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RINGKASAN 

Telah diketahui bahwa Alkil Benzen Sulfonat (ABS) sebagai bahan baku 

deterjen merupakan salah satu bahan pencemar air sungai di Indonesia. Padahal air ini 

juga sebagai bahan baku sebagian besar Pabrik Pengolahan Air Minum, dan temyata 

air hasil olahan tersebut masih mengandung ABS, yang kemudian akan dikonsumsi 

tubuh per-oral. Akumulasi bahan ini dalam waktu yang lama bisa berlaku sebagai 

stressor yang dapat mengganggu fungsi ketahanan mukosa usus yang dilakukan oleh 

lapisan mukosa usus sebagai pertahanan pertama terhadap imunogen per-oral, yang 

berupa sistem imun mukosa usus. Model berfikir yang berorientasi pada perubahan 

biologik yang tidak lazim yang terjadi pada tubuh sebagai akibat interaksinya 

individu dengan lingkungan merupakan paradigma patobiotogik. ABS yang 

merupakan agen senobiotik toksik akan bertaku sebagai stressor dapat menyebabkan 

stress cell pada sel epitet mukosa dan sel M mukosa usus, yang akan mengakibatkan 

perubahan respons imun melatui pendekatan set yang mengalami stres. Set yang 

mengalami stres ini merupakan kajian terhadap perubahan respons imun yang terjadi 

pada individu (set mukosa usus mencit) yang berada datam kondisi stres (oteh 

ABS/LAS). Yariabel yang ditetapkan atas dasar kosep sel yang mengatami stres 

terscbut diwujudkan dalam bcntuk pola perubahan respons imun mukosal (PPRIM) 

yang dianalisis sccara multivariat. Mclalui pcnafsiran bentuk PPRIM tcrscbut, 

diharapkan mampu untuk mengungkap mckanisme perubahan rcspons imun mukosal 

karena stressor yang berupa deterjen (ABS/LAS). 
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Sebagai rumusan masalah adalah apakah paparan larutan Alk il Senzen 

Sulfonat (ABSILAS) per-oral dapat menurunkan respons imun di mukosa usus 

mencit. Dan apakah ada perbedaan perubahan respons imun mukosal yang terjadi 

pada paparan ABS per-oral dengan perubahan res pons imun mukosal . pada paparan 

LAS per-oral. Penelitian ini bertujuan untuk mengungkap mekanisme penurunan 

respons 1mun mukosa usus mencit akibat pemberian paparan ASS/LAS dalam 

deterjen per-oral. Adapun tujuan khusus dalam penelitian ini meliputi : 

1. Membuktikan adanya penurunan komponen sistem imun mukosa yaitu limfosit 

T CD4, limfosit T CD8, sel NK, sel M0, SP IgA, SP Ig_M & SP IgG akibat 

pemberian ASS dalam deterjen per-oral. 

2. Mendapatkan pola penurunan respons imun mukosa usus mencit akibat paparan 

ABS/LAS dalam deterjen per-oral. 

3. Menjelaskan penurunan respons imun mukosa akibat paparan ASS/ LAS dalam 

deterjen per-oral berdasar pada pola yang terjadi. 

Penelitian eksperimental ini menggunakan rancangan penelitian the postest-

only control group design. Sampel diambil secara random dari populasi mencit Mus 

musculus SALS/c jantan yang berumur 45-60 hari, dengan berat badan antara 25-35 

gram, sejumlah 30 ekor, yang selanjutnya dibagi tiga kelompok secara random, yaitu 

kclompok yang dibcr'! paparan ABS, kclompok yang dibcri paparan LAS d~n .. 

kclompok kontrol. Variabcl bcbas mcliputi : pcmbcrian per-oral larutan bahan aktif 

deterjen (ABS/LAS) sebanyak 0,1 cc yang berisi 6,25 mg setiap ekor mencit setiap 

hari selama 7 hari ber-turutan. Sedangkan variabcl tergantung adalah variabel yang 

diharapkan dapat mencenninkan konsep stress cell yang meliputi limfosit T CD4, 
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limfosit T CD8, SP IgA, SP IgM, SP IgG, sel NK (natural killer) dan sel M0 ( 

makrofag). 

Tahapan anal isis untuk menjawab perrnasalahan berdasar tujuan penelitian meliputi : 

Uji Manova, analisis diskriminan dan uji pola. Hasil Uji Manova diperoleh bahwa 

ada perbedaan perubahan respons imun mukosal yang signifikan antara kelompok 

yang terpapar ABS dan kelompok yang terpapar LAS pada daerah induktif mukosal 

(a < 0,05) maupun efektor mukosal (a < 0,05). Hasil uji diskriminan pada daerah 

induktif mukosal mendapatkan 5 variabel pembeda yang meliputi limfosit T CD4, 

limfosit T CD8, sel NK, sel M0, dan SP IgA yang diwujudkan dalam PPRIM, sedang 

pada daerah efektor mukosal mendapatkan 3 variabel pembeda yang meliputi SP IgG, 

limfosit T CD4 dan limfosit T CD8. Hasil uji manova pada respons imun atas dasar 

fungsi ditunjukan dengan pengujian pada daerah induktif mukosal dan efektor 

mukosal pada semua komponen pola, masing-masing perlakuan menujukkan hasil 

yang berbeda (a < 0,05). Untuk membuktikan perbedaan PPRIM pada kedua 

perlakuan tersebut diperlukan penafsiran pada masing-masing PPRIM. Paparan ABS 

dan LAS pada sistem imun mukosal dapat diamati pada 2 daerah yaitu daerah 

induktif dan daerah efektor. Perubahan daerah induktif mukosal lcbih mencerrninkan 

proses inisiasi/ induksi dari sistem imun, sedang pcrubahan pada daerah efektor 

mukosal lebih mencerrninkan bentuk efektifitas sistcm imun mukosal (Stites, 1991 ~ 

Hiroshi, 1994) scpcrti tclah dilaporkan banyak pcncliti bahwa kctahanan imunologis 

dimukosa didominasi olch peran skrctori lgA walaupun tidak mcnutup kcmungkinan 

peran CMI yang ada di mukosal. Hal ini didasarkan atas pertimbangan bahwa 
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ketahanan imunologis yang ada di pennukaan mukosa usus adalah S lgA (Tomasi, 

1982; Ogra, 1994 ). 

Hasil penelitian seperti terlihat pada analisis manova menunjukkan bahwa paparan 

ABS di induktif mukosal menyebabkan penurunan SP lgA, SP lgM, sel NK dan M0. 

Dilihat dari mekanisme kerja biologiknya pada analisis diskriminan temyata 

memberikan kontribusi peran yang positif pada semua komponen yang mempunyai 

nilai beda tinggi yaitu SP lgA, limfosit T CD/, limfosit T CDt/, sel NK dan M0. 

Sedang paparan ABS di daerah efektor mukosal temyata menekan hampir 

semua komponen sistem imun SP IgA, SP IgM , limfosit T CD~+ , limfosit T COs+ , 

sel NK dan M0 , kecuali SP IgG. 

Dan hasil penelitian pada paparan LAS di induk-tif mukosal menunjukkan efek 

penekanan pada setiap komponen sistem imun (SP IgM , SP IgG , limfosit T 

CD~+ , limfosit T COs+ , sel NK , dan sel M0 kecuali SP IgA. Kalau dilihat dari 

mekanisme kerja (action) biologisnya, temyata memberikan kontribusi peran yang 

positif pada SP lgA, limfosit T CD/ ,sel NK dan M0 kecuali pada komponen 

sitotoksik limfosit T CDs+. 

Paparan LAS pada daerah efektor mukosal, temyata mensupres1 semua 

komponen set imun baik humoral maupun scluler SP IgA, SP lgM, SP lgG, limfosit 

T CD4 + , limfosit T CDx +, sci NK , dan M0. 

Dcngan memperhatikan bcrbagai variabcl baik humoral maupun sclulcr pada 

daerah induktif mukosal dan dacrah efcktor mukosal maka dapat disimpulkan bahwa 

paparan ABS ternyata lebih merusak SP lgA di induktif mukosal, sehingga peran lgA 

di efektor mukosal menjadi terabaikan. Mengingat imunitas pada pennukaan mukosa 
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didominasi oleh SP lgA maka ABS sangat merugikan sistem imunitas di mukosa 

usus, sedangkan di dalam mukosa ABS relatif tidak terlalu merugikan imunitas 

seluler. 

Sebagai kesimpulan penelitian ini adalah sebagai berikut : 

1. Perilaku ABS/LAS sebagai stressor merupakan stres terhadap sel M dan sel epitel 

mukosal , yang dapat menimbulkan perubahan respons imun mukosal. 

2. Paradigma patobiologis yang berkonsep stress cell (Paradigma PNI) dapat 

digunakan untuk membuk-tikan dan mengungkap perubahan aktifitas sistem imun 

yang terpapar oleh ABS dan LAS. 

3. Pola perubahan respons imun daerah indu~-tif mukosal yang terjadi berbeda 

dengan daerah efe~-tor mukosa usus mencit. 

4. Pemberian ABS/LAS per-oral pada usus mencit akan memodulasi a~-tititas sistem 

imun mukosal yang terjadi . 

5. Pemberian ABS per-oral pada daerah induktif mukosa usus mencit , terjadi 

penekanan pada imunitas humoral yang ditunjukkan oleh penekanan pada SP IgA, 

sedang pada efe~'tor mukosal terjadi penekanan pada imunitas humoral maupun 

imunitas seluler yang terlihat pada penurunan untuk semua komponen sistem 

tmun. 

6. Pcmbcrian LAS per-oral pada dacrah induktif mukosal menekan imunitas selulcr 

yang dijclaskan olch pcnckanan pada limfosit T CD/ scdang pada dacrah cfcktor 

mukosal terjadi penekanan pada respons imunitas humoral maupun imunitas 

seluler yang ditunjukkan oleh penekanan pada semua komponen sistem imun. 
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ABSTRACT 

Keywords: ABSILAS, stress cell , pathobiology, Psychoneuroimmunology 

In developed countries, the use of ABS as material source to produce 

detergent has been prohibited due to its toxicity effect, which is hazardous for human 

beings' health. In Indonesia ABS is still used by most detergent industries as material 

source to produce detergent due to its lower cost and easy availability. Such 

industries and household still use rivers to dispose their detergent waste, which make 

those rivers exposed to ABS. At the same time, in Indonesia, rivers are still used as 

the largest source for water supply. Until now, ABS cannot be eradicated from water 

supply processed from ABS- exposed rivers. Up to this time, the effects of ABS 

exposure to gut mucous have not been disclosed. This study was intended to disclose 

such problem using experimental animals, which were exposed to ABS & LAS 

solution. 

Because ABS is a genotoxic substance, this substance can act as cell stressor. 

If the cell is included in immunocompetence cell, stress may also occur in the 

immune system. Therefore, the author used pathobiologic paradigm based on stress 

cell concept. 

Immune system variables used in this study were T COo~+ lymphocyte, T CDK + 

lymphocyte, SP lgA, SP lgM, SP lgG, NK and M0 . 

Animals used in this study were thirty male mice, aged 45-60 days, which 

were divided into three groups. The first group was given 0. 1 cc solution with 6.25 
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mg ABS per day, the second group was given 0.1 cc solution with 6.25 mg LAS per 

day, and the last one was given 0.1 with aqua per day, each for 7 days respectively. 

Significant difference was evidence for the mucosal response immune 

between ABS exposed group and LAS exposed group on mucosal inductive area (a < 

0.05) and mucosal effector are as well (a< 0.05). 

ABS treatment on mucosal inductive area could suppress humoral immunity, 

which was indicated by a decrease of SP IgA function, while on mucosal effector 

area, ABS suppress humoral and cellular immunity, which was shown by decrease of 

component T CD4+ lymphocyte, T COs+ lymphocyte, SP lgA, SP lgM, NK and M0. 

LAS treatment on mucosal inductive area could suppress cellular immunity, 

which was indicated by decrease ofT COs+ lymphocyte, while on mucosal effector 

area LAS could suppress humoral and cellular immunity, indicated by decrease ofT 

CD/ lymphocyte, T COs+ lymphocyte, SP lgA, SP lgM, SP lgG, NK, and M0. 

Finally, this study, which use pathobiologic paradigm based on stress cell 

concept on the modulation of immune system mucosal activity cause by ASS/LAS 

stressor, has proved the used of psychoneuroimmunologic concept in the system 

level. The new concept has also proved that the modulation of mucosal immune 

system may occur as the result of immunocompetence cells stress, as described by 

Putra ( 1999). 
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1.1 Latar Belakang 

BA 8 1 

PENDAHULUAN 

Alkil Benzen Sulfonat (ABS) sebagai bahan baku deterjen merupakan salah 

satu bahan pencemar air sungai di Indonesia (Partoatmodjo, 1979 ~ Sutamiharjo, 

1983).Ada dua bentuk Alkil Benzen Sulfonat yang digunakan sebagai bahan baku 

deterjen sintetis (sindet) ini yaitu ABS rantai bercabang yang lazim disebut ABS saja 

yang mempunyai sifat non biodegradable, dan ABS rantai lurus yang biasanya disebut 

sebagai LAS (Linear Alkyl Ben=ene Sulfonat) yang mempunyai sifat biodegradable. 

Deterjen banyak digunakan sebagai bahan pencuci atau pembersih dalam bentuk 

deterjen bubuk, deterjen krim, cairan pembersih lantai, pembersih kaca, pembersih kulit 

maupun pasta gigi, baik di rumah tangga, rumah sakit maupun di industri. Selama 

pembuangan limbah deterjen ini berakhir di sungai maka dengan sendirinya akan me

nyebabkan pencemaran lingkungan perairan, padahal air tersebut digunakan sebagai 

sumber air baku sebagian besar pengolahan air minum di Indonesia yang diolah untuk 

air minum. Sampai saat ini perusahaan pengolahan air minum masih berusaha terns 

untuk menghilangkan kandungan dcterjen di dalam air minum tersebut (Laboratorium 

Teknik Penyehatan 1976~ Didik TS, 1992). Tcrakumulasinya bahan baku deterjen 

terscbut (ABS dan LAS) yang bcrsifat toksis di dalam air sungai mcnycbabkan kan

dungan deterjen dalam air minum pun pcrlu dipcrhatikan, terlcbih lagi pada musim 

kemarau. Air minum yang masih mengandung deterjen ini akan dikonsumsi tubuh per-



oral dan dalam waktu yang lama juga akan terakumulasi dan bisa berlaku sebagai 

stressor, sehingga diduga dapat mengganggu fungsi ketahanan mukosa usus. 

Berbagai penelitian imunologis menunjukkan bahwa respon imun lokal lebih 

mencerminkan perubahan biologis yang terjadi di daerah yang mengalami jejas. Sistem 

imun mukosal merupakan pertahanan pertama terhadap imunogen atau patogen yang 

masuk tubuh per-oral, perubahan sistem imun lokal ini segera tampak ketika imunogen 

atau patogen tersebut melukai mukosa usus. Kerusakan lokal yang terjadi pada mukosa 

usus karena air yang terpapar ABS sangat dimungkinkan segera diikuti oleh kelainan 

sistemik, seperti yang telah ditemukan oleh peneliti terdahulu. Ditemukan efek toksis 

dan teratogenik pada embrio mencit (Murphy, 1972 ~ Wilson, 1973~ Mitruka, 1976 dan 

Pumomo, 1986), juga nekrosis sel hati (Ruth & Ross, 1977), nekrosis sel epitel tubulus 

ginja1 (Thurau, Bey1an dan Mason, 1979). Kerusakan epitel dari jaringan mukosa 

sa luran pencemaan mencit (Artman, 1982), kerusakan insang ikan (Sastrawijaya, 1991 ). 

Gangguan pemafasan dan alergi pada marmut karena bahan pestisida dengan ABS yang 

disemprotkan ke dalam kandangnya ( Ritz, 1993 ). Penelitian pada manusia meliputi 

kelainan lokal dengan terjadinya iritasi pada kulit dan mata (Sugai et a/, 1990), 

peningkatan kekasaran kulit pada pemakai cairan pembersih kulit yang mengandung 

deterjen sintetis (Braun, 1992), prevalensi iritasi dermatitis kontak 44%, alergi dermatitis 

kontak 17% dan dermatitis atopik 15%, pada pekerja yang mcnggunakan cairan 

pcmbersih yang mcngandung dctcrjcn (Flyvholm, 1993). Sclain itu Braun juga mcla-

porkan tentang tertelannya pasta gigi yang mengandung surfaktan pada anak-anak 30-

40% dan dewasa 10% setiap kali menggosok gigi . Berdasarkan kejadian tersebut dapat 

dipikirkan bahwa kulit sebagai lapisan pertahanan tubuh yang relatif kuat saja bisa 
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terkena gangguan dari bahan baku deterjen tersebut, apalagi mukosa usus yang relatif 

halus. Belum adanya laporan klinis terjadinya gangguan akibat deterjen bukan berarti 

tidak terjadi suatu kelainan didalam tubuh karena mungkin sebenamya sudah ada 

kelainan morfofungsi dari komponen imunologis di mukosa usus. Sejauh ini perubahan 

morfofungsi sistem imun mukosal usus yang merugikan akibat bahan baku deterjen 

(ABS atau LAS) belum pemah diungkap. 

Sistem imun mukosal merupakan sistem ketahanan imunologis yang melindungi 

tubuh dari patogen yang ada dimakanan dan minuman. Bila sistem ketahanan 

imunologis ini rusak maka individu akan rentan terhadap berbagai patogen dan bahkan 

terhadap flora normal. Kondisi ini sangat merugikan kehidupan, dan hila hal ini terjadi 

pada manusia akan sangat menurunkan produktifitas manusia tersebut. 

Di negara maju penelitian tenmtang paparan ABS tampaknya tidak banyak 

dillakukan karena di negara tersebut ABS sudah dilarang digunakan sebagai bahan baku 

deterjen. Namun di Indonesia tampaknya bahan tersebut masih banyak digunakan dalam 

pembuatan deterjen. Keterbatasan penelitian tentang ABS ini juga menyebabkan 

kesulitan untuk mendapatkan informasi perihal kemampuan ABS sebagai bahan 

imunogenik. Namun banyak dilaporkan bahwa ABS dapat menimbulkan berbagai 

perubahan pada sel sehingga ABS dapat disebut sebagai stressor. Atas hal tersebut 

maka dalam memecahkan masalah modulasi aktifitas sistem imun mukosal akibat 

paparan ABS tcrscbut pcrlu paradigma khusus, yaitu paradigma patobiologis yang 

berkonsep pada stress cell. 

Sistem imun mukosal diketahui mengenal morfofungsi seperti halnya yang 

terdapat pada kelenjar getah bening (Putra, 1984) dalam sistem ini terdapat 2 daerah 
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fungsional yaitu daerah induk1if dan daerah efektif (efektor) mukosal (Hiroshi, 1994). 

Secara konseptual ABS dapat membuat sel M dan sel epitel mukosal mengalami stres 

sehingga sel ini menghasilkan stress signaling substances . Bahan tersebut akan 

mempengaruhi daerah induktif dan efektip mukosal . Model berfikir yang mendasarkan 

pada pencermatan modulasi sistem imun yang merugikan karena stres pada 

immunocompetence cell akibat paparan ABS diharapkan akan dapat mengungkap 

mekanisme modulasi ak.1ifitas sistem imun mukosal yang merugikan tersebut. 

Penelitian mengenai ABS yang sudah dilakukan oleh peneliti terdahulu sejauh 

ini belum pemah mengungkap pengaruh lokal di dalam tubuh akibat paparan ABS ini, 

sehingga peneliti ingin mengamati pengaruhnya pada penerima paparan pertama dari 

ABS yang masuk tubuh per-oral yaitu pada mukosa usus dengan menggunakan variabel 

dari komponen sistem imun yaitu sel T CD4, T CD8, NK, M0, SP IgA, SP IgM dan SP 

lgG. Dengan harapan hasil yang dicapai bisa membantu mengatasi masalah sebelum 

kelainan sistemiklklinis teijadi . 

Fungsi sistem imun mukosal yang penting adalah melindungi homeostasis 

sistem imun di mukosa, yang berarti mencegah teijadinya pemaparan imunogen lebih 

lanjut pada sistem imun sistemik. Berbeda dengan sistem imun sistemik, maka pada 

sistem imun mukosal terdapat berbagai daerah yang mempunyai fungsi tertentu, 

sehingga tcrjadi pcmctaan sel imun berdasarkan fungsinya. ABS yang mcrupakan agen 

scnobiotik yang toksis mcrupakan stressor yang dapat mcnycbabkan strcs pada sci apitcl 

mukosa dan sci M (membranous cell I microfold cell) mukosa usus. Kedua sci terscbut 

mempunyai peran pada sistem umun mukosal. Stres yang terjadi pada kedua sel tersebut 

akan memodulasi respons imun mukosal. Pada penelitian ini ABS/LAS sebagai stressor 
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yang akan memodulasi sistem imun di mukosa usus mencit. Variabel yang ditetapkan 

atas dasar konsep sel yang mengalami stres tersebut akan diwujudkan dalam bentuk pola 

perubahan respons imun mukosal (PPRIM) yang dianalisis secara multivariat. 

Penafsiran bentuk PPRIM tersebut, diharapkan mampu untuk mengungkap mekanisme 

perubahan respons imun mukosal karena stressor yang berupa dete~en (ABS/LAS). 

Penelitian ini menggunakan model berfikir yang berorientasi pada perubahan 

biologik yang merugikan tubuh sebagai akibat interaksi dengan lingkungan merupakan 

paradigma patobiologis (Putra, 1997), yang berkonsep pada stress cell. 

Mengingat model kajian tersebut menitikberatkan pada konsep sel yang 

mengalami stres di mukosa, maka perubahan morfofungsi di mukosa yang diakibatkan 

oleh paparan ABS dalam dete~en per-oral merupakan sumber variabel yang akan 

digunakan untuk mendapatkan data untuk melakukan uji hipotesis. Berdasar pada kon

sep tersebut, suatu hipotesis akan dikembangkan dengan demikian maka pembuktian 

hipotesis atas uji tersebut akan dapat memecahkan masalah penelitian ini . 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan pada latar belakang masalah di atas, maka dibuat rumusan masalah 

penelitian sebagai berikut : 

1. Apakah paparan larutan Alkil Bcnzcn Sulfonat (ABS/LAS) per-oral dapat 

mcnurunkan rcspons imun di mukosa usus mencit. 

2. Apakah perubahan respons imun mukosal yang tcrjadi pada paparan ABS per-oral 

ada perbedaan dengan perubahan respons imun mukosal pada paparan LAS per-oral 

pada mencit. 
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1.3 Tujuan 

1.3.1 Tujuan Umurn 

Untuk mengungkap mekanisme penurunan respons imun mukosa usus mencit 

akibat pemberian paparan ABSILAS per-oral. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Membuk1ikan adanya penurunan komponen sistem imun mukosa yaitu limfosit T 

CD4, limfositT CD8, set NK, set M0, SP IgA, SP IgM dan SP IgG akibat 

pemberian paparan ABS/LAS per-oral. 

2. Mendapatkan pola penurunan respons imun mukosa usus mencit akibat paparan 

ABS/LAS per-oral. 

3. Menjelaskan penurunan respons imun mukosa akibat paparan ABS/LAS per-oral 

berdasar pada pola yang terjadi. 

1.4 Manfaat 

1. Hasil penelitian mt dapat mengungkap mekanisme paparan ABS/LAS dalam 

deterjen per-oral . 

2. Mengingat paradigma patobiologis yang berkonsep stress cell telah dapat 

membuktikan modulasi aktifitas sistem imun maka pengembangan paradigma 

psikoneuroimunologis di mukosal akan scmakin pcsat. 

3. Hasil penelitian dapat menjadi pcringatan akan bahaya ABS/LAS terahadap 

kcschatan, dan diharapkan dapat membantu usaha pcncegahan intoksikasi ABS dalam 

deterjen serta membantu upaya mengatasi pencemaran lingkungan. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Deterjen 

Sesungguhnya secara definisi deteijen adalah segala sesuatu yang digunakan 

sebagai bahan pembersih atau pencuci baik pakaian alat-alat rumah tangga maupun 

keperluan industri. Namun kalau definisi ini digunakan dikawatirkan masyarakat bisa 

kacau dengan istilah sabun yang terbuat dari lemak alami. Oleh karena itu dibuat 

kesepakatan umum bahwa yang dimaksud deterjen adalah suatu bahan yang dikemas 

dan diproduksi dengan maksud sebagai bahan pencuci pakaian dan alat-alat rumah 

tangga sehari-hari, dapat teremulsi dalam air biasa dengan kandungan busa yang 

melimpah walaupun dalam air sadah ( Malz, 1982 ). Bahan ini bekeija sempuma pada 

air dingin, toleran terhadap air sadah, mudah digunakan, dan secara ekonomis lebih 

murah harganya. 

Ditinjau dari sifat kimia deteijen dan surfaktannya, deterjen adalah bahan 

pengemulsi (emulsifier) yang dapat berpenetrasi dan memisahkan lapisan minyak atau 

Iemak kemudian bergabung dengan partikel kotoran, bertindak sebagai bahan pembasah 

(Welling agent) untuk membantu menghanyutkannya (Parker, 1993). Bahan dasar 

deterjen yang berupa senyawa organik bersifat sebagai zat aktif permukaan dalam 

medium cair disebut surfaktan (Sawyer & Mac Carty, 1987). Dalam pcngertian umum 

dcterjen diartikan sebagai bahan pcmbersih yang terbuat dari campuran surfaktan, bahan 
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pembersih khusus, bahan pengharum, bahan pemutih atau pengkilat warna (Grayson, 

1983 ). 

Ditinjau dari segi fungsinya maka deterjen dan sabun alami tidak berbeda, 

karena keduanya berfungsi sebagai zat pencuci atau pembersih. Secara struktural 

deterjen dan sabun nyata sekali berbeda. Sabun umumnya dibuat dari garam natrium 

atau kalium dengan asam 1emak a1ami seperti oleat, stearat, palmitat dan sebagainya, se-

dang deterjen berasal dari minyak bumi yaitu hidrokarbon parafin dan olefin ( Sugiharto, 

1987 ). Kekurangan sabun adalah, kecendrungan terjadinya endapan Ca dan Mg, 

dengan demikian menghapuskan aksi dari sabun, sehingga biasanya terlihat dengan 

terbentuknya "bath tub ring" (Braun- Falco, 1992). 

Deterjen yang sekarang banyak dikenal dan sangat luas pemakaiannya adalah 

deterjen sintetik ( sindet ), sehingga kalau orang berbicara tentang masalah deterjen 

berarti yang dibicarakan adalah deterjen sintetik dengan bahan baku ABS. Sindet 

mempunyai sifat yang Iebih unggul dibandingkan dengan deterjen alami atau sabun, 

karena tidak membentuk endapan dalam air sadah yaitu air yang banyak mengandung 

kalsium, magnesium, dan besi ( Applequist, et a/, 1982). Oleh karena itu dalam air 

sadahpun hanya diperlukan sedikit deterjen saja sudah mampu membersihkan dibanding 

dengan pemakaian sabun. 

Inti bahan pcmbentuk dctcrjen yang beredar di Indonesia adalah Alkil Benzen 

Sulfonat ( ABS ) atau Desil Bcnzen Sulfonat ( DBS ). Kcduanya mcrupakan dctcrjen 

sintctis tipe keras ( hard AIJS ), yaitu bahan pembentuk detcrjen jenis anion, yang di 

berbagai negara maju sudah ditolak penggunaannya sehubungan dengan banyak dampak 

negatifnya. Menurut data statistik industri 1981 ( BPS, 1981 ) tercatat ABS digunakan 
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sebagai bahan pembentuk 64,51 persen deterjen dan diedarkan sebagai bahan pencuci di 

berbagai kalangan masyarakat, sedang DBS digunakan sebagai bahan pembentuk 35,49 

persen deterjen dan diedarkan dalam industri pembersih. 

Surfaktan sebagai bahan aktip permukaan sangat penting dalam sindet ini 

karena memiliki sifat merendahkan tegangan permukaan air sehingga akan memper

tinggi sifat melling, sekaligus berfungsi sebagai emulsifier, flokulator koloid dan 

desinfektan. 

Disamping surfaktan deterjen masih mengandung bahan yang lain seperti 

polyphosphates (terutama sodium tripolyphosphates,NT A ), sodium silicate dan 

sejenisnya sebagai zat pembangunlbuilders, sodium sulphates untuk pelarut dan pencuci 

bersama dengan soda ash, carboxy methyl cellulose ( CMC ) untuk mensuspensi tanah 

atau debu, bahan aditif (zat wama dan pewangi) serta coconut mono ethanol amine 

(CME) sebagai foam booster. 

yaitu : 

Berdasarkan jenis surfaktan, deterjen dapat digolongkan dalam tiga kelompok 

l . deterjen anionik jumlahnya sekitar 75 % 

2. deteijen nonionikjumlahnya sekitar 20% 

3. deterjcn kationik jumlahnya sekitar 5 %(Sawyer and Me. Carty, 1978). 

