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BIOAKTIVITAS POLISAKARIDA KRESTIN DARl 
EKSTRAK JAMUR Cariolus versicolor SEBAGAI IMUNOMODULATOR 

RESPON IMUN AKIBAT INFEKSI Mycobacterium tuberculosis 
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RINGKASAN 
Mycobacterium tuberculosis adalah bakteri TB yang menyerang paru. Pada 

umumnya, penderita TB mempunyai daya tahan tubuh yang rendah. Ekstrak dinding 
sel dari Coriolus vesicolor dapat menstimuli respon imun yang penting untuk menjaga 
kesehatan. Kandungan aktif dari Coriolus vesicolor adalah polisakarida. Polisakarida 
fJ-glucan terik.at dengan protein krestin y~g dikenal dengan nama Pl?lysaccharide 
krestin (PSK) . . 

Penelitian ini bertujuan untuk memperoleh polisakarida krestin (PSK) yang 
diisolasi dari ekstrak jamur Cariolus versicolor isolat lokal dan mengetahui 
peranannya sebagai imunomodulator respon imun akibat infeksi M tuberculosis. 
Hasil penelitian diharapkan dapat menggali potensi bahan hayati alami asH Indonesia 
yang berfungsi sebagai imunomodulator, yaitu memperbaiki dan memperkuat respon 
imun (imunostimulasi) atau mengembalikan fungsi respoIi imun yang terganggu 
(imunorestorasi). 

Penelitian ini menggunakan jamur Cariolus versicolor yang bidup dibatang 
kayu mati. Senyawa PSK diisolasi dari jamur. Meneit (Mus musculus) betina strain 
Balb/C, umur 8-10 minggu dibagi menjadi 6 kelompok: 1) kontrol, 2) infeksi bakteri 
TB saja, 3) pemberian PSK saja, 4) pemberian PSK sebelum infeksi TB, 5) pemberian 
PSK setelah infeksi TB. dan 6) pemberian PSK sebelum dan setelah infeksi TB. M 
tuberculosis diberikan 2 kati secara intraperitoneal dengan selang waktu 1 minggu, 
dan 1 jam sebelum pengama1an, dosis 0,5 Me. Farland. PSK diberikan setiap hari 
selama 1 minggu, konsentrasi 500 ~glJ.11. Lima hari setelah perlakuan, meneit dibedah. 
Oarah diambil dari jantung dan makrofag diambil dari eavum peritoneum. Parameter 
yang diamati adalah pengamatan terhadap kondisi limpa dan sel-sel imunokompeten 
Gumlah total leukosit dan makrofag serta gambaran histologis derivat leukosit). 
pengamatan terhadap kondisi respon imun non-spesifik (uji fungsi fagositosis 
makrofag in-vivo) serta pengamatan terhadap kondisi respon imun spesifik 
(pembentukan antibodi, analisis isotipe imunoglobulin dan kadar IFN-y dengan 
ELISA). 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa terjadi peningkatan pada total leukosit, 
makrofug, Hmfosit, aktivitas dan kapasitas fagositosis, produkSi antibodi. IFN-y 
dengan kelas 180 (subkelas 1801, I802a, IgG2b. dan Ig03). 

Kesimpulan penelitian adalah PSK mampu memperbaiki kondisi sel-sel 
imunokompeten, mampu mengembalikan dan memperkuat fungsi respon imun non
spesifik, serta dapat mengembaJikan dan memperkuat respon imun spesifik akibat 
infeksi M tuberculosis 

Kata kunci: Cariolus versicolor, polisakarida krestin, Mycobacterium tuberculosis. 
imunomodulator. respon imun. 
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BIOACTIVITY OF POLYSACCHARIDE KRESTIN FROM FUNGI 

EXTRACT OF Carlo/us versicolor AS RESPONSE IMMUNE 

IMMUNOMODULA TOR EXPOSED BY Mycobacterium tuberculosis 

Sri Puji Astuti Wahyuningsih1
, Win Darmanto1 

Nurul Wiqoyah2, 
IDepart. of Biology, FST, Universitas Airlangga, Kampus C. JI. Mulyorejo Surabaya 

2Faculty of Medicine, Universitas Airlangga, Kampus A JI Moestopo Surabaya 

SUMMARY 
Mycobacterium tuberculosis is the TB bacteria that attacks the lungs. In 

general, people with TB have immune system is low. Cell wall extract from Coriolus 
versicolor can menstimuli immune response. Active ingredients of C. veriscolor is 
polysaccharides. The krestin protein-bound P-glucan polysaccharide known as krestin 
polysaccharide (PSK). 

This study aims to obtain a polysaccharide krestin (PSK) isolated from C. 
versicolor mushroom extract local isolates and knows his role as an immune response 
imunomodulator infection M. tuberculosis. The results are expected to explore the 
potential of indigenous natural biological materials that function as Indonesia 
imunomodulator, namely to improve and strengthen the immune response 
(immunostimulan) or restore the function of the disturbed immune response 
(immunorestoration). 

This research used C. versicolor mushroom that living dead wood. PSK 
compounds isolated from mushrooms. Mice (Mus musculus) strain of female Balb I C, 
8-10 weeks of age divided into 6 groups: 1) control, 2) provision of PSK, 3) TB 
bacterial infection alone, 4) provision ofPSK prior TB infection, 5) provision ofPSK 
after TB infection, and 6) provision of PSK before and after TB infection. M. 
tuberculosis was given by intraperitoneal 2 times with an interval of 1 week and 1 
hour before the observation, the dose of 0.5 Mc. Farland. PSK was given every day 
for 1 week, the concentration of 500 J.lglJ.1l. Five days after treatment, mice surgery. 
Blood was taken from the heart and macrophages derived from peritoneal cavum. The 
observed parameters is the observation of the condition of the spleen and 
immunocompetent cells (total number of leukocytes and macrophages and leukocytes 
derivatives histological picture), observations on the condition of the immune 
response of non-specific (or test phagocytosis function of macrophages in-vivo) and 
the observation of the condition of specific immune response (formation of antibodies, 
immunoglobulin isotype analysis and IFN-y levels by ELISA). 

The results showed that an increase in total leukocytes, macrophages, 
lymphocytes, activity and capacity of phagocytosis, antibody production, IFN-y to the 
class IgG (subclass IgGl, IgG2a, IgG2b, and IgG3). 

PSK conclusions are capable of improving conditions immunocompetent cells, 
able to restore and strengthen the immune response function of non-specific, and can 
restore and strengthen the specific immune response due to infection of M. 
tuberculosis 

Keywords: Coriolus verSicolor, polysaccharide krestin, Mycobacterium tuberculOSiS, 
imunomodulator, immune response. 
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. J. Lata r Belakang Pcrmasalahan 

BAB I 
PENDAHULUAN I 

"'lIK 
PfR PUSTAKAAN 

_ UNIVEHSITAS A/RLANGGA I 
_ SURABAYA 

Mycobacterium tuberculosis (TB) telah menginfeksi sepcrtiga penduduk dunia. 

courut WHO sekitar 8 juta penduduk dunia diserang TS dengan kematian 3 juta orang 

JeT !ahun (WHO, 1993). Penderita TS yang berada di ncgara-negara bcrkcmbang 

ipcrkirakan 95%. lumlah pendcrita TB akan meningkat den gall muncu lnya cpidcmi 

lV/AIDS di dunia. Kernatian \Vanita karena TB Icbih banyak daripada kemat ian karena 

·ehami lan. persaIinan serta nifas (WHO, 1993). WHO mcncanangkan keadaan darural 

·Ioba l ulltuk penyakit TS pada lahun 1993 karena diperkiraksn sepertiga pcnduduk dunia 

clah tcrinfeksi kuman T8. 

HasH Survey Kesehatan Rumah Tangga (SKRT) tahull 1995 di Indonesia 

menunjukkan bahwa tubcrl..-u losis mcrupakan penyebab kcmatian nomor 3 sete lah 

pcnyakit kardiovaskulcr dan penyakit saluran pemapasan pada scmua golongan usia dan 

Hornor satu dari go longan infeksi. Antara tahun 1979 - 1982 telah dil akukan survey 

prcvalensi di 15 propinsi dcngan hasil ada 200-400 pendcrita sctiap 100.000 penduduk . 

Kuman TS menycrang pada sebagian .besar kelompok usia kerja produktif, 

kebanyakan dari ke iompok sosio ckonomi rendah . Pada tahun 1995- 1998, cakupan 

pendcrila TS paru dcngan stralcgi Directly Observed Treatmelll SIwrlcollrse 

Chemotherapy (DOTS) atau pengawasan langsung (menelan obat j angka pendck setiap 

hari) lelah mencapai 36% dengan angka kesembuhall 87%. Sebelwn strategi DOTS 

(1969- 1994), cakupannya sebesar 56% dcngan angka kescmbuhan yang hanya mencapai 

40-60%. Pengobatan yang lidak leratur dan kombinasi obat yang tidak cukup 
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menimbulkan kekebalan kuman TB terhadap obat anti tuberkulosis seeara meluas atau 

multi drug resistance. 

Sebagian besar kuman TB menyerang paru, tetapi dapat juga mengenai organ 

tubuh lainnya. Somber penularannya adalah penderita TB basil tahan asam (BTA) positif. 

Pada waktu batuk atau bersin, penderita menyebarkan kuman ke udara dalam bentuk 

droplet (pereikan dahak). Droplet yang mengandung kuman dapat bertahan di udara pada 

suhu kamar selamil beberapa jam. Orang dapat ~erinfeksi jika droplet terhirup. ke saluran . . . 

pernapasan. Selama kuman TB masuk dalam tubub manusia melalui pernapasan, kuman 

TB tersebut dapat menyebar dari paru ke bagian tubuh lainnya melalui sistem peredaran 

darah. sistem saluran limfe, saluran napas, atau penyebaran langsung ke bagian-bagian 

tubuh lainnya. 

Resiko penularan setiap tabun (Annual Risk of Tuberculosis Infection = ART!) di 

Indonesia dianggap cukup tinggi dan bervariasi antara I - 2 %. Pada daerah dengan AR TI 

sebesar 1 %, berarti setiap tabun 10 (sepuluh) orang akan terinfeksi diantara 1000 

penduduk. Sebagian besar orang yang terinfeksi tidak akan menjadi penderita TB, tetapi 

hanya 10 % yang akan menjadi penderita TB. Dari keterangan tersebut diatas, dapat 

diperkirakan bahwa daerah dengan ARTI 1 %, maka diantara 100.000 penduduk rata-rata 

terjadi 100 (seratus) penderita tuberkulosis setiap tabun, dimana SO % penderita adalah 

BTA positif. Faktor yang mempengaruhi kemungkinan seseorang menjadi penderita TB 

adalah daya tahan tubuh yang rendah, diantaranya karena gizi buruk atau mv I AIDS. 

Penelitian ini diJakukan untuk mencari suato bahan alam yang melimpab di a1am 

Indonesia untuk digunakan sebagai imunomodulator respon imun yang bermanfaat 

meneegah terinfeksi M. tuberculosis. Menurut Anonimus (2004), ekstrak dinding sel dari 
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'amur Coriolus vesicolor secara klinik dapat menstimuli dan meningkatkan pertabanan 

alami tubuh dan penting untuk menjaga kesehatan. Berdasarkan penelitian peneliti 

menunjukkan bahwa I) ekstrak C. versicolor yang diberikan sebelum induksi 2-ME 

mampu memperkuat respon imun (imunostimulasi) dengan meningkatkan jumlah total 

leukosit dan jumlah makrofag, 2) ekstrak jamur C. versicolor yang diberikan sesudah 

induksi 2-ME mampu mengembalikan fungsi respon imun (imunorestorasi) dengan 

meningJaltkan jumlah total leukosit, Jumlah makrofag, dan berat li~fa, 3) ekstrak jamur 

C. versicolor yang diberikan sebelum dan setelah induksi 2-ME dapat memperkuat dan 

mengembalikan fungsi respon imun non-spesifik terutama terjadi peniogkatan jumlah 

total leukosit dan jumlah makrofag, dan 4) pemberian ekstrak jamur sesudah induksi 2-

ME relatif lebih menguntungkan sebagai imunorestorasi respon imun non-spesifik 

(Wahyuningsib, 2006). Walaupun ekstrak jamur tersebut telah digunakan secara klinik 

untuk terapi penderita tumor dan kanker, tetapi kegunaannya dalam memperbaiki respon 

imun akibat infeksi M. tuberculosis belum pernah dikaji. 

Kandungan aktif yang utama daJam C. vesicolor adalah polisakarida. 

Polisakarida disusun dalam kombinasi unik antara protein dan fJ-glucan yang tidak 

terpengaruh oleh proses pencernaan dan efektif digunakan melalui oral. Kombinasi antara 

protein krestin dan poJisakarida fJ-glucan lebih dikenal dengan nama polysaccharide 

kre.fitin (PSK) (Anonimus, 2004). 

Menurut Pedrinaci et al. (1999), PSK mempunyai potensi sebagai biological 

response modifier atau agen pengubah respon biologis yang penting dalam 

mempertahankan kelangsungan bidup dan mengiduksi sitotoksisitas sel NK. Menurut 

Pang (2003), PSK dapat menginduksi sekresi dan ekspresi gen macro phages-colonies 

3 



~timulating factor (M-CSF) pada makrofag dalam eawm peritoneum meneit melalui 

. duksi transkripsi. 

Menurut Cui and Chisti (2003), PSK mempunyai efek sebagai peningkat respon 

mun (enhanced immune junction) dengan menginduksi produksi interleukin-6, 

. terferon, IgG, makrofag, dan limfosit T. Polisakarida krestin juga menekan efek 

emoterapi dan radioterapi, serta menghambat proliferasi berbagai sel kanker dengan 

emproduksi superoxide d.ismutase (SOD) dan gluthatiqnine peroxidase. Menurut Jip. 

(I999) dan Ze et al. (2003) dalam Cheng and Leung (2008) menyatakan bahwa nilai 

LOso PSK pada mencit adalah 26,00-300,36 mglkg yang administrasi secara injeksi 

intraperitoneal. Oosis toteran pada meneit adalag 18-20 glkg 

Pada penelitian ini menggunakan meneit betina strain Batb/C, untuk meneari 

mekanisme penurunan respon imun akibat infeksi M. tuberculosis. Sedangkan, pemberian 

polisakarida krestin (PSK) dari ekstrak jamur C. versicolor pada meneit sebelum dan 

atau sesudah infeksi M. tuberculosis diharapkan berfungsi sebagai imunomodulator, yaitu 

mengembalikan fungsi respon imun yang terganggu (imunorestorasi) dan atau 

memperkuat respon imun (imunostimulasl). PSK diharapkan mampu memulihkan 

penurunan respon imun aktbat infeksi M. tuherculosis herupa perbaikan kondisi sel-sel 

imunokompeten, peningkatan kondisi respon imun non-spesifik dan respon imun 

spesiftk. 
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1.2. Rumusan Masalab 

Masalah yang ingin dijawab dalam penelitian ini adalah sebagai berikut. 

I. Apakah PSK mampu memperbaiki kondisi limpa dan sel-sel imunokompeten melalui 

meningkatkan jumlah total leukosit, jumlah makrofag dan gambaran histologis 

derivat-derivat leukosit pada mencit akibat infeksi M. tuberculosis? 

2. Apakah PSK mampu mengembalikan dan atau memperkuat fungsi respon imun non

spesifik mel~lui uji fungsi fagositosis sel:-sel makrofag secara in vivo .pada mencit 

akibat infeksi M tuberculosis? 

3. Apakah PSK dapat mengembalikan dan atau memperkuat respon imun spesifik 

melalui pengukuran pengukuran kadar IFN-y, titer antibodi dan analisis isotipe 

imunoglobulin dengan teknik ELISA pada mencit akibat infeksi M tuberculosis? 
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BABII 
TINJAUAN PUSTAKA 

.1 Deskripsi Corlo/us versicolor 

Klasifikasi dari jamur Coriolus versicolor menurut Arjun dan Ramesh (1982) 

. gdom : Fungi 

: Basidiomycota 

Clasis : Basidiomycetes 

Subclassis : Homobasidiomycetes 

Ordo : Polyporales 

Familia : Polyporaceae 

Genus : Coriolus 

Species : Corio/us versicolor L. 

