada minggu ke-6 sampai ke-8 sesudah diinfeksi, kecuali kelompok 3 pada minggu ke-4
berkisar antara 33,3 - 44,3 % (Rata-rata 40,3 %), kemudian menaik secara perlahan-lahan
kearah normal (Gamb. 4, S).

Neutrofil pada minggu diinfeksi berkisar antara 29,5 - 30,8 % (Rata-rata 33,3 %)
selanjutnya menurun secara perlahan-lahan sampai hewan dibunuh. Persentase neutrofil
untuk masing-masing kelompok sangat bervariasi (Gamb. 4, 5).
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Perubahan pada enzim serum

Aktivitas serum glutamat oxaloacetat transaminase (SGOT) pada semua kelompok
tidak menunjukkan kenaikan yang berarti. Kecuali kelompok yang diinfeksi dengan 20.000
larva menunjukkan sedikit kenaikan pada minggu ke-6, kemudian menurun kearah normal
dan bertahan terus sampai hewan dibunuh (Gamb. 6).

Aktivitas serum glutamat pyruvat transaminase (SGPT) pada semua kelompok yang
diinfeksi tidak menunjukkan suatu kenaikan. Aktivitas SGPT pada kelompok 1, 2, 3 dan 4
sangat konsisten walau kelompok S lebih bervariasi tetapi tidak menunjukkan kenaikan yang
nyata (Gamb. 6, 7, 8 dan 9).

Penemuan nekropsi

Semua hewan yang diinfeksi, hati membengkak, pucat, mengeras. Nodul-nodul
berwarna kehijau-hijauan atau kekuning-kuningan dengan garis tengah berukuran dari
beberapa mm sampai 2,5 cm (Gamb. 10, 11). Sejumlah cacing muda ditemukan dari
thrombus vena porta dan cabang-cabangnya dan dari jaringan pengikat sckitar vena porta.

KESIMPULAN DAN PEMBAHASAN

Kecepatan pengendapan eritrosit (ESR) yang diukur sctiap minggu dengan memper-
gunakan tabung Wintrobe hematokrit tidak dipengaruhi pada hewan yang diinfeksi dengan
larva S. dentatus. Coles (1967) menyatakan bahwa ESR adalah suatu reaksi yang tidak
spesifik dan tidak dapat dipergunakan sebagai diagnosa. Kenaikan ESR berkaitan dengan
kerusakan jaringan dan peradangan mungkin dapat dipakai untuk mengikuti perkembangan
penyakit dan mengevaluasi reaksi hewan terhadap proses peradangan atau nekrose.

Pada penelitian ini jumlah eritrosit (RBC) masih berada dalam batas-batas normal
berkisar 5,2 - 8,1 per mm3, sedang persentase kepadatan benda-benda darah (PCV) juga
diatas normal selama percobaan dilakukan. Anaemia tidak diharapkan terjadi pada
penelitian ini karena S. dentatus bukanlah parasit penghisap darah.

Eosinofil bertambah jumlahnya pada minggu ke-2 dan ke-3 sesudah diinfeksi dan
puncaknya bervariasi antara minggu ke-5 sampai dengan minggu ke-7 dengan puncak
tertinggi 47 %. Infeksi ulangan tidak memberi respon lebih tinggi demikian juga besarnya
dosis tidak mempengaruhi jumlahnya eosinofil. Mekanisme dan fungsi eosinofil tidak

| diketahui dengan jelas dan banyak peneliti mengemukakan pendapat yang berbeda-beda.

g Herbert (1970) melaporkan bahwa eosinofilia adalah nyata pada infeksi parasiter dan juga

| menunjukkan suatu reaksi yang hypersensitif. Kenaikan eosinofil dalam darah dan jaringan
i menunjukkan reaksi umum dari proses immunisasi (Burnet, 1969; Herbert, 1970).

Proporsi leukosit memberi suatu gambaran adanya proses patologis yang sedang

| berada dalam batas-batas normal. Jadi dalam penelitian ini jumlah neutrofil dan limfosit
tidak memberi respon yang jelas terhadap kerusakan hati akibat stephanuriasis.

Pada penelitian ini sudah jelas bahwa SGOT dan SGPT tidak menunjukkan respon
yang jelas terhadap kerusakan hati akibat stephanuriasis pada babi. Mungkin karena
kerusakan jaringan yang disebabkan olch Stephanuras diganti oleh jaringan fibrous. sedang
dengan Fasclola dan Ascaris yang cenderung merusak jaringan. Dari penelitian ini dapat
disimpulkan bahwa SGOT dan SGPT bukanlah suatu enzim yang spesifik yang dapat
dipakai sebagai indikator terhadap gangguan hsti akibat stephanuriasis.
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