Ketiga surfaktan dari dctcrjcn ini mcngandung dua kutub molekul, yaitu 

molekul hidrofilik dan lipofilik. Molckul hidrofil mcmiliki afinitas yang tinggi dalam 

air, sedang molekul lipofil memilki afinitas yang tinggi terhadap lemak dan minyak. 

Karena adanya dua kutub itulah maka deterjen dapat larut dalam air, lemak ataupun 

minyak dengan baik. 
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Deterjen anionik adalah senyawa yang bermuatan negatit: contohnya ASS atau 

LAS, deterjen anionik merupakan bahan yang sifat adsorsinya terhadap air terbaik 

daripada golongan yang lain sehingga dapat menembus pada bahan tekstil wol, katun, 

dan sutera, harganya dipasaran bebas relatif murah sehingga digunakan secara luas di 

masyarakat, baik untuk rurnah tangga maupun industri.(Sawyer and MC Carty, 1978 ~ 

Applequist eta/, 1982). 

Deterjen anionik dibedakan atas deterjen keras (Hard ASS) dan deterjen lunak 

(Soft ABS). Deterjen keras artinya deterjen tersebut tidak mengalami biodegradasi, 

sedangkan deterjen lunak adalah deterjen yang dapat mengalami biodegradasi ( 

Applequist et al , 1982). Ketahanan deterjen keras terhadap biodegradasi di sebabkan 

oleh surfak1annya berupa ASS (Alkil Senzen Sulfonat), sedangkan surfaktan deterjen 

lunak adalah LAS (Linier Alkil Sezen Sulfonat). 

Deterjen non-ionik adalah senyawa yang tidak bermuatan atau netral, 

contohnya grup etilin oksida. Deterjen non-ionik dapat berpenetrasi pada ~ekstil 

golongan poli ester. Di pabrik berguna sebagai water repelling yang menghasilkan 

sedikit busa sehingga baik digunakan untuk pencucian otomatis (Grayson, 1983~ Parker, 

1984). 

Deterjen kationik adalah senyawa yang bermuatan positif, merupakan bahan 

germisida dan pcmbersih logam yang mahal harganya (Grayson, 1983). 

2.2 Alkil Bcnzcn Sulfonat (ABS) 

ASS rantai bcrcabang lcbih disukai daripada ASS rantai lurus (LAS), karena 

disamping harganya lebih murah, mudah didapatkan, teremulsi dalam air, juga lebih 
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berbusa, baik di dalam air cucian maupun di dalam air sadah (Partoatmodjo, 1979 ; 

Sutamihaijo, 1983). 

ABS mempunyai bentuk bangun kimia tetrapropylen, yaitu percabangan empat 

rantai karbon dari gugus dasar ABS di lim bah deterjen yang mana ini sangat stabil, tidak 

mudah berubah dalam berbagai media, baik asam maupun basa, dan juga dalam kondisi 

panas maupun dingin. Senyawa ABS rantai bercabang ini dilaporkan tidak dapat 

didegradasi secara mikrobiologis (nvnbiodegradable) (Atlas, 1990 ; Schlegel , 1992 ; 

Parker, 1993). Karena terdapat percabangan dengan gugus metil, strukturnya menjadi 

semakin stabi1 dan bersifat toksis (Morrison and Boyd., 1992). 

Bahan baku deterjen tersebut dapat menurunkan tegangan permukaan cairan 

dan mengangkat benda yang melekat pada suatu bahan dan alat-alat khususnya karena 

lemak (Grayson eta/, 1983; Bordeau and Treshow, 1987 ; Sawyer and Mac Carty, 1987 

; Parker, 1993 ). 

Sebagai bahan pengemulsi (emulsifier) deterjen dapat berpenetrasi dan 

memecah 1apisan minyak kemudian mengikat partikel kotoran dan bertindak sebagai 

·'bahan pembasah" (wetting agent) sehingga membantu menghanyutkan kotoran dengan 

cara menurunkan tegangan permukaan (Parker, 1993). ABS yang berada di sungai 

menyebabkan busa yang melimpah mcnutup permukaan sungai, sehingga menghalangi 

difusi 02 dari udara kedalam air, akibatnya oksigen yang terlarut (!Jiso/ve OxygenDO) 

san gat keci I. 

ABS sebagai bahan dasar pembentuk dcterjcn adalah senyawa organik yang 

memiliki sifat sebagai 1.at aktif permukaan dalam medium berair, sehingga disebut 

sebagai agen aktif pennukaan atau surfal"tan. Semua surfaktan mempunyai dua ujung 
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yang berbeda sifatnya yaitu hidrotil yang sifatnya polar dan UJung hidrofob yang 

sifatnya non polar. Kelarutan dalarn air biasanya disebabkan oleh adanya gugus 

karboksil, sulfat, hidroksil atau sulfonat. Surfaktan dengan gugus karboksilat, sulfat, dan 

sulfonat membentuk garam natrium atau kalium (Sawyer and McCarty, 1978). Surfaktan 

selain mampu menurunkan tegangan permukaan air, juga menurunkan tahanan terhadap 

perluasan permukaan air sehingga fase air lebih diperbesar (Ariens eta/, 1986). Keadaan 

lain yang terjadi karena adanya surfaktan adalah meningkatnya kemampuan bercampur 

dengan air, merangsang terjadinya pengapungan zat-zat padat bersama dengan busa pada 

permukaan air serta dapat menyebabkan kematian bak.'teri atapun mikroorganisme air 

yang berguna (Parker, 1993). 

Bila zat aktif permukaan dapat terpartisi dalam fase lipofil, misalnya pelarut 

organik seperti lemak atau minyak dan fase hidrofil, maka zat cenderung tertimbun 

diantara kedua fase dengan residu lipofil mengarah ke fase lemak dan residu hidrofil 

mengarah ke fase air. Pada konsentrasi yang cukup banyak dari zat aktif permukaan di 

dalam air, residu lipofil misalnya, rantai alifatik asam lemak saling tarik menarik 

membentuk agregat. Peristiwa ini disebut sebagai pembentukan misel (Ariens et a/, 

1986) Gugus hidrofil dalam peristiwa ini terdapat di sebelah luar dari mise! sedang 

guf,'US hidrofob yang sulit larut dalam air dapat tertimbun dalam inti lipofil dari mise!. 

Cara kerja mcmbcrsihkan kotoran dari zat aktif pcrmukaan deterjen berlandaskan pada 

pnns1p yang sarna. 

Jcnis ABS yang bcrcdar di Indonesia adalah ABS tipc keras (hard AIJS). Salah 

satunya adalah Tetrapropylene Alkyl Benzene Sulfonate (TBS). Bentuk kimia TBS 

merupakan percabangan empat atom karbon pada gugus dasar ABS. Gugus 
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tetrapropylene diperoleh dari pemisahan Olefin Tetrapropylene yang disenyawakan 

dengan grup alkil ,sehingga diperoleh bentuk rumus bangun sebagai berikut : 

CH· I J 

( Swisher, 1968) 

Salah satu sifat TBS ialah struktur percabangan kurang rentan terhadap kerja bakteri 

alam. Bahkan hila penumpukan struktur percabangan TBS akan menyebabkan 

peningkatan daya tahannya terhadap bakteri maupun organisme lain. Akibatnya 

degradasi biologis TBS amat lambat, sehingga deterjen tipe keras ini dianggap relatif 

stabil dalam lingkungan perairan (Cain, Willet and Bird, 1971 ; Cabridenc, 1982). Tak 

bisa terdegradasinya ABS tipe keras ini menimbulkan bahaya akibat terakumulasinya di 

lingkungan terutarna lingkungan perairan. Air dari lingkungan perairan yang tercemar 

ABS ini diambil sebagai bahan baku air minum. 

2.2.1 Sifat dari ABS 

Yang tcrpcnting adalah sifatnya sebagai surfaktan schingga mampu 

menurunkan tegangan pcrmukaan cairan, dengan akibat bcrbagai komponcn yang 

bersifat polar akan terlarut dalam air misal lapisan lemak dalam kotoran baju atau 

komponen "lipid bilayer" dalam membran sel mukosa. 
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Limbah deterjen stabil dan tidak mudah berubah dalam berbagai media baik asam, basa 

maupun panas dan dingin atau dengan kata lain bersifat non biodegradable sehingga 

tidak dapat didegradasi baik secara alami maupun buatan dengan bantuan manusia (man 

made water purification). Bahkan dengan adanya CME sebagai foam booster, 

menyebabkan surfaktan anonik ABS baik tipe keras maupun lunak lebih stabil dan lebih 

sulit diuraikan (Ariens eta/, 1986 ). Bila dalam air sungai yang berfungsi sebagai bahan 

baku air minum ditemukan deterjen anonik ( terutama yang mengandung zat aktif 

permukaan ABS) maka dapat diduga bahwa ABS akan tetap dapat ditemukan pula 

dalam air minum hasil pengolahan perusahaan air minum. Limbah deterjen yang 

mengandung fosfat ini juga menambah dampak buruk bagi lingkungan perairan. Karena 

sebagai sumber fosfor perairan, bahan ini sebagai nutrien bagi tumbuhan air, akibatnya 

terjadi e.xplosivitas tanaman air/gulma air, sehingga mempercepat proses pendangkalan 

perairan, menurunkan nilai estetika air, mengganggu sanitasi air, menghambat penetrasi 

sinar matahari , menghalangi terjadinya difusi oksigcn dari udara bebas ke perairan 

sehingga menurunkan kadar oksigen terlarut ( Disolve Oxygen DO). Tumbuhan air yang 

mati, meningkatkan proses dekomposisi bakteri aerob sehingga BOD (Biological 

Oxygen Demand ) meningkat. DO yang rendah dan BOD yang meningkat ini makin 

mempersulit proses biodcgradasi dari deterjen (Cabridenc, 1982; Parker, 1993). 

2.3 Linicr Alkil Bcnzcn Sulfonat (LAS) 

Bentuk ini merupakan bentuk altcmatif lain sebagai pengganti ABS dengan rantai 

karbon yang lurus, tidak mempunyai rantai cabang seperti ABS, lebih mudah terurai 

oleh bakteri . 
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Bentuk rumus kimia dari LAS sbb.: 

H3C - C~- CH2- CH2- CHz - CH2 - CH2 - CH2 - CHz - CH2 - CH3 

I 
~ 

lJ 
LAS 

Soft ABS 

( Swisher, 1968) 

LAS, tidak menimbulkan busa banyak di perairan, tidak merespons terhadap 

Methy1en Blue Analysis (S\visher, 1968). Degradasi biologis bagian akhir dari rantai 

lurus tersebut dilanjutkan dengan beta oksidasi dari rantai sehingga terjadi pelepasan 2 

gugus karbon dan juga terjadi pemecahan lingkaran benzene. Degradasi LAS lengkap 

80-90% dalam waktu 6 jam pada Continuous flow activated sludge treatment, dan pada 

pada semi continuous flow, 85-95% terdegradasi dalam wakiu 24 jam. 

Perubahan penggunaan deterjen sintetis dari TBS menjadi LAS berpengaruh baik 

terhadap lingkungan perairan. 

2.4 Air PDAM 

Pada penelitian Didik ( 1992), telah didapatkan bahwa kandungan deterjen di 

sungai Surabaya 0,3319 ppm (0,3319 mg per liter air), dan dalam air minum kadamya 

hampir sama dcngan air bakunya, yaitu 0,210-0,310 ppm. Sedangkan data pada PDAM 

Kodya Surabaya lnstalasi Penjcmihan Ngagcl 1995 dan Karang Pilang 1996 tcrcatat 

bahwa kandungan deterjen air baku pada musim penghujan (bulan Oktober- Januari) 

berkisar antara 0,260-0,160 ppm dan pada musim kemarau (bulan April- Mei) berkisar 

IS 
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antara 0,668-1,022 ppm. Kandungan deterjen hasil air olahan PDAM dari laboratorium 

instalansi penjernihan air minum Ngagel, berkisar antara 0,013-0,036 ppm. Harga 

kisaran kandungan deterjen air dalam olahan PDAM sangat luas yaitu dari 0,013-0,310 

ppm. Sedang menurut peraturan NAB dari deterjen dalam air minum yang 

diperbolehkan adalah 0,05 ppm (lihat lampiran 1 ). Dibawah ini dicantumkan skema 

proses produksi air minum. 

Air Sungai 

\j,l 

Penyadap air sungailbak 
oemisahan samoah 

w 
Bak pengendap 

w ....-_ Koagulasi +Tawas ...... 

Rumah pompa 

\U 
L_ 
...... 

Tangki koagulasi dengan 
neni!adukan cenat 

./ 

~ 2 Chlorinasi • kaporit ...... 

"Fioculator" dan bak 
nen2endanan 

w 
Tangki filtrasi I 

....-_ .... Netralisasi + kapur 'IJI ...... ..... 

"Recervoir" 

'-lt 
Pompa air distribusi 

w 
Jaringan distribusi air 

minum 

Gambar 1 Skema proses produksi atr mmum pada Pcrusahaan Dacrah Air Minum 

Ngagel Surabaya. 
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2.5 Kelainan-kelainan yang terjadi akibat Sindet 

2.5.1 Kelainan pada hewan akibat ABS 

Artman (1982) melaporkan bahwa beberapa macam detetjen diduga 

menimbulkan kerusakan pada epitel jaringan mukosa mencit. Juga NTA (builder) 

sebagai komponen dari deterjen menyebabkan terjadinya teratogenik dan kematian pada 

embrio mencit ( Artman, 1982 ). Pemberian larutan ABS pada induk mencit bunting 

mengakibatkan terjadinya kerusakan sel hati dan ginjal, sedang pada janin yang 

dikandungnya dapat mengakibatkan gangguan pertumbuhan, penurunan berat tubuh 

janin dan meningkatkan jumlah kematian janin mencit (Poemomo, 1984). Pada 

penyemprotan aerosol dengan bahan dasar deterjen pada kandang marmot, 

menyebabkan gangguan pemafasan dan alergi (Ritz et a!, 1993 ). Perusakan struktur 

insang ikan terjadi pada pencemaran air dengan ABS 5 ppm (Sastrawijaya, 1991 ). 

2.5.2 Kelainan pada hewan akibat LAS 

Penelitian yang dilakukan oleh Pusat Penelitian Toksikologi lndustri di 

Lucnow, India terhadap marmut, hasil yang didapat menunjukkan bahwa LAS, 

Hexachlorohexane & LAS dicampur dengan hexachlorohexane berpengaruh secara 

bermakna terhadap enzim pada hati marmut, yakni dengan mcningkatnya aktifitas B 

glucoronidase, aktifitas gamma glutamyl transpcptidasc, enzim 5- nucleotidase dan 

enzim sorbital dehydrogenase (Mathur, el a/, 1992). LAS juga mcnycbabkan perubahan 

pada globulus lcmak yang mcnyolok pada jaringan hati, pcmbcsaran lobulus dan adanya 

bentukan Sinusoidal yang membesar (Mathur, eta/, 1992). 
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Begitu juga terhadap enzim pada ginjal mannut, ternyata berpengaruh secara 

bennakna, selain itu juga ditemukan kerusakan-kerusakan akibat LAS pada bagian kulit 

luar ginjal, kerusakan epitel pembuluh darah dan jaringan interstitial juga peradangan 

kronis di jaringan interstitial dan sekitar Kapsula Bowman. LAS berpengaruh langsung 

dengan absorbsi bahan kimia kedalam organ sasaran melalui lapisan luarnya. Perubahan 

yang terjadi pada enzim B-glucoronidase pada lisosom dan enzim 5-nuc/eotidase pada 

membran sitoplasma merupakan tanda terdapatnya kelainan pada jaringan organ sasaran. 

Adanya perubahan pada aktivitas enzim gamma glutamyltranspeptidase, yang 

mengkatalisis grup T-glutamyl peptida kepada peptida lain atau reseptor asam amino, 

menunjukkan adanya indikasi bahwa terjadinya kerusakan sel-sel parenkim hati dan 

ginjal disebabkan oleh bahan senobiotik ini atau metabolitnya. 

Ak1ivitas enzim sorbitol dehydrogenase dalam menjalankan proses reaksi 

oksidasi, reduksi, dan interkonversi fructose dan sorbitol juga terganggu. Terjadinya 

peningkatan peroksidasi lipid (lipid peroksidation, LPO) pada grup dengan pemberian 

LAS dan hexachlorocyclohexane menunjukkan bahwa bahan kimia tersebut membentuk 

radikal bebas yang bersifat toksik terhadap organ sasaran. 

Bahan xenobiotik yang diberikan dalam berituk tunggal merusak membran 

ikatan enz1m (membrane-bound en=Ymes), tetapi jika digunakan secara silmultan 

(bersambung) mcnyebabkan kerusakan Janngan, dan apabila LAS dan 

hexachloroc.yclohexane digunakan sccara bcrsarnaan mcnycbabkan kcrusakan ya~g 

lcbih bcrat pada jaringan hati dan ginjal. 

Para peneliti juga membuktikan kebenaran pemyataannya bahwa hasil 

penelitiannya sangat mendukung terjadinya kerusakan pada hati danlatau ginjal bagi 
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para pekerja di industri dan/atau pertanian yang dipengaruhi langsung oleh bahan-bahan 

xenobiotik tersebut (Mathur eta/., 1992). 

Penelitian yang lain juga dilakukan terhadap ikan lctalurus sp yang 

dimasukkan ke dalam akuarium berisi air minum (tap water) ditambah LAS dengan 

konsentrasi 3 ppm. 

Pada pengamatan hari ke 3, aktivitas kehidupan light cells dan dark cells mulai 

terhenti, hari ke 6 sudah tampak adanya pembesaran pembuluh-pembuluh darah yang 

berarti, terjadi stasis, dan mulai terjadi respon peradangan (injlamation) yang bertipe 

pelebaran pembuluh darah, pembuluh darah stasis, dan peningkatan sirkulasi limfosit. 

Setelah 9-12 hari, telah terjadi kerusakan lapisan epidermis yang bersifat 

germinatif dan tampak ada bekas pembesaran pembuluh darah. Dari 500 organ yang 

diamati terdapat 30 % yang telah rusak, hari ke 9-15 terjadi kerusakan ultrastru.k.'tur 

di bag1an puncak dan seluruh epidermis organ sensitif (harheltaste buds), dan pada hari 

ke 15, 32 %, epidermis menjadi lebih tipis, dan morfologi organ perasa sensitif menjadi 

sangat sulit diamati (Zeni, eta/., 1992). 

2.5.3 Kelainan pada manusia akibat deterjen 

Sugai eta/, 1990 melaporkan terjadinya iritasi pada kulit dan mata pada tukang 

cuci. Sedang gangguan yang sering tcrjadi pada pckerja pada pabrik wool dan serat 

sintetik adalah atopik intolcran dan alcrgi dermatitis akibat kontak. Dctcrjcn yang 

digunakan scbagai pcmbcrsih di industri dan di rumah tangga juga mcnyebabkan iritasi 

dan alergi pada kulit akibat kontak langsung selanjutnya bcbcrapa penditian lain 

menunjukkan bahwa bahan pencuci ada yang menyebabkan eksim. 
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Pengaruh pemakaian pasta gigi yang mengandung deterjen yang telah beredar 

luas dimasyarakat yaitu dengan Sodium Iaury! sulfat suatu surfaktan anionik dilaporkan 

oleh Braun, 1992. Bahwa terjadi busa '"Foaming action" disini adalah hasil kerja dari 

surfaktan tersebut yang berfungsi menurunkan tegangan antar perrnukaan gigi sehingga 

membantu mendistribusikan bahan-bahan yang terkandung dalam pasta gigi ke sela-sela 

gigi yang tidak terjangkau sikat gigi . Tetapi disamping sifat tadi surfaktan tersebut 

mempunyai efek samping yang merugikan yaitu, merusak sel-sel darah merah di mukosa 

oral dan iritasi mukosa oral serta memudahkan terjadinya peradangan gingiva. Selain itu 

juga merusak rasa makanan yang dimakan segera setelah gosok gigi, yang biasa disebut 

orange juice effect . Penggunaan pasta gigi ini merupakan kegiatan harian yang 

berulang terus, pada hal orang dewasa biasa menelan 10 % pasta giginya secara tidak 

sadar, sedang pada anak-anak bisa menelan 30 - 40 %, apalagi jika pasta gigi tersebut 

mempunyai bau dan rasa yang enak akan lebih banyak lagi pasta gigi yang ditelannya. 

Sehingga perlu dipertimbangkan pengaruh sistemik dari surfak1an pada pasta gigi 

terhadap tubuh sehubungan dengan kegiatan menyikat gigi ini. 

Selain itu pemakaian secara teratur cairan pembersih yang mengandung sindet 

yang banyak beredar dimasyarakat akan meningkatkan kekasaran kulit (Braun, 1992). 

Bahan preservatif dan bahan aktif perrnukaan (surfaceactive agents) merupakan 

pcnyebab utama tcrjadinya alergi akibat kontak. Bahan preservatif dan juga bahan aktif 

pcrmukaan iso thia=olinones, formalclehicle dan cliethanolamicle tcrdafatar scbagai bahan 

penyebab alergi akibat kontak dengan bahan pcmbcrsih pada umurnnya, pembersih kulit, 

pembersih rambut ("hair shampoos" ), pembersih lantai ("floor polishes") (Flyvholm, 

1993). 
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Pada penelitian yang dilakukan terhadap pekerja di rumah sakit yang bekerja 

dengan menggunakan cairan pembersih yang mengandung deterjen menunjukkan bahwa 

prevalensi iritasi dermatitis karena kontak dapat mencapai 44 %, alergi dermatitis akibat 

kontak 17 % dan dermatitis atopik 15 % (Flyvholm, 1993 ). 

Pada penelitian lain yang dilakukan terhadap pekerja pembersih pakaian 

lainnya menunjukkan bahwa di antara 1237 pekerja dilaporkan 12 % mengalami gejala 

kerusakan pada kulit, kemudian setelah beberapa bulan meningkat menjadi 30 %. Pada 

umumnya gejala kerusakan disebabkan karena kontak langsung dengan bahan pencuci 

bentuk basah (Flyvholm, 1993 ). 

Jumlah keseluruhan bahan pembersih yang diteliti oleh the Danish Product 

Register Data Base ( PROBAS )pada bulan Pebruari 1992 mencapai 5500 jenis, 

setengahnya terbukti menyebabkan alergi akibat kontak (Flyvholm, 1993 ). 

Data dan keterangan tersebut di atas diperoleh dari luar negeri karena di dalam negeri 

belum ada data terinci mengenai terjadinya penyakit yang dapat digunakan sebagai 

bahan untuk mengantisipasi timbulnya akibat yang serupa di Indonesia apabila tidak ada 

usaha pencegahan penurunan kadar ABS dilingkungan, khususnya lingkungan perairan. 

2.5.4 Toksikologi Benzcn sebagai bahan pcmbentuk ABS. 

Seperti telah diketahui pada pembuatan deterjen ABS sintetis, benzen mcrupakan 

salah satu bahan pcmbcntuk dctcrjen ini, dimana hasil oligomerasi propena dircaksikan 

dcngan bcnzen yang kemudian hasil rcaksi tcrsebut digabungkan dcngan gugus sulfonat 

dan ditambah natrium hidroksida akhirnya terbentuk ABS. 
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Banyak penelitian tentang benzen dilakukan akhir-akhir ini antara lain bahwa, 

benzen per-inhalasi menyebabkan imunosupresif dengan terjadinya penurunan jumlah 

total limfosit, penurunan T CD4 dan penurunan rasio T CD4ff CD8 (Chung Hua , el a!., 

1992), paparan benzen juga menyebabkan anemia aplastika dan leukemia (Zhu , et a! 

1995), metabolit benzen menyebabkan kerusakan DNA karena terjadinya senyawa 

oksigen reaktif dan berperanan pula dalam mekanisme karsinogenesis (Shen , et a!., 

1996; Sze eta!., 1996). Selain itujuga terjadi penurunan retikulosit darah dan B limfosit 

pada sumsum tulang dan limpa (Farris , eta!., 1996), peningkatan apoptosis limfosit B 

Femoral dan limfosit T timus serta penurunan jumlah limfosit B limpa (Farris , el al 

1997). Pada kultur set mamalia metabolit dari benzen mampu menyebabkan trans

forrnasi sel, mutasi gen dan penyimpangan kromosom ( Tsutsui , et a! 1 997), benzen 

juga bersifat karsinogenik dan toksik hematopoitik yang bebeda menurut umur dan jenis 

kelamin pada mencit, perbedaan ini karena kepekaan dari sel-sel target yang tidak sama 

(Corti, Snyder, 1998). 

Sehingga mungkin perlu diperhitungkan juga kontribusi pengaruh toksitas 

benzen dalam ABS berkaitan dengan kerusakan respons imun dari mukosa usus mencit. 

2.6 Oksidan dan Radikal Bebas 

Oksidan dan radikal bebas berperanan penting dalam peristiwa biokimia dan 

biologis dalam tubuh manusia, sehingga nyata terlibat dalam bcrbagai patogenesis 

pcnyakit dan proses mcnua. Dan keduanya scring dibaurkan olch karcna mcmiliki sifat

sifat yang mirip, hanya sccara kimianya berbeda. Aktifitas oksidan dan radikal bcbas 

sering menghasilkan akibat yang sama, walaupun prosesnya bcrbeda. 
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Oksidan adalah senyawa penerima elektron yaitu senyawa-senyawa yang dapat 

menarik elek'tron. misal : Fe +++.+ e· ~ Fe ....... 

Sedang Radikal bebas adalah atom atau molekul yang memiliki elektron yang tidak 

berpasangan (unpaired electron) dimana elektron ini cenderung untuk membentuk 

pasangan yaitu dengan menarik elektron dari senyawa lain (radikal bebas adalah 

penerima e1ektron). sehingga terbentuk radika1 baru. 

X : H + .Q-H --7 x. + H-0-H 

Rad hidroksil rad. Baru 

Radikal bebas memiliki 2 sifat : 

1 ). reak'tivitas yang tinggi, karena kecenderungannya untuk menarik elektron. 

2). dapat mengubah suatu molekul menjadi suatu radikal yaitu membentuk radikal bebas 

baru sehingga terjadi reaksi rantai (chain reaction). 

Jadi radikal bebas adalah oksidan, tetapi tidak setiap oksidan adalah radikal bebas. 

(Fridovich. 1978; Halliwell, 1991) . 

2.6.1 Macam & Asal pembentukan Radikal Bebas 

a. Radikal bebas di dalam tubuh 

0 2 merupakan diradikal yang stabil, oleh karcna itu Oz merupakan pereaksi 

radikal bebas yang selektif. Melalui sistcm enzim. dalam tubuh 02 berubah 

mcnjadi "ROS" (Reactive Oxygen ,\'pecie.,) . 
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Species oksigen ini a. I : 

I. Superoksid (0.:· -) merupakan spesies hasil penambahan 1 elektron pada 

0.:. Diproduksi dalam tubuh melalui proses enzimatik maupun non 

enzimatik pada proses biokimiawi /fisiologis tubuh. Superoksid bisa 

mengalami reaksi dismutasi menjadi H20 2. 

2. Hidrogen peroksida (H20 2 ), ini bukan suatu radikal bebas , tetapi dapat 

mengawali terbentuknya radikal bebas. Banyak diproduksi di 

mitochondria & endoplasmik retikulum. Konsentrasinya meningkat jika 

konsentrasi oksigen meningkat. Uniknya H20 2 ini mampu menembus 

membran sel, sehingga bila proteksi di lauar sel menurun, dengan adanya 

transition metal ( Fe++) maka akan terbentuk radikal hidroksil (OH*). 

3. Radikal hidroksil (OH*),spesies ini sangat reaktif sehingga hampir semua 

molecul di dalam tubuh dapat dirusak. 

b. Radikal Bebas dari luar tubuh 

Asap rokok, asap kendaraan, ozone, NO, dll. (Cochrane, 1991 ~ Halliwell, 

1991 ; Sies, 1991). 

2.6.2 Dampak ncgatif Scnyawa Oksigcn Rcaktif atau uROS' 

Scnyawa oksigcn rcaktif yang paling bcrbahaya adalah radikal hidroksil yang 

dapat mcrusak 3 jcnis scnyawa pcnting untuk mcmpcrtahankan intcgritas sci, yaitu : 

asam lcmak, DNA dan protein mcmbran sci. 
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1. Dampak Negatifterhadap Membran Sel 

Komponen terpenting membran sel adalah : fosfolipid, glikolipid, dan kolesterol. 