Corio/us versicolor adalah jamur yang bersifat aerob obligat dan tumbuh seeara 

sejajar atau tumpang tindih pada berbagai substrat seperti gergajian ka~ kayu mati, 

batang dan ranting pohon. Jamur tersebut tumbuh pada daerah beriklim sedang seperti 

Asia, Amerika Utara, dan Eropa (Anonimus, 2004). Bentuk tubuh buah C-oriolus 

versicolor adalah semisirku1er atau seperti kipas dengan tepi bergelombang. pennukaan 

atas berbeludru dengan zona konsentris yang multiwama, yaitu coklat, kehikauan, atau 

mtam. Permukaan bawahnya berpori-pori keeil, berwama putih bingga kuning muda. 

Panjang tubuh buah mencapai 10 em, lebar 2-3 em. Spora berbentuk kurva hingga 

silindris (4 - 6 xl,S - 2,5 J.U1l) dengan wama hialin putih hingga pucat (Cui and Chisti, 

2003). 
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Corio/us versicolor tum huh secara sejajar atau tumpang tindih pada berbagai 

mp.crum substrat. yailu gergajian. kayu mati , batang dan ranting pohon. Jamur ini tumbuh 

daerah yang beriklim sedang di Asia, Eropa dan Amerika utara. Jamur ini memiliki 

nama lain, diantaranya: Boletus versicolor, Po/yporlls versicolor, AgariclIs 

v~/·si,'o">r .. Poria versicolor, Tromeles versicolor. Poly/fells versicolor. run-Zhi (Cina), 

Kj,lYa.,al<,ke(Jepang) danjamur lurkey lail (di Amerika Utara) (Cui dan Chisti , 2003). 

a b c 

op.mtJar 2. 1 Morfologi Corio/us versicolor. (a) berwama abu-abu. (b) berwarna kuning, 
dan (c) c. versicolor tumbuh di atas bongkahan kayu (Anonimus. 2004). 

Tubuh buah dari jamur ini tersusun oleh miselium (Asai el 01. , 2000). Miselium 

dari sci yang memiliki dinding sc i dan mengandung kit in. Kitin mengandung 

ak-tif ya itu polisakarida (Yang el al .• 1993). 

Polisakarida Krestin (pSI<) 

PSK merupakan bahan al-..'ti f yang diperoleh oleh ekstraksi jamur Coriolus 

Vfr.,icc.lor (pang el al .. 2003). Polisak.rid. krestin berup. se rbuk berw.rna coklat gel. p 

terang yang larul dan stabi l da lam air panas, tetapi tidak larut dalam me/hanoi, 
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'Yridine, chloroform, benzene, dan hexane (Tsukagoshi et 01., 1984). Tersusun dari 

polisakaridapeptid (Cui and Chisti, 2003). 

Analisis elemen polisakaridapeptid PSK tersusun dari oksigen 47,5%, karbon 

40,5%, hidrogen 6,2%, dan nitrogen 5,2%, Ekstrak bubuk mengandung 34 - 35% 

karbohidrat terlarut (91 - 93% p-glucan), 28 - 35% protein, 7% kelembaban, 6 - 7% abu, 

dan sisanya adalah gula bebas dan asam amino (Cui and Chisti, 2003). 

PSK adalah campuran polisakarida yang teril.cat secara kovalen pada seju~lah 

protein. Polisakarida dan peptida dari PSK tidak dapat dipisahkan dengan metode native 

PAGE dan kromatografi. Kedua produk mempunyai masa molekul sekitar 100 kDa dan 

polipeptidanya mengandung sejumlah besar asam aspartat dan asam glutamat. Asam 

amino asam dan netral seperti asam aspartat, treonin, serin, asam g1utamat, glisiD, alanin, 

valin, dan leusin sekitar 70% dari 18 macam asam amino yang ada. Polisakaridapeptid C. 

versicolor resisteD terhadap ensim proteolisis (Cui and Chisti, 2003). 

Senyawa PSK dalam ekstrak jamur C. versicolor mempunyai komponen utama 

g1ukan dengan ikatan a-I,4 dan P-l,3 g1ukosidik. Karbohidrat penyusun utamanya adalah 

D-glukosa. PSK mengandung fukosa, juga ada galactose, mannose dan xylose. Setengah 

polisakarida adalah sangat bercabang (Cui and Chisti, 2003). Struktur primer polisakarida 

dari jamur C. versicolor dapat di Iihat pada Gambar 2.2. 

Adanya struktur p 1-3-0 g1ukan ini berpengaruh terhadap stimulasi sistem imun 

nonspesifik dengan cara menunda terjadinya apoptosis dan membantu meningkatkan 

proliferasi sel makrofag (Taylor, 2002). Oisamping itu pula P- g1ukan juga mampu 

menstimulasi makrofag dengan peningkatan jumlah, ukuran dan fungsinya, menstimulasi 

sekresi Iisozim dan 1NF oleh makrofag teraktifkan, peningkatan fagositosis dari antigen, 
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ivasi dari granulosit dan monosit, serta meningkatkan aktivitas Iimfosit B dan T 

eirs. 1996). Adanya struktur tersebut memungkinkan untuk berikatan dengan 

akrofag, karena menurut penelitian yang dilakukan di universitas Harvard, pada 

nnukaan membran sel makrofag setidaknya ada 7 reseptor spesiflk untuk p glukan 

isher dan Yang, 2002) antara lain CR 3 (CDllb, COIS), lactocylseramide, scavenger 

eceptor, dan dectin-l (Taylor, 2002). Menurut Taylor (2002), Dectin-l merupakan 

~eptor glukan mayor pada leukosit dan berperan dalam pengenalan terhadap partikel P 

lukan. Reseptor glukan diekspresikan paling tinggi pada permukaan sel-sel myeloid 

monosit atau makrofag, dan neutrofil). Menurut Anonimus (2004), reseptor p-glukan 

'temukan pada sejumlah sel imun yang berbeda, meliputi sel NK dan neutrofi~ 

onositlmakrofag, limfosit B dan T. 

Gambar 2.2 Struktur molekul primer polisakarida yang disekresi oIeh C. versicolor 
dalam spektra NMR (Rau et ai, 2009). 

9 



.3 Imunomodulator Polisakarida Krestin (PSK) 

Imunodulasi yaitu tindakan dengan cam memberikan bahan-bahan yang dapat 

engembalikan fungsi respon imun yang terganggu dari berbagai komponen sistem imun 

imunorestorasl), memperbaiki dan memperkuat respon imun dengan menggunakan 

ahan yang merangsang sistem imun (imunostimulan) atau menekan respon imun yang 

gsinya berlebihan (imunosupresi) (Baratawidjaja, 1996). 

Respon imun terdiri dari. respon imun alamiah (non-spesifik) dan respon imun . . 

daptif (spesifIk). Respon imun non-spesifik merupakan pertabanan tubuh terdepan 

rhadap antigen. Respon ini meliputi respon imun seluler yang berupa aktivitas 

gositosis oleh sel-sel inflamasi dan respon imun humoral yang berasal dari komplemen 

ang berperan meningkatkan fagositosis melaIui opsonisasi dan pelepasan faktor 

emotaktik. Respon imun spesiflk merupakan pertahanan tubuh kedua. Respon ini 

eliputi respon imun seluler yang melibatkan limfosit T dan respon imun humoral yang 

elibatkan pembentukan antibodi oleh limfosit B (Roitt et al., 1993; Abbas et al., 2000). 

Senyawa PSK daIam ekstrak jamur Coriolus versicolor mempunyai efek 

siologis. Efek fisoiogisnya adalah peningkatan respon imun dengan menginduksi 

roduksi interleukin-6, interferon, Ig G, makrofag, dan limfosit T, menekan efek dari 

kemoterapi dan radioterapi, menghambat proliferasi berbagai sel kanker dengan 

emproduksi superoxide dismutase (SOD) dan gluthationine peroxidase (Cui and Chisti. 

2003). Menurut Tzianabos (2000). PSK daIam ekstrak jamur Coriolus versicolor 

berpotensi sebagai imunostimulator dengan aktivitas spesifik untuk sel T dan antigen-

resenting cells (APC) seperti monosit dan makrofag. Aktivitas spesifik dicirikan oleh 

kemampuannya meningkatkan jumlah sel darah putih, peningkatan produksi IFN-y dan 
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L-2, dan peningkatan delayed type hypersensitivity reactions. Sejumlah laporan 

enyatakan bahwa PSK mampu mengaktifkan komponen seluler dan humoral dari 

sistem imun. 

Ekstraks miselia C. versicolor yang dikenal pertama kali sebagai bahan terapi 

kanker, khususnya untuk pemulihan jaringan setelah operasi atau pengobatan kanker 

(Kondo et 01., 1981 dan Tsukagoshi et 01., 1984 dalam Kagohashi et 01., 2002). Menurut 

Oi Renzo et 01.. (199 t), ekstrak jamur C. versicol!Jr mengandung po~isakarida. krestin 

yang dapat menstimulasi respon imun, menstimulasi fungsi antigen-presenting cells 

(APe) makrofag dan menstimulasi fungsi imun lainnya. Gotoh et 01. (1991) melaporkan 

bahwa polisakarida terse but dapat meningkatkan proliferasi limfosit B secara in-vitro. 

Menurut Tsukagoshi et al. (1984) dapat meningkatkan aktivitas sitotoksit sel NK. 

Ekstrak jamur Coriolus versicolor sering digunakan untuk terapi yang dipadukan 

dengan terapi menggunakan radiasi. Perpaduan PSK dan radiasi akan mempercepat 

kesembuhan penderita kanker karena PSK mampu meoingkatkan produksi sel imun 

(Kidd, 2000). Waktu paruh PSK dalam tubuh manusia sekitar 18 jam dan mampu 

menWljukkan adanya aktivasi makrofag, sel NK dan menstimulasi jumlah limfosit 

(Steinberg, 1997). 

Menurut Pedrinaci et aI. (1999), kandungan PSK dalam ekstrak jamur Coriolus 

versicolor juga berperan sebagai agen pengubah respon bioiogi (biological response 

modifier) yang penting dalam mempertahankan kelangsungan bidup sel NK (natural 

killer cells) dan menginduksi sitotoksisitas NK. Menurut Pang (2003), PSK dari ekstrak 

jamur Coriolus versicolor dapat menginduksi sekresi dan ekspresi gen macro phages-
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colonies stimulating factor (M-CSF) pada makrofag peritoneal pada mencit, diduga 

melalui induksi transkripsi dari gen M-CSF pada sel makrofag. 

2.4 Mycobacterium tucerculosis, Patogenesis, dan PatorlSiologi Tuberculosis 

Mycobacterium tuberculosis merupakan bakteri yang tennasuk dalam genus 

Mycobacteria dan tergoiong Gram positif, non-moti~ aerob, tersusun tunggal atau dalam 

kelompok 3-4 basil yang saling membentuk sudut. Anonimus (2000) menyatakan bahwa 

protein yang berasosiasi pada dinding sel berpontensi penting dalam pertahanan dan 

timbulnya imunopatologi selama infeksi. 

Tempat masuk kuman M. tuberculosis adalah saluran pemapasan, saluran 

pencemaan, dan luka terbuka pada kulit. Kebanyakan infeksi TB terjadi melalui udara, 

yaitu melalui inhalasi droplet yang mengandung kuman-kuman basil tuberkel yang 

berasal dari orang terinfeksi (Subagyo dldc, 2006). 

Tuberkulosis (TB) adalah penyakit yang dikendalikan oleh respon imunitas 

diperantarai sel. Sel efektor adalah makrofa~ dan limfosit (sel T) adalah sel 

imunoresponsif. Tipe imunitas seperti ini biasanya lokal, melibatkan makrofag yang 

diaktifkan di tempat infeksi oleh limfosit dan limfokinnya. Respon ini disebut reaksi 

~ipersensitivitas selular (Subagyo dkk., 2006). 

Basil tubeIkel yang mencapai permukaan alveolus biasanya diinhaIasi sebagai 

suatu unit yang terdiri dari satu sampai tiga basil, gumpalan yang lebih besar cenderung 

tertahan di saluran hidung dan cabang besar bronkus dan tidak menyebabkan penyakit. 

Setelah berada dalam ruang alveolus, biasanya di bagian bawah lobus atas paru atau di 

bagian atas lobus bawah, basil tuberkel ini membangkitkan reaksi inflamasi. Leukosit 

polimorfonuklear tampak pada tempat tersebut dan memfagosit bakteri walau tidak 
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Mill K 
PERPUSTARAAN 

.UNI VE KSITAS AIRLANGGA 

SURABAYA 

mcmbulluhnya. Sesudah hari-hari pcrtama, leukos it diganli oleh makrofag. Alveoli ya ng 

tcrscrang akan menalami konsolidaasi. dan timbul pneumonia akut. Pneumonia sclular ini 

dapa! scmbuh dengan scnrlirinya, schingga tidak ada sisa yang tcrtinggal , alau proses 

dapa! bcrjalan tcrus dan bakteri lerus difagosit alau berkcmbangbiak di dalam se l. Basil 

'lIga mcnyebar melalui gelah bening menuju ke kcienjar gelah belling regional. Makrofag 

yang mengadakan infiltrasi mcnjadi Icbih panjang dan sebagian bersatu schingga 

Olcmbentuk sel tuberkel cp.ileloid yang dikelilingi limfosil. Reaksi ini biasanya 

berlangsun g selama 10-20 hari (Subagyo dkk. , 2006). 

Pada infeksi TB primer, M. tuberculosis masuk ke dalam makrofag sccara 

cndos itosis yang dimediasi o leh rcseptor mannosa makrofag yang berikatall dengan 

mannose-capped glycolipid pada dinding sci bakteri . Di dalam makrofag, baktcri tidak 

dihancurkan oleh makrofag karena organ is me mampu mcnghambat respon mikrobisidal 

dengan cara memanipulasi pH endosomal dan mellghentikan maturasi endosomal. Fun gsi 

fago li sosom makrofag gagal membunuh baktcri sehingga bak1eri dapat bertahan dan 

bcrprol ifcrasi . Gen natural resistance-associated makrophage protein-I (NRAMPI) 

terlibat dalam aktivitas mikrobisidal dan varias i genotip gen ini dikatakan dapat 

menurunkan fungsi mikrobisidal. 3 minggu sete lah paparan awal, antigen Mycobacterium 

mcncapai nodus limfatik dan dipresentasikan pada MHC II oleh makrofag schi ngga 

kemud ian makrofag menghasilkan interleukin 12 yang berfungsi untuk mengubah sc i T 

hclper 0 (sc i Th) menjadi T helper I CD4, dimana Th 1 kemudian akan mensekresikan 

interferon gamma ( IFN gamma). lFN gamma akan mengaktifasi makrofag sehillgga 

mengeluarkan mediator berupa Tumor Nekrosis Factor (TNF) dan chemokin. TNF 

berfungsi untuk memanggil monosi t yang kemudian berdiferensiasi menjadi histios it 
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epiteloid yang merupakan ciri khas respon granulomatosa. IFN gamma dan TNF akan 

menstimulasi gen inducible nitric oxide (iNOS) yang akan meningkatkan level nitrit 

oksida dan radikal bebas dimana hal ini merupakan reaksi bakterisidal yang akan 

mendestruksi konstituen mycobakterium dari dinding sampai DNA (Subagyo dkk., 

2006). 

Nekrosis bagian sentral lesi memberikan gambaran relatif padat dan seperti keju 

disebut nekrosis ~aseosa. Daerah, yang men~~lami nekrosis kaseosa dan, jaringan 

granulasi di sekitarnya yang terdiri dari sel epiteloid dan fibroblas menimbulkan respon 

berbeda. Jaringan granulasi menjadi lebih fibrosa, membentuk jaringan parot kolagenosa 

yang akhirnya akan membentuk suatu kapsul yang mengelilingi tuberkel (Subagyo dkk., 

2006). 

Lesi primer paru disebut fokus Ghon dan gabungan terserangnya kelenjar getah 

beoing regional dan lesi primer disebut kompleks Ghon. Kompleks Ghon yang 

mengalami perkapuran ini dapat dilihat pada orang sehat yang kebetulan menjalani 

pemeriksaan radiogram rutin. Namun kebanyakan infeksi TB pam tidak terlihat secara 

klinis atau dengan radiografi (Subagyo dkk., 2006). 

Respon lain yang dapat terjadi pada daerah nekrosis adalah pencairan, yaitu bahan 

cair lepas ke . dalam bronkus yang berhubungan dan menimbulkan kavitas. Bahan 

tuberkular yang dilepaskan dari dinding kavitas akan masuk dalam percabangan 

trakeobronkial. Proses ini dapat berulang kembali di bagian lain dari pam, atau basil 

dapat terbawa sampai ke laring, telinga tengah, atau usus (Subagyo dick., 2006). 

Walaupun tanpa pengobatan, kavitas yang kecil dapat menutup dan meniggalkan 

jaringan parut yang terdapat dekat dengan bronkus dan rongga. Bahan tuberkular dapat 
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mengental dan tidak dapat mengalir melalui saluran penghubung, sehingga kavitas penuh 

dengan bahan tuberkular, dan lesi mirip dengan lesi berkapsul yang tidak terlepas. 

Keadaan ini dapat tidak menimbulkan gejala dalam waktu lama atau membentuk lagi 

hubungan dengan bronkus dan menjadi tempat peradangan aktif (Subagyo dkk., 2006). 

Penyakit dapat menyebar melalui getah bening atau pembuluh darah. Organisme 

yang lolos dari kelenjar getah bening akan mencapai aliran darah dalam jumlah kecil, 

yang ka$ng akan menimbulkan lesi .pada berbagai organ lain. JC?nis penyebaran ini 

dikenal sebagai penyebaran limfohematogen. yang biasanya sembuh sendiri. Penyebaran 

bematogen merupakan suatu fenomena akut yang biasanya menyebabkan TB milier; 

terjadi apabila fokus nekrotik merusak pembuluh darah sehingga banyak organisme 

masuk ke dalam sistem vaskular dan tersebar ke organ-organ tubuh (Subagyo dkk., 

2006). 

1.5 Mekanisme Proteksi ImuD terhadap TB 

Tubuh manusia mempunyai suatu sistem imun yang bertujuan melindungi tubuh 

dari serangan benda asing seperti kuman, virus dan jamur. Sistem tersebut terdiri atas 

berbagai macam sel dan molekul protein yang sanggup membedakan antara self antigen 

dan nonse/f antigen. ~etelah sistem imun dibangkitkan terhadap suatu antieen asing, 

sistem tersebut akan mempunyai memory atau daya ingat dan akan melakukan respons 

yang lebih spesifik serta lebih aktif jika antigen terse but masuk ke dalam tubuh untuk . 

kedua kalinya (Subagyo dkk., 2006). 

Respons imun proteksi utama terhadap kuman intraseluler adalah cell mediated 

immunity (CMI) atau imuniti seluler. Imunitas seluler terdiri atas dua tipe reaksi yaitu 

fagositosis (oleh makrofag teraktivasi) dan lisis sel terinfeksi (oleb limfosit T sitolitik). 
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Kuman yang masuk ke alveoli akan ditelan dan sering dihancurkan oleh makrofag 

alveoler. Secara imunologis, sel makrofag dibedakan menjadi makrofag nonnal dan 

makrofag teraktivasi. Makrofag normal berperan pada pembangkitan daya taban 

imunologis nonspesifik, dilengkapi dengan kemamp~ bakterisidal atau bakteriostatik 

terbatas. Makrofag ini berperanan pada daya taban imunoiogis bawaan (innate 

resistance). Sedang makrofag teraktivasi mempunyai kemampuan bakterisidal atau 

bakteriostatik sangat kuat y'ang merupakan hasil aktiv~i sel T sebagai bagian dari. 

respons imun spesifik (acquired resis1ance). Sel T adalah mediator utama pertahanan 

imun melawanM.th.IS Secara imunofenotipik sel T terdiri dari Iimfosit T helper, disebut 

juga clusters of differentiation 4 (CD4) karena mempunyai molekul CD4+ pada 

permukaannya, jumIahnya 65% dari limfosit T darah tepi. Sebagian kecil (35%) lainnya 

berupa limfosit T supresor atau sitotoksik. mempunyai molekul CD8+ pada 

pennukaannya dan sering juga disebut CD8. SeI T helper (CD4) berproliferasi dan 

berdiferensiasi menjadi sel T helper I (ThI) dan sel T helper 2 (Th2). Subset sel T tidak 

dapat dibedakan secara morfoiogik tetapi dapat dibedakan dari perbedaan sitokin yang 

diproduksinya. Sel Thl membuat dan membebaskan sitokin tipe 1 meliputi IL-2. IL- 12. 

IFN-y dan tumor nekrosis faktor aIfa (TNF-a) (Subagyo dkk .• 2006). 

Sitokin yang dibebaskan oleh Thl adalah aktivator yang efektif untuk 

membangkitkan respons imun seluler melalui pola ThI. Sel Th2 membuat dan 

membebaskan sitokin tipe 2 antara lain IL-4. IL-5. IL-6. IL-9. dan IL-IO. Sitokin tipe 2 

menghambat proliferasi sel Th I, sebaIiknya sitokin tipe I menghambat produksi dan 

pembebasan sitokin tipe 2 (Subagyo dkk .• 2006). Interaksi makrofag dan limfosit dalam 

menghasilkan sitokin dapat di lihat pada Gambar 2.3. 
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Interaksi antam sel imun dan kuman dalam setiap lesi merupakan kelainan yang 

erdiri sendiri dan tidak dipengaruhi oleh lesi lainnya. Senjata sel imun dalam interaksi 

ersebut adalah makrofag teraktivasi dan set sitotoksik. Makrofag teraktivasi dapat 

embunub atau menghambat kuman yang diteiannya. Sel sitotoksik dapat secara 

gsung maupun tidak langsung membunuh makrofag tidak teraktivasi yang berisi 

JruI1nan TB yang sedang membelah secara aktif dalam sitoplasmanya. Kematian makrofag 

.·dak teraktivasi aJcan menghilanglcan lingkun~ intraseluler (tempat yang ~aik untuk 

buh). diganti dengan lingkungan ekstraseluler berupa jaringan padat (nekrotik) yang 

an mengambat pertumbuhan kuman (Subagyo dkk., 2006). 

Gambar 2.3 Interaksi makrofag dan limfosit pada pasien tuberkulosis (Schluger dan 
Rom,1998 do/am Subagyo,2006) 

Bakteri TB daJam interaksi tersebut mempunyai kemampuan untuk membelah 

secara logaritmik dalam makrofag tidak teraktivasi. misalnya dalam monosit yang baru 

saja migrasi dari aliran darah ke tempat infeksi. Kuman TB juga mempunyai kemampuan 

untuk membelah (kadang sangat cepat). Ketika kuman sedang membelah ekstraseluler. 

sejumlah besar antigen yang dihasilkannya menyebabkan nekrosis jaringan lebih banyak, 
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rosi dinding bronkus, pembentukan kaviti dan selanjutnya penyebaran kuman ke dalam 

a1uran napas (Subagyo dIck., 2006) . 

• 6 Fase Pembentukan Respons (mun 

Selama beberapa hari atau minggu awal infeksi TB primer, respons kompleks 

edang disiapkan oleh pejamu. Walaupun lekosit polimorfonukiear (PMN) telah aktif 

ada awal inflamasi namun mereka tidak bekerja dengan baik. Respons humoral atau 
. . . 

tibodi yang biasanya merupakan pusat pertahanan terhadap bakteri patogen, 

ranannya bisa diabaikan dalam melawan tuberkulosis. Namun demikian sistem 

komplemen ikut berperan pada tahap awal fagositosis (Subagyo dkk., 2006). 

Mekanisme pertahanan spesifik terjadi 4-8 minggu setelah infeksi berupa 

sensitisasi sel T terhadap antigen spesifik. Mekanisme tersebut pada tuberkulosis ditandai 

dengan dimulainya respons cell-mediated immunity (eMI) dan delayed-type 

hipersensitivity (DTH) yang akan merungkatkan kemampuan pejamu untuk menghambat 

atau mengeliminasi kuman. Respons eMI dan DTH merupakan fenomena yang sangat 

erat hubungannya dan timbul akibat aktivasi sel T yang bersifat spesifIk. Kedua 

fenomena yang belum dapat dipisahkan tersebut teIjadi melalui mekanisme respons imun 

yang sarna dan akan mengubah respons s~l imun terhadap paparan antigen beriktitnya. 

Respons DTH ditandai dengan nekrosis alabat lisisnya sel makrofag alveoli yang belum 

teraktivasi, sedang respons eMI timbul setelah makrofag alveoli teraktivasi sehingga 

menjadi sel epiteloid matur (Subagyo dkk., 2006). 

Penelitian pada binatang percobaan mendapatkan kesan bahwa kedua respons 

imun tersebut teIjadi pada sel imun yang renlan maupun resisten tetapi dengan derajat 
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ang berbeda. Pada sel imun yang resisten didapatkan rasio sel-sel epiteloid terhadap 

ekrosis sel jauh lebih besar dibandingkan sel imun yang rentan (Subagyo dkk., 2006). 

Keseimbangan antara CMI dan DTH akan menentukan bentuk penyakit yang 

akan berkembang. Respons CMI akan mengaktifkan makrofag dan selanjutnya 

membunuh kwnan secara intraselular sedang respons DTH menyebabkan nekrosis 

perkijuan dan pertumbuhan kuman dihambat secara ekstraselular. Keduanya merupakan 

respons imun. yang sangat. efektif menghambat perjala~ penyakit. Untuk keberbasil.an 

pengelo]aan TB, diperlukan pengetahuan tentang sa1ing pengaruh antara kedua respons 

imun terse but dan perubahan rasio antara keduanya (Subagyo dkk., 2006). 

Kuman M. tuberculosis dalam makrofag akan dipresentasikan ke sel Thl melalui 

major histocompatibility complex (MHC) kelas II. Sel Thl selanjutnya akan mensekresi 

IFN-y yang akan mengaktifkan makrofag sehingga dapat menghancurkan kuman yang 

te)ab difagosit Jika kuman tetap hidup dan melepas antigennya ke sitop)asma maka akan 

merangsang sel CD8 melalui MHC kelas I. Sel CD8 yang bersifat sitolitik selanjutnya 

akan melisiskan makrofag. Tidak semua makrofag akan teraktivasi o)eh IFN-y yang 

dihasilkan oleh Thl sehingga sel yang terlewat tersebut selanjutnya akan dilisiskan 

melalui mekanisme DTH (Subagyo dkk., 2006). 

Sitokin IFN-y yang disekresi oleh Thl tidak banya berguna untuk meningkatkan 

kemampuan makrofag melisiskan kuman tetapi juga mempunyai efek penting lainnya 

yaitu merangsang sekresi TNF-a oleh sel makrofag. Hal ini terjadi karena substansi aktif 

da1am komponen dinding sel kuman yaitu lipoarabinomannan (LAM) yang dapat 

merangsang sel makrofag memproduksi TNF-a. Respons DTH pada infeksi TB ditandai 

dengan peningkatan sensitiviti makrofag tidak teraktivasi terhadap efek toksik TNF-a. 
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Makrofag tidak teraktivasi tersebut merupakan temp at yang baik untuk pertumbuhan 

kuman, sehingga perIu dihancurkan untuk menghambat proliferasi kuman lebih lanjut 

(Subagyo dkk., 2006). 

Perkembangan infeksi berhubungan dengan kemampuan makrofag sekitar lesi 

mengendalikan proIiferasi dan penyebaran kuman TB. Pada hampir semua sel imun 

normal, lesi primer dalam paru akan membaik karena pengaruh pertahanan seluler atau 

CM!. Pada se~agian sel imun kemampuan !Deningkatkan respons imun I~mah sehingga 
. . 

tidak mampu mengendalikan TB. Sel imun tersebut secara klinis akan menderita TB 

beberapa minggu sampai bulan sesudah infeksi primer. Tennasuk daIam kelompok ini 

adaIah bayi (sistem imun imatur), usia lanjut (kompetensi IDlUD menurun dengan 

bertambahnya usia), dan immunocompromised (khususnya orang dengan human 

immunodeficiency virus I mv atau acquired immunodeficiency sindrome I AIDS) 

(Subagyo dkk., 2006). 
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BABIII 
HIPOTESIS, TUJUAN DAN MANFAA T PENELITIAN 

3.1. Hipotesis Penelitian 

Hipotesis penelitian yang diSUSWl berdasarkan kajian teori adalah sebagai berikut: 

a. PSK mampu memperbaiki kondisi limpa dan sel-sel imWlokompeten melalui 

meningkatkan jumlah total leukosit, jumlah makrofag dan gambaran histologis 

derivat-derivat leukosit pada meneit akibat infeksi M. tuberculosis. 

b. PSK mampu meogembalikan dan atau memperkuat fungsi respon imun oon-

spesifIk meialui uji fungsi fagositosis sel-sel makrofag seeara in vivo pada meneit 

akibat infeksi M. tuberculosis. 

e. PSK dapat mengembalikan dan atau memperkuat respoo imun spesifIk meialui 

pengukuran pengukuran kadar IFN-y, titer antibodi dan anal isis isotipe 

imuooglobuIin dengan teknik ELISA pada meneit akibat iofeksi M. tuherculosis. 

3.2. Tujuan Penelitian 

Tujuan akhir penelitian ini adaIah memperoleh polisakarida krestin (PSK) yang 

diisolasi dari ekstrak jamur Cariolus versicolor isolat lokal dan mengetahui peranan PSK 

sebagiu imunomodulator respon imun akibat iofeksi bakteri M. ·tuherculosis. 

Tujuan khusus dalam penelitian ini adalah: 

a. Meoguji kemampuan PSK dalam memperbaiki kondisi limpa dan seI-sei 

imuookompeteo meialui peoingkatao jumlah total leukosit, jumlah makrofag dan 

gambaran histologis derivat-derivat leukosit pada meneit akibat infeksi M. 

tuberculosis. 
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Menguji kemampuan PSK dalam mengembalikan dan atau memperkuat fungsi respon 

imun non-spesifik melalui uji fungsi fagositosis sel-sel makrofag secara in vivo pada 

mencit skibat infeksi M tuberculosis. 

c. Mengetahui kemampuan PSK dalam mengembalikan dan atau memperkuat respon 

imun spesifik meIaIui pengukuran pengukuran kadar IFN-y, titer antibodi dan 

analisis isotipe imunoglobulin dengan teknik ELISA pada mencit akibat infeksi M 

tuberculosis 

3.3. Manlaat Penetitian 

Manfaat penelitian ini mencangkup beberapa aspek, tidak hanya aspek basil 

penelitian, kemajuan ilmu dan teknologi, tetapi juga salah satu usaha untuk meningkatkan 

proses belajar-mengajar, baik untuk staf pengajar dan mahasiswa, khususnya untuk 

pengembangan penelitian di Laboratorium Biologi Reproduksi. 

Ditinjau dari segi keilmuan, berikut di bawah ini uraian keutamaan dari rencana 

penelitian ini. HasiI penelitian terutama bermanfaat untuk memberikan daya tahan tubuh 

sehingga dapat mencegah penularan penyakit TB paru akibat infeksi M. tuberculosis. Hal 

ini mengingat bahwa TBC adalah penyskit yang sangat perlu mendapat perhatian untuk 

ditanggulang.L Karena bakteri Mycobacterium tuberculosis sang~t mudah menular 

melalui udara pada saat pasien TBC batuk atau bersin, bahkan pada saat meludah dan 

berbicara. Satu penderita bisa menyebarkan bakteri TBC ke 10-15 orang dalam satu 

tahun. Pada umumnya, reaksi daya tahan tubuh dapat meng)lentikan perkembangan 

kuman TB. Jika daya tahan tubuh menurun maka kuman akan berkembang, akibatnya 

dalam beberapa bulan yang bersangkutan akan menjadi penderita Tuberkulosis. 
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lBa2ao aUr reneaoa oeoelitian 

BABIV 
METODE PENELITIAN 

I koleksi jamur Corio/us versicolor Pembuatan serbuk jamur 

! Pelarutan, ftltrasi dan liofilisasi 

PolisakaroPeptida kasar 

( Ekstrak jamur J 
I 

J 
Fraksinasi dan presipitasi 

Dialisis 
M tuberculosis J 

Polisakarida Krestin (PSK) I 
Infeksi melalui intraperitoneal 

Pemberian secara gavage 

1 
Mencit 

(Mus musculus) 
Organ limfoid 

Berat limpa 

Kondisi respon 
imun non-spesifik 

1 
Uji fungsi fagositosis 

sel-sel makrofag 

I 

Kondisi sel-sel 
imunokornpeten 

Total leukosit & makrofag 
Gambaran histologis 

derivat-derivat leukosit 

! 