Fosfolipid dan giklolipid mengandung asam lemak tidak jenuh (PUFA), yang rawan 

terhadap serangan radikal terutama radikal hidroksil. Dimana radikal ini dapat 

menimbulkan reaksi rantai yang dikenal dengan nama peroksidasi lipid. 

LH + .QH 

As.lemak 

-->0). L· + H20 . 

rad. lipid 

-->~LOO* 

Rad. peroksi lipid. 

LOO* + RH L· + LOOH 

dst. 

Akibat akhir dari reaksi rantai ini adalah terpecahnya rantai asam lemak menjadi 

berbagai senyawa yang toxis terhadap sel , a.l. aldehid serta berbagai hidrokarbon 

seperti etana (C2H6) dan pentana ( CsH12). 

Atau dapat terjadi ikatan silang antara 2 rantai asam lemak, antara asam lemak 

& rantai peptida (protein) yang timbul karena reaksi antara 2 radikal : 

R l - R2 ; ini semua mengakibatkan kerusakan membran sel 

yang parah sehingga membahayakan kehidupan sel. 

2. Dampak Ncgatiftcrhadap DNA 

DNA, mcrupakan pcrangkat gcnctik sci , disini tcrjadi hidroksilasi basa timin, sitosin, 

pembukaan inti purin dan pirimidin, serta terputusnya rantai fosfodiestcr DNA. Bila 

kerusakan tidak parah maka bisa diperbaiki dengan DNA repair .\ystem, tetapi ini 
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sering menimbulkan mutasi oleh karena perbaikan sistem DNA cenderung membuat 

kesalahan yaitu bila mutas kena gen-gen tertentu yang disebut proto-onkogen akan 

menimbulkan kanker. Tetapi bila kerusakan DNA parah maka tidak bisa diperbaiki 

sehingga replikasi sel terganggu. 

3. Dampak NegatifTerhadap Protein 

Protein memegang berbagai peran penting seperti enztm, reseptor, antibodi dan 

pembentuk matrix serta sito skeleton. Oksidan merusak protein oleh karena dapat 

mengadakan reaksi dengan asam-asam amino yang menyusun protein. Yang paling 

rawan adalah sistein, yang mengandung gugusan sulfuidril (SH), ini paling peka 

terhadap serangan radikal bebas seperti radikal hidroksil. 

RSH +OH ~ RS* + H20 

RS· + RS· ~ R-S-S-R 

Pembentukan ikatan disulfida (-S-S-) menimbulkan ikatan intralantar molekul 

protein sehingga protein tersebut kehilangan fungsi biologisnya, misal enzim 

menjadi kehilangan aktifitasnya. (Murray, 1990; Sies, 1991 ). 

2.7 Cara kerja ABS di dalam tubuh 

Surfaktan anionik dari deterjen ini mengandung dua kutub molekul, yaitu molckul 

lipofilik dan hidrofilik (polar & non polar). Oleh sebab itu, maka deterjcn dapat larut 

dalam air, lcmak, ataupun minyak dcngan baik. Hal ini mcmungkinkan dctcrjcn dapat 

mclcwati mcmbran sci mukosa usus yang bcrstruktur dasar lipid dcngan scdikit protein 

di kedua pennukaannya, dengan cara mclarutkan membran lipid tersebut, sehingga ABS 
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ini mungkin mempengaruhi morfofungsi dari berbagai elemen limfoid di Janngan 

mukosa. 

Kecuali itu banyak jenis stres lingkungan termasuk senyawa kimia tertentu 

yang dapat merangsang meningkatan jumlah radikal bebas di dalam sel (Me. Gregor, 

1992). ABS sebagai bahan toksis masuk tubuh peroral, juga akan menyebabkan 

kerusakan membran sel karena terbentuknya radikal bebas yang sangat reaktif, dimana 

mungkin diawali dengan pembentukan radikal sulfonat yang diikuti dengan radikal-

radikal yang lain. Radikal bebas ini akan mengganggu immunocompetence cell, 

sehingga akan menurunkan kwalitas sistem imun mukosal, akibatnya akan memodulasi 

respons imun yang terjadi. Jadi jelas masuknya ABS yang bersifat toksis sebagai bahan 

baku deterjen per-oral secara tidak sengaja dan bersifat kronis sebagai stressor, akan 

merusak sel epitel & set M sebagai stress cell pada mukosa saluran pencemaan, dengan 

akibat terganggunya sel-sel imunokompeten yang berakhir dengan penurunan respons 

imun mukosal. 

2.7.1 Reaksi kimia pembentukan radikal bebas yang terjadi pada ABS. 

ABS/LAS yang masuk tubuh per-oral, didalam lambung dapat lebih dahulu 

bereaksi dengan HCL lambung sehingga dapat terjadi reaksi sebagai berikut : 

ABS/LAS peroral > 
+ HCL Lrunbung asam sulfonat + Nacl + Radikal hidroksil 

kcmudian akan tcrjadi : 

I. Radikal sulfonat, yang segcra mengalami fragmentasi menjadi radikal 

aril/radikal turunan benzen. 
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2. Radikal asam sulfonat, yang kemudian bisa berubah menjadi radikal 

oksigen dari turunan aril yang bila bertemu dengan radikal alkil yang lain 

akan menjadi alkohol, radikal hidroksil & radikal etil. (Norman, 1968 ~ 

Pine, 1981 ; Sykes, 1981 ). 

Radikal bebas yang terjadi ini akan merusak membran sel , merusak DNA dan replikasi 

sel serta merusak fungsi biologis protein. 

2.7.2 Stres pada individu sel. 

Studi tentang respons organisme terhadap stres khususnya panas telah dimulai 

sejak awal abad kedelapan belas melalui penelitian dengan menggunakan larva 

Drosophila melanogaster. Pada tahun 1962 Ritossa melaporkan bahwa pada kromosom 

yang diambil dari kelenjar Judah Drosophila melanogaster yang diberi panas ditemukan 

adanya pengkabutan. Kemudian tahun 1974 Tissieres dan Mitchell menemukan bahwa 

pengkabutan ini adalah protein yang disintesis sebagai akibat adanya peningkatan 

aktivitas gen, di mana pada wak1u itu hanya terjadi peningkatan sintesa protein bila sel 

dikenai panas sehingga protein ini disebut sebagai heat shock protein (HSP). 

HSP adalah protein yang disintesis oleh setiap sel baik eukariot maupun 

prokariot dalam keadaan basal maupun dalam keadaan stres. Tidak semua perlakuan 

supra optimal dapat mcnginduksi sintcsis HSP. Pada umumnya induksi HSP paling 

mcnonjol tcrjadi apabila tcmpcratur dinaikkan sccara bcrtahap sampai batas tolcransi 

masing-masing sci atau organismc (Novcr, 1984 ). Pada sd normal produksi HSP 

melalui pemanasan secara bertahap ini diduga berkaitan erat dengan meningkatnya daya 

toleransi sel terhadap kondisi stres di lingkungan ekstrem (Heal Tolerance). 
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Respons HS ini dipercaya merupakan mekanisme perlindungan untuk menjamin 

kelangsungan hidup sel selama periode stres. Temyata HSP tidak hanya muncul karena 

induksi temperatur tinggi, tetapi juga muncul pada hampir semua kondisi stres fisiologis 

yang tidak menguntungkan hagi sistem kehidupan eukariota, seperti kondisi anaeroh, 

kekurangan nutrisi, keberadaan herhagai senyawa asing, logam herat, infeksi virus dan 

radikal behas (Nover, 1984 ~Nemer, 1985 ~ Me Gregor, 1992). 

Hampir semua sel memherikan respons yang serupa terhadap stres panas, 

khususnya dari kelas HSP-28. Sedang HSP-70, terhukti ada dalam serum darah tikus dan 

mencit setelah mengalami stres/menerima stressor (Sumitro, et al , 1993 ). HSP-70 selalu 

ada pada setiap sel, hila sel tersehut menerima stres, tapi hampir tidak pemah ditemukan 

hila sel dalam keadaan normal. Jadi ada kemungkinan peranan sistemik HSP dalam 

mengkoordinasikan seluruh sistem tuhuh melawan akihat dari kondisi stres. 

Pada kondisi fisiologis normal, HSP temyata herfungsi sehagai chaperon yang 

terlihat daalm pencegahan kesalahan transkripsi maupun replikasi DNA, pemeliharaan 

protein inak1if, serta pengaturan proses degradasi protein (Me Gregor, 1992). Namun 

mereka akan disintesa dalam jumlah hesar apahila sel mengalami tekanan lingkungan 

yang merusak sistem sel. 

Hasil penelitian juga menunjukkan hahwa ekspresi gen HS juga dapat diinduksi 

dengan pemherian zat karsinogenik (Carr, et al, 1986) dan pada waktu sci hati mcncrima 

infcksi virus hepatitis l3 (Ciocca, ct al, 1991 ). 

Dalam keadaan strcs HSP mcnjaga homeostasis intrasclulcr dcngan cara 

memperbaiki protein yang mengalami misfolding, translokasi protein, dan degradasi 

protein yang tak dapat diperhaiki lagi dan mencegah terjadinya interaksi protein yang 
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abnormal (Me Gregor, 1992, Heufelder, 1991 ). HSP merupakan pertanda awal dari sel 

yang mengalami diferensiasi malit,rna, HSP inilah yang dikenali oleh TNF. Makin dini 

HSP ini diekskresi makin dini pula TNF diaktitKan sehingga pertumbuhan tumor 

semakin terhambat (Tamura, eta/, 1993). 

Selain itu diduga HSP juga berperan dalam proses imun dan autoimun. Peran 

HSP dalam proses imunologis yaitu : ( 1 ). HSP dapat merupakan ligand dari y dan 8 

TCR, (2). Peptida HSP dalam bentuk kompleks dengan MHC I dapat dipresentasikan 

pada sel T yang sesuai, dan (3). HSP dapat berfungsi sebagai presenting molekul dari 

peptida endogen yang berasal dari seL Dalam hal ini , HSP dapat berfungsi analog 

dengan MHC I meskipun populasi sel T yang terkait berbeda dengan sel T dari MHC I. 

Secara umum jenis kondisi yang mampu menginduksi ekspresi gen HSP dapat 

digolongkan menjadi 3 (Kroeger & Morimoto, 1995) yaitu ( 1 ). Stres lingkungan (panas, 

bahan kimia, toksis, dll.), (2). Stres fisiologis (kondisi sakit), dan (3). Kondisi 

normal/non stres (siklus sel , growth factor, perkembangan organisme). Pada kondisi 

normal atau non stres umumnya HSP berperanan sebagai chaperon. 

Dugaan keterkaitan antara HSP dengan penyakit autoimun didasarkan pada 

kenyataan ditemukannya antibodi melawan HSP penderita bcrbagai penyakit autoimun. 

Bila tcrjadi infcksi, sci akan mcngcksprcsikan HSP, yang ternyata sering dikenali olch 

antibodi dan sci T. Hal ini diduga yang mcnjadi dasar kcjadian autoimun (Douglas, 

1992). 

Pcnclitian mcngcnai strcs tcrhadap sistcm imunitas tubuh ternyata di dapatkan 

bahwa : 
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Stres menyebabkan penekanan sistem imunitas tubuh sesuai dengan intensitas stressor 

(Keller, eta/., 1981) , penekanan terhadap stimulasi limfosit walaupun setelah dilakukan 

pengambilan kelenjar adrenalnya (Keller, et a/. , 1983) . dan Stres juga menyebabkan 

pengurangan jumlah limfosit dan splenosit, ak1ifitas NK, penurunan ekspresi Ia antigen 

daiam merespons gama IFN , serta meningkatnya PGE2. Pada awal respons terhadap 

stres, terjadi perubahan fungsi dari sel-sel dalam sistem imun terutama makrofag dan 

disreguiasi makrofag memberikan kontribusi terhadap penekanan respons imun secara 

umum (Cheng. et a/., 1990). Pada stimulasi dengan stres dingin secara kronis 

menyebabkan peningkatan ACTH, kortikosteron, T3 dan T4 (Goundasheva , et a/., 

1994 ), dan modifikasi dari konsentrasi imunosit 13 endorfin dan res pons imun karena 

stres serta IL-l tidak dipengaruhi oleh indometasin, adrenaiektomi ataupun 

hipofisektomi . Jadi respons imun pada stres tidak secara spesial berhubungan dengan 

aktivasi dari HPA aksis (Panerai , et a/., 1997). Interleukin 1 memoduiasi res pons 

imunolog1k maupun endokrinoiogik terhadap stres dan berperanan pada reaksi fisioiogis 

kritis terhadap stres (Rybakina, et a/. , 1997), seiain itu stres berhubungan erat dengan 

peningkatan ekspresi IL-l beta, TNF alfa serta pengurangan ekspresi IL-2, IFN gama, 

moiekui MHC II serta penurunan aktifitas sel NKINKA (Holden, et al, 1998). Tidak 

konsistcnsinya sirkuiasi subset limfosit dan terjadinya peningkatan sirkulasi sei NK 

didapatkan pada kondisi dl.!prcsi (Ravindran, eta/. , 1998). 

Disini ABS scbagai stressor scdang sci M dan sci cpitcl scbagai stress cell/ 

yang mcngalami strcs akan mcnghasilkan stress signaling suhstances yang akan 

mcmpcngaruhi rcspons imun mukosal. Selain tcrjadi pcningkatan eksprcsi IL-l yang 
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akan memoduhisi respons imun, juga terjadi peningkatan TNF a . Peningkatan secara 

kronis dari TNF a ini akan menghambat enzim protein tyrosine pho~phatase (PTP ase ) 

yang bekerja mengawali aktifasi dari MHC I akibatnya terjadi penurunan ekspresi dari 

MHC I antigen pada permukaan sel , sehingga sel akan kehilangan sifat immune 

surveillance nya (Oppenheim, et a/, 1986) . Pada kondisi stres juga terjadi penurunan 

ekspresi IL-2, sehingga pro1iferasi dan diferensiasi sel T menurun serta penurunan IFN "{ 

yang berakibat terjadinya penurunan fungsi makrofag, aktifitas sel NK dan penurunan 

ekspresi MHC I dan MHC II (Holden, eta/., 1998). 

2.8 Sistem Imun Mencit 

Digunakannya mencit sebagai hewan percobaan karena 60 - 80 % hewan 

percobaan untuk uji biologik menggunakan mencit, dengan alasan : 

1. tubuh kecil , sehingga tidak banyak memerlukan ruang pemeliharaan dan 

konsumsi makanan. 

2. Mudah beradaptasi dengan kandang dan lingkungan sekitar. 

3. Harganya murah. 

4. Sistem imun lebih banyak diketahui dibandingkan dengan hewan percobaan 

lain ( Hudson & Frank, 1976 ). 

Sejak 1966 C1aman dan kawan-kawan menemukan konsep seluler untuk 

mcmbcdakan subset/sub klas dari sci T pada mcncit, dan scjak itu pula 

mencit digunakan scbagai model untuk mcncliti sccara detail sistcm imun 

sc1ulcr pada manusia (Clark, 1983). 
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2.9 Sistem lmun Tubuh 

Untuk melaksanakan imunitas, di dalam tubuh terdapat suatu sistem yang disebut 

sistem limforetikular. Sistem ini merupakan jaringan atau kumpulan sel yang letaknya 

tersebar di seluruh tubuh, saluran cema dan berbagai organ lain. Jaringan ini terdiri atas 

bermacam-macam sel yang menunjukkan respons terhadap suatu rangsangan sesuai 

dengan sifat dan fungsi masing-masing. 

Sistem imun mempunyai 3 fungsi utama, yaitu : 

I . Pertahanan (proteksi), ditujukan terhadap antigen dari luar 

2. Keseimbangan(homeostasis), untuk mencapainya maka akan terjadi proses 

degradasi dan katabolisme yang bersifat normal agar komponen yang sudah 

tua, maupun rusak dapat dieliminasi dari dalam tubuh 

3. Perondaan (immune surveillance) dikerjakan diseluruh tubuh dengan maksud 

untuk mengetahui, memantau dan mengenal sel tubuh menjadi abnormal 

melalui mutasi sel (Stites, 1991 ; Goodman, 1991 ). 

Rangsangan terhadap sel-sel tersebut terjadi apabila ke dalam tubuh masuk 

suatu zat yang oleh sel atau jaringan tadi dianggap asing, yang disebut antigen. Jaringan 

tersebut yang discbut si stem imun, dapat membedakan zat asing (non-self) dari zat yang 

berasal dari tubuh sendiri (\·elf) . 

2.9.1 Rcspons lmun 

Tubuh mcmpunyai dua macam kctahanan tubuh yaitu : kctahanan tubuh 

alamiah (natural I innate immunity) dan kctahanan tubuh didapat (adaptive I aquireJ 

immunity) . 
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a. Ketahanan tubuh alamiah : 

Ketahanan ini dimiliki sejak lahir, suatu respons imun yang melibatkan se-

jumlah elemen non spesifik yaitu, kulit, membrana mukosa, makrofag, 

PMN, eosinophil dan sel NK. Ketahanan tubuh ini biasanya terdapat pada 

permukaan tubuh yang berhadapan langsung dengan lingkungan luar tubuh, 

jadi sebagai garis pertahanan pertama, melawan imunogen. Sifatnya tidak 

spesifik, sebab tidak bisa membedakan antara self dan non self, serta tidak 

mempunyai daya memori . 

b. Ketahanan tubuh adaptif : 

Diperoleh setelah individu bersentuhan dengan imunogen, berfungsi 

memperkuat ketahanan tubuh alamiah. Ketahanan ini bersifat spesifik dapat 

membedakan self dan non self serta mempunyai daya memori. Selain itu 

juga melibatkan sel-sel imunologik yaitu interaksi dari : makrofag, limfosit 

T dan limfosit B, imunoglobulin, limfokin dan sitokin (Roitt, 1990; 

Goodman, 1991 ). 

Reaksi tubuh yang kompleks yang dibangkitkan oleh masuknya 

antigen/bahan asing disebut : Respons lmun (Goodman, 1991 ). Sifat khas dari 

respons imun ini adalah spesifik, memori dan amplifikasi . Spesifik artinya 

mcmpunyai sifat bcrcaksi dcngan imunogcn tcrtcntu, mcmori artinya mampu 

mcngingat I mcngcnal imunogcn yang pcrnah kontak, dan amplitikasi bcrarti 

mampu mcmpcrkuat rcspons imun yang tdah ada (Roitt, 1990 ). 

Limfosit dan fagosit mononukkar adalah sel-sd yang mempunyai peranan sentral 

dalam respons imun. Keduanya berinteraksi dan dapat memberikan respons imun. 
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Monosit dalam darah bila dirangsang akan berdiferensiasi menjadi makrofag 

didalam jaringan. Sedang limfosit yang bekerja dalam sistem imun adalah dari jenis 

limfosit kecil. Limfosit ini berdasarkan fungsinya diklasifikasikan menjadi tiga 

kelompok yaitu : 

Limfosit T, limfosit B dan limfosit T sitotoksik atau natural killer cell ( set NK ). 

2.9.2 Komponen Sel Pada Respons lmun 

Berdasarkan jenis sel yang terlibat didalamnya, maka respon tmun dibagi 

menjadi 3, yaitu : 

1. Respons imun seluler 

Berupa proliferasi dan diferensiasi dari limfosit T menjadi sub-poputasi set 

T seperti T-he1per, T sitotoksik IT supresor dengan fungsi imunologiknya 

. . 
masmg-masmg. 

2. Respons imun humoral. 

Berupa proliferasi dan perubahan populasi sel B menjadi set plasma yang 

dapat mensekresi antibodi kedalam sirkulasi . Antibodi akan berikatan 

dengan antigen yang masuk untuk membentuk komplek yang meng-aktifasi 

komplemen, dengan akibat penghancuran dari komplek tersebut. 

3. lnteraksi antara respons imunologik seluler dan humoral. 

Limfosit T yang tcraktifasi olch antigen akan mcnycbabkan sci T 

bcrdifcrcnsiasi mcnjadi sd T helper & sci T sitotoksik I T suprcsor. 

Kemudian set T helper berdifcrcnsiasi mcnjadi Th 1 dan Th 2. Scdangkan 

sckresi sel Th 1 yaitu IL-2 akan merangsang sel makrofag ( respon imun 
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seluler), dan sekresi sel Th 2 yaitu IL-4, lL-5 , Il-10 dan IL-6 akan 

merangsang sel B menjadi sel plasma yang membentuk antibodi (respon 

imun humoral) (Abbas, 1991; Sigal , 1994). 

2.10 Faktor Pengubah Mekanisme Imun 

lain : 

Terdapat sejumlah faktor yang dapat mempengaruhi mekanisme imun, antara 

1. Faktor Metabolik 

Hormon tertentu dapat mempengaruhi respons imun tubuh, misal pada 

keadaan hipoadrenal dan hipotiroidisme ataupun pengobatan dengan steroid 

akan menyebabkan menurunya daya tahan terhadap infeksi . 

2. Faktor Lingkungan 

Lingkungan yang miskin, secara tidak 1angsung juga akan menyebabkan 

penurunan daya tahan terhadap in-feksi . 

3. Faktor Gizi 

Kekurangan gizi merupakan penyebab utama timbulnya imunodefisiensi 

4. Faktor Anatomi 

Adan) a kerusakan pada permukaan kulit atau selaput mukosa sebagai garis 

pcrtahanan pcrtama tcrhadap agent, akan mcnurunkan daya tahan terhadap 

inl~ksi . 
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5. Faktor Fisilooik 
~ 

Zat-zat yang tennasuk dalam antibodi alamiah seperti getah lambung, zat 

bakterisida kulit, interferon dan sebagainya akan meningkatkan daya tahan 

tubuh. 

6. Faktor Umur 

Fungsi sistem imun pada umur lanjut, umumnya akan menurun di banding 

dengan orang yang lebih muda, ini disebabkan pengaruh kemunduran 

biologik secara umum akan mengakibatkan perubahan respons imun 

humoral dan seluler. 

(Silverstain, 1989). 

2.11 Sistem Imun Mukosal {;sus 

Sistem imun dalam saluran pencemaan mempunyat peran penting dalam 

ketahanan tubuh terhadap bakteri, virus, dan parasit serta interaksi tubuh dengan 

lingkungan imunogen. Saluran penceman terdiri atas banyak jaringan limfoid dan kira-

kira 80 % dari semua imunoglobulin yang diproduksi dalam tubuh dihasilkan oleh 

mukosa saluran pencemaan. 

Respons imun mukosal dilakukan oleh limfosit, yang terdiri atas sistem limfosit 

yang masak bersama-sama sci-sci pclcngkap/scl asesori yaitu makrofag, sel dendrit, dan 

tipc lain dari sci pcnyaji antigen ( APC!Antigen /'resenting Cell) . Sci ascsori dipcrlukan 

untuk maturasi dan fungsi cfcktor dari sci limfosit. 

Pcngcnalan tcrhadap antigen, mcngawali prolifcrasi dan dclcrcnsiasi sci 

limfosit yang penting untuk pembangkitan dari sel efektor dan sel memori . 
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Lingkungan internal dari mamalia kontak dengan lingkungan luar melalui kulit 

dan membran mukosa. Dibandingkan dengan kulit, membran mukosa merupakan 

mekanisme pertahanan yang lemah, tetapi mereka menyediakan pertahanan yang luas I 

extensive yang terdiri atas imunitas spesifik dan non spesifik. 

Sistem imunitas mukosal usus merupakan hasil evaluasi pengaruh susunan 

imunogen utama yang kompleks yang terdapat didaerah mukosa dan mungkin berbeda 

coraknya dari sistem imun sistemik yang meliputi : 

1. Suatu lmunoglobulin yang berhubungan dengan mukosa, lgA 

2. Adanya komponen yang terdiri dari sel T yang mempunyai kemampuan 

mengatur (regulatory) atau bertindak (effector), dan 

3. Sistem lalu lintas sel yang berorientasi mukosa yang pada awalnya di 

munculkan di folikel mukosa untuk kemudian mengadakan migrasi ke 

jaringan limfoid yang tersebar dibawah epitel. Corak yang terakhir 1m 

merupakan gambaran pemisahan antara sel mukosa dari sel sistemik , jadi 

tampaknya sistem imun mukosa sedikit banyak merupakan kesatuan 

imunologik tersendiri (Stites, 1991 ). 

Mucosa Associated /,ymplwid Tissue ( A- fA /,T ), terdiri atas kumpulan (agregasi) 

limfosit yang ditcmukan dalam lamina propria dan sub-mukosa beberapa membran 

mukosa dari traktus gastrointcstinalis, rcspiratorius dan urogcnitalis. MALT ini sangat 

bcrpcran dalam induksi respons lg A mukosal. Kcistimcwaan dari MALT adalah 

posisinya yang terpisah dari organ limfoid sistemik. Limfosit disini terutama akan 
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berfungsi didalam sistem limfoid mukosa asal , walaupun mungkin sempat keluar ke 

sirkulasi darah, namun akan kembali ke mukosa yang telah membuatnyajadi aktif. 

Gambaran dari MA IJ di usus yang biasanya disebut GALT yang penting 

adalah adanya sejumlah limfosit soliter intra epitelial ( Intra Epithelial Lymphuccytes -

II:Ls ). IELs ini sebagian besar adalah turunan dari sel T. 

Sirkulasi dan homing dari limfosit ditentukan dan diatur oleh kemampuan 

mereka berinteraksi dengan sel endothel , yang terjadi mula-mula dengan endothel dari 

High Endothelial Venules-Hl:"V ( Strober, 1994 ). 

Sistem imun mukosal oleh Stites ( 1994) secara anatomi dan morfologik dibagi 

2 bagian yang utama : 

1. Jaringan limfoid yang terorganisasi yang mengandung folikel mukosa seperti 

Gut-Associated Lymphoid Tissue (GAIJ) , dan Bronchus-Associated 

J.ymphuid Tissue (HALl), dimana keduanya termasuk dalam Mucosa-

Associated /,ymphuid Tissue (!v!A /,7) . 

2. Jaringan limfoid difus yang tersebar luas di dalam lamina propria mukosa 

(Stites, 1994). 

Pada usus, GALT ini berupa sebagai Plaques Peyeri (!>eyer 's Patclzes/PP), yang terdiri 

atas M sel (Microfold cefl.,) , area Dome, area sel B dan area sel T, mcrupakan dacrah 

jaringan limfoid yang bcrsifat "afcrcn". Disini imunogcn masuk kcdalam sistcm dan me-

rangsang timbulnya rcspons imun. Scdang jaringan limfoid difus yaitu limfosit lamina 

propria (LPLs) dan limfosit intra cpitcl (I ELs), mcrupakan dacrah yang bcrsifat "cfcrcn". 

Disini imunogen mengadakan interaksi dcngan set yang telah terdeferensiasi dan menye-

babkan sekresi antibodi oleh sel B atau menimbulkan reaksi sitotoksik oleh sel T. Dan 
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kedua bagian dari sistem imun tersebut dihubungkan dengan mekanisme "mucosal 

homing" dalam arti bahwa sel yang telah disensitisasi didalam folikellimfoid akan mela

kukan perjalanan ke daerah jaringan limfoid difus, ditempat ia dapat dapat melakukan 

interaksi dengan imunogen. "Mucosal Homing" , merupakan penampilan yang 

kharateristik sistem imun dari mukosa, yang menunjukkan kemampuan "menghuni" dari 

berbagai sel yang dibentuk di folikel mukosa, dalam arti berbagai sel tadi dapat 

membatasi dan memfokuskan respons imun mukosalnya pada jaringan mukosa ( Stites, 

1994; Strober, 1994 ). Sedang Hiroshi Ki yono (1994) membagi sistem imun mukosa 

secara fungsional menjadi 2 bagian, yaitu : 

1. Area induktif mukosal (Jvfucosal Inductive Site:.,) tennasuk Gut-Associated 

Lymphoid Tissue (GAL7J dan Nasal-Associated /,ymphoid Tissue (NA/,7). 

Dimana merupakan tempat strategis dalam sel pencemaan dan daerah naso 

faring (tonsil) untuk melawan imunogen. 

2. Area efektor mukosal (Mucosal Effector Site~). Area mt , mempunyat 

kekhususan seperti berikut : 

a. Terutama terdiri atas sel CD4 memori I efektor sel T 

b. Kaya dengan sel B dan sel plasma yang sebagian besar dari isotipe igA. 

c. Ditutupi oleh sel epitel yang memproduksi polimer imunoglobin (plg) 

reseptor komponcn sekrctori (SC) yang mcntransport plgA ke sckresi 

ckstcmal scbagai SigA (Hiroshi , 1994 ). 
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Lumen usus 

D. EFEKTOR D. INDUKTIF 

Gambar 2 : Diagram dari "Peyer 's patches" (Walker Smith, 1986). 