Kondisi respon 
imun spesifik 

r 
I Kadar I Pemben~ 

lFN-l ,--_an_tib_o_d_i ----' 

Gambar 4.1 Bagan alir penelitian 
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.1. Bahan Penclitian 

\ 

,, 'LIK 
PE P- PUSTAK AAN 

UNIVERSITAS AlRLAN GGA 

SURA8AYA 

Penel itian terscbut mCllggunakan mcneil betina dewasa, jcnis Mus muscullls slfain 

Bale/C, benllnur 2-3 bulan, berat badan berkisar 30-40 g. Jamu .. Corm/us versicolor 

diperoleh dari a lam, hidup di kayu-kayu dari lumbuhall yan g tclah ma ti . Bakteri M. 

tuberclllosis diperoleh dari Bagian Mlkrobiologi RS. Dr. Soetomo, Surabaya. Lanllan 

untuk isolasi PSK dari ekstrak jamur Corio/us versicolor (akuadcs dan amonium sui fa ll 

(Nl-4hSO.\). Medium unluk mcnumbuhkan bakteri (Lowenstein Jensen) . Larutan lIllwk 

pcmbU31an preparal histo logis (Giemsa, metana!). lannan untuk pcngukuran kadar 

karbohidrat (fenol dan a5am sulfatINH2S0 4), larutan untuk uji fungs i fagositosis sel-scl 

makrofag (Ziehl Ncclscn), larulan unluk pengukuran kadar lFN-y (lFN-y ELISA kit dari 

Bendenned), larutan unluk menguj i pcmbentukan antibodi (protein detector ELISA kil 

dari KPL), dan larutan untuk penentllan isotipe 19 (isolype /g kil). 

4.2 Alat Penelitia n 

Kandang mcneil berupa bak plastik dcngan tUIUp dari kawat kasa sebanyak 6 bak, 

bolol minnITI , tempat pakan, sckam, mikroskop eahaya, pelridish, limbangan analitik 

dcngan ketelitian 4 angka dibelakang koma, kuvet ukuran 1 ml , spektrofolometer UV-vis, 

ge las Beker, vakum, k~rtas Whalman no. 4 1, ge las obyek. geJas ukur, ~unsen, 

haclllos itometer Neubauer, eppendorj, alat bcdah, mcja bedah, jarnlll injcksi ukuran 23G 

yang lelah diberi timah, jarum injeksi I 1111 ukurall 16G untuk infcksi M tuberculosis 

mclalni intraperitoneal dan pcngambilan sampel darah, jarum injcksi 3 ml , ELI SA plate 

sumuran 96, ELISA reader. mikro pipel, tip (while, hille. dan yellow lip), pH meter, 

senlrifus suhu dingin , blender, alat f resh drying, dan tabung diali sis. 
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4.3.Prosedur Penelitian 

4.3.1. Koleksi dan pembuatan serbukjamur Corio/us versicolor 

Jamur Corio Ius versicolor dikoleksi dari alamo Pada umumnya banyak ditemukan 

pada bongkahan kayu yang telah mati dan banyak tumbuh saat musim hujan. Selanjutnya 

jamur dikeringanginkan sampai kering dan dibuat serbuk kasar dengan blender. 

4.3.2. Pembuatan ekstrakjamur Coriolus versicolor 

Pembuatan ekstrak jamur dilakukan menurut metode Cui dan Chisti (2003) dan 

Cui et 01. (2007). Serbuk kasar sebanyak 200 g ditambah akuades sebanyak 3 I dan 

dipanaskan pada suhu 80 - 98°C selama 2 - 3 jam. Selanjutnya dipisahkan antara bagian 

yang tidak terlarut (ampas) dari bagian yang terlarut. Ampas ditambahkan lagi dengan 21 

akuades dan dipanaskao pada suhu 80 - 98°C selama 2 - 3 jam. Bagian yang terlarut 

akuades disaring dengan kertas Whatman No. 41, sehingga didapatkan larutan jamur. 

Larutan jamur di keringkan dengan cara didinginkan dan dihisap atau dilakukan fresh 

drying. Selanjutnya didapatkan ekstrakjamur kering. 

4.3.3. Pembuatan polisakaropeptida usar dan isolasi polisakarida krestin 

Ekstrak jamur diifraksinasi dan dipresipitasi dengan amonium sulfat. Sebelumnya 

diIakukan optimasi dari amonium sulfat. Amonium sulfat dibuat dengan konsentrasi 30', 

40, SO, 60, 70, 80, 90 % sebanyak 1m} dan ditempatkn pada tabung Eppendorj. Ekstrak 

jamur sebanyak 0.01 g dimasukkan pada tabung dan dilakukan penggojogan selama 10 

menit. Selanjutnya di lakukan sentrifugasi 9000 rpm selama 20 menit. Superntan dibuat, 

pelet diresuspensi dengan akuades 200 Jll. Larutan pelet diukur kadar glukosanya dengan 

phenol sulphuric acid assay. Penentuan kadar karbohidrat berdasarlcan kurva standart 
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Lampiran 1). Kadar karbohidrat yang tinggi menjadi standart untuk penentuan 

onsentrasi amonium sulfat. 

Ekstrakjamur dipresipitasi dengan amonium sulfat 90% (65,7 g amonium sulfat + 

100 ml akuades + 2 gr ekstrak jamur kering). Pada proses ini akan dihasilkan 

olisakaropeptida kasar dan dilarutkan dengan larutan salin. SeIanjutnya larutan 

didialisis selama 24 Jam. Proses ini dihasilkan larutan PSK mumi. Larutan PSK yang 

di~ untuk perlakuan dengan kons~ntrasi 500 J.lg/J.l1 p~rekor me~eit. 

4.3.4. Isolasi dan perbanyakan M. tuberculosis 

Bakteri diisolasi dari dari dahak penderita TB dari pasien di Bagian Penyakit 

Paru, RS. Dr. Soetomo Surabaya. Bakteri ditumbuhkan pada media agar, suhu ruang, 

selama 6 minggu. Selanjutnya, bakteri yang tumbuh di larutkan dalam larutan garam 

fisiologis sampai konsentrasi 0,5 Me. Farland (OD600= 0,15),jumlah bakteri sekitar 1,5 x 

108 sel. Laruttan bakteri digunakan untuk menginfeksi hewan coba. Infeksi sebanyak 2 

kali dengan selang waktu 1 minggu. 

4.3.5. Pemberian PSK dan infeksi M. tuberculosis pada hewan coba 

Meneit ditempatkan pada kandang plastik tertutup kawat kasa, kondisi 

ruanglkandang hewan berventilasi dengan sistem penerangan 12 jam terang dan 12 jam 

gelap. Hewan eoba diaklimasi selama seminggu dan selanjutnya dikelompokkan menjadi 

6 kelompok .. Pembagian kelompok penelitian dapat di lihat pada TabeI4.1. 

Pemberian PSK dilakukan selama 7 hari berturut-turut melalui gavage. Infeksi M 

tuberculosis diIakukan sebanyak 2 kali dengan selang waktu I minggu melalui 

intraperitoneal dan satu kali infeksi dilakukan 1 jam sebelum pengamatan. 
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l'abel 4.1. Pembagian kelompok dalam penelitian 

Kelompok Pemberian PSK Infeksi M. tuberculosis 
Perlakuan (hari ke 1-7) (hari ke 8, 15) 
1--

II + 

III + 

IV + + 

v + 

VI + + 

J<eterangan: + menunjukkan adanya perlakuan 

Pemberian PSK 
Jkari ke 16-221 

+ 

+ 

+ 

- menunjukkan tidak ada perlakuan, hanya diberi akuades 

~elompok perlakuan: 

~ : sebagai kontrol, tanpa pemberian PSK dan tanpa infeksi M. tuberculosis 

I : sebagai kontroI positif. pemberian PSK saja 

II : sebagai kontrol negatif, infeksi M. tuberculosis saja 

~V : pemberian PSK sebelum infeksi M. tuberculosis. 

IV : pemberian PSK sesudah infeksi M. tuberculosis. 

VI : pemberian PSK sebelum dan sesudah infeksi M tuberculosis. 

Setelah satu minggu dari pemberian PSK, darah jantung dari hewan coba diambil. 

~e1anjutnya, darah dibuat preparat bistologis dengan cara hapusan darah, sebagian darah 

~beri EDTA, dan sebagian darah diisolasi serumnya. Darah-EDTA dilakukan 

Ipengamatan jumlah totalleukosit. 

Tahap pengambilan serum dilakukan dengan cara: 1) darah tanpa EDT A diambil 

melalui jantung, 2) darah ditampung dalam tabung Eppendorf, 3) darah dtbiarkan 

semalam dalam suhu 4°C dalam keadaan miring, 4) darah disentrifus dengan kecepatan 
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000 rpm selama 20 menit dengan suhu 4°C hingga terbentuk dua fase, bagian atas 

erwama kuning (serum) dan bagiao bawah berwarna merah (darah), 5) serum 

'pisabkan dari darah dan digunakan untuk pengamatan respon imun spesifik. 

Cairan intraperitoneal diambil dari cavum peritoneum dengan cara menyuntikkan 

. e yang mengandung EDT A sebanyak 3 ml. Kemudian menepuk-nepuk bagian 

erutnya. Cairan diambil lagi dari cavum. Cairan intra peritoneum digunakao untuk 

enghitung jumlaJt total makrofag dan peng~atan kondisi respon imuo oQn-spesifik 
. . 

pembuatan preparat untuk uji fungsi fagositotosis) . 

.3.6. Pengamatan kondisi Hmpa dan sel-sel imunokompeten 

Ada 4 pengamatan, yaitu berat limpa, jumlah' total makrofag, jumlah total 

eukosit, dan gambaran histologis berbagaijenis sel darah putih. 

Limpa merupakan organ limfoid sekunder. sebagai tempat interaksi antara antigen 

an antibodi. Limpa diambil setelah I minggu dari perlakuan terakhir. Limpa dihitung 

eratnya dengan timbangan analitik. 

Penghitungan jumlah total makrofag dilakukan dengan cara sebagai berikut. 

airan makrofag diambil sebanyak 10 Jil. Kemudian cairan tersebut diencerkan dengan 

arutan Turk sebanyak 100 Jil. Selanjutoya diresusp.ensi selama 1 menit agar tercampur 

eogan baik. Cairan yang telah diencerkan diteteskan di kanan dan kiri tepi bilik hitung 

aemocylometer. kemudian bilik hitung diperiksa di bawah mikroskop dengan perbesaran 

100 kali dan makrofag dihitung dalam 4 kotak besar yang berada di sudut dari bilik 

itung (Gambar 4.2). 

Jumlah bujur sangkar kecil yang dihituog = 64 bujur sangkar 

Luas setiap bujur sangkar kecil = 1116 mm2 
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Tinggi bilik hitung 

Volume setiap bujur sangkar kecil 

Pengenceran 

Jumlahm malcrofag yang terhitung 

Jumlah makrofag I mm3 

= 1/10 mm 

= 11160 mm3 

= 3 x 10 = 30 kali 

=M 

= Ml64 x 160 x 30 

ambar 4.2 Haemocytometer Improve Neubauer, yang dihitung adalah bagian yang 
dilingkari dengan warna biro (Fankhauser, 2003). 

Jumlah total sel darah putih dihitung dengan haemositometer Neubauer dengan 

a mengencerkan darah + EDT A hewan uji dengan larutan Turk. Sampel darah diambil 

banyak 1 0 ~l. Kemudian darah tersebut diencerkan dengan larutan Turk sebanyak 100 . . 

~l. Selanjutnya diresuspensi selama 1 menit agar tercampur dengan baik. Cara 

engamatan ~ dengan penghitungan jumlah total makrofag, hfmya pengenceran 

sebanyak 10 kali sehingga rumus yang digunakan adalah: 

Jumlah leukosit I mm3 =L/64 x 160 x 10 

Jumlah leukosit yang terhitung =L 
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BABV 
HASIL DAN PEMBAHASAN 

5.1. Pengamatan kondisi Iimpa dan sel-sel imunokompeten 

5.1.1. Berat limpa 

Limpa merupakan organ limfoid sekunder yang temesar. mengandung limfosit T, 

limfosit B, makrofag, ~ antigen presenting cell. ~erdasarkan hasil uji statis~ik 

menunjukkan bahwa data berat limpa berdistribusi normal dan homogen. Selanjutnya 

diuji anova, temyata tidak ada perbedaan yang nyata antar perJakuan (p < 0,05) (Tabel 

~.I. 

TabeI5.1. Rerata berat limpa mencit pada berbagai perlakuan dan uji statistiknya 

Berat limpa (g) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II ITI IV V VI 

1 0,2976 0,2622 0,3916 0,3142 0,2806 0,3091 

2 0,3089 0,3285 0,3335 0,2964 0,2994 0,2034 

3 0,2348 0,2550 0,2877 0,2367 0,2751 0,2838 

4 0,2444 0,2250 0,2942 0,2468 0,2530 0,3173 

5 0,2862 0,3124 0,2013 0,3181 0,2854 0,2657 

Rata-rata 0,2744 a 0,2766 a 0,3017 a 0,2824 a 0,2787 a 0,2759 a . 
SD 0,03292 0,04275 0,06969 0,03820 0,01696 0,04538 

Keterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikans 
pada «=:5% pada uji Duncan 

Jika dilihat data rerata berat limpa pada masing-masing kelompok terlihat bahwa 

berat limpa pada kontrol negatif (hewan coba hanya diinjeksi M. luberculosisnIO 

cenderung naik. Pada kelompok perlakuan lainnya (II, IV, V, dan VI) cenderung mirip 

~ontrol (I). Walaupun perbedaaonya tidak signiflkan. Hal tersebut menunjukkan bahwa 
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danya bakteri patogen eenderung membuat limpa bengkak, sedangkan pemberian PSK 

ebelum dan atau sesudah paparan bakteri patogen dapat mengembalikan kondisi limpa 

eperti semula . 

. 1.2. Jumlah totalleukosit 

Leukosit merupakan sel darah yang mengandung inti. Jumlah leukosit rata-rata 

ada darah meneit jantan adalah 7.689 - 12.811 seUmm3 dan pada meneit betina sebesar 

.522 - 9.522 seUmmJ (Sulaksono, 1994). R~rata jumlab leukosit dapat dt lihat pada 

"abel 5.2. 

"abel 5.2. Reratajumlah total leukosit dan basil uji statistiknya 

JumIab totalleukosit (seUmmJ) pada kelompok perlakuan . 

Replikasi I II III IV V VI 

1 6.700 6.650 10.350 9.800 8.100 9.530 

2 6.500 6.300 15.600 9.925 7.800 9.400 

3 5.300 5.650 10.880 11.475 6.660 9.850 

4 5.830 5.860 13.060 9.850 8.210 9.610 

5 6.020 5.050 13.410 10.080 7.640 8.900 

Rata-rata 6.070,0 a 5.902,0 a 12.660,0 b 10.226,0 b 7.682,0 c 9.458,0 b 

SD 555,61 614,22 2113,68 706,18 615,16 352,38 

(eterangan: angka yang diikuti oleb huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikansi 
pada a=5% pada uji Duncan 

Rerata jumlah total leukosit pada meneit betina kontrol (I) sebesar 6070,0 ± 

~55,61 seUmmJ dan pemberian PSK saja (kontroI positif. II) 59.902,0 ± 614,22 seUriunJ 

ialam keadaan normal. Rerata jumlah leukosit diantara kelompok I dan n berbeda tetaPI 

idak signifikan. Pada kelompok III (kontrol negatit) yang banya dtberi paparan bakteri 

m, rerata jumlah total leukosit lebih tinggi dibandingkan normal. Hal tersebut 

nenandakan adanya perlawanan sistem imun terhadap infeksi bakteri. Pada kelompok IV 
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pemberian PSK sebelum infeksi bakteri) dan VI (pemberian PSK sebelum dan sesudah 

feksi bakteri), rerata jumlah total leukosit masih tinggi dan berbeda tidak signifikan 

engan kelompok III tetapi berbeda nyata dengan kelompok I dan II .. Pada keJompok V 

mberian PSK setelah infeksi bakteri) juga menunjukkan adanya peningkatan terhadap 

umlah leukosit dibandingkan kontrol I dan II tetapi lebih rendah dibandingkan dengan 

elompok III. 