Daerah efektor terdiri : Daerah indukti f terdiri : 

I . LPLs mengandung : limfosit B, a. Lapisan epitel limfo me-

T, sel plasma, makrofag, sel NK ngandung limfosit dan sel M 

dan sel dendrit. 

2. IELs mengandung sebagian b. Daerah dome terdiri atas 

besar sel T terutama CD11 dengan makrofag, sel NK, sel B, sel T 

fungsi efektor imun spesial. terutama T CD4 dan sedikit sel 

plasma. 

c. GC (Germinal Centre): se

bagian bcsar, sci l3 (8 lgA) 

d. Dacrah sci T tcrdiri atas 

scbagian bcsar set CDo~ 
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2.11.1 Area lnduktif Mukosal 

"? eyer's patches " (Plaques Payeri) merupakan komponen terbesar dari 

MALT berisi folikel-folikel limfoid dalam usus kecil yang berfungsi sebagai tempat 

penarikan antigen usus dan berperan sebagai respons imun awal dari usus, dan penting 

sebagai sumber dari limfosit B & T serta diperkaya oleh prekursor IgA sel B. Setelah 

diak'tifasi oleh antigen usus, limfosit didalamnya kemudian keluar dan berpindah ke 

lamina propria dan ke bagian intra epitelial. 

Plaques Payeri terdiri atas 4 bagian : 

a. Limpoepitelium sebagai pelingkup plaques Peyeri . 

Limpoepitelium terdiri atas sel-sel khusus sebagai "antigen sampling" yang disebut 

M sel (Microfold cells), yang berupa sel pinositik. Sel-sel ini mengambil antigen, 

sebab pengambilan antigen bukan hasil dari pemecahan lisosom, maka antigen utuh 

dapat mencapai dasar dari jaringan limfoid dan menginduksi respon imun. Partikel 

masuk kedalam plaques Peyeri melalui sel M dan diproses didalam area Dome oleh 

makrofag. 

Sel M ini berbeda dengan sel epitel usus pada umumnya dalam hal kurangnya 

vilimikro dan glikokaliks serta tidak adanya organel lisosomjuga banyaknya 

mengandung vesikel pinsositik. Kemudian makrofag dan atau sel dendrit 

mempresentasikan antigen peptida kepada sel T helper. Sel M ini juga dilalui lgA 

keluar ke ekstrasclulcr/ cairan sckrcsi untuk melindungi mukosa. 

Transpor antigen melalui permukaan sci M terjadi sebagai berikut : 

1 ). Diawali oleh ikatan antigen pada permukaan set M 

2). Antigen kemudian dimasukkan kedalam fesikel pinositotik 
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3). Transpor vesikel melalui tubuh sel, dan 

4). Pelepasan antigen secara utuh kedalam daerah subepitelial. 

b. Area Dome, adalah daerah yang berada tepat dibawah limpoepitelium yang terdiri 

atas area sel 8 dan sel T dengan sejumlah makrofag, sel NK dan sedikit sel plasma. 

Sel-sel disini disebut juga sebagai sel Dome yang kaya dengan sel-sel MHC II, ma

krofag, sel dendrit dan sel 8, dimana sel-sel ini mampu sebagai APC (sel penyaji 

antigen). Disini juga mengandung banyak sel T, dan sebagian besar adalah CD4 

dengan sedikit CD8 ( Stites, 1991 ). 

c. Folikel dengan senter germinalfarea sel 8 

Area sel 8, adalah berupa folikel limfoid yang terdiri atas sebagian besar sel 8 

sebagai penghasil Ig A. 

d. Parafolikuler atau area sel T 

Area sel T, terdiri atas sebagian besar sel T (CD4), APC klas II (interdigitating 

cells) dan HEY dim ana limfosit masuk kedalam plaques Peyeri. (Stites, 1991 ~ 

Strober, 1991 ). 

2.11.2 Area Efektor Mukosal 

Terdiri atas 2 bagian yaitu LP/,s (lamina propria lymphocytes) danIELs (intra 

epiteliallymphocytes) 

1. "U'/,s" tcrdiri dari limfosit B, T, plasma sel, sci dendrit, makrofag, 

eosinofil dan mast sci. Kira-kira 80% limfosit dan plasma sci memproduksi 

Ig A, 15 - 20 % memproduksi lg M dan kira-kira 2 % lg E. Peningkatan 

spontan imunoglobulin oleh sel 8 dalam lamina propria usus kecil dan 
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kolon membuktikan bahwa sel B disini lebih diaktitlan daripada dalam 

darah perifer. 

Sekitar 25 - 40 % limfosit dalam lamina propria adalah sel T , 

dimana 95 % mempunyai alpha I betha TCR dan mayoritas adalah CD 4 

dan kekurangan Leu 8. 

Sel T penting untuk aktifasi lebih lanjut, pertumbuhan dan diferesiasi sel B 

lamina propria. Jumlah populasi sel B Dan sel T disini kurang lebih 

seimbang. 

2. '"JELs" adalah limfosit yang terletak diantara sel-sel epitel pada perrnukaan 

mukosa, yaitu didekat basis sel-sel epitel & membrana basalis. 

Diperkirakan IELs adalah sel sitolitik dan sebagai garis pertama 

pertahanan pada mukosa usus. Pada orang sehat, kira-kira 1 IELs tiap 5-8 

sel epitel pada usus hal us dan 1 IELs tiap 20 sel epitel pada kolon. 

IELs terdiri atas : 20 % tipe limfosit kecil, 80 % medium, dan ini dapat 

berkembang tanpa diproses dalam timus. Phenotipenya heterogen, sebagian 

besar terdiri dari sel T, yaitu CD3, C02 dan terbanyak CD8 ( Tc/TS). 

Selain itu juga mempunyai fungsi efektor imun yang spesial, terrnasuk sel 

NK, se1 yang mensekresi gama interferon, dan reseptor gama I delta pada 

sel T (Stites 1991; Strober, 1991 ). 

Induksi sel B dan sel T helper dalam Peyer 's patches pada area induktif 

diikuti oleh migrasi mercka ke area efcktor untuk perkembangan dari 

respons imun mukosal yang disebut Common Mucosal /mmun System 

(CMIS). 
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2.12 Komponen Soluble ~fediators dari Sistem imun 

2.12.1 lmunoglobulin (lg) 

Ig. merupakan molekul gliko protein yang tersusun 82- 96% polipeptida dan 

4-18 % karbohidrat dan berfungsi untuk pertahanan tubuh ( David, 1987~ Stites, 1991 ~ 

Kuby, 1992 ). 

Berdasarkan isotypic determinants, lg dibedakan menjadi lima macam yaitu : 

IgG, IgM, lgA, lgD dan lgE. 

a. lmunoglobulin G 

IgG da1am serum kira-kira 80 % dari jumlah total serum lg. Dibagi atas subklas 

IgG 1, IgG2, lgG3 & IgG4. IgG 1 ,IgG3, dan lgG4 dapat menembus plasenta dan dikenal 

sebagai ak1ivator komplemen. Sedang afinitas IgG2 relatif kurang terhadap sistem 

komplemen. Waktu paruh dalam darah : lgG 1 (21 hari), IgG2 (20 hari), lgG3 (7 hari), 

dan lgG4 (21 hari). (Stites, 1991, Kuby, 1992~ Roitt, 1992). 

b. Imunoglobulin M 

lgM dalam serum kira-kira 5-10 % dari jumlah total lg serum. Disekresi pada 

respons primer dan disintesa pada waktu neonatus . Daya netralisasi terhadap infeksi 

virus dan aktivitas sistem komplemen lebih kuat dibandingkan dengan lgG, lgM juga 

ada bersama-sama dengan sekretori lgA. Kadar lgM pada cairan interse1u1er sangat 

rendah, scbab lgM tidak bisa bcrdifusi dengan baik. Waktu paruhnya dalam darah adalah 

10 hari . (Stites, 1991~ Kuby 1992; Roitt, 1992). 

c. lmunoglobulin A 

lgA dalam serum kira-kira 10- 15 % dari jumlah total serum lg. Merupakan lg 

yang dominan pada organ sekresi ekstemal. IgA tersebut berfungsi terutama untuk 
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menghambat petumbuhan koloni bak-teri maupun virus yang akan menginfeksi melalui 

mukosa. Waktu paruh dalam darah 6 hari. (Stites, 1991 ~ Kuby, 1992~ Roitt, 1992). 

Menonjolnya Ig A dalam cairan ekstemal oleh karena lebih banyaknya 

limfosit B yang berada dalam jaringan mukosa Apabila Ig A telah disekresi oleh 

limfosit dalam lamina propria, secara terpilih diangkut melintasi lapisan epitel untuk 

berfungsi dalam cairan ekstemal. 

Sekresi secara selektif lg A didahului oleh adanya struktur khas dari 

imunoglobulin ini sehingga dapat diikat oleh adanya reseptor khusus pada sel epitel. 

Struktur lg A, seperti juga imunoglobulin lain memiliki 4 rantai subunit monomer 

polipeptida. Rantai alfa pada ujungnya mempunyai kepanjangan yang mengandung 

sistein sehingga memungkinkan pengikatan oleh sulfida membentuk polimer lg A 

(plgA). Pembentukan plgA ini sangat menentukan pengikatan dengan reseptor pada 

epitel yang dinamakan secretory component (SC). SC yang bebas maupun terikat oleh 

plgA akan mengalami endositosis set epitel dan dilepaskan melalui permukaan epitel ke-

dalam cairan ekstemal. Sehingga dalam cairan ekstemal terdapat SC dan slgA (plgA 

yang terikat oleh SC), kecuali pada orang yang mengalami defisiensi lgA, hanya SC 

saja. Pengikatan plgA yang telah mengikat antigen oleh SC dapat membantu 

membersihkan kelebihan antigen dalam darah. 

Bentuk plgA maupun bentuk slgA dengan SC merupakan molekul yang tahan 

terhadap enzim proteolitik. lgA yang mengikat pcrmukaan bakteri dapat mengurangi 

mobilitasnya, sehingga menghambat penempelan baktcri pada permukaan epitel 

mukosa. Kenyataan menunjukkan bahwa orang yang mengalami defisiensi lgA mudah 

mengalami infeksi usus, atopi, penyakit otoimun dan mudahnya absorbsi alergen 
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makanan. Sedang fungsi lgA dalam darah mungkin berperan dalam pembersihan antigen 

dan pengaturan imun. 

Epitel yang menutupi jaringan mukosa sebenamya tidak merupakan penghalang 

mekanik yang sempuma terhadap makromolekul dan beberapa antigen. Tempat-tempat 

penerobosan antigen biasanya melalui daerah villi diantara sel-sel epitel, atau melalui sel 

epitel atau sel limfoepitel. Oleh karena itu potensi adanya interaksi antara antigen dan 

jaringan limfoid sangat luas sepanjang mukosa usus. 

Pembatasan pengambilan antigen dalam kondisi sehat akan membantu 

mengatur respons lokal. Namun pada kondisi sakit, permeabilitas epitel akan berubah 

sehingga akan mengacaukan respons imun lokal terhadap kenaikkan jumlah antigen ini. 

Epitel sangat efisien dalam memilih antigen dan faktor-faktor yang diduga mem

pengaruhi pengambilan antigen oleh mukosa usus, antara lain adalah mudah tidaknya 

antigen tersebut dicerna selama perjalanannya melalui lambung dan usus, keadaan flora 

usus dan sifat kimiawi dari antigen (Tomasi, 1982~ Stites, 1991 ). 

Slg A, mempunyai beberapa fungsi biologik, sebagai : 

1. antiviral 

2. antitoksin 

3. antibak1erial, dan pencegahan absorbsi terhadap antigen bukan organisme. 

d. lmunoglobulin E 

lgE dalam serum kira-kira 0,002 % atau 0,3 mikrogram I ml. LgE tersebut 

berfungsi sebagai mediator rcaksi hiperscnsitifitas. Waktu paruh dalam darah juga rclatif 

cukup singkat yaitu 2 hari. (Stites, 1991; Kuby, 1992; Roitt, 1992). 
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e. lmunoglobulin D 

lgD dalam serum kira-kira 0,2 % atau 30 mikrograrn!ml. Fungsi biologik lgD 

masih belum banyak diketahui. Waktu paruh dalam darah kira-kira 3 hari. (Stites, 1991~ 

Kuby, 1992; Roitt, 1992) 

2.12.2 Sitokin 

Sitokin merupakan semua mediator kimia yang dihasilkan o1eh sel komponen 

sistem imun, kecuali yang dihasilkan oleh kelenjar khusus (hormon). Sitokin meliputi 

limfokin dan mediator lain yang berperanan dalam pengendalian respons imun. 

(Clemens, 1991 ). 

2.13 Membran Sel Mukosa Usus 

Struktur membran sel adalah tipis dan elastis, kira-kira 75 - 100 Angstroms. Ia 

terdiri atas hampir seluruhnya protein dan lipid, yang susunan presentasenya kira-kira 62 

% protein, 35 % lipid dan 3 % polisakarida. Protein dalam set terutama yang disebut 

tektin, merupakan struktur protein yang tidak 1arut dan elastis. Lipid, kira-kira 60 % 

fosfolipid, 25% kolesterol, dan 15% lipid lainnya. 

Jadi membran sel berupa suatu lapisan sentral yang terdiri dari lipid yang 

dilapisi oleh lapisan protein dan lapisan tipis mukopolisakarida pada permukaan luarnya. 

Adanya protein dan mukopolisakarida pada permukaannya membuat membran bersifat 

hidrofllik, yang berarti bahwa air melekat dengan mudah pada membran. Lipid yang 

terletak ditengah membran membuat membran terutama dapat ditembus oleh zat-zat 

yang larut dalam lipid, jadi bersifat lipofilik. Ketiga lapisan tersebut dinamakan unit 
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membran , yang walaupun terdiri atas 3 lapisan, tetapi secara fungsionil merupakan 

suatu kesatuan (Moffett eta/., 1993). 

Pendapat yang lain tentang membran set yang banyak mendapat dukungan dan 

mempunyai banyak bukti adalah bahwa : struktur dasar membran hampir seluruhnya 

lipid, dengan sedikit protein pada kedua permukaannya. Protein juga tampak tersebar 

diseluruh lipid, dimana ia banyak melakukan fungsi penting, yaitu : 

1. memberikan kekuatan struktural pada membran 

2. bekerja sebagai enzim untuk mempermudah reaksi kimia 

3. bekerja sebagai protein pengemban (carrier) untuk transport zat-zat melalui 

membran 

4. menguraikan zat lipid. (Guyton, 1991) 

2.14 Teori Perkiraan Mekanisme Kerja ABS pada Mukosa Usus. 

Banyak teori yang memungkinkan terjadinya kerusakan sel oleh ABSILAS 

antara lain : 

1. ABS yang merupakan bahan yang bersifat toksis, akan merusak sel epitel 

mukosa usus (Artman, 1982 ), sehingga diperkirakan tidak bisa menghasilkan 

komponen sekretorik /SC, oleh karena itu tidak akan terjadi ikatan SC ini 

dengan lgA, padahal SigA ini berfungsi sebagai proteksi mukosa usus. 

Selain itu SC juga memudahkan transpor lg A dalam cairan sekresi dan 

mclindungi lgA terhadap cnzim protcolitik yang tcrdapat dalam cairan itu. 

Akibat dari berbagai hal tersebut maka ABS m1 akan 

merusak/menghilangkan fungsi proteksi dari lgA, sehingga absorbsi antigen 
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akan tidak terbatasi, juga masuknya mikroorganisme lain melalui saluran 

cema tidak bisa dicegah. Karena kerusakan mukosa ini terjadi kronis maka 

jaringan limfoid sepanjang saluran cerna akan ikut rusak juga, sehingga akan 

terjadi perubahan pemetaan berbagai sel imunokompeten yang menghasilkan 

perubahan respons imun mukosal (gangguan morfofungsi). 

2. Surfaktan ABS sebagai zat aktif penurun tegangan permukaan cairan, akan 

menurunkan tegangan permukaan atau bahkan merusak membran lipid 

bilayer dari mukosa usus. Kecuali itu juga sifat ABS sebagai molekul 

hidrofilik dan lipofilik, akan larut kedalam membran tersebut. Apabila ABS 

dapat melalui sel M dan sel epitel, segera akan menginduksi respons imun di 

area Dome, area sel B, area sel T, dan limfosit lamina propria. Sehingga ABS 

akan menyebabkan perubaban pemetaan dan komposisi elemen limfoid dari 

mukosa usus ( perubahan morfofungsi ). Dengan akibat mungkin terjadi 

supresi atau aktivasi dari respons imun mukosal yang dicerminkan oleh 

berbagai elemen limfoid yang menyusun pola imunopatologik mukosa usus. 

3. ABS sebagai stressor terhadap sel M & sel epitel mukosa usus, yang berlaku 

sebagai stress cell, dan sel ini akan melepaskan stress signaling substances 

yang akan menyebabkan perubahan pemetaan immunocompetence cell di 

mukosa sehingga akan memodulasi respons imun mukosal pada usus. 

4. ABS juga mungkin menghasilkan radikal bebas yang sangat reaktif sehingga 

dapat merusak membran sel epitel, sel M maupun sel-sel yang lain. 

Terjadinya akumulasi radikal bebas pada ABS akan menyebabkan gangguan 

fluiditas membran sehingga fungsi barier sel membran rusak karena 
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kekacauan penneabilitas membran dan imiktivasi sistem enzim akhimya bisa 

terjadi kerusakan DNA dan kematian sel. 

5. Kecuali itu paparan ABS pada. manusia mungkin menyebabkan iritasi kronis 

pada mukosa usus akan merupakan stres fisik yang akin menurunkan respons 

imun melalui mekanisme limbik sistem apalagi jika ada perubahan estetika 

air karena ABS akan menyebabkan stres psikhis yang akan menambah 

penurunan res pons imun melalui limbik sistem!HP A aksis. 

Menurut Swisher, RD (1968) yang diperkuat oleh Loomis (1978),menyatakan 

bagaimana molekul deterjen yang larut air dapat melalui suatu membran sebagai berikut: 

1. Filtrasi langsung melalui pori-pori membran 

2. Proses difusi pasif yang disebabkan karena perbedaan tingkat konsentrasi 

cairan extra seluler dan intra seluler 

3. Proses dari sistem transport kusus dengan melalui larutan larut air melewati 

membran dengan lemak sebagai molekul karier atau pembawa dimaila 

terjadi kompleks kimia efektif Ini disebabkan adanya bagian lemak yang 

terdapat pada membran sel, dimana lemak ini sebagai pembawa molekul 

deterjen tersebut (Lipid soluble carrier molecule). 

2.15 Paradigma Patobiologik dengan konsep sel yang mengalami stres (stess cell). 

Paradigma patobiologik, yaitu paradigma yang didasarkan atas perubahan 

biologik yang menyimpang/tidak lazim akibat interaksi individu dengan lingkungan 

(Rolla & Marino, 1989, Putra, 1997) paradigma ini sebagai perkembangan awal dari 

paradigma psikoneuroimunologi (PNI) . 
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Secara historis PNI berkembang dari area kajian yang melibatkan tiga bidang 

studi, yaitu studi tentang kesadaran (psycho), sistem syaraf pusat & perifer (neuro) dan 

imunologi, karena itu selama ini PNI lebih mudah dipahami berdasar studi ters.ebut. 

Psikoneuroimunologi (PNI) tingkat individu diawali dari model 

berpikir/paradigma yang didasarkan atas penurunan respons imun pada kondisi stres, 

dimana paradigma tersebut dikembangkan berdasar atas keterkaitan 3 konsep, yaitu 

konsep behavior, konsep neuroindokrin dan konsep imunologik (Ader, 1991). 

Menurut Pelletier & Herzing, 1988 PN1 adalah studi mengenai interaksi antara 

kesadaran (psycho), otak dan sisten syaraf pusat (neuro) .dan mekanisme pertahanan 

tubuh untuk melawan infeksi dari luar dan pembelahan sel yang abnormal. 

Sejak terungkapnya stres . protein maka penelitian stres pada sel terus 

berkembang, tidak hanya berlaku untuk individu tingkat tinggi, tetapi Juga 

menggambarkan kondisi sel dalam merespons stressor. Konsep PNI lebih terfokus pada 

perilaku imumnocompetence cell yang mengalami stres, ini akan berlaku umum mulai 

dari individu (manusia, binatang) sampai ke sistem, organ, sel bahkan gen. Konsep ini 

menekankan perubahan perilaku yaitu modulasi fungsi sistem imun karena stres seb3;gai 

hasil akhirnya. Secara bertahap dan dalam waktu yang lama PNI berkembang dengan 

suatu paradigma yang terfokus pada modulasi fungsi sistem imun yang mengalami stres 

(Putra, 1999). 

Pada penelitian ini sel yang mengalami stres adalah sel epitel mukosal yang 

merupakan immunocompetence cell sehingga sistem imun ikut merasakan efek stres 

tersebut. Bila sistem imun yang mengalarni stres maka fungsi tersebut akan mengalami 

modulasi. Untuk menjelaskan model rnodulasi kualitas sistem imun tersebut akan 
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digunakan paradigma PNI tingkat sistem yaitu model berfikir PNI pada sel, dengan basil 

akhir perubahan modulasi sistem imun. 

Berbagai hasil penelitian pacta sel yang mengalami stres menunjukkan bahwa 

pada stress cell terjadi stress signaling substances yang dapat meneruskan ·signal ke sel 

lain. Bila terjadi pacta sistem imun maka sistem imun akan mengalami modulasi. Dengan 

melakukan abstraksi dan ekstrapolasi dari berbagai perubahan perilaku pada individu, 

sistem imun dan sel imun yang stres, maka secara konseptual PNI mempunyai kesamaan 

dengan stres pada immunocomptence cell , sehingga istilah PNI dapat digunakan untuk 

menggambarkan modulasi sistem imun sebagai imbas dari stres pada rnnusia dan 

binatang, termasuk individu yang sederhana, yang berperan pada sistem imun yaitu stres 

pada sel immunocompetence. 

Gambaran perubahan pemetaan komposisi elemen limfoid yang terjadi adalah 

merupakan akibat suatu proses perubahan respons imun (Putra, 1984 ). Dengan mehhat 

perubahan morfofungsi dari komposisi komponen sistem irnun yang terjadi pada mukosa 

usus maka dapat diketahui perubahan pola respons imun mukosal yang diakibatkan oleh 

pemaparan ABS per-oral. Po~!i tersebut adalah suatu gambaran yang terjadi oleh 

berbagai elemen imunologik yang membentuk suatu komposisi di dalam mukosa usus, 

dengan memperhitungkan besamya kontribusi masing-masing elemen pada komposisi 

tersebut. Sehingga pola yang terjadi merupakan kom-posisi variabel yang membentuk 

kontribusi. Selanjutnya model kajian tersebut digunakan untuk memecahkan masalah 

penelitian ini. 

Mengingat model kajian tersebut menitikberatkan pada konsep stress cell di 

mukosa, maka perubahan morfofungsi di mukosa yang diakibatkan oleh paparan ABS 
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dalam dete~en per-oral merupakan sumber variabel yang akan digunakan untuk men

dapatkan data untuk melakukan uji hipotesis. Berdasar pada konsep tersebut, suatu 

hipotesis akan dikembangkan, dengan demikian maka pembuktian hipotesis atas uji 

tersebut akan daJ}at memecahkan masalah penelitian ini . 

Konsep stress cell dalam penelitian ini merupakan pemahaman peneliti 

terhadap perubahan respons imun mukosal yang patologik, yang diakibatkan oleh karena 

stressor. Konsep ini digunakan untuk mengungkap perubahan respons imun sebelum 

terjadi kelainan yang dapat diketahui secara klinik (Putra, 1990). Paradigma 

morfofungsi digunakan dalam penelitian ini mengingat adanya struktur khusus yang 

berupa pemetaan populasi limfosit tertentu dengan fungsi yang berbeda didalam. jaringan 

mukosa usus. Sehingga bila terjadi gangguan dalam jaringan mukosa usus karena 

pengaruh stressor asing peroral akan mengubah pemetaan elemen imunologik di 

rnukosa. 

Selain perubahan pemetaan tersebut, juga akan mempengaruhi struktur dari 

rnasing-masing elernen imunologik beserta produknya. Dengan pengecatan khusus bisa 

dilihat produk elemen imunologik yang rnenggambarkan fungsi dari elemen tersebut, 

yang akhimya akan mempengaruhi respons imun mukosal usus. 
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BAB 3 

KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

3.1 Kerangka Konseptual Penelitian 

DETERJEN 

ASS / LAS 
" STRESSOR" 

- SURFAKTAN 
- RADIKAL BEBAS 

SEL M I EPITEL 

KERUSAKAN SEL M I SEL EPITEL 

1 Stress Signalling Subtances (IL-l & 1NF o.) 
Surfal'1an 
Radikal bebas : 

IMMUNOCOMPETENCE CELL TERGANGGU 

KW ALIT AS SISTEM lMUN MUKOSA W 

I DAERAH EFEKTOR I I DAERAH INDUKTIF I 
It t \ I t t\ 

CD4 CDS M0 NK CD4 CD8 M0 NK 

~ w ~ w 
SELPLASMA !MUNOBLAST 

(IgA ; IgM ; IgG) (IgA ; IgM ; IgG) 

POLA RESPONS IMUN POLA RESPONS IMUN 
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Keterangan : 

Kerangka konseptual penelitian tersebut diatas merupakan penjabaran paradigma 

patobiologis sistem imun yang berkonsei? pada stress cell. 

Landasan konsep yang digunakan untuk menjawab· permasalahan dalam 

penelitian ini adalah melalui paradigma patobiologis yang berkonsep pada stress cell 

yaitu model berfikir yang berdasar pada perubahan biologis yang merugikan akibat 

interaksi individu dengan lingkungan yang mengakibatkan sistem imun mengalami stres. 

Untuk mewujudkan variabel menjadi data sekaligus untuk melihat pengaruh paparan 

deterjen digunakan pemeriksaan morfofungsi dengan imunositokimia. Pemeriksaan mor

fofungsi adalah untuk melihat merubahan morfologi sel yang fungsional (Putra, 1997). 

Dengan pemeriksaan morfofungsi disertai rancangan penelitian the post test control 

group design, akan mendapatkan data post test. Untuk melihat perubahan respons imun 

maka dibandingkan antara post test pada semua perlakuan, ABS sebagai kelompok 

perlakuan pertama, LAS sebagai kelompok perlakuan kedua dan Aqua pada kelompok 

kontrol sehingga dapat dijelaskan perubahan respon imun yang terjadi karena paparan 

ABS/LAS. 

Agar perubahan respon imun dapat mencerminkan perubahan respon imun akibat 

adanya stressor pada stress cell dengan jelas dan mempunyai makna maka dibuat pola. 

Pola tersebut berupa pola perubahan respons imun mukosal. Stressor (ABS/LAS) akan 

menyebabkan perubahan behavior/ fungsi dari stress cell (Sel M & Sel epitel) dalam 

memodulasi respons imun. 
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Pola yang terbentuk nanti adalah pola perubahan respons imun ( •) 

...... ABS - Aqua dan ... LAS - Aqua 

Hipotesis Penelitian 

Pemberian Alkil Benzen Sulfonat/Linier Alkil Benzen Sulfonat dalam dete~en 

per-oral pacta usus mencit akan menurunkan respons imun di mukosa usus mencit, 

berdasarkan pacta pola perubahan patobiologik mukosal yang terjadi yaitu : 

1. Pemberian paparan ABS per-oral dapat menurunkan imunitas humoral pacta daerah 

induktif mukosal serta menurunkan imunitas humoral dan imunitas seluler pada 

daerah efektor mukosa usus mencit. Pemberian paparan LAS per-oral dapat 

menurunkan imunitas selul.er pacta daerah induktif mukosal serta menurunkan 

imunitas humoral dan imunitas seluler pacta daerah efektor mukosa usus mencit 

2. Respons imun mukosa usus mencit yang terjadi paparan ABS per-oral berbeda 

dengan respons imun mukosa usus mencit pada paparan LAS per-oraL 
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BAB 4 

:METODEPENELITIAN 

4.1 Metode Penelitian 

4.1.1 Jenis penelitian 

Jenis penelitian yang dilakukan adalah penelitian eksperimental . Sebab, pe

nelitian ini bertujuan untuk melihat pengaruh paparan ABS/LAS terhadap respon 

mukosa usus yang diberikan pada kelompok perlakuan yang dibandingkan dengan 

kelornpok kontrol kemudian dicari perubahan respons imun ( ...... ) antara kelompok PI 

dengan K serta kelompok P2 dengan K . Adapun prinsip yang dipenuhi dalam penelitian 

eksperimental meliputi pertama, replikasi yaitu suatu kondisi perlakuan yang diberikan 

sama kepada sejumlah sampel dalam kelompok perlakuan. Kedua, randomisasi dimana 

dilakukan pada saat pembagian sejumlah sampel penelitian untuk ketiga kelompok 

penelitian, yaitu kelompok yang diberi pemaparan dengan ABS, kelompok yang diberi 

pemaparan dengan LAS, dan kelompok yang hanya diberi Aqua sebagai kelompok 

kontrol. Untuk menambah validitas dalam penelitian eksperimental tersebut digunakan 

kelompok kontrol (Zainuddin, 1988; Pudji Rahardjo, 1993). 