.1.3 Jwnlah total makrofag 

Makrofag merupakan bagian dari imunitas seluler non speifik. Makrofag dapat 

ekerjasama dengan annbodi untuk melisiskan sel asing. Aktivitas ini disebut antibody 

ependent cell mediated cytotoxicity (ADCC, sitotoksisitas berperantara sel yang 

rgantung antibodi) (Abbas et al., 2000). Makrofag memproduksi berbagai macam 

ubstansi, diantaranya adalah oksigen reaktif dan nitrogen oksida. Kedua gas ini akan 

enghambat pertumbuhan dan membunuh kuman. Makrofag juga menghasilkan IL-12. 

erata jumlah makrofag dapat dilihat pada Tabel 5 .. 3. Cara menghitung makrofag dengan 

aemositometer dapat di Iihat pada Gambar 5.1, 

Rerata jumlah makrofag pada kontrol (I) dan kODU'ol positif (II) lebih rendah 

ibandingkan dengan ke.Jompok kontrol negatif(III), IV. V. VI .. Reratajumlah ~ofag 

t rbesar pada kelompok III dan IV. Menurut Effendi (2003). limfosit T menghasilkan 

jumlah Iimfokin yang menarik makrofag ke tempat yang membutuhkao dan terus 

engaktifkannya selama proses infeksi. Pada kelompok V dan VI, rerata jumlah 

ofag lebih tinggi dibandingkan dengan kelompok I dan II tetapi lebih rendah 

andingkan dengan kelompok III dan IV. 
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T beIS.3. Rerata jumlah total makrofag dan uji stat istiknya 

lumlah total makrofag (sellmm ) pada kelompok perlakuan 

epl ikasi 11 III IV V VI 

26.400 16.500 6 1.650 72.075 33.390 37.650 

2 28.680 19.500 58.590 69.150 34.650 46.890 

3 27.480 18.375 84.540 7 1.1 75 32.100 34.440 

4 29.250 21.150 74.100 66.900 30.840 37.590 

5 25.500 21.825 6 1.890 86.775 35.250 45.840 

ata~rata 27.462 a 19.470 b 68.154 c 73.2 15 c 33 .246 d 40.482 d 

SD 1.553,87 2.144, 13 10.9 18,63 7.838,02 1.8 10,40 5.537,61 

K terangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikansi 
pada a=5% pada uji Duncan 

G mbar 5. 1. Sel makrofag dalam haemositometer pada penghitungan j umlah total 
makrofag 
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Adanya p-glukan dapat menunda terjadinya apoptosis dan membantu 

eningkatkan proliferasi dan diferensiasi sel makrofag, sehingga sel makrofag 

eningkat. Menurut Meira (1996), adanya p-glukan dapat meningkatkan respon imun 

engan menstimulasi makrofag terutama peningkatan jumlah, ukuran, dan fungsinya. 

isamping itu, p-glukan menstimulasi sekresi lisozim dan TNF olef makrofag aktif, 

eningkatan fagositosis terhadap antigen, aktivasi granulosit dan monosit, serta 

eningkatkan aktivitas ~fosit B dan T . 

.1.4. Gambaran histologis derivat-derivat leukosit 

Limfosit merupakan sel yang sferis, garis tengah 20-30 J.lDl, berjumlah 20-30 % 

ari totalleukosit dalam darah. Dalam keadaan normal, inti relatifbesar, bulat dan sedikit 

kung pada satu sisi, kromatin inti padat, anak inti baru terlihat dengan mikroskop 

ektron. Sitoplasma sedikit sekali, sedikit basofilik, mengandung granul azurofilik. 

alam sirkulasi darah normallimfosit dapat berukuran 10-12 J.lDl (Effendi, 2003). 

Menurut Gartner dan Hiatt (2000), dan Effendi (2003), terdapat tiga tipe limfosit 

g morfologinya tidak dapat dibedakan, yaitu limfosit B, limfosit T dan null cell. Sel T 

asanya dikenal sebagai respon imun seluler dan mempunyai reseptor permukaan yang 

ifik untuk mengenal antigen asing. Sel B berfungsi pada respon imun humoral, sel ini 

memproduksi antibodi yang beredar dalam darah dan secara khusus mengikat 

tigen asing yang menyebabkan antigen 'asing tersebut akan tersalut antibodi. Kompleks 

. i mempertinggi fagositosis, lisis dan killer cells (sel K). Null cell, jumlahnya sedikit, 

ada dua tipe yaitu, pluripotential hemopoieti stem cells dan natural killer cells. 

rata persentase limfosit pada berbagai perlakuan dapat di lihat pada TabeI5.4. 
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rabel 5.4. Rerata persentase limfosit dan uji statistiknya 

Persentase limfosit (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV V VI 

1 32,5 60,9 85,7 71 82,8 77,5 

2 37,9 66,S 83,6 69.1 77,2 75,8 

3 37,6 53,2 86,1 73 82,0 75,7 

4 34,4 61,6 86,1 72.8 76,7 74,5 

5 30,8 59,3 84,4 68.3 77,1 71,0 

,Rata-rata 34,60 a 60,30 b 85,I8.r 70.84 ~ 79,16 e 74,90 d 

SD 3,11 4,79 1,126 2.122 2,98 2,43 

K ~terangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikan SI 

pada a=5% pada uji Duncan 

Rerata persentasi limfosit pada kontrol (I) 34,60% mirip dengan jumlah kisaran 

liIrlfosit, yaitu sekitar 20-30%. Pada kontrol positif (II) lebih tinggi (60,3%), berbeda 

m ata dengan kontrol. Pada kontrol negatif (III) paling tinggi (85,18%), berbeda nyata 

de~gan kontrol (I) dan perlakuan pemberian PSK (IV,V, dan VI). Sedangkan pada 

pernberian PSK sebelum (70,84%), sesudah (79,16%), dan sebelum dan sesudah paparan 

(7 ,90%) bakteri TB lebih tinggi dan berbeda secara signifikan dibandingkan dengan 

ko ltrol, tetapi lebih rendah dibandingkan kontrol negatif. Hal tersebut menunjukkan 

bal wa pemberian PSK menstimulasi pembentukan respon imun, tetapi juga dapat 

me regulasi respon imun sehingga respon tidak sampai berlebih. 

Monosit merupakan leukosit yang jumlahnya 3-8 % dari jumlah Iekosit normal. 

Di~ metemya 9-10 Ilm tapi pada sediaan darah kering diametemya mencapai 20 J.lffi, atau 

leb h. Inti biasanya eksentris, adanya lekukan yang dalam berbentuk tapal kuda. Monosit 

be~ ~ melalui aliran darah. menembus dinding kapiler masuk dalam janngan 

pen vambung. Berada di dalam darah beberapa hari, kemudian masuk dalam jaringan dan 
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ereaksi dengan limfosit. yang berfungsi dalam pengenalan dan interaksi sel-sel 

Imunokompeten dengan antigen (Effendi. 2003). Rerata persentase monosit dapat di lillat 

~ada TabeI5.5. 

"abel 5.5. Rerata persentase monos it dan uji statistiknya 

Persentase monosit (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV V VI 

1 17,1 15,8 5,7 8.2 4,5 6,2 

.2 20,9 15,7 . 5,3 8.3 . 6,6 9,4 

3 19,2 16,6 5,6 7.0 5,2 6,7 

4 17,2 15,7 5.0 8.0 4,6 6,3 

5 23,1 18,8 7,3 10.3 6,1 7,8 

Rata-rata 19,50 d 16,52 c 5,78 a 8.36 b 5,40 a 7,28 ab 

SD 2,550 1,329 0,893 1.201 0,925 1,344 

[(eterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikan si 
pada a=5% pada uji Duncan 

Persentase monosit pada kontrol (I) dan kontrol positif (II) berbeda nyata dan 

ebih tinggi dibandingkan dengan kontrol negatif (III) dan pemberian PSK (IV, V. dan 

VI). Keberadaan monosit yang tinggi di pembuluh darah mencit kontrol dan kontrol 

positif menunjukkan bahwa monosit masih beredar di pembuluh darah dan belum 

menembus kapiler karena memang tidak diberi infeksi M tuberculosis. Keberadaan 

monosit yang rendah pada kelompok m, IV, V, dan VI menunjukkan bahwa sebagian 

~esar monosit sudah menembus kapiler dan masuk ke jaringan karena ada infeksi M 

'tuberculosis. 

Jumlah eosinofil hanya 1-4 % leukosit darah, mempunyai garis tengab 9 J.1Dl 

(sedikit lebih kecil dari netrofil). Inti biasanya berlobus dua. Eosinofil mempunyai 

pergerakan amoeboid, dan mampu melakukan fagositosis. lebih larnbat tapi lebih selektif 
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~ibanding neutrofil. Eosinofil menfagositosis komplek antigen dan anttbodi . .lni 

~erupakan fungsi eosinofil untuk melakukan fagositosis selektif terhadap komplek 

~tigen dan anttbodi (Effendi, 2003). Rerata persentase eosinofil dapat di lihat pada Tabel 

~.6. 

Tabel 5.6. Rerata persentase eosinofil dan uji statistiknya 

Persentase eosinofil (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV V VI 

1 15,6 4,9 1,3 '1.9 2,8 4,5 

2 13,6 4,6 2,9 8.4 4,1 3,6 

3 15,4 7,6 2,3 7.3 3,1 3,8 

4 20,1 7,0 2,6 5.9 3,5 4,3 

5 17,1 7,3 2,1 5.8 3,4 4,7 

Rata-rata 16,408 6,28 btl 2,24 c 7.06b 3,38 ce 4,18 de 

SD 2,430 1,417 0,601 1.172 0,481 0,466 

i£(eterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signiflkan SI 

pada a=5% pada uji Duncan 

Rerata eosinosfil pada kontrol positif (II), kontrol negatif (III) dan pemberian PSK 

III, IV, V, dan VI) berbeda nyata secara signifikan dengan kontrol (I), yaitu lebih rendah 

daripada kontrol. Pada kelompok ill berbeda nyata dengan kelompok IV tetapi berbeda 

tidak nyata dibandingkan dengan kontrol positif (II). Kecilnya jumlah eosinofil dalam 

~ kemungkinan karena lisisnya sel eosinosfil karena terpapar M tuberculosis. 

Basofil jumlahnya 0-1 % dari leukosit darah, ukuran garis tengah 12 J.UIl, inti satu, 

~esar dengan bentuk irreguler, umumnya bentuk S. Granul basofil metakromatik dan 

~ensekresi histamin dan heparin, dan keadaan tertentu, basofil merupakan sel utama 

pada tempat peradangan (Effendi, 2003). Rerata persentase basofil dapat di lihat pada 

Tabel 5.7. 
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rabel 5.7. Rerata persentase basofil dan uji statistiknya 

Persentase basofil (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV v VI 

1 5,5 3,3 0,8 2.3 1,9 2,7 

2 9,2 3,2 2,2 3.6 2,5 1,9 

3 7,1 6,5 1,3 3.2 2,2 2,5 

4 5,1 3,0 0,9 2.9 2,3 2,1 

5 9,1 2,3 1,1 3.2 2,2 2,5 

Rata-rata.. 7 ,20 ~ 3,66 acd 1,26 c 3.04 bd 2,22 cb. 2,~4 cb 

SD 1,930 1,635 0,561 0.483 0,217 0,33 

~eterangan: angka yang diikuti oleh hwuf yang berbeda menunjukkan ada signifJkansl 
pada a=5% pada uji Duncan 

Basofi] merupakan sel leukosit dengan persentase y~g paling rendah. Basofil 

ada kontrol berbeda secara signifikan dengan kelompok II, III, IV, V, dan VI. Basofil 

ada kontrol positif(ll) berbeda secara tidak signifikan dengan kelompok IV, V, dan VI. 

~ersentase basofil terendah ditemukan pada kontrof negatif (III). 

Neutrofil berkembang dalam sumsum tulang, dikeluarkan dalam sirkulasi, sel-sel 

~i merupakan 60-70 % dari leukosit yang beredar. Garis tengah sekitar 12 J.UD, satu inti 

an memiliki 2-5 lobus. Neutrofil merupakan garis depan pertahanan seluler terhadap 

~vasi jasad renik, menfagosit partikel keeil dengan aktif (Effendi, 2003). Rerata 

ersentase neutrofil dapat di lihat pada Tabel 5.8. 

Rerata persentase neutrofil pada kontrol (I) berbeda nyata dengan kelompok II, 
o • 

II, IV, V, dan VI. Neutrofil kontrol lebih tinggi dengan kelompok lainnya. Persentase 

ontrol positif tidak berbeda nyata denga kelompok IV, V, dan VI, tetapi berbeda tidak 

yata dengan kelompok kontrol negatif (III). Persentase jumlah neutrofil paling kecil 

ada kelompok III. Hal ini menunjukkan bahwa pemberian PSK baik sebelum dan atau 
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sesudab infeksi TB dapat memperbaiki respon imun dengan lebih meningkatkan jumlah 

neutrofil walaupun kenaikannya masih belum menyampai seperti pada kontrol. Menurut 

Tzianobos (2000), P-I,3 glukan dapat memperbanyakjumlab neutrofil dan meningkatkan 

ploriferasi sumsum tuJang. 

Tabel 5.8. Rerata persentase neutrofil dan uji statistiknya 

Rerata persentase neutrofil (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV V VI 

1 29,3 15,1 6,6 10.6 8,1 9,1 

2 18,4 10,1 6,1 10.6 9,6 9,3 

3 20,7 16,2 4,7 9.6 7,5 11,2 

4 23,2 12,7 5,4 10.4 12,9 12,9 

5 19,9 12,3 5,1 12.3 11,2 14,0 

Rata-rata 22,30 a 13,28 b 5,58 cd 10.7 b 9,86 bd 11,30 b 

SD 4,280 2,411 0,766 0.985 2,223 2,160 

Keterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signiflk ansi 
pada a=5% pada uji Duncan 

5.1. Pengamatan kondisi respon imun non-spesifik 

Daya tahan tubuh terhadap mikroorganisme patogen erat kaitannya dengan 

lemahnya immunologic surveillance yang dilakukan oleh sistem imun baik selular 

maupun humoral. Menurut Safitri (2000), peningkatan aktivitas sistem imun sekarang 

ini berkembang ke arab penggunaan baban alam sebagai imunostimulator. Menurut 

kaidah keilmuaail yang berlaku, segala informasi yang berhubungan deilgan kandungan 

senyawa aktif dan mekanisme kerjanya yang terkandung dalam baban alam menjadi 

sangat penting dalam upaya penapisan baban alam sebagai imunostimulator. 

Salah satu petanda terjadinya peningkatan immunologic surveillance, adalah 

peningkatan aktivitas dan kapasitas fagositosis makrofug. Makrofag merupakan salah 
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s u sel yang berperan penting dalam respon imun, baik perperan fungsional dalam 

fi ositosis maupun perannya sebagai antigen presenting cells (APe) (Abbas et 01., 

2 00). Dalam melakukan kedua peran tersebut, bantuan mediator endogen sepeni sitokin, 

s dah pasti dibutuhkan. Sedangkan kebutuhan akan mediator eksogen seperti p-glukan 

d ri polisakarida krestin masih perlu dikaji lebih mendalam. 