4.1.2 Rancangan Penelitian 

Untuk memecahkan masaiah dalam penelitian digunakan jenis penelitian 

eksperimental dengan rnenggunakan rancangan The postest-only control group design. 

Rancangan tersebut dipilih karena diasumsikan bahwa di dalam suatu populasi 

tertentu tiap unit populasi adalah "homogen", artinya semua karakteristik an tar unit 
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populasi adalah sama. Pengukuran awal tidak dilakukan oleh karena dianggap sama 

untuk semua kelompok yang berasal dari satu populasi, sehingga dikembangkan 

rancangan eksperimental tanpa ada pengukuran awaVpretest tetapi hanya postes saja 

· (Zainuddin, 1988). 

R 
PM 

PM : Populasi mencit (100 ekor) 

S : Sampel ( 30 ekor ) 

R : Randomisasi mencit 

P 1 : kelornpok mertcit yang diberi paparan ABS 

P2 : kelompok mencit yang diberi LAS, 

K : Sampel mencit kelompok kontrol, hanya diberi Aqua 

01"" 
Oz 7 = Observasi dalam kelornpok tes setelah perlakuan 

0 3 

Pola perubahan respons imun dengan pendekatan pada sel yang rnengalami stres, yang 

diamati adalah : 

K 

K ... 
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4.1.3 Pendekatan 

Dalam penelitian ini menggunakan paradigma patobiologis, sedangkan konsep 

yang digunakan untuk melihat pengaruh ABS/LAS adalah sel yang mengalami stres 

(stress cell), yang berupa perubahan respons imun mukosal usus secara morfofungsi. 

Perubahan tersebut dipolakan untuk mengetahui kontribusi setiap perubahan variabel 

terhadap aktifitas biologisnya. Konsep tadi bersifat multi variabel, untuk perangkat uji 

statistik yang digunakan adalah uji statistik multivariat. 

Pola perubahan respons imun ( .... ) dengan pendekatan pada sel yang mengalami 

stres, yang diamati adalah : 

1. ABS -7 .... dari ABS (Pl)- Aqua (K) 

2. LAS -7 .... dari LAS (P2) -Aqua (K) 

4.2 Populasi, sam pel dan besar sam pel 

4.2.1 Populasi 

Populasi penelitian adalah mencit putih galur BALB/c (Out bred) yang 

diperoleh dari kandang hewan percobaan Pusat Veterinaria Farma (Pusvetma), 

Direktorat Jendral Petemakan, Departemen Pertanian R.I. jalan Ahmad yani 68-70 

Surabaya. 

4.2.2 Sampel 

Sampel penelitian menggunakan mencit jantan dewasa berumur 45 - 60 hari, 

dengan berat badan antara 25-35 gram, dengan alasan secara seksual mencit telah 

60 



dewasa ( sexually mature) dan perubahan berat badan selama proses penelitian relatif 

kecil (Hume, 1972 ). Dengan menggunakan hewan coba mencit Mus musculus galur 

BALB/c yang diperoleh dari pusat Veterinaria Farma Surabaya, Direktorat Jenderal 

Peternakan, Departemen Pertanian R.I. 

4.2.3 Besar sampel 

Besar sampel dih.itung menggunakan rumus : 

n = ----------------

(Pujirahardjo, 1993) 

n = besar sampel dalam masing-masing kelompok 

Za= nilai standart normal yang besarnya tergantung bi1a 

a =0,05---* Z =1,67 

a = 0,01 '"""* Z= 1,96 

Zp= nilainya tergantung yang ditentukan (tabel) 

p = pover test 

Untuk grup yang berpasangan QD2
/ d2 = 1 

Sehingga hasilnya : n = (Za + Zp) 2 

Za =l,67 

Zp = 1,28 

n = (1,67 + 1,28) 2 = 8,70 = 9 
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Berdasarkan tabel dari Number of observations f or t-test of defference between two 

means, dengan a= 0,05 besar sampel masing-masing kelompok = 9. Dalam penelitian 

ini digunakan I 0 ekor untuk tiap kelompok. Sam pel keseluruhan berjumlah 30 ekor. 

4.3 Teknik Pengambilan sam pel 

Penggunaan/pemakaian metode Simple Random Sampling didasarkan atas 

alasan walaupun populasi mencit dalam kandang pemeliharaan telah diusahakan dalam 

kondisi perawatan yang sama, misalnya rnakanan & rninuman sarna,situasi kandang 

sama, jenis & spesies yang digunakan sama, umur mencit sama tetapi rnasih didapat 

perbedaan dalarn hal berat badan!BB rnencit (Hurne, 1972) . Perbedaan BB setara 

dengan perbedaanjumlah sel imunokompeten dalam tubub~ seperti jumlah total limfosit 

yang berbeda ( Scalrn, 1975). 

Randomisasi pengambilan sampel dilakukan dengan cara : populasi mencit 

galur BALB/c yang berumur antara 45-60 hari dengan BB 25-35 gr, diberi nomor mulai 

angka 00 I sampai 100. Pemilihan sam pel pengujian dilakukan dengan menggunakan 

"Tabel Random". Dengan memakai ~ digit didapat nomor-nomor sbb. : 043 ; 055; 0,35; 

009; 002; 001; 008 dst., sehingga diperoleh 30 sam pel. Dari 30 sam pel yang diperoleh 

nomor-nomornya dibuang, kemudian dilakukan random subyek penelitian ( peserta ) 

untuk dibagi menjadi 3 kelompok, yaitu kelompok A (ABS); L (LAS), & K (kontrol), 

masing-masing 10 ekor. 
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A i L K 

1 2 
..., 
j 

4 5 6 . 
I 

7 8 
I 

9 dst. 

4.4 ldentifikasi dan pengukuran variabel 

4.4.1 Skema hubungan antara variabel 

,__ __ s_ e_b_a_b __ ----..~~----____:~~ Peng hu bung ~------~~L ___ A_k_i_b_at--~ 

V ariabel be bas 

V ariabel moderator 

Variabel random 

Variabel kendali 

4.4.2 Klasifikasi Variabel 

a. Variabel bebas 

b. V ariabel moderator 

Varia bel 
Penghubung 

Varia bel 
Tergantung 

Pemberian per-oral bahan aktif deterjen yaitu 

bahan aktif alkil benzene sulfonat rantai 

bercabang (ABS) dan rantai lurus (LAS). 

Pemberian per-oral melalui mikropipet sebanyak 

0,1 cc larutan yang berisi 6,25 mg ABS juga 0,1 

cc larutan yang berisi 6,25 mg LAS untuk setiap 

ekor mencit selama 7 hari berturut-turut 

(Wagner, 1991; Ma'at, 1996). 

jenis larutan bahan aktif deteijen yaitu alkil 

benzene sulfonat rantai bercabang ( ABS ) dan 

rantai lurus (LAS) . 

63 



c. Variabel random 

d. V ariabel kendali 

e. Variabel penghubung 

f. V ariabel tergantung 

berat badan mencit dan umur mencit 

( 1) mencit jantan BALB/c, (2) kandang mencit, 

(3) pakan Pelet, (4) minurnan Aqua, (5) peme

liharaan mencit, (6) metode pemeriksaan, dan (7) 

cara pemberian dan dosis bahan paparan. 

cara kerja ABSILAS dalam mempengaruhi sis

tern imun. 

V ariabel tergantung adalah variabel yang 

hendak diteliti. Variabel tersebut adalah variabel 

yang diharapkan dapat mence.rminkan konsep 

stress cell yaitu perubahan respons imun pada sel 

yang mengalami stres. Variabel tersebut adalah 

(1). SP IgA, (2). SP IgM, (3). SP IgG, (4). 

Limfosit T CD/, (5). Limfosit T CD8+, (6) Sel 

NK dan (7). Sel Makrofag. 

4.4.3 Definisi operasional variabel 

a. Paparan ABSILAS adalah : Pemberian larutan ABSILAS per-oral dengan dosis yang 

telah ditentukan dengan menggunakan semprit 1 cc dengan jarum nomor 18 G yang 

ujungnya diberi bulatan terbuat dari logam yang tumpul. 

b. Paradigama patobiologis pada sistem imun mukosal yang berkonsep stress cell 

adalah model berfikir yang berdasar pada perubahan biologi sistem imun mukosal 

yang merugikan yang disebabkan oleh immunocompetence cell yang mengalami 

stres. Pemikiran ini selanjutnya dikenal sebagai PNI mukosal (Putra, 1999). 
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4.4.4 Bahan Penelitian 

ABS & LAS merupakan surfaktan tehnis, berkadar 95 % diperoleh dar PT Aktif 

Indonesia Indab Surabaya. Kemudian dilakukan pemumian bahan tersebut dengan 

menggunakan Khromatografi kolom, dengan menggunakan eluen khloroform dan 

adsorbent silika gel, dengan maksud untuk memisahkan ABS/LAS dari komponen yang 

lain. Tempat pemurnian tersebut di Laboratorium Dasar Bersama Unair, sehingga 

didapat surfaktan ABS dan LAS murn.i untuk penelitian. 

4.5 Tatalaksana Penelitian 

4.5.1 Penelitian pendahuluan untuk memilih dosis penelitian 

Pemeriksaan pendahuluan dilakukan di laboratorium Farmakologi FK. Unibraw 

untuk menentukan I menguji dosis lethalis. Dengan dosis awal menggunakan dosis 

lethalis yang telah didapatkan oleh Dr Bambamg Purnomo drh dari Fakultas 

Kedokteran Hewan Unair Surabaya. Pada penelitian tentang efek teratogenik ABS pada 

mencit yaitu 1,81 gr I KBB atau 54,3 mg I ekor mencit. Dengan memakai 25 ekor mencit 

dan menggunakan rasio pengenceran dipilih dosis untuk penelitian. 

Mencit tersebut dibagi menjadi 5 kelompok masing-masing 5 ekor mencit 

dengan pengenceran 100 % sampai 6,25 %. 

Kelompok Pengen-
ceran 

I 100 % 

II 50 % 1 
i 

III I 25 % l 
I i 

i . 12,5% i IV 
i i 
I I 

v 6,25% I 
I 

Dosislekor 

50 mg 

25 mg 

12,5 mg I 
i 
! 

6,25 mg I 
i 
I 

3,125 mg I 
I 

Jml. Mencit Mati Hid up 

5 5 0 

5 i 2 
..., 

I .) 

5 2 J 
..., 
.) 

l I 5 0 5 
i 

! ! 
5 0 5 

• 
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Sehingga pacta penelitian ini dipilih dosis pengenceran 12,5 % dari LD 50 yang sudah 

ditemukan yaitu sebesar 6,25 mg I ekor mencit dalam 0,1 cc larutan, dengan maksud 

supaya mencit tetap hidup semua. 

4.5.2 Pemeliharaan mencit 

Mencit dipelihara, agar diperoleh mencit dengan kondisi dan persyaratan yang 

sesua1 dengan penelitian irnunologi (Herbert, 1986). Pengendalian awal hewan coba 

tersebut dilakukan dengan konsep PNI, dirnana sebelum dilakukan pengujian mencit 

yamg terpilih secara random d.ikelompokkan terlebih dahulu sekurang-kurangnya 1 

minggu, agar terbentuk lingkungan sosial yang stabil diantara mencit-mencit tersebut. 

Mencit yang terlalu agresif dikeluarkan dari kelompok begitu juga yang selalu kalah 

dalam pertmgan, ini untuk menghindarkan nilai bias dari respons imun yang bukan 

karena perlakuan. 

a. Kandang hewan percobaan 

Mencit ditempatkan dalam kurungan atau tempat yang terbuat dari bak plastik 

dengan ukuran 40 x 30 x 13 em, ditutup dengan anyaman kawat, beralaskan sekam. 

Sebelum digunakan, kurungan tersebut didesinfectan dengan cara disemprot dengan 

larutan alkohol 70 %, sedangkan sekam untuk alas, dioven pada suhu 160°C selama 

2 jam dan disimpan dalam wadah yang rapat sebelum digunakan. KUfUflgan

kurungan tersebut ditempatkan dalam ruangan yang terisolasi dengan ventilasi udara 

yang baik & penerangan yang alam (Yen, 1995) 
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b. Makanan hewan percobaan 

Selama pemeliharaan dan pengujian, mencit hanya diberi 1 macam makanan, yaitu 

"Par G Pelet" produksi PT Japfa Comfeed Sidoarjo dengan nomor registrasi 

181158, dengan kandunga~ isi sebagai berikut : 

Protein 15-16 %, lemak 4-6 %, serat 5-6 %, kalsium 0,9 - 1,1 %, fosfor 0,6 - 0,8 %, 

abu 5 % dan metabolis energi (Kcal/kg) 2500 - 2700 (brosur PT. Comfeed 

Indonesia Ltd). 

c. Minuman hewan uji 

Selama pemeliharaan dan penguJran hanya diberi 1 macam mmuman yaitu arr 

kemasan dalarn botol Aqua produksi air minurn Pandaan. 

4.5.3 Persiapan hewan uji 

Mencit diambil secara random dari kandang hewan percobaan yang berasal dari 

populasi galur BALB/c, dengan berat badan antara 25 - 35 gram dan jenis kelamin 

jantan. 

Mencit yang terpilih ditempatkan dalam satu kurungan masing-masing 1 0 ekor, 

dikelompokkan menjadi 3 kelompok yaitu 2 kelompok perlakuan dan 1 kelompok 

kontrol. Sebelum digunakan untuk pengujian, mencit tersebut di adaptasikan selama 1 

minggu untuk hidup bersarna dalam 1 kurungan. Kalau ada mencit yang bersifat agresif 

segera diganti dengan yang baru, sampai didapatkan mencit yang hidup rukl1n dalam 1 

kurungan. 
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4.5.4 Penanganan selama pengujian 

Selama pengujian, mencit uji harus dipisahkan ruangannya dengan mencit stok, 

ditempatkan dalam laboratorium di tempat yang sedikit gelap. 

Kemudian setiap kelompok diberi paparan per-oral pada waktu pagi hari, selama 7 hari 

berturut-turut : kelompok pertama diberi 0,1 cc larutan ABS berisi 6,25 mili gram ABS; 

kelompok kedua diberi 0,1 cc larutan LAS berisi 6,25 mili gram LAS; dan kelompok 

ketiga diberi 0,1 cc Aqua, sebagai kontrol . 

Pada hari ke 8, mencit-mencit tadi dimatikan dengan refleks Vagal, kemudian 

dibuka perutnya untuk diambil usus hal us dengan peyer patchesnya pada daerah ileum 

yang secara makroskopis mengandung kira-kira 4 buah peyer patches . Masing-masing 

usus dibagi menjadi 2 bagian, sebagian untuk sediaan dengan blok parafin dikerjakan di 

laboratorium Histologi FK Unair untuk pemeriksaan histopatologi dan imunohistokimia 

di Laboratorium Pato Biologi Gramik FK. Unair, sebagian lagi untuk irisan jaringan 

segar yang dikerjakan di Laboratorium Patologi Anatomi RS dr. Sutomo untuk 

pemeriksaan imunohistokimia. 

4.6 Tempat dan waktu penelitian 

4.6.1 Tempat penelitian 

Penelitian dikerjakan di : 

1. Lab. Dasar Bersama Unair. 

2. Lab. P.K. RS dr. Sutomo 

3. Lab. P.A. R.S dr. Sutomo 

4. Lab. P.A. F.K. Unair. 
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5. Lab. Histologi F.K. Unair. 

6. Lab. GRAMIK F.K Unair. 

7. Lab. Biomedik F.K. Unibraw. 

4.6.2 Waktu Penelitian 

Waktu Penelitian sampai selesainya pelaporan kurang lebih selama 30 bulan. 

1. Studi Pustaka 6 bulan. 

2. Pemilihan pendahuluan 8 bulan terdiri atas. 

a. Persiapan bahan penelitian 3 bulan 

b. Persiapan ternpat penelitian 1 bulan 

c. Pembuatan kandang mencit 1 bulan 

d. Pelaksanaan penelitian 3 bulan 

3. Penelitian 8 bulan terdiri atas : 

a. Penelitian 3 bulan 

b. Pemeriksaan basil penelitian 5 bulan 

4. Pengumpulan, pengolahan & Analisis hasil peniltian 4 bulan 

5. Penulisan hasi"l penelitian 4 bulan 
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4.6.3 Jadwal Kegiatan 

Waktu kegiatan 

Kegiatan 4 8 12 16 20 2 .. 28 30 

L S tudi Pllstaka )(.'()(.'( Xx 

I I 2. Penelitian Pendahuluan 

I a. Persiapan bahan penelitian I I Xx I X I I I 
I I I 3 bulan I I 

I b. Persiapan tempat pene- I X I I I 
I litian 1 bulan I I I 

c. Pembuatan kandang men- I X 

I 
I 

cit I bulan I I I I 
d. Pelaksanaan penelitian 3 1 X L't 

I 
I I bulan • I 

1 3. Penelitian I I I 
ll I X 

I I 
a. Penelitian I I Ill I 
b. Pemeriksaan basil pe-

I nelitian xu I 
4. Pengumpulan, pengolahan & I ll 

analisis basil penelitian 4 lu I 
bulan I 

I 

I 
5. Penulisan basil penelitian 4 

I 
x..m 

bulan 

4.7 Prosedur pengambitan atau Pengumpulan Data 

Populasi penelitian adalah mencit Mus Musculus BALB/c yang dipersiapkan 

khusus di Laboratorium Pusvetma Wonocolo Surabaya dan pemeliharaanya di 

laboratorium P.A FK. Unair. Mencit ditempatkan pada ruangan khusus pemeliharaan 

mencit, dikontrol 24 jam segala kebutuhan mencit dicukupi. 

Mencit sudah dikontrol tentang umur mencit, dewasa umur 45-60 hari , jenis kelamin 

jantan dengan BB 25 - 35 gr. Mencit yang dipersiapkan sejumlah 100 ekor mencit 

(Smith, 1988), Pada penelitian ini menggunakan "simple random sampling", dengan 

cara memberikan nomor 100 ekor mencit & memakai tabel random ( Zainuddin, 1988) . 
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Ternyata nomor-nomor yang dipakai adalah: 043, 055, 035, 033, 009, 002 dst, sehingga 

diperoleh 30 ekor mencit. 

Kemudian sampel dikelompokkan menjadi 3 kelompok dengan menggunakan 

random subyek penelitian/peserta . Kelompok pertama , mencit yang diberi paparan 

dengan ABS; kelompok kedua, mencit yang diberi paparan dengan LAS dan kelompok 

ketiga adalah mencit yang diberi Aqua sebagai kelompok kontrol. 

4.8 Pemeriksaan respons imun mukosal 

Pemeriksaan respon imun mukosal dilakukan pada daerah induktif maupun 

efektor mukosa pada kedua kelompok perlakuan dan kelompok kontrol , data yang 

didapat yaitu data postest. 

Dilakukan pemeriksaan dengan imunohistokimia pada sediaan jaringan segar 

untuk memeriksa sel T CD4,pemeriksaan ini dilakukan pada semua kelompok 

penelitian, dengan menggunakan mikroskop cahaya dan kemudian dihitung limfosit 

TCD4. Pemeriksaan imunohistokimia pada sediaan jaringan segar juga untuk limfosit T 

CD8 pada semua kelompok penelitian. 

Penelitian dengan imunohistokimia dilakukan pada sediaan irisan blok parafin 

jaringan untuk melihat dan menghitung sel plasma Imunoglobulin A, M & G serta NK. 

sel pada semua kelompok penelitian. Kemudian dilakukan pewarnaan hematoksilin 

eosin untuk pemeriksaan morfologi jaringan dan makrofag pada semua kelompok 

penelitian. 

4.9 Teknik Analisis Data 

Untuk menganalisa data dilakukan langkah sebagai berikut : 
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4.9.1 Uji Homogenitas 

Untuk meyakinkan sarnpel berasal dari populasi hornogen , maka dilakukan uji 

homogenitas. Variabel yang diuji homogenitasnya adalah berat badan mencit & umur 

rnencit yang menggunakan uji Statistik Anova. · 

4.9.2 Uji Normalitas 

Untuk rnenguji apakah data dari distribusi normal dilakukan uji norrnalitas. 

Variabel yang diuji adalah limfosit T CD4 Induktif (I) ; limfosit T CD8 I, sel NK I; sel 

Makrofag (M0) I , SP IgA I ; SP IgM I & SP IgG I juga limfosit T CD4 Efeldor (E); 

limfosit T CD8 E; sel NK E ; sel M0 E; SP IgA E; SP IgM E & SP IgG E dengan 

menggunakan Frequency Histogram- Kolmogorov dan Normal Probability Plot (Paper). 

Uji ini dimaksudkan untuk memenuhi prasyarat dilakukannya analisis multivariat 

(manova). 

4.9.3 Uji Konsistensi Pengamatan 

Setelah sampel diperiksa oleh pengamat I , segera diberi kode baru, kemudian 

diberikan pada pengamat ll u~tuk diperiksa ulang. Untuk mengetahui apakah tidak ada 

perbedaan antara hasil pengamatan peneliti (pengamat I) dan pengamat ll, dilakukan uji 

Konsistensi dengan menggunakan uj i Manova . Variabel yang diuji adalah limfosit T 

CD4 E ; limfosit T CD8 E , sel NK E; sel M0 E , SP IgA E ; SP IgM E, & SP IgG E 

maupun lirnfosit T CD4 I ; limfosit T CD8 I; sel NK I ; sel M0 I; SP IgA I; SP Ig M I & 

SP IgG I. 
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4.9.4 Uji Perbedaan antara Kelompok Sampel 

Untuk menguji adanya perbedaan kelompok yang diberi pemaparan dengan 

ABS dan kelompok yang diberi pemaparan dengan LAS, dilakukan uji statistik manova . 

Pacta pengujian perbedaan antara kelompok, data yang diuji adalah perubahan 

respons imun, yang bertujuan untuk mengetahui pengaruh hasil perlakuan dibandingkan 

dengan kelompok yang tanpa perlakuan(kelompok kontrol). Variabel yang diuji adalah 

variabel perubahan respons imun mukosa. Variabel perubahan respons imun mukosa 

secara fungsional dikelompokkan menjadi kelompok respons imun didaerah induk.'tif 

mukosa dan respons imun didaerah efektor mukosa. 

Variabel yang diuji pada kedua daerah tersebut adalah limfosit T CD4, lirnfosit T CDs ; 

sel NK; sel M0 ; SP IgA ; SP IgM & SP IgG. 

4.9.5 Uji Diskriminan 

Untuk menguji variabel respons tmun mukosa yang rnerupakan variabel 

pernbeda terkuat dan mendapatkan nilai kontribusi (koefisien Fisher) dilakUkan uji 

diskriminan. Variabel yang diuji pacta daerah induk.'tif maupun efektor mukosal adalah : 

limfosit T CD4; limfosit T CD8; sel NK; sel M0 ; SP lgA; SP IgM & SP IgG. Uji ini 

untuk membuat pola perubahan respons imun mukosal. 

4.9.6 .Pembuatan Pola respons psikoneuroimunologis 

Dilakukan uji statistik manova, untuk mendapatkan kontribusi berdasarkan satu 

perangkat variabel yang mempunyai nilai beda besar. Pola ini untuk rnemprediksi 

aktivitas biologis yang bersama dengan kerangka konseptual digunakan untuk 
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mengungkap mekanisme modulasi aktifitas sistem imun mukosal akibat paparan ABS 

dan LAS. 

4.9.7 Pro~lem ketepatan pengukuran 

Merupakan keadaan yang didambakan dalam penelitian bila setiap pengukuran 

menghasilkan data yang mencerminkan obyek yang diukur secara tepat, namun 

kenyataan yang dihadapi tidak semua demikian. Ada dua hal yang berkaitan dengan 

ketepatan pengukuran, yaitu validitas (derajat kebenaran pengukuran terhadap apa yang 

seharusnya diukur) dan reliabilitas (konsisteilsi pengukuran eksternal dan internal). 

Problem ketepatan pengukuran merupakan hal yang harus dipecahkan untuk men

dapatkan kesimpulan dari hasil penelitian yang sahih dan handal. 

Adapun sumber variasi data dapat berasal dari : 

1. perbedaan pada obyek yang diukur; 

2. Perbedaan situasi saat pengukuran; 

3. Perbedaan alat ukur yang digunakan; 

4. Perbedaan cara membaca & melihat hasil pengukuran 

Untuk mengatasi problema ketepatan ukuran pada penelitian ini, maka dilaku

kanlah langkah pengaman sebagai berikut : 

a. Mengendalikan beberapa variabel agar sampet homogen variabel yang 

dikendalikan pada penelitian air antara lain, lokasi dan jenis kelamin. 

b. Menggunakan alat ukllf yang sudah ditera dan ajeg. Dalam penelitian ini 

digunakan mkroscop Nikon, yang dilengkapi dengan graticulae, okuler, 

mikrometer. 
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c. Untuk memperkecil faktor subyektivitas dalam penetapan pola, maka basil 

pengamatan peneliti d.ibandingkan dengan basil pengamat kedua, yang telah 

b~rpengalaman dalam bidangnya. Kemudian basil pengamatan dilakukan uji 

keajegan ( konsistensi ). · -

d. Kemampuan pewarnaan HE dan irnunohistokimia untuk sediaan blok parafin 

maupun pewarnaan imunohistokima untuk sediaan jaringan segar diperoleh 

dengan bekerja di Lab. Gramik Unair. Dengan d.idarnpingi konsultan yang 

berpengalaman dan dirnonitor oleh kopromotor sendiri. 

e. Pengolahan Data 

Data yang diperoleb dianalisis dengan bantuan komputer AT 486 Dx 2-80 

dilengkapi dengan Co processor - program Windows, Program Statistik 

SPSS/ PC + 
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BAB 5 

BASIL PENELITIAN DAN ANALISIS 

5.1 Hasil Penelitian Kriteria Sampel 

Sampel penelitian adalah mencit putih jantan diambil dari galur BALB/c (Out 

bred) berumur rata-rata 45-60 hari, pada penelitian ini menggunakan 2 kelompok 

perlakuan & 1 kelompok kontrol. 

P 1 perlakuan dengan pemberian larutan, ABS per -oral. 

P2 perlakuan dengan pemberian larutan, LAS per -oral. 

K kelompok tanpa perlakuanlkontrol , hanya diberi "aqua" saja. 

Untuk meyakinkan bahwa semua kelompok anggota sampel diambll dari 

populasi yang homogen maka terlebih dahulu dikelompokkan sesuai dengan umur ( 45-

60 hari) & berat badan ( 25-35 gram). Dari 100 ekor mencit diambil secara simple 

random sampling dengan menggunakan tabel random, sebanyak 30 ekor mencit. Secara 

random subyek penelitian ketiga puluh ekor mencit tadi dibagi 3 kelompok. Kelompok 

yang diberi permaparan ABS sebanyak 10 ekor, kelompok ~~g diberi pemaparan LAS 

10 ekor dan kelompok yang tidak diberi perlakuan, sebagai kontrol 10 ekor. 

5.2 Hasil Uji Statistik Sampel 

5.2.1 Uji Homogenitas Sampel 

Untuk meyakinkan kelompok sampel berasal dari populasi homogen secara 

statistik diuji homogenitas dengan anova. Sampel berat badan mencit diuji menghasilkan 

koefisien F test dengan signifikansi a. = 0,0537 atau a. > 0,05. Pengujian sampel umur 
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mencit dilakukan dengan uji univariate dengan koefisien F test dengan signifikansi a= 

0,8124 atau a > 0,05. Dan hasil selengkapnya terdapat pada lampiran 2 (2.ldan 2.2). 

Berarti data berat badan dan umur dari sampel benar berasal dari populasi yang 

homo gen. 

5.2.2 Hasil Uji Normalitas 

Untuk menunjukkan data yang diperoleh berdistribusi normal maka diuji 

normalitas dengan menggunakan Frequency Histogram Kolmogorov dan Normal 

Probability Plot (Paper) atau IIDN (Identic Independency Normality). 