Pada penelitian Inl , UJI fagositosis dilaksanakan secara in-vivo. Indikator 

p ngamatannya adalah dcngan mengukur aJ..1:ivitas dan kapasitas fagositosis. Sel 

akrofag yang sedang melakukan akitivitas fagosi tosis pada sel bakteri M tuberculosis 

d pat di lihat pada Gambar 4.2. Rerata aktivitas fagos itosis pada sel makrofag dapat di 

Ii at pada Tabel 5.9. 

ambar 5.2. Makrofag sedang melakukan aktivitas fagositosis terhadap sel bakteri M 
tuberculosis (se l paling atas). Dua se l dibawahnya adalah sel makrofag yang 
non aktif. 
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rrabeI5.9. Rerata aktivitas fagositosis sel makrofag dan uji statistiknya 

Rerata aktivitas fagositosis makrofag (%) pada kelompok perlakuan 

Replikasi I II III IV V VI 

1 4.0 10.5 4.0 5.5 5.5 18.5 

2 5.5 11.5 9.0 6.5 8.0 14.5 

3 6.5 8.5 9.0 7.0 9.0 15.0 

4 5.5 11.0 7.5 6.5 8.0 14.5 

5 5.4 11.5 15.0 6.4 8.5 15.5 

Rata-rata 5.38 a 1O.~Oe 8.90 be· 6.38 ab 7.80 ab 15.60 d 

SD 0.893 1.245 3.975 0.545 1.350 1.673 

Keterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbecla menunjukkan acla signifikan SI 

pada «=5% pada uji Duncan 

becla Rerara persentase makrofag yang sedang melakukan pada ko~trol (I) ber 

nyata dengan kelompok II, III, dan VI. Kelompok kontrol positif (II) berbeda n yata 

dengan kelompok ITI, IV, V, dan VI. Dibandingkan dengan kelompok III, IV, d an V, 

maka kontrol positif masih lebih banyak sel makrofag yang sedang melakukan aktivitas 

fagositosis. Pacla kelompok pemberian PSK sebelum dan sesudah infeksi TB, persentase 

aktivitas sel makrofag paling tinggi. Hal ini menunjukkan bahwa PSK mampu 

merangsang sel makrofag Wltuk memakan kuman penyakit. Menurut Tzianabos (2000), 

PSK dalam ekstrak jamur Coriolus versicolor berpotensi sebagai imWlostimulator dengan 

aktivitas spesifik Wltuk sel T dan antigen-presenting cells (APe) seperti monosit dan 

makrofag 

Uji fagositosis yang kedua aclalah dengan melihat kapasitas fagositosis, yaitu 

kemampuan satu sel makrofag dapat menfagositosis bakteri TB. Rerata kapasitas 

makrofag clap at di lihat pacla Tabel 5.10. 
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fabeI5.10. Rerata kapasitas fagositosis sel makrofag 

Rerata kapasitas fagositosis makrofag (sel bakteril50 fagosit) 

Replikasi 
pada kelompok perlakuan 

I II III IV V VI 

1 87.5 106.0 81.0 109.5 147.5 130.5 

2 73.0 100.5 91.0 92.0 131.5 122.5 

3 86.5 93.0 88.0 99.5 118.0 132.5 

4 78.5 106.0 98.0 102.0 132.5 138.5 

5 81.4 109.0 95.0 100.8 130.0 122.5 

Rata-rata 81.38 a 102.90 b 90.60s 100.76 b 131.90 c 129.30 c 

SD 5.962 6.329 6.580 6.250 10.500 6.870 

lKeterangan: angka yang diikuti oleh hurufyang berbeda menunjukkan ada signifIkansi 
pada a=5% pada uji Duncan 

Berdasarkan data di atas terlihat bahwa satu sel makrofag mampu menfagosit 

ebih dari satu sel bakteri. Pada kontrol. sebanyak 81,38 sel bakteri M. tuberculosis dapat 

~ifagositosis oleh 50 sel makrofag. Sedangkan pada kelompok kontrol positif (II), jumlah 

~akteri yang mampu dimakan makrofag lebih banYak lagi dan berbeda nyata 

dibandingkan dengan kontrol. Pada pemberian PSK setelah infeksi TB dan pemberian 

PSK sebelum dan setelah pemberian PSK, satu makrofag lebih banyak lagi 

menfagositosis bakteri TB. Sebanyak 129,30 - 131.90 sel bakteri mampu dimakan oleh 

50 sel makrofag. Kelompok V dan VI tersebut berbeda nyata dengan kontrol (I). kontrol 

positif (II), kontrol negatif (III), dan pemberian PSK sebelum infeksi TB (IV). Menurut 

Meira (1996), adanya j3-glukan dapat meningkatkan respon imun dengan menstimulasi 

fungsinya meningkatkan fagositosis terhadap antigen. Di Renzo et al. (1991), ekstrak 

jamur C. versicolor mengandung polisakarida krestin yang dapat menstimulasi respon 
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mun, menstimulasi fungsi antigen-presenting cells (APe) makrofag dan menstimulasi 

ngsi imun lainnya . 

.3. Pengamatan kondisi respon imun spesifik (titer Ab, macam Ig, IFN gamma) 

Pembentukan antibodi 

Antibodi adalah protein imunoglobulin yang disekresi oleh sel B yang teraktifasi 

leh antigen. Menurut Junqueira et al. (1997), antibodi bekerja melalui 2 cara untuk 

empertahankan tubuh terhadap agen penyakit, yaitu seeara langsung menyerang agen 

enyakit (aglutinasi, presipitasi, netralisasi, dan lisis) dan mengaktifkan sistem 

Indikator pembentukan antibodi yang diukur dengan menggunakan ELISA reader 

eropa nilai optical density (00). Kirkegaard & Peny Laboratories tabun 2008, nilai 00 

erupakan nilai yang didapat dari reaksi antigen-antibodi yang ditandai oleh perubahan 

ama dari semula tidak berwama menjadi berwama hijau karena substrat yang 

igunakan dalam uji ELISA adalah 2.2 tt-azino-bis-(3-ethylbenzthiazoline-6-sulJonate}. 

ilai 00 dari antibodi dapat di lihat pada Tabel 5.11. 

Nilai OD dari interaksi antigen dan antibodi pada kontrol (1) berbeda tidak nyata 

engan kontrol positif. (II), tetapi berbeda nyata dengan kontrol negatif (IJI), dan 

emberian PSK (IV, V, VI). Hal tersebut menunjukkan bahwa adanya antigen bakteri TB 

pemberian PSK meningkatkan.produksi antibodi. Tetapi PSK yang diberikan tanpa 

ada infeksi bakteri tidak dapat menstimulasi produksi antibodi. Menurut Abbas et al. 

2000), antibodi dibentuk sebagai reaksi imun terhadap subtansi atau antigen yang masuk 

dalam tubuh. Produksi antlbodi tertinggi pada pemberian PSK sebelum dan sesudab 
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in eksi M luberculosis. Menurut Gotoh el 01. ( 1991). polisakarida krestin (PSK) dapat 

m ningkatkan prolifemsi limfosit B secara in-vitro. 

T belS. II . Antibodi yang ditunjukkan dengan nilai OD 

Nilai OD dari antibodi A da kelom k r1akuan 
e likasi I II In IV V VI 

I 0.663 0.682 1.1 35 1.058 1.190 1.154 

2 0.595 0.6 11 1.047 1.089 I. 109 1.2 12 

3 0.570 0.645 1.040 0.811 1.142 1.247 

4 0.572 0.636 1.005 1.107 1. 109 1.39 1 

5 0.558 0.634 0.997 1.1 0 1 1.085 1.1 54 

ala-rata 0.5916. 0.64 16. 1.0448 b 1.0332 b 1. 1270 b 1.23 16 c 

SD 0.042 10 0.02583 0.05485 0.12564 0.04064 0.09756 

terangan: angka yang diikuti oleh hurufyang berbeda menunjukkan ada signifikansi 
pada 0.=5% pada uji Duncan 

2 2 3 3 • • , , 

II 

III 

IV 

ambar S.3. Hasil ELISA dalam pengukuran antibodi 
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.3.2 Macam imunoglobulin 

Antibodi digolongkan menjadi 5 kelas yang berbeda, yaitu IgA, IgM, IgG, [gD, 

~ 19E. Struktur dan fungsi masing-masing kelas berbeda satu sarna lain (Abbas et al., 

~OOO). Macam imunoglobulin dapat di lihat pada Tabel 5.12. 

rabel 5.12. Macam imunoglobulin (Ig) 

Macam Nilai OD dari macam Ig (A pada kelompok perlakuan 
Ig I II III IV V VI 

IgGl 0,863 0,881 1,101 1,201 1,131 0,165 
IgG2a -OJ869 0,932 1,378 -1,475 1,349 '0,345 
IgG2b 0,875 0,935 1,379 1,542 1,460 1.476 
IgG3 0~831 0,951 1,496 1,551 1.523 1,499 
19A 0,852 0,843 1,061 1,184 1,181 1,102 
IgM 0,939 0,990 1,304 1,394 1.288 1.309 

Kappa 0,861 0.890 1.290 1.302 1.327 1.298 

Lambda 0,823 0,921 1.201 1.222 1.210 1.206 

Pada kontrol (I) dan kontrol positif (III), macam Ig relatif sarna karena antibodi 

t>elum begitu diproduksi. Sedangkan pada kelompok kontrol negatif (III), kelompok IV, 

V, dan V didominasi dengan kelas IgG. Menurut Weir (1990) dan Frank (1995), IgG 

merupakan Ig utarna dalam serum, sekitar 75% dari seluruh Ig. Bentuk monomer dengan 

BM 150 kDa .. IgG pada mencit terbagi atas IgG 1, IgG2a, IgG2b, dan IgG3. 

Subkelas IgG3 lebih mendominasi dibandingkan subkelas IgG lain. Hal tersebut 

sesuai dengan fungsinya, yaitu igG3 untuk pengenalan terbadap epitop karbohidrat. Pada 

penelitian ini, bahan imunomodulatomya adalah PSK yang mempunyai bahan aktif 

Ikarbohidrat Il-glukan. Subkelas IgG2a dan IgG2a juga relatif tinggi dan nilai OD terkecil 

~dalah IgG 1. Menurut Scott et al. (1990). Ig G2a dan Ig G2b pada mencit mempunyai 

kemampuan melekatkan diri pada komplemen dan antigen protein. Ig G 1 berguna untuk 

perlekatan dengan mast cell, sedangkan Ig G3 untuk pengenaJan epitop karbohidrat. 
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Nilai OD dari IgM lebih rendah sedikit daripada nilai OD dari IgG. Menurut 

oldsby et al. (2000), IgM mempunyai 8M terbesar, yaitu 900 kDa. dan bentuknya 

entamer. Tempat pengikatan yang banyak sangat efektif dalam mengaglutinasi antigen. 

gM terbentuk sebelum IgG 

Nilai 19A paling reandah dibandingkan dengan subkelas Ig Iainnya. Menurut 

oldsby et al. (2000), 19A banyak ditemukan pada sekresi mukosa, berftmgsi sebagai 

rta~anan dini terbadap perle~ virus dan bakteri patogen pada membran mukosa 

buh. 19A mempunyai BM 170 kDa. 

19E dan IgD tidak diukur nilai OD karena kedua imunoglobulin tersebut sedkit 

am serum. Menurut Goldsby et al. (2000) dan Campbell et al. (2004), 19E dan IgD 

ada serum dalam konsentrasi rendah. 19E mempunyai BM 200 kDa, bentuk monomer, 

erperan dalam reaksi hipersensitivitas. IgD mempunyai BM 180 kDa, bentuk monomer, 

erfungsi dalam diferensiasi limfosit B menjadi sel plasma. 

Ada 2 jenis rantai riogan (kappa dan lambda) yang terdiri atas 230 asam amino. 

erdasarkan basil peneIitian antara rantai riogan kappa dan lamda mempunyai nilai yang 

ebanding. Akibat infeksi TB dan pemberian PSK, nilai OD ke-2 jenis rantai ringan 

ersebut lebih tinggi . 

.3.3. IFN-gamma (IFN- y) 

Interferon merupakan sekelompok sitokin yang berfungsi sebagai pembawa berita 

tar sel. Interferon dilepaskan berbagai macam sel bila distimulasi oleb berbagai macam 

yebab seperti polinukleotida, beberapa sitokin lain serta ekstrak virus, jamur dan 

akteri. Berdasarkan sifatnya terhadap antige~ IFN-y terbagi menjadi 3 tipe utama yaitu 

(diproduksi leukosit), p (diproduksi fibroblas) dan y (diproduksi limfosit T). Meskipun 
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banyak sitokin yang terlibat pada respons terhadap TB, IFN-y memainkan peran kunCl 

dalam meningkatkan efek limfosit T terhadap makrofag alveolar. Nilai OD dari 

pengukuran IFN-y dapat di lihat pada Tabel5.l3. 

TabeI5.13. Nilai OD dari pengukuran IFN-y 

Nilai OD dari IFN- ., (A) )ada kelompok perIakuan 
Replikasi I II III IV V VI 

1 0.563 0.654 1.097 1.158 1.190 1.254 
2 0.555 0.610 1.068 1.189 1.189 1.212 
3 0.570 0.644 1.078 1.090 1.182 1.227 
4 0.572 0.648 1.111 1.0'07 1.179 1.291 
5 0.568 0.656 1.102 1.001 1.185 1.254 

Rata-rata 0.5656 a 0.6424 b 1.0912 c 1.0890 c 1.1850 d 1.2476 e 

SD 0.00680 0.01873 0.01771 0.08548 0.00464 0.03024 

Keterangan: angka yang diikuti oleh huruf yang berbeda menunjukkan ada signifikansl 
pada a=5% pada uji Duncan 

Berdasarkan hasil pengukuran IFN-y terlihat bahwa kelompok kontrol (I) paling 

~ecil nilai OD dan berbeda nyata dengan kelompok III, IV, V, dan VI. Nilai OD 

kelompok II berbeda nyata dengan kelompok III, IV, V, dan VI. Nilai OD IFN-y 

kelompok III berbeda tidak nyata dengan kelompok IV, tetapi berbeda nyata dengan 

kelompok V dan VI. Nilai OD IFN-y pada kelompok VI paling tinggi diikuti dengan 

keompok V. Hal, ini menunjukkan bahwa pemberian PSK sesudah dan sebelum dan 

lsesuda infeksi M tuberculosis dapat menin~tkan produksi IFN-y. Menurut Tzianabos 

~2000), PSK dalam ekstrak jamur Corio/us versicolor berpotensi sebagai imunostimulator 

~engan aktivitas spesiftk untuk sel T dan antigen-presenting cells (APe) seperti monos it 

dan makrofag. Aktivitas spesifik dicirikan oleh kemampuannya meningkatkan jumlah sel 

darah putih, peningkatan produksi IFN-y dan IL-2. dan peningkatan delayed type 

hypersensitivity reactions. Sejumlah laporan menyatakan bahwa PSK mampu 

tmengaktifkan komponen seluler dan humoral dari sistem imun. 
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BAB VI KESIMPULAN DAN SARAN 

.1. KESIMPULAN 

Berdasarkan basil penelitian dapat disimpulkan sebagai berikut: 

I. PSK mampu memperbaiki kondisi sel-sel imunokompeten terutama pada peningkatan 

jumlah total leukosit, jUmlah makrofag dan gambaran histologis derivat-derivat 

Ieukosit p'ada mencit akibat infeksi M tlfberculosis. 

2. PSK mampu mengembalikan dan memperkuat fungsi respon imun non-spesifik 

melaIui uji fungsi fagositosis sel-sel makrofag secara in vivo pada mencit akibat 

infeksi M. Tuberculosis terutama pada pemberian sebelum dan sesudah infeksi. 

3. PSK dapat mengembalikan dan memperkuat respon imun spesifik melaIui 

pengukuran pengukuran kadar IFN-y. titer antibodi dan analisis isotipe imunoglobulin 

dengan teknik ELISA pada mencit akibat infeksi M tuberculosis 

6.2. SARAN 

Berdasarkan basil penelitian meouojukkan bahwa PSK dapat memberikan daya 

laban pada tubuh bewan coba mencit sehingga dapat mengembalikan dan memperkuat 

akibat infeksi TB paru karena M. tuberculosis. P~mberian PSK sebelum dan sesudah 

infeksi TB lebib disarankan uotuk menstimulasi respon imun. 
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LAMPlRAN 1. Penentuan kadar karbohidrat dan kurva baku 

i»HENOL SULPHURIC ACID CARBOHYDRATE ASSAY (REFERENCE: Anal. 
~hem. 28:(1956) 350-356) 

rumAN: Untuk mendeteksi keberadaan gula 

~AHAN: 
Standart : glucose I mg I mllarutan stok 
Larutan glucose sebanyak 10, 20, 40, 60, 80 JLl dan ditambahkan dengan dH20 sampai 
volume akhir 100 ,d. 
Blanko 100 JLl air dH20 

. Larutan sampel: 50 pI sampel (ekstrak jamur C. versicolor) ditambah dH20 sampai 
volume akhir 100 J11. 