Hasil uji normalitas disajikan pada tabel 1 dan hasil selengkapnya lihat lampiran 3 (3.1 

s/d 3.12). 

Tabel 1 : Hasil Uji Kolmogorov masing-masing variabel. 

I Varia bel Nilai Kolmogrov p 
E TCD4 0,149609 0,332163 
E TCDs 0,268008 0,00638928 
E NK 0,159793 0,258789 
E M0 0,160774 0,252397 
E SPigA 0,229596 I 0,0294808 
E SPigM 0,174047 0,17712 
E SP IgG 0,254987 0,011017 
I TCD4 0,251683 0,0125957 
I TCDs 

I 
0,253146 0.0118729 

I NK 0,375787 I 0,0000248139 
I M0 I 0,117956 0,63387 I 
I SP Ig A 0,28752 0,00268446 

I I SPigM 0,231237 0,0277506 
I SP IgG 0,231037 0,0279566 
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Melihat grafik pada frequency histogram : variabel yang diperoleh sebagian besar 

mempunyai distribusi normal dan melihat gambaran/grafik dari normal probability plot, 

data juga berdistribusi normaL 

5.2.3 Uji Keajegan!Konsistensi Pengamatan 

Untuk menguji apakah pengamatan setiap variabel yang dilakukan peneliti 

benar, dilakukan uji keajegan terhadap hasil pengamatan yang dilakukan oleh pengarnat 

kedua dengan uji Manova test didapat koefisien F test. 

Uji keajegan Pengamat 1 dan Pengamat 2 menggunakan Uji Manova dengan a 

= 5% atau 0,5. Didapatkan Sig. ofF= 0,996 ( Wilks ) atau a lebih besar dari 0,05 

Berarti pengamat 1 dan pengamat 2 = hornogen atau tidak ada perbedaan signifikan lihat 

lampiran 4 ( 4.1 s/d 4.5 ). Sedang Uji Univariate, didapatkan Sig ofF= 1,000, atau > 

0,05. Berarti pengamat 1 dan pengamat 2 homogen juga, basil uji keajegan pengamat 

didapat a > 0,05 berarti tidak ada perbedaan signifikan antara pengamat 1 dengan 

pengamat 2, sehingga data bisa diambil dari pengamat 1 saja. Untuk memperkuat bukti 

bahwa antara hasil pengamat I dan II datanya layak diuji secara statistik dilakukan uji 

IIDN ( Identic Indipendence Normality ) seperti pada lampiran 3 .7 s/d 3 .12. 

Identic, dimana variasi data antara kelompok kontrol dan perlakuan bentuknya 

harus mirip walaupun reratanya berbeda. Indipendence Autocorelation Function, yaitu 

bahwa waktu pengamatan sampel antara yang pertama dan kedua, kedua dan keti

ga dan seterusnya diharapkan tidak ada baik dari lokasi, keahlian ataupun maksud

maksud yang lain, temyata masih berada didalam garis batas. Normality, untuk 
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pengelompokan data, data berada diantara rerata jadi simpang bakunya tidak melebar/ 

validitasnya baik. 

Tabel2: Uji homogenitas Data- Univariate F Test. 

Varia bel Area Pengamat I Pengamatll 

Rerata Simpang Rerata Simpang FTest 

baku baku 

CD4 I 1,589 1,000 1,739 1,216 0,462 

E 7,522 4,011 7,800 4,609 0,725 

CDs I 1,200 0,525 1,217 0,591 0,872 

E 5,473 2,200 5,528 2,282 0,893 

NK I 1,883 1,814 1,934 1,878 0,881 

E 3,506 1,316 3,383 1,313 0,611 

M0 I 7,428 . 3,735 7,805 4,041 0.596 

E 9,544 3,028 9,600 3,244 0,923 

IgA I 0,560 0,533 0,594 0,484 0,713 

E 10,089 4,017 10,250 4,151 0,829 

IgM I 0,516 0,474 0,611 0,593 0,333 

E 7,118 4,211 7,405 4,677 0,724 

IgG I 0,406 0,431 0,500 0,493 0,269 

E 5,639 3,230 5,777 3,510 0,822 ' 

" Averaged F test" untuk ke-14 variabel didapatkan Sig ofF = 1,000 

5.2.4 Basil Uji Perbedaan Antar Kelompok Sampel 

Kegunaan uj i perbedaan antar kelompok sam pel untuk mengetahui bahwa 

masing-masing kelompok mencit, yang terpapar ABS;yang terpapar LAS ; dan kontrol 

adalah berbeda. Variabel yang diuji adalah variabel tergantung, menggunakan UJl 
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statistik multivariate of variance (Manova). Pada pengujian perbedaan antara kelompok, 

data yang diuji adalah perubahan respon imun. Variabel respons irnun mucosa pada usus 

mencit secara fungsional dikelompokkan menjadi kelompok respons imun daerah 

induktif mukosa dan respons imun daerah efektor mukosa. Hasil pengujian pada daerati 

induktif mukosa dengan rnenarnpilkan 7 variabel diperoleh F hitung dengan metode 

Wilks sebesar 0,21662, dengan tingkat signifikansi dari F = 0,003 atau a < 0,05 . 

Sedangkan hasil pengujian daerah efektor mukosa dengan menarnpilkan 7 variabel juga 

diperoleh F hitung dengan metode Wilks sebesar 0,34184 dengan tingkat signifikasi dari 

F = 0,034 atau a < 0,05 . 

Hasil pengujian tersebut diperoleh bahwa ada perbedaan perubahan respons 

imun mukosal yang signifikan antara kedua grup yaitu grup 1 yang terpapar dengan 

ABS maupun grup 2 yang terpapar dengan LAS. Hasil lebih lengkap dilihat pada 

lampiran 5 (5.1 s/d 5.4 ) dan lampiran 6 (6.1 s/d 6.4). 

Tabel3 Harga Rerata, Simpang Baku Setiap Variabel Perubahan Psikoneu-

roimunologis dari 7 Variabel pada daerah InduktifMukosal. 

Varia bel Grup 1 (ABS) Grup 2 (LAS) 
Rerata Simpang Rereta Simpang 

baku baku 
IgA -0,134 0,672 0,268 0,814 
IgM -0,300 0,485 -0,367 0,595 
IgG -0,00 0,351 -0,166 0,393 
CD4 I 1,034 0,869 j -1 ,367 1,083 

I CD8 I 0,767 I 0,772 I -0,232 I 0,225 
NK -0,068 0,305 -0,567 0,525 
M0 -6,132 3,375 -6,267 3,478 
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Gambar 3 : Grafik Rerata setiap variabel perubahan psikoneuroimunologis pada 

daerah induktif mukosal 

Tabel4 Harga Rerata, Simpang baku Deviasi Setiap Variabel Psikoneuroimu
nologis dari 7 Variabel pada daerah Efektor Mukosal. 

Variabel Grup 1 {ABS) Grup 2 (LAS) 

I Rerata Simpang baku Rerata Simpang baku 

IgA -10,100 1,634 -10,00 1,476 

IgM -3,041 5,915 -8,575 4,624 

IgG 2,167 I 1,793 ! -1 ,063 l 1,041 

i 
I 

CD4 -9,867 2,698 -11,402 I 2,733 

CDs -5,468 1,467 -5,034 1,536 

NK -0,434 0,847 -1 ,667 0,970 
I 

M0 -6,633 3,662 -7,533 3,586 
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Gambar 4 : Grafik Rerata setiap variabel psikoneuroimunologis pada daerah 

efektor mukosal 

5.2.5 Uji Diskriminan Untuk ldentifikasi Variabel Pembeda. 

Kegunaan uji diskriminan variabel pembeda, untuk menguji setiap variabel 

respons imun mukosal yang membantu membedakan variabel yang terkuat. Uji statistik 

yang dipakai analisis diskriminan. 

Analisis diskriminan dilakukan pada variabel perubahan respons imun mukosal. 

Variabel respons imun mukosal secara fungsional di.kelompokkan menjadi kelompok 

respons imun induktif mukosal dan respons imun efektor mukosal . Uji analisis 

· diskriminan terhadap variabel daerah induktif mukosa menampilkan 7 variabel yaitu 

limfosit T CD/, li.rnfosit T CD8+, sel NK, sel M0, SP lgA, SP IgM dan SP IgG 

didapatkan hasil 5 variabel pembeda terkuat yaitu limfosit T CD/, limfosit T CDg +, sel 
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NK, set M0, SP IgA dengan koefisisien Wilks 0,22358 & tingkat signfikansi a = 0,0004 

lihat tabel 5. 

Tabel 5 : Tabel Rekapitulasi daerah induktif 

Action I Vars Wilks Sig I 
Step Entered Removed In Lambda Sig 

1 TCD4 I 0,37573 0,00 

2 TCD8 2 0,27341 0,00 

., 
NK 

I 

., 
0,25233 0,00 ~ ~ 

4 
I M0 

! 
4 0,23362 0,00 

5 SPigA 
I 

5 0,22358 0,00 
I 

Bila 5 variabel dipakai bersama memberi kekuatan pembeda sebesar 100 %, begitu juga 

bila 7 variabel dipakai bersama memberikan kekuatan pembeda 100%. 

Hasillengkap lihat lampiran 7 (7.1 s/d 7.9). 

Sedang pada daerah efektor mukosa juga menampilkan 7 variabel yaitu limfosit 

T CD4 +, limfosit T CD8 +, sel NK, sel M0, SP IgA, SP IgM dan SP IgG. Dari 7 variabel 

tersebut juga didapatkan 3 variabel pembeda terkuat yaitu . SP IgA, limfosit T CD/, 

limfosit T CD8+. dengan koefisien Wilks 0,34669 dengan tingkat signifikansi a = 0,0006 

lihat tabel 6. 
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Tabel 6 : Tabel rekapitulasi daerah efektor 

Action Vars I Wilk's 

Step Entered Removed In I Lambda I Sig 
. 

1. SP IgG 1. 0,42579 0,0001 
I 

2. TCD8 2. 0,37191 0,0002 

..., 
TCD4 3. 0,34669 0,0006 -' · 

Bila 3 variabel dipakai bersama memberi kekuatan pembeda sebesar 90 %, 'begitu juga 

bila 7 variabel dipakai bersama memberikan kekuatan pembeda sebesar 90 %. Data 

lengkap lihat lampiran 8 (8.1 s/d 8.13). 

5.2.6 Pembuatan pola perubahan respons imun 

Dengan memperhatikan konsep PNI (Putra, 1999) maka perubahan biologis 

yang merugikan pacta sistem imun yang berkonsep stress cell selanjutnya dalam 

penelitian ini disebut sebagai paradigma PNI, berarti paradigma ini merupakan 

penjabaran dari paradigm,~ patobiologis pacta sistem imun dengan konsep stress cell 

sehingga pola yang terbentuk oleh variabel perubahan imun di mukosa disebut juga 

sebagai pola PNI di mukosa usus. 

Untuk memecahkan masalah dan menjelaskan pola perubahan respons 

psikoneuroimunologik pada kelompok perlakuan dan kelompok kontrol diperlukan suatu 

pola. Untuk dapat membuat pola diperlukan harga kontribusi diskriminan setiap 

komponen psikoneuroimunologik. Pola yang dibuat adalah suatu pola perubahan 
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respons psikoneuroimunologik mukosa usus. Variabel yang diuji adalah variabel 

tergantung dengan uji statistik manova. 

Pola perubahan respons psikoneuroimunologik mukosa usus terdiri dari pola 

respons imun daerah induktif mukosa dan daerah efektor mukosa. 

Pada daerah induktif mukosa diperoleh koefisien F hitung dengan metode 

Wilks sebesar 0,031519 dengan taraf signifikansi sebesar 0,003 lihat tabel 7. Sedang 

pada daerah efektor mukosa juga diperoleh koeefisien Wilks sebesar 0,18581 dengan 

taraf signifikansi sebesar 0,00. Lihat tabel 8. 

Hasil pengujian pada daerah induk.'tif mukosa dan efektor mukosa pada semua 

komponen pola masing-masing perlakuan menunjukkan hasil yang berbeda secara 

statistik, lihat lampiran 9 (9.1 dan 9.2) dan lampiran 10 (10.1 dan 10.2). 

Tabel7 Rerata dan Simpang Baku Diskriminan Variabel Pola Perubahan 

Psikoneuroimunologis dengan 5 variabel pembeda pada daerah Induktif 

Mukosal. 

Variabel Grup 1 (ABS) Grup 2 (LAS) 

Rerata Simpang baku Rerata Simpang baku 

SP IgA 0,020 I 0,099 0,2-71 0,823 

TCD4 0,314 0,264 3,283 2,600 

TCDs 2,894 I 2,913 -0,086 0,083 

NK 0,257 1,154 4,506 4,170 

M0 5,820 3,203 8.744 4,853 
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Keterangan : 

Rerata 

Simpang baku 

SP IgA, T CD4, T CD s. NK & M0 

harga rerata diskriminan untuk setiap 

komponen pola perubahan respons imun. 

Simpangan baku diskriminan setiap komponen 

pola perubahan respons imun. 

variabel pembeda terkuat. 

- ABS-KON ~ LAS-KON 

Gambar 5 : Grafik pola perubahan respons psikoneuroimunologik daerah induktif 

mukosal. 
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Tabel 7 dan gambar 5, menggambarkan pada ctaerah induktif mukosal bahwa rerata 

variabel pola perubahan psikoneuroimunologis pada Grup l (ABS), SP lgA sangat 

rendah (0,20) dibanding komponen yang lain dan M0 tertinggi (5,820) dibanding 

komponen yang lain sedang pada grup 2 (LAS), limfosit T CD8+ terendah (-0,086) 

sedang M0 tertinggi (8,744) dibanding komponen sistem imun yang lain. 

Tabel 8 

Variabe1 

SP IgG 

TCD4 

TCDs 

Keterangan : 

Rerata 

Rerata dan Simpang baku Diskriminan Variabel Perubahan Psikoneuro

imunologis dengan 3 variabel pembeda pacta ctaerah efektor mukosal. 

Grup 1 (ABS) Grup 2 (LAS) 

Rerata 

4,301 

9,505 

14,032 

Simpang baku Rerata Simpang baku 

3,559 -0,180 0,176 

2,599 14,682 3,519 

3,764 8,028 2,450 

harga rerata diskriminan untuk setiap komponen pola 

perubahan respons imun. 

Simpang baku Simpangan baku diskriminan setiap komponen pola 

perubahan respons imun. 

SP IgG,T CD4,T CD8 Adalah variabel pembecta terkuat. 

Tabel diatas menggambarkan pada daerah efektor mukosa, pacta grup I delta 

(ABS-Agua) terctapat kontribusi yang besar pada ketiga variabel pembecta terkuat, 
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sedang pada grup 2 delta (LAS-Agua) SP IgG tereridah ( -0, 180) dan T CD4 tertinggi 

(14,682). 

lS 

14 

12 

10 

6 

8 

4 

f-·- ········-··-·· ........................... ......................... _ ............................................ _ .. __ .. ___ _ 

2 

0~------~------L------,------~~-----.------~· 

CDtLE 

- A86-KON ~ LAS-KON 

Gambar 6: Grafik pola perubahan psikoneuroimunologis daerah efektor mukosal. 

Tabel 8 dan gambar 6 menggambarkan pada daerah efektor mukosal, pada grup 

1 (ABS) terdapat kontribusi yang besar pada ketiga variabel pembeda terkuat, sedang 

pada grup 2 (LAS) SP IgG terendah (-0,180) dan T CD4 tertinggi (14,682). 
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Gambar 7.1 Sediaao sampel kelompok meocit pada pemberiao LAS di daerah 
efektor mukosal pada irisao blok parafio deogao pewaroaao imuoo peroksidase, 
tampak SPigA dengan pembesaran 400 kali. 
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Gambar 7.2 Sediaan sampel kelompok mencit pada pemberian ABS di daerah 
efektor mukosal pada irisan blok parafin dengan pewarnaan imuno peroksidase, 
tampak SPigG dengan pem besaran 400 kali. 

Gambar 7.3 Sediaan sampel kelompok mencit ·pada pemberian ABS di daerab 
induktif mukosal pada irisan blok parafin dengan pewarnaan imuno peroksidase, 
tampak SPigM dengan pembesaran 400 kali. 
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Gambar 7.4 Sediaan sampel kelompok mencit pada pemberian ABS di daerah 
induktif mukosaJ pada irisan jaringan segar dengan pewarnaan imuno 
peroksidase, tampak limfosit T CD4+ dengan pembesaran 400 kali. 

Gambar 7.5 Sediaan sampel kelompok mencit pada pemberian LAS di daerab 
efektor mukosal pada irisan ja-
ringan segar dengan pewarnaan imuno peroksidase, tampak limfosit T CDS+ 
dengan pembesaran 400 kali. 
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Gambar 7.6 Sediaan sampel kelompok mencit pada pemberian ABS di daerah 
efektor mukosal pada irisan blok parafin dengan pewarnaan imuno peroksidase, 
t ampak sel NK dengan pembesaran 400 kali. 

Gambar 7.7 Sediaan sampel kelompok mencit pada pemberian LAS di daerah 
induktif mukosal pada irisan blok parafin dengan pewarnaan hemaktosilin eosin, 
tampak makrofag dengan pembesaran 400 kali. 

92 



BAB 6 

PEMBAHASAN 

Penelitian ini dirancang untuk. membuktikan dan mengungkap mekanisme 

perubaban respons imun di mukosa usus akibat paparan baban aktif deteijen 

(ABS/LAS). Mengingat ABS dan LAS merupakan baban toksis, maka kedua bahan 

tersebut akan menimbulkan stres pada sel yang terkait dengan sistem imun di mukosal. 

Agar dapat menyimpulkan basil penelitian ini maka digunakan paradigma patobiologis 

berkonsep pada stress cell. 

Penelitian ini merupakan jenis eksplanatif eksperimental dengan rancangan the 

postest-only control group design yang dilakukan pada mencit. Rancangan tersebut 

dipilih mengingat untuk. mendapatkan unit penelitian sampel tersebut barus dikorbankan. 

Agar data ini bisa diolah secara multivariat maka dilakukan beberapa uji yaitu uji 

bomogenitas sampel uji normalitas dan uji konsistensi. 

Untuk mengetahui pengaruh paparan ABS dan LAS pada respons imun 

mukosal maka dilakukan uji beda multivariat (rnanova). Sedangkan untuk. mengetahui 

besar kontribusi dari setiap variabel yang terkait dengan perubahan respons irnun 

mukosa usus yang terpapar dengan ABSILAS dilakukan analisis diskriminan. Salah satu 

fungsi analisis diskriminan adalah untuk. melihat besar kontribusi variabel pada aktifitas 

biologisnya, yang dalam penelitian ini basil tersebut dipolakan (Pola perubaban PNI). 
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Penelitian mengenai ABSILAS yang sudah dilakukan oleh peneliti terdahulu 

sejauh ini belum pemah mengungkap pengaruh lokal didalam tubuh akibat paparan 

ABS/LAS ini . ABS/LAS merupakan agen senobiotik yang toksis merupakan stressor , 

dapat menyebabkan stres pada sel epitel mukosa dan sel M mukosa usus yang mana 

kedua sel ini mempunyai peran pada sistem imun mukosal sehingga fungsi sistem imun 

mukosal ini akan mengalami modulasi . 

Sistem imun mukosal merupakan pertahanan pertama terhadap imunogen- atau 

patogen yang masuk tubuh per-oral, sehingga perubahan sistem imun lokal ini segera 

tampak ketika imunogen atau patogen tersebut melukai mukosa usus. 

Diusahakan untuk menjaga validitas external dan internal sebaik-baiknya, 

supaya penelitian ini tetap sahib. Pengontrolan validitas eksternal dengan cara 

randomisasi dan menghomogenitaskan sampel. Randomisasi menggunakan cara "sampel 

acak sistematis", yaitu dari 100 mencit jantan umur 45 sampai 60 hari, dengan berat 

badan 25 sampai dengan 35 gram, diambil 30 ekor mencit. Dari 30 mencit ini, 10 mencit 

diberi paparan ABS, 10 mencit diberi paparan LAS, dan 10 mencit tidak diberi per-

lak~n atau sebagai kontrol dengan pemberian Aqua. 

Untuk homogenitas sampel dilakukan uji statistik manova, ternyata sampel 

berasal dari populasi yang homogen. Untuk mengetahui sampel berasal dari distribusi 

normal dilakukan uji statistik normalitas, temyata berdistribusi normal. 

Dosis perlakuan untuk masing-masing kelompok sama, baik larutan ABS, 

larutan LAS, maupun Aqua untuk kontrol yaitu 0,1 cc setiap mencit. Pemberian secara 

oral dilakukan selama 7 hari beturut-turut setiap pagi hari, setelah selesai pada hari ke 8 

mencit dimatikan, diambil usus halus beserta Peyer Patches nya. Kemudian organ tadi 
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dibagi dua, sebagian untuk sediaan jaringan blok parafin, sebagian untuk sediaan 

Janngan segar. 

Perbedaan respons tmun mukosal atas dasar analisis multivariat yang 

diwujudkan dalam bentuk pola perubahan respons imun mukosal (PPRlM) dengan 

menggunakan konsep PNI pada sel yang mengalami stres. 

Semua variabel penelitian ini bersumber pada konsep psikoneuroimunologik 

pada sel yang mengalami stres. Pengempirian variabel menjadi data digunakan untuk 

pemeriksaan morfofungsi yaitu melihat morfologi sel yang sedang berfungsi. 

Pernrosesan jaringan dilakukan oleh peneliti dibantu oleh teknisi yang ahli 

dibidangnya dan diawasi oleh seorang ahli patobiologi (Patobiolog). Untuk pengamatan 

komponen irnunoglobulin yang tidak mudah rusak dapat digunakan pemrosesan jaringan 

dengan metode parafin. Sedang untuk pengamatan limfosit T CD4 dan limfosit T CDs 

yang mudah rusak dilak.'Ukan pemrosesan jaringan segar dengan metode pernbekuan. 

Penetapan lokasi pengamatan dilakukan oleh peneliti sebagai pengamat pertama 

bersama dengan pengamat kedua. Dengan harapan dapat mengurangi kemungkinan 

adanya perbedaan ~asil pengamatan yang diakibatkan oleh perbedaan lokasi 

pengamatan. Disarnping itu bila diperlukan penghitungan ulang, tidak akan mengubah 

lokasi penghitungan. 

Pengamatan komponen sistem imun dilakukan dengan menggunakan alat yang 

sudah ditera ajeg. Dalarn penelitian ini digunakan rnikroskop cahaya yang dilengkapi 

dengan graticulae untuk rnernudahkan penghitungan kornponen yang diamati. Untuk 

menguji apakah pengarnatan setiap variabel yang dilakukan peneliti sudah benar rnaka 
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dilakukan uji Manova. Semua variabel respons imun bekerja dalam satu fungsi, maka 

tehnik analisis yang digunakan adalah analisis multivariat. 

Pemecahan masalah penelitian diperlukan suatu model terpikir (paradigma). 

Paradigma patobiologik pada hakekatnya merupakan model berpikir untuk menalar 

segala perubahan biologik yang tidak normal yang terjadi karena tubuh berinteraksi 

dengan lingkungan yang merusak. Penerapan paradigma untuk memecahkan masalah 

penelitian perlu ditetapkan suatu kerangka pikir atau konsep. Sehingga indikator yang 

ditetapkan merupakan cerminan dari suatu konsep yang digunakan dan diharapkan dapat 

untuk menajamkan hasil penelitian (Pujirahardjo, 1993). Atas dasar hal tersebut maka 

dalam penelitian ini digunakan konsep psikoneuroimunologis pada sel yang mengalami 

stres. 

Bentuk interaksi variabel psikoneuroimunologis tersebut digambarkan sebagai 

pola. Pola psikoneuroimunologis pada hakekatnya merupakan pencerminan interaksi 

antara fungsi semua komponen yang terlibat dalam kelainan respon imun. Karena itu 

pola ini tidak cukup dicerminkan secara langsung dari besaran atau harga rata-rata 

masing-masing komponen, mengingat harga dari masing-masing komponen tersebut 

belum mencerminkan interaksi biologik yang terjadi. Untuk membuat pola 

psikoneuroimunologis dari basil penelitian ini, dilakukan perkalian harga rata-rata dari 

variabel pembeda tersebut dengan suatu konstanta yaitu koefisien Fisher yang 

merupakan interaksi dari berrnacam variabel dan rnencerminkan besamya peran dan 

kontribusi antar variabel dalam mekanisme biologik yang terjadi. Untuk mengetahui 

adanya perbedaan antara kelompok ABS, LAS dan kelompok kontrol dilakukan uji 
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Manova. Temyata ada perbedaan perubahan respons PNI yang signifikan antara grup 

yang terpapar dengan ABS dengan grup yang terpapar dengan LAS. 

Untuk mengetahui variabel pembeda yang sangat rnenentukari. atau pernbeda 

terkuat diantara ke 2 grup tersebut dilakukan uji analisis diskriminan. Uji analisis 

diskrirninan pada daerah induktif mukosal didapat 5 variabel pembeda terkuat yaitu 

lirnfosit T CD4 + , limfosit T CD8 + , sel NK, sel M0 dan SP IgA dengan kekuatan 

pembeda sebesar 100 %. Sedang daerah efektor mukosal didapat 3 variabel pernbeda 

terkuat yaitu: SP IgG, limfosit T CD4 + dan limfosit T CD8 + dengan kekuatan pembeda 

sebesar 90 %. 

Agar variabel tersebut dapat mencerminkan pola perubahan respons 

psikoneuroimunologik diputuskan untuk membuat pola sebagai berikut : Pola dari 

perubahan respons imun mukosal { ..... ) , 

yang dipolakan adalah : 

1. Perubahan respons imun antara ABS (A) dengan Aqua (K) 

A-K > 

A : bahan to xis yang sebenamya dilarang. 

2. Perubahan respons imun antara LAS (L) dengan Aqua (K) 

L-K > ..... 

L: bahan toxis yang bisa ditolerir. 
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Dari sini diharapkan akan bisa mengungkap mekanisme dari perubahan respons 

1mun akibat stressor dengan pendekatan psikoneuroimunologik pada sel yang 

mengalami stres. 

Pernbuatari pola perubahan psikone·uroimunologik daerah induktif mukosal 

dengan rnenggunakan 5 komponen psikoneuroirnunologik yaitu limfosit T CD4 + , 

lirnfosit T CDs + , sel NK, sel M0 dan SP IgA. Sedangkan pembuatan pola perubahan 

psikoneuroimunologik daerah efektor mukosal menggunakan 3 komponen psikoneuro-

imunologik yaitu SP IgG, limfosit T CD4 +dan limfosit T CD8 +_ 

Uji analisis diskriminan juga menghasilkan harga kontribusi diskriminan setiap 

komponen variabel yang digunakan untuk: rnernbuat pola perubahan respons 

psikoneuroimunologik pada sel yang mengalami stres. 

Pola perubahan psikoneuroimunologik yang dibahas adalah pola pada daerah 

induktif rnukosa usus dan daerah efektor mukosa usus. Pola ini diharapkan dapat 

menjelaskan proses kejadian mengapa pemberian paparan deterjen merubah respons 

imun rnukosal. Dengan rnenganalisa PPRIM diharapkan bisa mengungkap mekanisme 

~ari perubahan psikoneuroirnunologik pada sel yang mengalami stres. 

Pada penelitian ini digunakan istilah komponen irnun seluler atau irnunitas 

seluler dan komponen imun homoral atau irnunitas humoral, sehubungan dengan konsep 

PNI yang berprinsip pada modulasi aktifitas sistem imun terhadap stressor. Modulasi/ 

perubahan aktifitas sistern irnun terjadi pada setiap variabel kornponen sistem irnun, dan 

diduga merupakan General Adaptation Syndrome (GAS). Bentuk imunitas humoral dan 

seluler ini merupakan bentuk respons imun adaptif (adaptasi, dan kegagalan dari 

adaptasi ini menirnbulkan modulasi aktifitas sistem imun berupa respons imun yang 
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dicermin.kan oleh GAS dengan melalui tingkatan sebagai berikut : (!) . Alarm stage . (2) . 

Resistance/adaptation stage dan (3) . Exhaustion stage. (Me Cance, 1994). 

TABULASIDAT A 

A B S 1NDUKTIF MUKOSAL L A S 1NDUKT1F MUKOSAL 
VARlABEL AN. KOEF. AN. AN. KOEF. AN. 

MANOVA FISHER DISKRIMlNAN MANOVA FISHER DISKRlMJNAN 

lgA -0,134 -0,147 I 0,020 0,268 1,011 0,271 

-,....----
IgM -0,300 - - -0,367 - -

IgG 0,00 - - -0,166 - -

CD4 1,034 0,303 0,314 -1,367 -2,401 3,283 

I 

I CD8 0,767 3,773 I 2,894 -0,232 '0,369 -0,086 

NK -0,068 -3,779 0,257 -0,567 -7,946 4,506 

M0 ~. 132 -0,949 5,820 ~.267 -,395 8,744 

A B S EFEKTOR MUKOSAL L A S EFEKTOR MUKOSAL 
VARlABEL AN. KOEF. AN. AN. KOEF. AN. 

1v!ANOVA FISHER D lSKRlMINAN MANOVA FISHER DISKRIMlNAN 

I IgA -10,100 - - -10,00 - -

I IgM -3,041 ! - ! - -8,575 I - I - I 

t t 

I 
-0,180 fgG 2,167 1,984 4,30 1 I -1,363 0,169 

CD4 -9,867 -0,963 9,505 -11,402 -1,287 14,682 

CD8 -5,468 -2,566 14,032 ! -5,034 -1,594 8,028 
I 

NK -0,434 - - -1,667 - - I 
I M0 ~.633 I - I - I -7,533 -

i 

Paparan ABS dan LAS pada sistem imun mukosal dapat diarnati pada 2 daerah 

yaitu daerah induktif dan daerah efektor. Perubahan daerah induktif mukosal lebih 

mencerminkan proses inisiasi/induksi dari sistem imun, sedang perubahan pada daerah 

efektor rnukosal lebih mencerminkan bentuk efektifitas sistern irnun rnukosal (Stites, 
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1991 ; Hiroshi, 1994) seperti telah dilaporkan ban yak peneliti bahwa ketahanan 

imunologis dimukosa didominasi oleh peran skretori IgA walaupun tidak menutup 

kemungkinan peran CMI yang ada di mukosal. Hal ini didasarkan .atas pertimbangan 

bahwa ketahanan imunologis yang ada di permukaan mukosa usus adalah S IgA 

(Tomasi, 1982; Ogra, 1994). 

Kerangka konseptual yang digunakan menyatakan bahwa ABSILAS sebagai stressor 

ni.empunyai zat aktif permukaan (surfaktan) dengan kedua kutub hidrofilik dan 

lipofiliknya akan merusak membran lipid bilayer dari sel M maupun sel epitel mukosal, 

hal ini akan menyebabkan masuknya imunogen yang tidak terbatas dan kemudian akan 

diterima oleh sel M0 a tau sel NK pada area Dome, sehingga sel NK. dan M0 ini juga 

akan mengalami stres. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa paparan ABS di induktif mukosal 

menyebabkan penurunan SP IgA, SP IgM, sel NK dan M0 seperti terlihat pada analisis 

manova (Tabel 3). Dilihat dari mekanisme kerja biologiknya pada analisis diskriminan 

temyata memberikan kontribusi peran yang positif pada semua komponen yang 

mempunyai nilai beda tinggi yaitu SP IgA, limfosit T CD4 +, limfosit T CD.8 +, sel NK 

dan M0 (Tabel 5). 

IL-l yang dihasilkan oleh NK dan M0 yang stres akan memicu limfosit T CD4 +. 

Peningkatan Th-1 relatip lebih mendominasi pemicuan limfosit T CD4 + dibandingkan 

dengan peningkatan Th-2 sehingga karena pengaruh IL-2 yang dihasilkan oleh Th-1 

terj adi pemicuan untuk limfosit T CD8+ . (Bradley, et a/ ,1996). Th-2 mungkin 

meningkat pada pemicuan limfosit T CD4 + , dan terbentuk antibodi dimana diduga yang 

banyak adalah SP IgD sebagai imunoglobulin awal pada proses inisiasi untuk maturasi 
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imunoglobulin. Oleh karena suatu sebab SP IgD ini belum sampai bisa berubah menjadi 

SP IgA maupun SP IgM, sehingga SP IgA dan SP IgM ini negatif atau terjadi 

penekanan. Switching dari SP IgG tidak mungkin terjadi karena SP IgG ~ 0,00. 

NK dan M0 tertekan, ini dapat dijelaskan bahwa diduga keduanya banyak yang 

rusak oleh karena toksisitas ABS ataupun untuk menanggulangi imunogen lain yang 

masuk pada area Dome induktif mukosal. Koefisien Fisher untuk NK negatif, M0 juga 

negatif ini ·menunjukkan penurunan aktifitas biologik keduanya pada daerah induktif 

mukosal . Analisis diskriminan untuk NK dan M0 positif yang berarti peran kontribusi 

di dalam pola sebagai variabel pembeda adalah besar, tetapi nilai ini sebenamya jauh 

lebih rendah dibandingkan dengan hila tidak diberi paparan ABS, ini menunjukkan 

adanya penurunan aktifitas biologis. . 

Limfosit T CD4 + dan limfosit T CD8 + terpicu, serta peran kontribusinya juga 

positif ini disebabkan pemicuan limfosit T CD4 + oleh IL-l didominasi oleh Th-2 tetapi 

temyata Th-1 relatif lebih rnenigkat dibandingkan dengan Th-2, sehingga lirnfosit T 

CDs +juga rneningkat. 

Sedang paparan ABS di daerah efektor mukosal temyata menekan hampir 

semua kornponen sistem imun SP IgA, SP IgM , limfosit T CD4 + , limfosit T CDs + , sel 

NK dan M0 , kecuali SP IgG , bisa dilihat dari analisis rnanovanya (Tabel3). 

Epitel rnukosal yang mengalarni stres ini akan mernproduksi IL-l dengan sangat 

berlebihan sehingga justru akan menekan T CD4. Penurunan T CD4 ini akan 

rnernpengaruhi penurunan subsetnya juga yaitu Th-1 dan Th-2. Penurunan Th-2 rnern-

pengaruhi produksi antibodi, disini terjadi penurunan IgA dan IgM, sedang IgG positif 

yang dirnungkink:an karena terjadinya proses inflamasi akibat toksisitas dari ABS, 
101 



sehingga IgG meningkat. Penurunan sel Th-1 mempengaruhi terjadinya penurunan pada 

limfosit T CDs + . Kontribusi IgG memang berlawanan dengan IgA, dimana peran 

kontribusi SP IgA di dalam pola tidak 3:da sehingga IgG berkontribusi positif dengan 

koefisien Fisher yang positif pula, ini menunjukkan rearangement gen antara IgA dan 

IgG masih berlaku (Ogra, 1994). Sedang penekanan NK dan M0, keduanya tertekan 

terkena langsung oleh toksisitas ABS selain itu juga karena pengaruh masuknya 

imunogen yang tak terbatas akibat kerusakan epitel mukosal, karena stres. 

Pada analisis diskriminan limfosit T CD4 + dan limfosit T CDs + ini positif tetapi 

aktifitas biolo~snya negatif (koefisien Fisher negatif). Kontribusi di dalam pola 

menunjukkan peran kontribusi variabel pembeda pada kedua perlakuan adalah positif, 

tetapi sebenarnya nilai ini lebih rendah dibandingkan dengan seandainya tidak diberi 

paparan ABS. 

Hasil penelitian pada paparan LAS di induktif mukosal menunjukkan efek 

penekanan pada setiap komponen sistem imun (SP IgM , SP IgG , limfosit T CD4 + 

, limfosit T CD8 + , sel NK , dan sel M0 kecuali SP IgA , seperti terlihat analisis man ova 

(Tabel3). 

Kalau dilihat dari mekanisme kerja (action) biologisnya, temyata memberikan 

kontribusi peran yang positif pada SP IgA, limfosit T CD4 + ,sel NK dan M0 kecuali 

pada komponen sitotoksik limfosit T CD8 + . Padahal komponen seluler CD8 ini berguna 

untuk fungsi proteksi pada sistem imun mukosal , sehingga fungsi CD8 ini digantikan 

oleh komponen seluler yang mempunyai fungsi yang sama yaitu sel NK, sehingga 

kontribusi peran sel NK oleh pengaruh LAS pada daerah induktif ini cukup besar , 
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dibandingkan dengan sel NK karena pengaruh ABS, seperti terlihat pada analisis 

diskriminan (Tabel 5). 

Sedang paparan LAS di daerah efektor mukosal menunjukkan bahwa pada 

daerah efektor mukosal sel yang mengalami stres adalah epitel mukosa yang· juga bisa 

berlaku seperti M0 dan akan menghasilkan IL-l yang akan mempengaruhi limfosit T 

helper (limfosit T CD4) dan subsetnya yaitu perbandingan relatif antara Th-1 dan Th-2. 

Produksi IL-l oleh karena kerusakan epitel yang terjadi ini sangat berlebihan 

sehingga efeknya malahan menekan limfosit T CD4 + dimana penurunan ini mengenai 

kedua subset T helper yaitu Th-1 dan Th-2. Pe~mrunan relatif sel Th-2 akan 

mempengaruhi produksi antibodi, sehingga SP IgA, SP IgM dan SP IgG juga negatif. 

Penurunan relatif sel Th-1 akan mempengaruhi sel limfosit T CD8 + sehingga limfosit T 

CDs +juga negatif. 

Paparan LAS pacta daerah efektor mukosal, temyata mensupres1 semua 

komponen sel imun baik humoral maupun seluler SP IgA, SP IgM, SP IgG, limfosit T 

CD4 + , limfosit T CD8 + , sel NK , dan M0 , seperti tercantum pada analisa manova 

(Tabel4). SP IgA pada daerah efektor ini negatifwalaupun Sp IgA pacta daerah induktif 

positip. Ini dimungkinkan karena pacta daerah induktif mukosal SP IgA yang diamati 

adalah merupakan IgA sitoplasmik yang setelah masuk ke daerah efektor, IgA tadi 

segera disekresikan dan berikatan dengan komponen sekretorik menjadi S IgA untuk 

melakukan fungsi proteksi mukosal. Jadi SP IgA pada efektor negatif. 

Sedang NK dan M0 keduanya tertekan karena terkena langsung oleh pengaruh 

toksisitas LAS selain itu juga karena pengaruh masukrlya imunogen yang tak teFbatas 

akibat kerusakan epitel mukosal, karena "Stres. 
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Pada analisis diskriminan limfosit T CD4 + dan limfosit T CD8 + ini positif tetapi 

aktifitas biologisnya negatif (koefisien Fisher negatit). Kontribusi di dalam pola 

menunj~an peran kontribusi variabel pembeda pada kedua perlakuan adalah positif, 

tetapi sebenamya nilai ini lebih rendah dibandingkan dengan seandainya tidak diberi 

paparan LAS. 

Dengan mencermati kontribusi variabel terhadap aktifitas biologisnya maka 

tampak bahwa paparan ABS induktifmukosallebih menekan SP lgA, limfosit CD4, NK. 

dan M0 dibanding dengan LAS. Walaupun peran sitotoksik pada CD8 relatif lebih baik 
. . 

dibanding dengan kelompok LAS (Grafik 3). Melihat kontribusi variabel terhadap 

aktifitas biologisnya maka kelompok ABS pada efektor mukosal lebih rnenekan CD4 

dibanding dengan LAS namun tidak demikian halnya dengan CD8 dan SP IgG ( Grafik 

4 ). Dengan rnemperhatikan kedua pola tersebut . kita bisa rnencoba mengembangk.an 

pemikiran bahwa ABS lebih merusak SP lgA di induktif mukosal, sehingga fungsi SP 

IgA pada daerah efektor tidak dapat diperhitungkan kontribusinya. Sebagai gantinya 

pada pola efektor rnukosal yang muncul adalah SP IgG. Sesuai dengan pendapat Ogra, 

1994 maka bila ~p lgA menurun akan diikuti peningk.atan SP IgG namun kondisi ini 

tidak rnenguntungkan sistem imunitas mukosal. Selanjutnya dengan memperhatikan 

imunitas seluler di mukosal maka paparan ABS di induktif mukosal dapat memicu 

limfosit T sitotoksit namun menekan M0 (Grafik 3). Demikian halnya imunitas seluler 

kelompok ABS di efektor rnukosal justru memicu SP lgG. Selanjutnya bila mencermati 

imunitas seluler rnaka kontribusi CD8 untuk kelompok ABS relatif masih lebih baik 

dibanding kelornpok LAS (Tabel 6). 
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Kesimpulan 

Dengan memperhatikan berbagai variabel baik humoral maupun seluler pada 

daerah induktif mukosal ~an daerah efektor mukosal maka dapat disimpulkan bahwa 

paparan ABS temyata lebih merusak SP IgA di induktif mukosal, sehingga peran IgA di 

efektor mukosal menjadi terabaikan. Mengingat imunitas pada permukaan rnukosa 

didominasi oleh SP IgA maka ABS sangat merugikan sistem imunitas di mukosa usus, 

sedangkan di dalam mukosa ABS relatif tidak terlalu merugikan irnunitas seluler. 

Keterbatasan penelitian 

Tanpan bermaksud mengurangi validitas penelitian ini, maka peneliti sadar 

bahwa banyak kekurangan yang teijadi rnisalnya belum ditelitinya substansi yang 

dikeluarkan oleh yang mengalarni stres (stress signaling substances) antara lain 

pemeriksaan interleukin (IL-l , IL-2, IL-4, IL-5, dan IL-10) dan IFN y serta pemeriksaan 

subset dari lirnfosit T helper yaitu Th-1 dan Th-2. Hal tersebut karena kesulitan untuk 

"mendapatkan antibodi monoklonal". Namun berdasarkan kerangka konseptual pada 

halarnan 6, maka keterbatasan ini,.bisa sedikit berkurang artinya. 
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KESIMPULAN DAN SARAN 

1. Ke~impulan 

l. Perilaku ABS/LAS sebagai stressor merupakan stres ter{tadap sel M dan sel epitel 

mukosal , yang dapat menimbulkan perubahan respons imun mukosal. 

2. Paradigma patobiologis yang berkonsep stress cell (Paradigma PNI) dapat digunakan 

untuk membuktikan dan mengungkap perubahan aktifitas sistem imun yang terpapar 

oleh ABS dan LAS. 

3. Pola perubahan respons imun daerah induk.1:if mukosal yang terjadi berbeda dengan 

daerah efektor mukosa usus mencit. 

4. Pemberian ABSILAS per-oral pada usus mencit akan memodulasi aktifitas sistem 

imun mukosal yang terjadi . 

5. Pemberian ABS per-oral pada daerah induktif mukosa usus mencit , terjadi 

penekanan pada imunitas humoral yang ditunjukkan oleh penekanan pada SP IgA, 

sedang p~da efektor mukosal terjadi penekanan pada imunitas humoral maupun 

imunitas seluler yang terlihat pada penurunan untuk semua komponen sistem imun. 

6. Pemberian LAS per-oral pada daerah induk1:if mukosal menekan imunitas seluler 

yang dijelaskan oleh penekanan pada limfosit T CD8 + sedang pada daerah efektor 

mukosal terjadi penekanan pada respons imunitas humoral maupun imunitas seluler 

yang ditunjukkan oleh penekanan pada semua komponen sistem imun. 
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2. Saran 

1. Pada penelitian selanj ut:nya paradigma patobiologis dengan konsep stress cell bisa 

disebut sebagai paradigma PNI. 

2. Mengingat bahwa ABS/LAS banyak terdapat banyak didalam produk rumah tangga 

selain deteijen maka ada baiknya bahan-bahan tersebut juga diteliti dengan 

menggunakan paradigma PNI. 

3. Bila ada keinginan mengungkap lebih mendalam terhadap perubahan res pons imun 

karena stress cell maka bisa dikembangkan penelitian terhadap bahan yang 

dikeluarkan oleh sel yang mengalami stres (Stress Signaling Substances). 

4. Perlu dipikirkan pengembangan konsep PNI untuk diberlakukan pada model 

modulasi aktifitas sistem imun sebagai akibat immunocompetence cell yang 

mengalami stres. 

5. Mengganti bahan baku deteijen ABS yang non biodegradable dengan LAS yang 

biodegradable supaya pemaparan ABS per-oral berkurang disertai usaha penyediaan 

bahan LAS tersebut menjadi murah dan mudah mendapatkannya. 

6. Lebih memasyarakatnya pengetahuan tentang bagaimana bahayanya ABS dalam 

deteijen yang dikonsurnsi dalam bentuk apapun (bahan pencuci alat-alat rumah 

tangga, pasta gigi, shampo, kosmetika dll .), melalui gambar maupun tulisan dalam 

media masa serta melalui penyuluhan kesehatan secara langsung. 
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Minggu : i (tanggal 2 sfd 6 ) 
E'·ulan Desember 1996 
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Lampiran 2.1 
- - - - - - - - - - 0 N E W A Y - - - - - - - - - -

Variable BERRT 
By variable GROUP 

Source 

Between Groups 

Iii thin Groups 

Total 

D.F. 

.) 

36 

3'1 

Analysis of 'Jariance 

SU!il of Mean 
Squares Squares 

:~;s.S420 12 .9473 

l·S6.3420 4.6206 

205 .1840 

Standard St.?\rdard 
Gr<Jup Count fit-dll Devi.~tion Error Minilllllll 

Grp 1 10 2'i .3400 
Grp , 10 L 29 . 14(~) 
6rp ~' 10 .-,, !"\.;.-,-. 

LQ,C:Ji.H.' 

Grp 4 10 28. 9~ti).) 

Total 40 23 . 580(1 

Fixed Eff£cts ~:odel 

L 7:~76 
2 . ~~6bi 
1.4992 
2 .~·614 

.-, ~n7~ 
i..ti.1 .. .'/ 

~. 1~96 

.5~·~·8 
.8115 
. 4741 
.8100 

7! l"'j""T 
,.)Qi.! 

.3399 

.!:·681 

2: •• 7000 
25.2000 
2~•.4(HXI 

25.40tJO 

2~·.2000 

R:~r<dom Effects f·lod el - Estimate of BetwEeii Cc<iiiponent Variance 

Tests for Horr:oqeneity of 'Vi!ri,mce-; 

F F 
Ratio Prob. 

2.8021 .0537 

Maxiit'lJ«J 

31.6000 
32.2000 
30.2000 
32.2000 

32 .2000 

.8327 

Cochrans C = Mai: . 'Va:i ancet:3u~;(Variances) = .3~·63, P = .593 (Approx.) 
Bartlett-Bm: F = 1.200 , P = .308 
M~x iiiium '·lar iance I l~ini;T~J:~ Var- ia.nce 2. 930 

i·tu l tip l e Ranqe rest 

Tuk ~;y-HSO Procedure 
R.;nges for the . 0~{\ level -

3.81 3.81 :) .81 

The ranges above are table raoqes. 
The value achially cuw:p<~red with Mean(J)-Mean(l) is .. 

i.5200 l Range t Sqrt(1!N(f) + 1/N(J)) 

Nc• h1o groups are signi fican tly differt-nt at tht- .050 level 

Homogen~;c~Js Subsets (Subset~. of groups, r1hose highest and lowest ~~eans 
do not differ by more than the shortest 
significant range for a subset of that size) 

SU!J'3Ei 

Group 
r.-ean 

Grp 3 
2.S .8'900 

Grp 4 
2H . ·; :~oo 

6rp 2 
29 .14(W) 

Grp 1 
29 .3400 

/ 

95 Pet Conf fnt for t1:ean 

28 .0827 To 30.5973 
27 .3Jj43 To 30 .m7 
2~·.B175 To 27.9625 
27.1177 To 30 .7823 

27.8464 To 29.3136 

27 .8'i07 To !1.2693 

26.7694 To 30 .3906 

.. 



Larhpiran 2.2 

- - - - - - - - - - 0 N E W A Y - - - - - - - - - -

~~,1 ariahle L~t~: 

By Variable GE'DUP 

r'f..a l·ysis of Variance 

SiJii• of Mean F F 
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob. 

Beti;een Gw1ps .3 14.4000 4.8000 .3179 .8124 

Wi tf:in Grou~·s 36 5il3' 6:)00 15.11XIO 

Total 39 ~·~-3. OtX~~ 

Standard Standard 
Group Ccv1nt Mean Dev iation Error Minirilllll Max iiiWt 

Grp 1 1(1 :.0.3(J(K) 3.8287 1.2297 4:·.0000 55.0000 
Grp 2 10 51.~~)(}() 3. 77Bb 1.1949 45 .0QOO ~8.0C~)Q 

Grp 3 10 49, 91)(n) 3.03~~0 '9597 45 .0000 55 .0000 
6rp 4 l!) :.0.3000 4.6679 1.4761 45.0000 ~.a .oooo 

Total 40 ~,1) . 5(Xj() 3. 7826 . :r981 4~· .0000 58.0000 

fixed Effects lk-del 3.88~,9 .6144 

Rarrilor1r E f feels Mode 1 .6144 

WARNING - Between component ·~· ~riance is ne9ative 
it was replaced by 0.0 in CQlliputing ~bove ranil011 eifects ~~easures 

P.ando.li Effe-cts Model - Estimate of Betv;een Coopcnent Variance -1.0300 

Tests for HomoqE1ieity of Variances 
Cochrans C = t-la~. 'Jar iance/Su!I(Variances) = 
Bartlett-Be~ F = 

.3b07, P = • 558 (Approx .) 
.522 ' p = .667 

i\axi,ljJ!Tr Variance I thni r:i_tm Variance 2.366 

Mul t ipl~ Range Test 

M.ey-HSO Pw:s<:lure 
Ranges for t ~:t> .o:.o level -

3.81 3.81 3.8t 

The ran9es abo·ve are -table ranges. 
The value actua lly coa,pa.red with Me~n(J)-Mean ( l ) is .. 

2.7477 l R~r;ge; Sqrt(liN(l ) + 1/N(J)) 

No two qrc-ups are significantly diftm;nt at the .050 level 

Hol!oqeneous Subsets (Subsets of groups, whose highest and l011est ~~eans 

do not differ by more than the shortest 
significant range for a subset of that size) · 

SUBSET 

95 Pet Coof 

47.5182 To 
48.7970 To 
47. 72B9 To 
46.9608 To 

49.2903 To 

49. 25.39 To 

48.5447 To 

lnt for r.-ean 

53.0818 
54.2030 
~·2.0711 

5.3.6392 

51.7097 

51.7461 

:.2.4553 



Lampiran 3.1 
Es timated KOLMOGOROV statistic DPLUS = 0 . 149609 
Estimated KOLMOGOROV statistic DMINUS = 0.121145 
Estimated overall statistic DN = 0 .149609 
Approximate significance level = 0.332163 

Estimated KOLHOGOROV statistic OPLUS = 0.268008 
Estimated KOLMOGOROV statistic DMINUS ~ 0.137712 
Estimated overall statistic ON = 0 .268008 
Approximate s i gnificance level = 6.38928E-3 

Estimated KOUiOGOROV s t atistic DPLUS = 0.159793 
Estimated KOLMOGOROV statistic DMINUS = 0 . 1301 
Estimated overall statistic DN = 0 . 159793 
Approximate significance level = 0 .258789 
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Lampiran 3.2 · 

Estimated KOLMOOOROV statistic DPLUS = 0.160774 
Estimated · KOU1cx;oROV statistic DMINUS = 0. 0682302 
Estimated overall atatistic DN = 0 . 1130774 
Approximate sigrtificance level = 0.252397 
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Lampiran 3.3 

Estimated KOLHOGOROV statistic OPLUS = 0 .229596 
Estimated KOLt10Cz0ROV statistic OMINUS = 0 .123487 
Estimated overall statistic ON = 0. 2295.96 
Approximate significance level = 0.0294808 

Estimated KOLHOGOROV statistic OPLUS = 0 . 174047 
Estimated KOLMOGOROV statistic DHINUS = 0.132122 
Estimated overall statistic ON= 0.174047 
Approximate significance level = 0.17712 

Estimated KOLHOGOROV statistic DPLUS = 0.254987 
Es t i mated KOLMOJOROV statistic DHINUS = 0.201813 
Es timated overall statistic ON = 0 . 254987 
Approximate significance level = 0 .011017 
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Lampiran 3.4 

Estimated KOLMOGOROV statistic DPLUS = 0 . 251683 
Estimated KOLMCXiOROV statistic DHINUS = 0 . 176676 
Estimated overall statistic DN = 0 .251683 
Approximate significance level = 0.0125957 

Estimated KOLHCYJOROV statistic DPLUS = 0.253146 
Estimated KOLMCXiOROV statistic DMINUS = 0.164178 
Estimated overall statistic DN = 0. 253146 
Approximate significance level = 0 .0118729 

Estimated KOLHOGOROV statistic DPLUS = D. 375787 
Estimated KOLHOGOROV statistic DHINUS = 0.210572 
Estimated overall statistic DN = 0.375787 
Approximate significance leve l = 2.48139E-5 
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Lampiran 3.5 

Estimated KOLHOGOROV statistic DPLUS = .0.117956 
Estimated KOLMOGOROV statistic DMINUS = 0.106359 
Estimated overall statistic DN = 0.117956 
Approximate significance level = 0.63387 
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Lampiran 3.6 

Estimated KOLMOGOROV statistic OPLUS = 0.28752 
Estimated KOLHOGOROV statistic OHINUS = 0.151747 
Estimated overall statistic ON = 0.28752 
Approximate significance level = 2.68446E-3 

Estimated KOLHOGORDV statistic OPLUS = 0 . 231237 · 
Estimated KOLMCGOROV statistic DMINUS = 0.118763 
Estimated overall statistic ON = 0.231237 
Approximate significance level = 0.0277506 

Estimated KOLHQr)QROV statistic DPLUS = 0.231037 
Estimated KOLHCXiOROV statistic DHINUS = 0.168235 
Estimated overall statistic ON = 0. 231037 
Approximate significance level = 0.0279566 
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Lampi ran :3.7 
thttal Pre:l:o4.bi I i t•J Plot 
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Lampiran ~.8 
HrK·aal Pn:t·~.bility Pleot 
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Lampiran 3. 9 ~· 
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Lampiran 4.1 
t · , · j .·, 

UJI HOMOGENI TAS DA TA ( antar penqam~t I & penqamat II) 

MAN IGA_ I IGA_E IGX_l IGM_E IGG_I !GG_E CD4_[ CD4_E COO_! COB_E Nl:_l NK_E I'll_[ I'O_E 
BY ar..;t(1,2)/pri cell (all)/~·ri hoeo (all)/pri signif (all)/disc/desig. 

120 cases accepted • 
. 0 cases rejectEd t-ecause of out-of-range factor values. 
0 c'ases rejectEd because of 111issing data . 
2 nor.-ellpty cells. 

1 design will be processed. 

CELL MJI1BER 
1 2 

Variable 
AMAT ., 

L 

Cell Means and Standard Oev iations 
Variable .• IGA_l 

FACTOR 

ANAT 
AMAT 

For entire sample 

- - - - - - - - - -
Variab I e .. IGA _E 

FACTOR 

ANAl 
AMAT 

Fer entire sa~ple 

- - - - - - - - - -
Variable •• ISM_! 

FACTOR 

AMAT 
AMAT 

For entire sa~ple 

'./ariabie •. IGI(E 
FACT!J!l 

CODE 

pengat.at 1 
penqal\iit 2 

CODE 

penga~tat 1 
~'f!lqaeat 2 

CODE 

penga11at 1 
pengaeat 2 

CODE 

AMAT pengaMt 1 
A.'1AT penqa•at 2 

For entire sa1ple 

Mean Std. Oev. 

.560 .533 
.~·94 .4B4 
.577 .'507 

Mean Std. Oev . 

10.089 
10 .2'50 
10 .169 

4.017 
4.151 
4.068 

Mean Std. Oev. 

.516 
.611 
.564 

.474 
.593 
.537 

Mean Std. Oev. 