~TOOE: 
1. Masing-masing larutan standart, blanko, dan larutan sampel ditambahkan 50 ul 

80% larutan Phenol (80% Phenol by weight). 
2. Masing-masing divorteks dan ditambahkan 2,0 ml Sulphuric Acid melalui din~ing 

tabung. . 
3. Selanjutnya didiamkan dalam keadaan berdiri selama 10 menit. pada suhu kamar. 
4. Baca dalam Absorbansi 490 nm. 

No Volume sampel Nilai 00 
(Jll) (A) 

1 10 0,0441 

2 20 0,1334 

3 40 0,4651 

4 60 0,5311 

5 80 0,6183 

Model SUmmary and Parameter Estimates 

pependent Variable:OO 

Model Summary Parameter Estimates 

.". ti Equa on R Square F df1 df2 Sig. Constant b1 

Unear .911 30.819 1 3 .012 .003 .008 

The independent variable is Voulume Glukose. 
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ersamaan regresi yang didapatkan adaJah : 

sehingga Y = 0,008 X + 0,003 

= Konsentrasi g1ukosa 

=NilaiOD 

X= 
Y - 0,003 

0,008 
karena volume sampel yang diukur 50 J.l~ maka 

x 
Konsentrasi Glukosa = J.lg/J.ll 

50 

00 

OCQlnn-Il-----.----T'"----r----r----w---r------.---l 
10 

Voulume Glukose 
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ILAMPlRAN 2. Optimasi konsentrasi amonium sulfat 

at iBerat ekstrak C. versicolor yang digunakan untuk diendapkan dalam ammonium sulf; 

~ebesar 0,01 g 

No Berat Ammonium Konsentrasi NilaiOD Konsentrasi 
Sulfat per 1 ml Ammonium SulCat (A) glukosa 

(g) (%) (Ilgllll) 

1 0,176 30 0,9479 2,3648 

2 0,242 40 1,0343 2,5808 

3 0,314 50 1,2323 3,0758 

4 0,390 60 1,5513 3,8733 

5 0,472 70 2,0331 5,0778 

6 0,561 80 2,2601 5,6453 

7 0,657 90 3,0108 7,5208 

da lKonsentrasi ammonium sulfat yang optimum untuk pengendapan protein krestin pa 

~onsentrasi 90 %. Hal tersebut ditunjukkan dengan nilai OD dan konsentrasi gluko sa 

~ang tinggi. 
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~MPIRAN 3. Analisis data berat limpa 

~eans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

~erat Limpa * Perfaltuan Ite 30 100.0% o .0% 

Report 

BeratLimpa 

Perfakuan Ite N Mean Std. Deviation 

5 274380 .0329237 
2 
3 

5 .276620 .0427543 
5 .301660 .0696880 
5 282440 

~ 5 278700 
~ 5 275860 
!rota I 30 281610 

~Par Tests 

.0382020 

.0169591 

.0453842 

.0410665 

One-5ample Kolmogorov-Smlmov Test 

N 
Normal Pal1lmeters8 Mean 

Std. Deviation 
~ost Extreme Differences Absolute 

kolmogorov-5mimov Z 
~ymp. Sig. (2..failed) 
I. Test distribution is Normal. 

lneway 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

~eratLimpa 

Levene Statistic df1 dI2 Sig. 

1.327 5 24 .286 

ANOVA 

Berat Limpa 

30 
.281610 

.0410665 
.090 

.087 
-.090 
.494 
.968 

Sum of Squares df Mean Square 

Between Groups 
illlithin Groups 

~otal 

.003 

.046 

.049 

5 .001 

24 .002 

29 

60 

F 

.270 

Total 

N Percent 

30 100.0% 

Sig. 

.925 



LAMPIRAN 4. Analisis data jumlab leukosit 

Means 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

Jumlah totalleukosit • 
Perlakuan 

Report 

~umlah totalleukosit 

Perlakuan Mean 

1 6.0700E3 

~ 5.9020E3 

~ 1.2660E4 

~ 1.0226E4 

~ 7.6820E3 

e 9.4580E3 

iTotal 8.6663E3 

NParTests 

N Percent N 

30 100.0% 

N Std. Deviation 

5 555.60778 

5 614.2230S 

5 2113.68162 

5 706.18163 

5 615.15852 

5 352.37764 

30 2602.51832 

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

Percent 

o .0% 

Jumlah totalleukosit 

Normal Parameters" Mean 

Std. Deviation 

Most Extreme Differences Absolute 

Kolmogorov-Smimov Z 
I\symp. Sig. (2-tailed) 

II. Test distribution is Nonnal. 

Positive 

Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Jumlah totalleukosit 

L-evene Statistic df1 df2 Sig. 

4.527 5 24 .005 

pneway 
Robust Tests of Equality of Means 

~umlah totalleukosit 

Statistic" df1 df2 Sig. 

~1Own-Forsythe 33.495 5 7.354 .000 
~. Asymptotically F distributed. 
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30 

8666.3333 

2602.51832 

.142 

.142 

-.082 
.776 

.583 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



~ost Hoc Tests 
Multiple Comparisons 

~umlah totalleukosit 
parnes-Howell 

95% Confidence Interval 
I) Perlakuan (J) Perlakuan Mean Difference (I.J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 

1 2 168.00000 3.70397E2 .997 -1188.7758 1524.7758 

3 -6590.00000· 9.77379E2 .010 -10936.5462 -2243.4538 

4 -4156.00000 · 4.01844E2 .000 -5645.0866 -2666.9134 

5 -1612.00000' 3.70707E2 .021 -2970.0175 -253.9825 

6 -3388.00000' 2.94235E2 .000 -4514.1534 -2261.8466 

~ 1 -168.00000 3.70397E2 .997 -1524.7758 1188.7758 

3 -6758.00000' 9.84370E2 .009 -11083.5181 -2432.4819 

4 -4324.00000' 4.18560E2 .000 -5860.8022 -2787.1978 

5 -1780.00000 · 3.88765E2 .015 -3200.4415 -359.5585 

6 -3556.00000' 3. 16683E2 .000 -4791.0509 -2320.9491 

~ 1 6590.00000' 9.77379E2 .010 2243.4538 10936.5462 

2 6758.00000' 9.84370E2 .009 2432.4819 11083.5181 

4 2434.00000 9.96629E2 .295 ·1860.8654 6728.8654 

5 4978.00000' 9.84487E2 .029 652.8105 9303.189~ 

6 3202.00000 9.58313E2 .139 -1216.7886 7620.788e 

~ 1 4156.00000' 4.01844E2 .000 2666.9134 5645.086E 
2 4324.00000 · 4. 18560E2 .000 2787.1978 5860.8022 

3 -2434.00000 9.95629E2 295 -6728.8654 1860.8654 

5 2544.00000 · 4.18835E2 .003 1006.3505 4081.649f 

6 768.00000 3.52948E2 .365 -646.9749 2182.974~ 

~ 1 1612.00000' 3.70707E2 .021 253.9825 2970.017f 

2 1780.00000' 3.88765E2 .015 359.5585 3200.4415 

3 -4978.00000' 9.84487E2 .029 -9303.1895 -652.8105 

4 -2544.00000' 4.18835E2 .003 -4081.6495 -1006.3505 

6 -1776.00000' 3. 17046E2 .009 . -3012.8312 -S39.16ee 
;) 1 3388.00000 · 2.94235E2 .000 2261.8466 4514.1534 

2 3556.00000' 3.166831:2 .000 2320.9491 4791.05ml 

3 -3202.00000 9.58313E2 .139 -7620.7886 1216.78SS 

4 -768.00000 3.52948E2 .365 -2182.9749 646.9749 

5 1776.00000 · 3. 17046E2 .009 539.1688 3012.8312 
. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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LAMPIRAN 4. Analisis data jumlah total makrofag 

~eans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

~umlah total makrofag • 
~Iompok pertakuan 

~umlah total makrofag 

kelompok pertakuan 

~ 
~ , 
5 

:; 

otal 

'iPar Tests 

N 

Report 

Mean 

2.74620E4 

1.94700E4 
6.81540E4 
7.32150E4 
3.32460E4 
4.04820E4 
4.36715E4 

Percent N 

30 100.0% o 

N Std. Deviation 

5 1553.872582 

5 2144.134441 

5 1.091863E4 

5 7838.020318 

5 1810.394985 

5 5537.605078 
30 2. 124090E4 

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

Percent 

.0% 

Jumlah total makrofag 

~ormal Parameters· 

~ost Extreme Differences 

~olmogorov..smimov Z 
p..symp. Sig. (2-talled) 
~. Test distribution Is Normal. 

)neway 

Mean 
Std. Deviation 
Absolute 
Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

umlah total makrofag 

Levene S1atistic df1 df2 Sig. 

5.652 5 24 .001 

63 

30 
43671.50000 
2.124090E4 

.212 

.212 
-.101 
1.159 

.136 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



Robust Tests of Equality of Means 

Jumlah tolal makrofag 

Statistica df1 df2 Sig. 

8rown--Forsythe 66.051 5 10.358 .000 
a. Asymptotically F distributed. 

Post Hoc Tests 
Multiple Comparisons 

Jumlah total makrofag 
Gam~Howeli 

(I) Kelompok (J) Kelompok Mean Difference 95% Confidence Interval 
perlakuan . perlakuan (I"> .Std. Error Sig. lower Bound Upper BouOd 

1 2 7992.000000' 1.184216E3 .002 3556.94047 12427.05953 

3 -4.069200E4· 4.932159E3 .006 -6.36007E4 -1.77833E4 

4 -4.575300E4' 3.573488E3 .001 -6.20550E4 -2.94510E4 

5 -5.7840ooE3' 1.066963E3 .006 -9705.27127 -1862.72873 , 
6 -1.3020ooE4· 2.572143E3 .030 -2.43720E4 -1668.02459 

2 1 . -7.992000E3' 1.184216E3 .002 -1.24271E4 -3556.94047 

3 -4.868400E4' 4.976218E3 .003 -7.14004E4 -2.59676E4 
4 -5.374500E4· 3.634058E3 .000 -6.98326E4 ~.76574E4 

5 -1.377600E4' 1.254977E3 .000 -1.83943E4 -9157.74722 
6 -2.101200E4' 2.655650E3 .003 -3.21832E4 -9840.75406 

3 1 4.069200E4' 4.932159E3 .006 17783.33869 63600.66131 

2 4.868400E4' 4.976218E3 .003 25967.62259 71400.37741 
4 -5061.000000 6.010840E3 .950 -2.76036E4 17481.55558 

5 3.4908ooE4' 4.949625E3 .011 12078.69855 57737.30145 

6 2.767200E4· 5.475062E3 .017 579329165 49550.70835 

~ 1 4.575300E4' 3.573488E3 .001 29451.03920 62054.96080 

2 5.3745ooE4' 3.634058E3 .000 37657.38942 69832.61058 

3 5061.000000 6.010840E3 .950 -1.74816E4 27603.55558 

5 3.996900E4' 3.597557E3 .001 23759.46269 56178.53731 

6 3.273300E4' 4.291844E3 .001 16598.85920 48867.14080 

~ 1 5784.000000' 1.066963E3 .006 1862,72873 9705.27127 

2 1.377600E4' 1254977E3 ,000 9157.74722 18394.25278 

3 ~.490800E4 . 4.949625E3 .011 -5.77373E4 -1.20787E4 

4 -3.996900E4' 3.597557E3 .001 -5.61785E4 -2.37595E4 

6 -7236.000000 2.605479E3 213 -1.85006E4 4028.58879 

~ 1 1.302000E4' 2.572143E3 .030 1668.02459 24371.97541 

2 2.101200E4' 2.655650E3 .003 9840.75406 32183.24594 

3 -2.767200E4' 5.475062E3 .017 -4.95507E4 -5793.29165 

4 -3.2733OOE4' 4291844E3 .001 -4.88671E4 -1.65989E4 

5 7236.000000 2.605479E3 213 -4028.58879 18500.58879 
. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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LAMPIRAN 5. Analsis data bistologis derivat-derivat leukosit 

5.1. Persentase Limrosit 

Means 
case Processing Summary 

Presentase Umfosit * 

Kelompok Perlakuan . 

Presentase Umfosit 

Kelompok Perfakuan 

1 

~ 
3 

~ 
5 

~ 
!Total 

~ParTests 

Included 

N Percent 

30 100.0% 

Report 

Mean N 

34.640 5 
60.300 5 
85.180 5 
70.840 5 
79.160 5 
74.900 5 
67.503 30 

Cases 

Excluded 

N Percent N 

o .0% 

Std. Deviation 

3.1134 
4.7932 
1.1256 
2.1220 
2.9771 
2.4280 

17.0629 

One-$ample Kolmogorov-Smimov Test 

N 
Nonnal Parametersll Mean 

Most Extreme Differences 

Kolmogorov-Smimov Z 
~symp. Sig. (2-tailed) 
a. Test distribution ;s Nonnal. 

Std. Deviation 
Absolute 
Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Presentase UmfosH 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

1.289 5 24 .301 

65 

Presentase L1mfosit 

3D 
67.503 

17.0629 
.185 
. 138 

-.185 
1.015 

254 

Total 

Percent 

30 100.0% 

. 



pneway 

Presentase Umfosit 

Between Groups 
i'Mthin Groups 

iTotal 

Sum of Squares 

8230.366 

212.784 

8443.150 

ANOVA 

df Mean Square 

5 1646.073 

24 8.866 

29 

~ost Hoc Tests (Homogeneous Subsets) 

Presentase Umfosit 

Duncan 

F 

185.661 

Subset for alpha = 0.05 
Kelompok Per1akuan N 1 2 3 

1 5 34.640 

2 5 60.300 

~ 5 70.840 

~ 5 

~ 5 

3 5 

Sig. 1.000 1.000 1.000 

Means for groups in homogeneous subsels are displayed. 

5.2. Persentase Monosit 

Means 
ease Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

Persentase Mcnosit • 
Kelompok Per1akuan 

Persentase Mcnosit 

Kelompok Per1akuan 

1 

~ 
3 

~ 
5 
6 
Total 

30 100.0% 

Report 

Mean N 

19.500 5 
16.520 5 

5.780 5 

8.360 5 
5.400 5 

7.280 5 
10.473 30 

66 

o .0% 

Std. Deviation 

2.5524 
1.3293 . 

.8927 

1.2012 
.9247 

1.3442 
5.7389 

4 

74.900 

1.000 

N 

8ig. 

.000 

5 6 

79.160 

85.180 

1.000 1.000 

Total 

Percent 

30 100.0% 



NParTests 
One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

Persentase Monoslt 

N 
Nonnal Parametersa Mean 

Std. Deviation 

Most Extreme Differences Absolute 

Kolmogorov-8mimov Z 

Asymp. Sig. (2-tailed) 

a. Test distribution is Normal. 

Oneway 

Positive 

Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Persentase Monoslt 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

2.029 5 24 .111 

ANOVA 

Persentase Monoslt 

Sum of Squares df Mean Square F 

30 
10.473 

5.7389 

.248 

.248 

-.152 

1.356 
.051 

Sig. 

~etween Groups 902.363 5 180.473 82.133 .000 
/Ndhln Groups 52.736 24 2.197 

~otal 955.099 29 

Post Hoc Tests (Homogeneous Subsets) 
Persentasa Monosit 

puncan 

Subset for alpha = 0.05 
~elompok Perlakuan N 1 2 3 

~ '5 

~ 5 
I) 5 , 5 

~ 5 

5 

Slo· 

5.400 

5.780 

7.280 7.280 

8.360 

.069 .261 

~eans for groups In homogeneous subsets are displayed. 
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16.520 

1.000 

4 

19.500 

1.000 



5.3. Persentase Eosinofil 

lVIeans 
Case Processing Sununary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

Persentase Eosinofil • 
Kelompok Perlakuan 

F>ersentase Eosinofil 

i<elompok Perlakuan 

2 

~ 

~ 
~ 
Irota! 

~ParTests 

30 

Report 

Meari 

16.360 

6280 

2.240 

7.060 

3.380 

4.180 

6.583 

100.0% o 

N Std. Deviation 

5 2.4317 

5 1.4167 

5 .6066 

5 1.1718 

5 .4868 

5 .4658 

30 4.8936 

One-Sample Kolmogorov~mimov Test 

.0% 

Persentase Eosinofil 

N 
Normal Parameters- Mean 

Std. Deviation 
Most Extreme Differences Absolute 

kolmogorov~mimov Z 

!'sYmp. Sig. (2-tailed) 

~. Test distribution is Normal. 

Positive 

Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Persentase Eosinofil 

Levene Statistic elf1 df2 Sig. 

4.067 5 24 .OOS 

Robust Tests of EquaUty of Means 

Persentase Eosinofil 

StatistiC- elf1 df2 Sig. 

Brown-Forsythe n .590 5 9.954 .000 

I. Asymptotically F distributed. 
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30 
6.583 

4.8936 

.201 

.201 
-.146 
1.102 

.176 

Total 

N Percent 

30 100.0~ 



~ost Hoc Tests 

Multiple Comparisons 
Persentase Eosinofil 
~ames.Howe" 

I) Kelompok (J) Kelompok Mean Difference 95% Confidence Interval 
Per1akuan Per1akuan (I.J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 

1 2 10.0S00 1.2586 .001 5.186 14.974 

3 14.1200' 1.1208 .001 9.108 19.132 

4 9.3000 12071 .002 4.427 14.173 

5 12.9S00 1.1091 .001 7.924 18.036 

6 12.1800 1.1072 .002 7.117 17.243 

2 1 -10.0800 12586 .001 . -14.974 . -5.186 

3 4.0400 .6892 .011 1.193 6.887 

4 -.7800 .S222 .922 -3.S11 2.251 

5 2.9000 .6699 .048 .026 5.774 

6 2.1000 .6669 .147 -.781 4.981 . 
3 1 -14.1200 1.1208 .001 -19.132 -9.108 

2 -4.0400 .6892 .011 . -6.887 -1.193 

4 -4.8200 .5901 .001 -7.168 -2.472 

5 -1.1400 .3479 .086 -2.426 .146 

6 -1.9400 .3421 .005 -3.211 -.669 

~ 1 -9.3000 
. 

1.2071 .002 -14.173 -4.427 

2 .7800 .8222 .922 -2.251 3.811 

3 4.8200 .5901 .001 2.472 7.168 

5 3.6800 .5675 .007 1.323 6.037 

6 2.8800' .5639 .022 .519 5.241 

5 1 -12.9800 1.1091 .001 -18.036 -7.924 

2 -2.9000 .6699 .048 -5.774 -.026 

3 1.1400 .3479 .086 -.146 2.426 

4 -3.6800 .5675 .007 -6.037 -1.323 

6 -.8000 .3013 .188 -1.902 .302 

6 1 -12.1800 1.1072 .002 -17.243 -7.117 

2 -2.1000 .6669 .147 -4.981 .781 

3 1.9400 .3421 .005 .669 3.211 

4 -2.8800 .5639 .022 -5.241 -.519 

5 .8000 .3013 .188 -.302 1.902 
*. The mean difference is Significant at the 0.05 level. 
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;.4. Persentase Basofil 

~eans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

Persentase Basofil * 
Kelompok Perlakuan 

Persentase Basofil 

iKelomPok Perlakuan 

~ParTests 

30 100.0% o .0% 

Report 

Mean N Std. Deviation 

7.200 5 1.9313 
3.660 5 1.6349 
1.260 5 .5595 
3.040 5 .4827 
2.220 5 .2168 
2.340 5 .3286 
3.287 30 2.1711 

One-8ample Kolmogorov-Smlmov Test 

Persentase Basofil 

N 
Nonnal Parametersll Mean 

Std. Deviation 
Most Extreme Differences Absolute 

Kolmogorov-Smimov Z 
"~~~. Sig. (2-tailed) 
a. Test distribution is Normal. 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Persentase Basofil 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

4.895 5 24 .003 

Robust Tests of Equality of Means 

Persentase Basofil 

StatistlclJ c:lf1 df2 

Brown-Forsythe 18.290 5 9.511 

a. AsyrnptoticaUy F distributed. 
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Sig. 

.000 

30 
3.287 

2.1711 
.264 
.264 

-.128 
1.447 
.030 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



:)ost Hoc Tests 

Multiple Comparisons 

Persentase Basofil 
Games-Howell 

I) Kelompok (J) Kelompok Mean Difference 95% Confidence Interval 

Per1akuan Per1akuan (I.J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 

1 2 3.5400 1.1316 .103 -.623 7.703 

3 5.9400' .8992 .010 1.987 9.893 

4 4.1600 .8903 .043 .179 8.141 

5 4.9800 .8691 .025 .912 9.048 

6 4.8600 · .8761 .026 .825 8.895 

2 1 -3.5400 1.1316 .. 103 -7.703 :623 

3 2.4000 .7728 .152 -.918 5.718 

4 .6200 .7624 .952 -2.723 3.963 

5 1.4400 .7376 .481 -1.995 4.875 

6 1.3200 .7458 .556 -2.079 4.719 
· 3 1 -5.9400 .8992 .010 -9.893 -1.987 

2 -2.4000 .7728 .152· -5.718 .918 

4 -1.7800" .3305 .006 -2.994 -.566 

5 -.9600 .2683 .091 -2.089 .169 

6 -1.0800 .2902 .060 -2.207 .047 

~ 1 -4.1600' .8903 .043 -8.141 -.179 

2 -.6200 .7624 .952 -3.963 2.723 

3 1.7800' .3305 .006 .566 2.994 

5 .8200 .2366 .095 -.149 1.789 

6 .7000 .2612 .193 -.287 1.687 

5 1 -4.9800' .8691 .025 -9.048 -.912 

2 -1.4400 .7376 .481 -4.875 1.995 

3 .9600 .2683 .091 -.169 2.089 

4 -.8200 .2366 .095 -1.789 .149 

6 -.1200 .1761 .979 -.789 .549 

~ 1 -4.8600 · .8761 ·.026 -8.895 -.825 

2 -1.3200 .7458 .556 -4.719 2.079 

3 1.0800 .2902 .060 -.047 2.207 

4 -.7000 .2612 .193 -1.687 .287 
. 5 .1200 .1761 .979 -.549 .789 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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5.5. Persentase Neutrofil 

Means 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

Persentase Neutrofil • 
KeJompok per1akuan 

Persentase Neutrofil 

Kelompok perlakuan 

1 

~ 
3 
4 
5 

6 
Total 

~ParTests 

Report 

Mean' 

22.300 
13.280 
5.580 

10.700 

9.860 
11.300 

12.170 

30 100.00.4 

N Std. oeviation 

5 4.2819 
5 2.4108 
5 .7662 
5 .9849 
5 2.2233 

5 2.1622 
30 5.6292 

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

o .0% 

Persentase Neutrofil 

N 
Nonnal ParametersD Mean 

Std. Deviation 
Most Extreme Differences Absolute 

Kolmogorov-Smimov Z 
Asymp. 5ig. (2-tailed) 

a. Test distribution is Normal. 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Persentase Neutrofil 

Levene Statistic ~1 df2 Sig. 

2.713 5 24 .044 

Robust Tests of Equality of Means 

Persentase Neutrofil 

df1 df2 Sig. 

Brown-Forsythe 26.419 5 11.953 .000 

a. Asymptotically F distributed. 
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30 
12.170 
5.6292 

.182 

.182 
-.092 
.995 
.275 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



'ost Hoc Tests 
Multiple Comparisons 

~ersentase Neutrofil 
~ames.Howell 

I) Kelompok (J) Kelompok Mean Difference 95% Confidence Interval 
per1akuan per1akuan (I.J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 

2 9.0200 2.1976 .041 .418 17.622 

3 16.7200 1.9454 .005 7.786 25.654 

4 11.6000' 1.9649 .018 2.743 20.457 

5 12.4400 2.1577 .009 3.858 21.022 

6 11.0000 2.1452 .016 2.420 19.580 

2 1 -9.0200 2.1976 .041 -17.622 -.418· 

3 7.7000' 1.1313 .008 2.789 12.611 

4 2.5800 1.1646 .359 -2.272 7.432 

5 3.4200 1.4666 .283 -1.948 8.788 

6 1.9800 1.4482 .744 -3.327 7.28'11 
-3 1 -16.7200 1.9454 .OOS -25.654 -7.786 

2 -7.7000' 1.1313 .008 -12.611 -2.789 

4 -5.1200 .5580 .000 -7.191 -3.D4S 

5 -4.2800 1.0517 .061 -8.790 .23(J 

6 -5.7200 1.0259 .017 -10.100 -1.340 

~ 1 -11.6000 - 1.9649 .018 -20.457 -2.743 

2 -2.5800 1.1646 .359 -7.432 2.272 

3 5.1200 .5580 .000 3.049 7.191 

5 .8400 1.0875 .962 -3.623 5.303 

6 -.6000 1.0625 .990 -4.937 3.737 

~ 1 -12.4400 2.1577 .009 -21.022 -3.858 

2 -3.4200 1.4666 .283 -8.788 1.948 

3 4.2800 1.0517 .061 -.230 8.790 

4 -.8400 1.0875 .962 -5.303 3.623 

6 -1.4400 1.3869 .892 -6.508 3.628 

~ l' -11.0000' 2.1452 .016 -19.580 -2.420 

2 -1.9800 1.4482 .744 -7.287 3.327 

3 5.7200 1.0259 .017 1.340 10.100 

4 .6000 1.0625 .990 -3.737 4.937 

5 1.4400 1.3869 .892 -3.628 6.508 
•. The mean difference Is significant at the 0.05 level 
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rAMPIRAN 6. Analisis data uji fagositosis makrofag 

).1. Aktivitas fagositosis 

Vleans 

AAtivitas Fagosi1osis • 
Kelompok perlakuan 

~ktivitas Fagositosis 

Kelompok perlakuan 

1 
2 
3 

~ 
~ 
~ 
Total 

~ParTests 

Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

30 100.00.4 o .0% 

. Report 

Mean N Std. Deviation 

5.380 5 .8927 
10.600 5 1.2450 
8.900 5 3.9749 

.6.380 5 .5450 
7.800 5 1.3509 

15.600 5 1.6733 
9.110 30 3.8489 

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

N 

Aktivitas Fagositosis 

N 
Nonnal Parametersa Mean 

Std. Deviation 
Most Extreme Differences Absolute 

Kolmogorov-Smimov Z 
~p. Sig. (2-tailed) 

8. Test distribution is Normal. 

Oneway 

Positive 

Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

Aktivitas Fagosi1osis 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

1.627 5 24 .191 
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30 
9.110 

3.8489 
.178 
.178 

-.119 
.975 
.297 

Total 

Percent 

30 100.0% 



ANOVA 

j ktivitas F agositosis 

Sum of Squares df Mean Square 

etween Groups 337.331 5 67.466 

ivithin Groups 92.276 24 3.845 

alai 429.607 29 

I~ost Hoc Tests (Homogeneous Subsets) 
Aktivitas Fagositosis 

puncan 

Subset for alpha = 0.05 
~elompok perfakuan N 1 2' 3 

5 5.380 

5 6.380 6.380 

5 7.800 7.800 

5 8.900 8.900 

5 10.600 

~ 5 

~ig. .076 .065 .183 

~eans for groups in homogeneous subsets are displayed. 

1'.2. Kapasitas fagositosis 

lIeans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

F 

17.547 

4 

15.600 

1.000 

N Percent N Percent 

Kapasilas Fagositosis • 
~elompok perlakuan 

~apasilaS F agositosis 

elompok perfakuan 

~ 
~ 
3 

14 
~ 
~ 
rt'otal 

Report 

Mean 

81.380 
102.900 
90.600 

100.760 
131.900 
129.300 
106.140 

30 100.0% o .0% 

N Std. Deviation 

5 5.9621 
5 6.3285 
5 6.5803 
5 6.2500 
5 10.4964 
5 6.8702 

30 20.1127 
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Sig. 

.000 

Total 

N Percent 

30 100.0~ 



~ParTests 
One-Sample Kolmogorov-Smlmov Test 

Kapasitas Fagositosis 

N 
Nonnal ParametersA 

r-.ost Extreme Differences 

Kolmogorov-Smimov Z 

!,\symp. Sig. (2-tailed) 
~. Test distribution Is Normal. 

Oneway 

Mean 
Std. Deviation 
Absolute 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

~pasi1as Fagositosis 

Levene Statistic df1 df2 

.181 5 24 

Sig . 

. . 967 

ANOVA 

Kapasitas Fagositosis 

Sum of Squares df Mean Square 

30 
106.140 
20.1127 

.116 

.115 
-.116 

F 

.633 

.818 

~etween Groups 
Within Groups 

10469.772 5 2093.954 39.842 

Total 

Post Hoc Tests 

Duncan 

Kelompok perfakuan 

1 

~ 

14 
12 
~ 
5 

~ig. 

1261.340 

11731.112 

24 52.556 

29 

Kapasitas Fagositosis 

• Subset for alpha = 0.05 
N 1 2 3 

5 81.380 

5 90.600 

5 100.760 

5 102.900 

5 129.300 

5 131.900 

.056 .645 .576 

Means for groups in homogeneous subsets are displayed. 
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Sig. 

.000 



ll.AMPIRAN 7. Analisis data nilai on antibodi 

I~eans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

~D Antibodi • Kelompok 
erlakuan 

~DAntibodi 

Report 

30 100.0% o 

elompok per1akuan Mean N std. Deviation 

.59160 5 

.64160 5 
1.04480 5 
1.03320 5 
1.12700 5 
123160 5 

otal .94497 30 

~ParTests 
One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

~ 
\,Iormal Parametersa Mean 

Std. Deviation 
iIIost Extreme Differences Absolute 

<olmogorov-Smimov Z 
Uymp. Sig. (2-tailed) 

. Test distribution is Nonnal. 

Oneway 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

bDAntibodi 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

1.892 5 24 .133 
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.042099 

.025832 

.054847 

.125643 

.040639 

.097562 

254568 

ODAntibodi 

30 
.94497 

254568 
.214 

.183 
-.214 

1.1741 

.127 

.0% 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



-

ANOVA 
( DAntibodi 

Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

etween Groups 1.750 5 .350 64.797 .000 
fJ"dhin Groups .130 24 .005 

otal 1.879 29 

I ost Hoc Tests 
00 Antibodi 

I uncan 

Subset for alpha = 0.05 
elompok perla.kuan N 1 '2 3 

5 .59160 

5 .64160 

5 1.03320 

5 1.04480 

5 1.12700 

5 1.23160 

ig. .293 .067 1.000 

~eans for groups in homogeneous subsets are displayed. 
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LAMPIRAN 8. Analisis data nilai OD IFN-y 

leans 
Case Processing Summary 

Cases 

Included Excluded 

N Percent N Percent 

IN-gamma • KeJompok 
p!rfakuan 

I N-gamma 

30 100.0% o 

Report 

elompok perlakuan Mean N Std. Deviation 

1 

otal 

I~Par Tests 

.56560 

.64240 
1.09120 
1.08900 
1.18500 
1.24760 
.97013 

5 .006804 
5 .018730 
5 
5 
5 
5 

30 

.017712 

.085484 

.004637 

.030237 

.272334 

One-Sample Kolmogorov-Smimov Test 

~onnal Panuneters8 Mean 
Std. Deviation 

/lost Extreme Differences Absolute 

~olmogorov-Smimov Z 
. i\symp. Sig. (2-tailed) 

. Test distribution is Nonnal. 

Positive 
Negative 

Test of Homogeneity of Variances 

FN-gamma· 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

8.531 5 24 .000 
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IFN-gamma 

30 
.9701~ 

.272334 
.24(J 
.209 

-.24(J 
1.316 

.062 

.0% 

Total 

N Percent 

30 100.0% 



I N-gamma 

IE ~tween Groups 
iV Ithin Groups 

if otal 

[ uncan 

elompok perlakuan 

ig. 

Sum of Squares 

2.115 

.036 

2.151 

N 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

ANOVA 

df Mean Square F Sig. 

5 .423 283.444 .000 

24 .001 

29 

IFN-gamma 

Subset for alpha = 0.05 

1 

.56560 

1.000 

234 

.64240 

1.000 

1.08900 

1.09120 

.929 

1.18500 

1.000 

~ eans for groups in homogeneous subsets are displayed. 
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1.24760 

1.000 
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