7.118 
7.40~· 

7.262 

4.211 
4.677 
4.434 

1 

N 95 percent Conf. Interval 

,._)bO .422 .698 
60 .469 . 719 

120 .485 .669 

N 95 percent Conf . Interval 

60 
60 

120 

9.051 11.126 
9.178 11. 322 
9.434 10.905 

N 95 percent Conf. Interval 

60 
60 

120 

.393 
.458 
.466 

. • 638 
.764 
.661 . I 

N 95 percent Conf. Interval 

60 
60 

120 

6.030 
6.197 
6.460 

8.206 
8.614 
8.063 
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Lampiran 4.2 
~ ~ l - ~ ·~ -- - -

',
1ariabie .. IGG_l 

8£l FP.ciGR CODE r:tar. Std. C.ev. N 95 percent Conf. interval 

A.'1AT p8-,g.<:r:a t l .406 .431 bO .294 . 517 
AMAT pt.>nqamat 2 .:.oo .493 60 .372 .627 

For entire sample .453 .464 120 .369 • 5.;"] 

- - - - - - - - - -
Variable .. lffi E 

FACTOR CODE Mean Std. Dev. N 95 percent Coof. Interval 

AMAT penga~at 1 5.639 3.2~~) 60 4.804 6.473 
AMAT penga:!at 2 5.777 3.510 60 4.871 6.684 

For entire sample 5.708 3.360 120 5.101 6.315 

--- --- --· - -
Variable .. CD4_I 

FACTOR CODE ~ean Std. Dev. N 95 percent Conf. Interval 

AMT pengaiilat 1 1.5d"'9 l.I){Y.J 60 1.330 1.847 
Ac'1AT . ~oengama t 2 1.739 1.216 60 1.425 2. 053 

"For entire s,jlllple 1.664 1.111 120 1..463 1.865 

- - - - - - - - - -
Variable •. C04_E 

FACTOR CODE l'tean Std. Dev. N 95 percent Conf. Interval 

AMAT penga11a t 1 "" C")"} 
J o.JLL 4.011 60 6.486 8.558 

AI'1AT penga~at 2 7.800 U 09 60 6.610 8.991 
For entire sample 7.661 4.305 120 6.883 8.439 

- - - - - - - - - -
Variable .. CD9 _[ 

FACTOR CODE l'lean Std. Dev. N · 95 percent Conf. Interval 

AMAT pen9arnat 1 1..200 .525 60 1.064 1.336 
At'1AT penga:~at 2 1.217 .591 60 1.064 1.369 .. 

For entire sample 1.208 .557 120 1.108 l.?ll9 

- - - - - - - - - -
Variable •• CD8_E 

FACTOR CODE l'tean Std. Dev. . N .95 percent Conf. Interval 

A.'1AT penga!llat 1 5.473 ' 2.ioo . oo · 4.905 6.041 
~.AT penqa!l!at 2 5.528 2.282 60 4.939 6.117 

For entire sa~ple 5.500 2.232 120 5.097 5.904 

. ' 
Variable •• NK_I 

FACTOR CODE !'lean Std. Dev. N·.' 95 pertent Coot. Interval 
. . 

At'IAT penga..at 1 1.883 1.814 60 1.414 2.352 . 
138 

A.'1AT pengal!lat 2 1.934 1.878 60 1.448 2.419. 
For entire sat~ple 1.908 1.839 120 1.576 2.241 

~\ 
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lampiran 4.3 

I . l 

- - - - - - - - - -
Variable .. tlK _E 

FACTffi COilE l"ean 

Ac'1AT ~'l!ngamat 1 3.506 
AMAT peogalllat 2 3.383 

For entire sample 3.445 

. 
- - - - - - - - - -
Variable .. ~-.1 

FACTOR COllE Mean 

At~AT pengamat 1 7. 428 
AMAT penqa«:at 2 7.805 

For entire sa~ple 7.617 

- - - - - - - - - -
Variab le •. t()_E 

FACTOR CODE Mean 

r.~T penga11at 1 9.544 
AMAT penga!!'.at 2 9.600 

For entire 5<3!1Pie 9.572 

Std. !lev. 

1.316 
1.313 
1.310 

Std. llev. 

3.735 
4.041 
3.800 

Std. Dev. 

3.028 
3.244 
3.125 

. .,. 
·-' 

N 

60 
60 

120 

N 

60 
60 

120 

N 

60 
60 
120 

95 percent Conf. Interval 

3.160 3.8% 
3.044 3.723 
3.208 3.68'2 

95 percent Coof. Interval 

6.463 8.393 
6.762 8.849 
6.915 8.318 

95 percent Coof. Interval 

8.762 10.326 
8.762 10.438 
9.007 10.137 
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Lampiran 4.4 

I ; I ~ ; AN~YSI S OF 'iAR l ~NCE -- DESIGN 1 t t t t I 

EFFEC1 .. A11A T 

~1\Jl tivariate Tests of Significance (S = 1, 11 = b _. N = 51 112) 

Test Naate '·/alue Approx. F Hypoth. DF Error llF Sig. of F 

Pillais .03469 ~269~[) 14.00 105.00 .916 
Hotel lings .03593 .26950 14.00 105.00 .996 
Wilks .96531 . 269:.0 14.00 10~· .00 .996 
Rovs ,(13469 

Eigenvalues and Canonical Correlations 

Root No. Eigenvalue Pet. Cue . Pc t. Canon Cor. 

1 .03593 100.00000 100 , ('(l(l~J .18624 

- - - - - - - - - -
llnh·ariate F-tests with ( 1,118) D. F. 

Variable Hvpoth. ss Error SS Hvpoth. MS Error MS F Sig. of F 

IGA I .03536 30.59747 .03536 .25930 .1~-b.:--.a . 713 
IGA_E .78085 1968.90570 . 78(18~, 16.68~tb4 .04600 .829 
IGN_I .27265 33.99768 .27265 .28812 .94633 777 

,.).,)J 

IGi'I_E 2.47394 2336.89819 2.47394 19.80422 .12492 .724 
Iffi_I .26508 25.33567 .26508 .21471 1.23460 .269 
IGG_E . 57685 1342.55227 .~·7685 11.3775b .05070 .822 
C04_! .67~<0(1 146.32924 .67500 1.24008 .54432 .462 
CD4_E 2.32130 2202.86041 2.32130 18.66831 .f2434 .725 
COB_! .oo:m 36.91737 .00817 .31286 .02611 .872 
CD8_E ,!}9130 ~82.67278 .09130 ~· .02265 .01918 .893 
NK I .om1 402.21202 .07651 3.40858 .02245 . .881 
NK_E ,. .44896 203 .87103 .44896 1.12m .25986 .611 
I'D_! 4.28274 1786.77036 4.28274 15.14212 .28284 .596 
MO_E ·.09352 1161.71586 .09352 9.84505 .00950 .923 

- - - - - - - - - -
Averaged F-test with (14,16~·2) D. F. 

VARIABLES Hvpoth. ss Error SS Hvpoth. MS Error I1S F Sig. of F 

1 to 14 12.40225 12271. 6~>604 .88587 7.42835 .11926 1.000 

4 



Lampiran 4.5 

I l l l I ~YS!S Cf VARIAIU -- ~SIGN f * l l l t 

EFFECT .. CONSTANT 

tllltivariate Tests of Siqnificance (S = 1, M = 6 , N = ~·1 112) 

Test Na;ll!? Value Appro~. F flltpoth. DF Error OF Sig. of F 

Pillais . 969~·2 2~>9.54340 14.00 105.00 .000 
Hotel lings 31.80579 238. ~t4340 14 ,(.'-.) 105.00 .000 
wms .03048 2~.8.54340 14.00 105.00 .000 
Rays . 96952 

Eigenvalu~ and Canonical Correlations 

Root No. Eigenvalue Pet. Cua. Pet. Canon Cor. 

31.80579 100.00000 100.00000 • 9846~ 

Univariate F-tests with (1,118) D. F. 

Variable Hypoth. SS Error SS Hypoth. r.:S Error MS F Sig. of F 

IC,J\_1 39.97456 30.59747 39.974S6 .25930 154.16301 
IGA_E 12409.8408 1968.90570 12409.8408 16.6851i4 743.74371 
IGM_I ~>8.10387 33.99768 33.10?.37 .28812 132.251~ 

IGK_E 6327.96155 2?(~.89~19 6327.96155 19.80422 319.52589 
lffi ! 24.58885 25.33567 24.58885 .21471 114.52175 
!GG_E 3909.75167 1342.55227 3909.75167 11.37756 343.63705 
CD4_1 332.20097 146.3m4 332.20097 1.24008 267.88710 
CD4_E 7043.37020 22(!2.86041 7043.37020 18.66831 m .mn 
COO_! 175.18417 36.91737 175.18417 .31286 559.94603 
CDB_E ~-6?.0.55003 592.67278 3630.~·5003 5.071.65 771..83546 
NK_I 436.97017 402.21202 4~.o ; 97017 3.40858 128.19726 ' 

t4l:_E 1423.88741 203.87103 1423.88741 1.12m 824.14220 
I'll_! 6961.48100 1786.77036 6961.48100 15.14212 459.74277 
11J_E 10994.9735 11b1. 71586 10994.9735 9.84505 1116.80224 

Averaged F-test with (14,1652) D. F. 

'~ARIABLES Hypoth. SS Error SS Hypoth. I1S 

1 to 14 5374a·.a~,aaz 12271.6~.004 3839.20277 

Error I1S 

7.42835 

c 
~· 

.000 
.000 
.000 
.000 
.000 
.000 
.000 
.000 
.000 
.ooo 

. • 000 
.000 
.000 
.000 

F Sig. of F 

516.83109 .000 
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t,.ampiran 5.1 
~1~N IGA i iG3 :G~_ l CL!4 i CD~_l ;;r:_! !''0! 8'( ·~rc<;Jp(1,2 j/ pri cell {all)/pri he~:o ( ~ li)!pri siqnif ( all )/ di~c ides i ·~· 

20 cases accepte,j. 
0 ca~es rej ec ted becau~E· of out-of-range factor valut>s. 
0 cases rejected because of 11i ssing da'ta. 
2 non-e:~pty cel ls. 

1 desi:qn Wi! J ~ p:GCESS?d . 

CELL NL~19~ 

~lar iab le 
GROUP ., 

L 

Cell Means and Standard Deviations 
Variable . •. lGA_l 

FACTOR COUE 

GROUP ABS-K 
GROIJP LP.S-): 

For entire sample 

V.~riab le .. IGG_ I 
FACTGH 

GHOUF 

CODE 

ABS-K 
GROUP LAS-K 
For entire sampie 

Variable •• lGt1_l 
FACTOR 

GF~jLIF' 

GROUP LAS- ~~ 

For e!ltire samp le 

Variable .. CD4_! 
FACTOR CODE 

ABH 6RJUP 
Cf:OUP LAS-K 

for entire sampie 

Variable •• CD8J 
FACTOR CODE 

GRCJJF' LAS-1:: 

t":ean Std. Dev. 

-.134 .672 
.268 .814 
.067 . 755 

~~an ~T ~ ..., ._;;, Dev. 

,•"1/'.:"• 7£:( 
, ! .. i)!/ , ._': ,_IJ. 

- .16-S .393 
-.083 .373 

i~ear: Std . Dev. 

-.30(l .485 
- 7 1 ., . :~9~1 . -: -OJ 

-. 334 .~·30 

Mean Std. Dev. 

1.034 .869 
-1.367 1.083 

-. 166 1. 559 

Mean Std. Dev. 

.767 .772 
- .232 .225 

.267 .7~4 

N 75 percent Con f. lnter·~al 

10 -.614 .::>46 
10 -.315 Q<t ...... ,. 
20 -.286 ,420 

N 95 perc~n t Cant. lnt~rv~ l 

10 -. 251 .2:·1 
10 -.447 .m 
20 -.257 .091 

t~ 95 percent Cor,f. Interval 

10 -.647 .047 
l (l -. 793 .059 
21) -.581 -.OB6 

N 95 percent Coof. Interval 

10 .412 r • c' 
i. a .it! 

10 -2.142 -.592 
20 -.896 .563 

N · 95 percent Conf. Interval 

10 .215 1.319 
10 -.393 - .071 
20 -.085 .620 

1 

.. 
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Lamplran-5-l- - -
'· Va;iabl <: .. Nr l -

FACTOR CG~C: Me~n N~ 
~ l.u. ()ey. N 95 percent Coot. In terval 

GROUP A8S-K -.(•~8 .3o:. 10 - .286 .150 
GRG1JP LAS-K -.567 . ~·25 10 -.942 -.192 

Fc.r ent ire sar.~pie -:rfn 
- , .,l!d .49Q 20 -.547 -.08"8 

- - - - - - - - - -
Var iab le W' r .. . t'.J l -

FACTOR CODE Mean Std. Oev. N 95 percent Conf. Interval 

G~OUP ABH . ,.,., 
-o.! ..:o' 3.375 10 -8.:·46 -3. 718 

GRC~P AS-i: -6 .267 3.178 10 -s. 7:,s -3.779 
For entire sample -6.199 3 .3.36 20 -7.761 -4.638 

143 
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Lampiran 5.3 
l * t ; ANALYSIS Jf VAF:iC::Io·~CE -- ~E:3IGN 1 ! t ~ :j t 

EFFECi . . GHOU~ 

t'\dtivariate Test: ot Signi·:icar;ce (S = i, !~ = 2 112, N = 5 ) 

Test Na~:e 
,, . ·t alue· Appro;, , F Hypoth. OF Error Cf 

Pi llais . 733~9 6.199~1 :1 l.Q(I 12;()(1 
Hotel lings 3.61MO .s .1 'i '1:· ~· 7.00 12.00 
~~i 1 ks '"H il l'\ 

6.1 '?9:~5 7.00 12.00 o.L.:.0CL 

Roys . 783~-3 

Eig&walues. and Canonical Correlation: 

Root No . EigEnvalue Pet. Cum. Pet. 

1 0~) .00000 100.t)(~j() 

Variable H-ypcth. s:; Error SS Hy~·:.th. it5 Error MS 

fGA ! 
IGG_i 
I!3i1_! 

CD4 ! 
CDS_[ 

NK J 

MO_I 

.80802 10. 02.~80 .OC'802 
.13778 2. 50024 .13778 
.02244 5.31121 .02244. 

28.82401 17 .3484:r 28.82401 
4. 99001 :·.81677 4.99001 
1. 24:r01 3 .. 316'7'7 1.24501 

.Crt11 3 211.37097 .09113 

Averaged Hest wit h (7 , 126) D. F. 

VARIABLES Hypo'J; . 25 Error SS 

1 to 7 ~~6. 1183'1 25~: .69141 

• ~·5704 
.13890 
.'2:~ '507 

.96380 
.32315 
. i8428 

11.74283 

Hypoth. MS 

5.15977 

Sig. of F 

.003 
.003 
.003 

Canan Cor. 

F Sig. of F 

1.45055 
.99192 
.076<}7 

29. 9(1654 
1~·.44158 

6.7:·619 
.00776 

Error I1S 

2.02930 

.244 
.332 
.786 
.0()1) 
.001 
.018 
.931 

F Sig. of F 

2.54264 .018 

144 



Lampiran 5.4 
; t i 1 l ANALYSIS u:: './AR !A~G -- DESIGN 1 j t ! t t 

Mu l t i vari~ te Te: ts of Siyni f i:: anc ~ (S = 1_; M = 2 112, N::; 5) 

T ~- l. N~r::t· ~l a lue Apprm;, r Hypoth. DF Error OF c · of F ~ ~~ :. r dg. 

Pi llais ,'118'90 i9 ' 4224:, 7.00 12.00 .000 
Hcte l l ir:gs 11.32'176 19 .42245 7.00 12.00 .000 
WiH.s .08110 19, 4224:r 7.00 12 , (1(1 . (~)(\ 

R;Jys .9189(1 

Eig2nva l ue·~ -~nd Cancri:ical Corre l ~tions 

Root No. Pet. CUl!l. Pet. Canon Cor, 

11.32976 1!)i) ,Q(Y.)Qt) 1 (IQ , I)O(H)O .95859 

Univariate F-tests ',;ith (1118 ) D. F. 

Variable Hycoath. SS Error S'3 h'ypoth. ii:S Error fi,S F Sig. of F 

IGA i .0'2'178 1(! , 0~68:.) .08978 .55704 .16117 ' "" - oOTJ 

!GG T (.., ... ~~ 2. :~)02~ ' 13778 .1389(l '99192 .332 -I .!·.' I t o 

IGM I 2.22445 5.31121 - 2.22445 .7:1507 7.53877 .013 
CD4 l • 5~1444 17.34845 - • 5::<444 .96380 .57527 .458 
CDS I 1.43112 5.81677 1.43112 .32315 4.42a62 .050 -
. J .~ \, ,. I 2.01613 3.31697 2.01613 .18428 10.94078 .004 -
MQ I 768.6760() 211 .37097 71J8 .676(K) 11.742a3 65.45917 .000 -

Averaged F-test with {7, i26 ) F. F. 

!JAR!A3LES :iypoth. '3S Error SS Hypcth. MS Error MS F Sig. of F 

1 to 7 2~5.69141 110.73281 2.02930 54.56708 .ooo· 
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Lamplran 6.1 
M.Ari IGA_E iGM_E IGG_E CD4_E CDB_E 1W_E m_t BY qrwp (1 ,2 )/pri cell (alll/pri hc•ToO (all )/pri signi f (a ll)/disc /desig. 

20 ca-:.i?S acc~pted. 
0 casE-s r E-j~:ted bec au3e of C~jt-of-r-~.nge f.jctnr values, 
0 cases. rejec ted be-::~us2 of ~J.issing data , 
2 r·on-empty cells. 

i design t·Ji 11 be processed. 

CELL MJi1SER 

GROUP 

Cell t1eans and Standard De·viatians 
'./;.ri~.b l e .. ISA_E 

FP,CTOR CODE 

G?.OUP 
GROL'? LfiS-K 

For entire sample 

Variable .. ICi1_t 
FACTOR 

ABE-t: 
GHGUP LAS-K 

For E11tire sample 

Variable •• !GG_E 
FACTOR CODE 

GROUP 
GROUP 

ABS-K 
LAH 

For entire sample 

Variable .. CD4_E 
FACTOR CODE 

~J~0 ASS-K 
GR!liP LAS-K 

For entire sample 

'·)ar iable 'I cr:~3_E 

FACIDR CODE 

GROUP 
GROOP LAS-!: 
Fer ent ire sample 

t~~ -~n Std . r~v ~ 

-1!}, 100 1.6.~.4 

-[(l,(I(M) 1.476 
-10. 051) 1.516 

Mean Std. Dev. 

-3.041 :,.915 
-3. 57:r 4.624 
-5.808 5.896 

Mean Std. !lev. 

2.167 1.793 
-1.063 1.041 

I :!52 2.187 

Mean Std. !lev . 

-9.867 2 .6'18 
-11.402 2.733 
-10.635 2.758 

Mean Std. Dev . 

-~~ .468 1.467 
-5.034 1.::·36 
-5c25i 1.479 

N 95 percent Con f • lntervai 

10 -11.269 -a. 931 
10 -11.056 -8.944 
20 -10.760 -9.340 

N 95 percent Conf. Interva l 

10 -7.272 1.190 
10 -11.883 -5.267 
20 -8.567 -3.049 

N 95 percent Conf. Interval 

10 .884 3.450 
10 -1.808 - .318 
20 -.471 1.575 

N 95 percent Conf. Interval 

10 -11.797 -7.937 
10 -13.357 -9.447 
20 -11.925 -9.344 

N 95 percent Conf. Interval 

10 -6.517 -4.41'1 
10 -6.133 -3.93::. 
2{) -5.943 -4.559 

1. 

.. 
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Lampir.an-6.2- - -
V~riabl e •. NK_t 

r<1CTOH 

Var i.3ble . . MO E 
FACfUR 

CDDE 

CODE 

SRG'fr' 
ERCI.!P 

A~S-K 

LAS-K 
For enti re sample 

11ean 

-.434 
-L667 
-1.051 

Mean 

-6.633 
-7.533 
-7 /!33 

Std. 

Std. 

Dev. 

.847 
.970 

1.08"9 

De·~. 

3.662 
3.~·86 

3 .s~.a 

,.., 
.. ::. 

N 95 percent Conf. Interval 

10 -1. 040 ,..,., 
oll i. 

10 -2.361 -.973 
20 -1.:~ -.541 

N 95 percent Cc<11f. Interval 

10 -9.252 -4.014 
10 -10 .099 -4.967 
20 -8.748 -5.418 
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Lamplran Q.3 

! ' l • 

E?FECT . . GF,Ql? 

'h!ue Appro;<. F HypJth. OF Error DF Sig. of F 

Pil iai; 
Hott l i ings 

1.! ; l!. _ 
ru. u.=-

Roys 

.65816 ~ .~.:)063 
! •"l'1C7f 
.i ,J£.J.J, .) .31}(A~3 

,3JH84 3.30063 
.6~<8 16 

Eiqenvalues and Canc~1 ical Corr::·lations 

Root tk, Pet. 

1~725~:7 l:}) .OCOOO 

7,00 12.00 
7. 00 12.00 
7.00 12.00 

Cum. Pet. 

1•:)0.00000 

iiariahi~ Hypoth. SS Error S:J t-fypotr,, it.; Error MS 

IGA E .05000 43.633C.O .050DO 2.42409 
ISM r 1~r3 .12578 5(i] .34253 t53 . 12578 28. 18570 _r:. 

IGS E ~;2 . ! ,~4~·0 .,., !/'' f 0'1 .,;t;j, ... ~ ..... ,. 52' 16450 2.14899 -
cr.~ c 11, 7S113 132 .73397 11' 73113 7.37411 -~ 

CDB r .94 178 40.6006() • 94178 2,255~19 _c. 
N" r 7.6014:, '~ !"\'!·,•·u: 7.60145 . 82!1:,7 1-. _r:. ... 't .7 -J £.:.. ._1 

MG r 4.0~{)f)(i 236.43462 4. 0:.(~):) 13. 13~~2b !: -

- - - - - - - - - -
Averaged F-test with {7 1 li-S} ~. F 

VAHIAR.ES ~-1-y poth . . ES Er-"" ::- ·.,· ... h'y~-cth . MS 

l to 7 7:2? . 7: ~-~ -~ 101~ ,~5939 32.81638 

.034 
.0:)4 
.034 

Canon Cor. 

.81127 

F Sig. of F 

.02003 .887 
5.43275 ,(132 

24 .27396 .000 
151763 "'"'"'' •i..i.L 

.4175.3 .526 
9.16312 .007 

.30833 .586 

Error 1'15 

8.0~~)47 

:~:; 

F Sig . of F 

4.07633 
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Lampiran 6.4 

HotF: llin; ~ 

IGA_:: 
! G~·1 _E 

,..~, 

;_ .... .,_ 

fiO_E 

\JAF:I;:us 

to i 

1) •• 1. 
1 \. 1.. • 

1 (~) , OO(x)(: 

CU:], r- .• ! 
~LL , 

1G0.00!)00 

Canon Cor. 

.99735 

F Sig. of F 

28. 18570 
2.14899 

8::13.32337 
23 . 93.~16 

2.83579 
7.37411 306.72B82 

:: ~! 1 , 4 .;: :);)2 4:),.~00.~0 :-51 .46002 2 . 2~~559 244.48604 
~ ~· . (~ 71 G : i ~ , 9~22'5 1"2 .07101 .821~· 7 26.60337 

iGO.~ .37772 2: .. S.43462 1003.37778 1.3 ,13526 76.38814 

:-!y pot'•· 
,..,.. Error 

,.. ,. 
Hypoth. ~iS E~ror .::,:~ ., ,:. ~~s 

6539.::6: 9'd 1014 .359.5'7 734.22314 8. 05047 

.ol)o 
.000 
.109 
,00(1 
.000 
.000 
.000 

C" Sig. of ;. 

' 

1 16.04~:77 ,0(;0 
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Lampiran 7.1 
dsc 9ro~p qroup{112)/VAR IGA_i lGM_I IG{:_r CD4_I CD8_I NK_[ MO_I /met rao/PH!=0 .5/POUT~).5/ana <ili istat all. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - D I S C R I M I N A N T A N A L Y S I S - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

20 (unw~ iqht?d} c .:~ :es ~·H?f2 prcc2ssed . 
0 c;f these ~·lE rt· E >~ ciuded from the anaiysis. 

20 {ur; ~·l~ightt· :j ; c~se~- :··ii1l be u~ed in the -~:alysis. 

GROUP Um~eiqh t ed Weighted Label 

Total 

GROUP. IGA l !SM T IGG ! CD4 l CD8 I NK T NO l - -l - - - -l -
-.13400 - •. 3¥!1)\) ,01)!)()() 1.03400 .767t')!) -. 06800 -6.13200 
.·26800 .~ .. S70iJ -.16600 -1. 3670!) -. 23200 -.56700 -t: . 26700 
,;.)670:) - .333~{\ - .0830;) - .166~~) .2.':-7Yi -. 31750 - ,j .199~50 

Group StanGard Devi2,tions 

~SOUP IGA T IGM T r,-.,.. T CD4 I CD8 T NK l i10 T l l 1DU -l - l - i -
.67150 .4853b . 35103 .86906 • 77184 .30521 3.37462 

-. .8143~1 , 5954:r .39317 1.08274 .22489 ~ :r2479 3.47816 L 

Total ' 73~~ 1 ~! 0 ~·298.3 .37262 1.55889 .75417 .49000 3.33610 

'·/ariabl2 t~il ks' Lambda r Siqnificance r 

------------- ------------ -----------
IGA ! ; ,.-;c .. t:; 

1. 4~·1 .2440 - , 7L ,..l 't£ 

IGM T . 99~79 .7t07E-01 .7858 -l 

IGG I . 9j777 .9919 7 "':' "'tC 

- , .).JL._I 

CD4 T 7""!!:t7 29.91 .0000 l , .),' ... f .• \ 

CD:3 -! . =;~32:! 12.44 .0010 
)!• · T . 72709 6. 756 .018i '''·· -l 

r1o ! _,,-.r, e.-r .. 7760E-02 .9308 - • 7 7 ? -.l/ 
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Lampiran 7.2 
0 I S C R 

Analysis number 

Stepwise vat·iable ~~ l ection 

Ma:~ilii\Jm number of steps ............ . .. .. . 
liir.irr:um To!erance Le·vel ......• •.• ... . .... 
Ma;:i~:utP. siyni ficance of F to enter ..... .. 
t1inimu:l significance of F to f E1~ove ..... . 
thni~•llll• increase in Rao's V ............. . 

Canonical Discriminant Functions 

t1:i!X imum nu~:ber elf functio::s . ~ .. p • • •••••• • 

.00100 
.~1.:0()(1 

.~·0000 

.00000 

Minin1.tffi DJ:T:U.iative percent of variar:ce... 100 .00 
Mai:imllr.: significance 'of Wilf:.s ' La;,bda.... l.OO(n) 

Prior probability for each group is .50000 

M N A N T ANAL 'iS 

---------------- Variabl es not i;; the analysis after step 0 -------------:--

Min iffii..iln ,... . ; o~ Jlgra,. of 
Variable TDlt-r.;.r:ce Ttjierance c •- enter Rao s v ' :.i.J 

IGA I 1 . GOG~)OtX; l. ())0C{l(K) .2440 1. 4:·0549 -
!Gt-1 i 1. (!(U)\)()(l!) i . 0~):)(1!)(~) .78:·3 -
!GG i 1.0000~))0 1.0000000 .3325 .'1919208 -

cn4 I l.OO!X~Xu) 1.0000000 , (;{H)(i 29. 906:·4 -
coo l 1.0000000 1. ()!)(X)(~~~) .001!) 1:,.44157 -
NK I 1.0000(Kl0 1. (l(li)(M)(l(l / 1181 6. 756193 -
Ui~ r 1.00(.-.}000 ; • !):.)!)0{1(() '"'7f\i'. 

"'-' l .1·.''.'0 -

t t I t t I t ; l t t I t I I I I l I I l t l I I I t I f t S * l t l t I ~ l I t ~ I ; * t I l I t t t I t I I I t I I J 

At step 1, CDU was inciuded in th~ analysis. 

Degrees of Frrolom Signi f. Betneen Groups 
Wilf.s' Lambda 
Equivalent F 
RAG'S V 

7ic;,i~ ,.._\ ; ._.,._, 

"'M r;,~ I :: 
Li , 7'·.'0 ·.! 

1 1 18.1) 
18.0 

----- ------ ----- \' ~r iaolE·s in the .::na lysi s dfter step 
Signi f. of 

Rz~o' s V 
CD4 r [,()l)(X)(I()0 .0000 

.0000 
.0000 (APPROX.l 

15 l 



;·linit'!U:i' r : . " 
·~!~n 1 1 of 

Variab~e Tolerance T•:•lt-rancc- F to en ter Rao s v 
!GA 1 .9872(!3'2 ,-, ;;"!~•r"c.,.,.., . 7!:98 .1C. .! Li.f·~' L. 

"!"'M i .t .. i~fl l T! • ·i'70'i 17'1 .63'1:, l•Jr: l -.,,..,.. 
I '98': ~t,71 '9237671 "11:/'\:!: 3VH711 llJO ,,_,,_!0 ... 1 -

C~2 I .. 99702.Jt "'1-."T"'" ' ' 
7 ~ , •;.:..:;.:. .o·2i9 47.83420 -

Nl: I . 96i24t.s ~ 9S124.~~ .3678 32 .3i86b -
~i'~ I .868~!510 . 8685~!10 .2031 34 .84381) -

F statistics 2,;,d sign if icanct-s bet~en pairs of groups . after step 
Ea.ch F sta tistic ha~ 1 and 18.0 degr~s of ireedur: . 

Gr·::;u~ 

2 LP.S-K -:"" .'J()"T ;_l, I'~ I 

1 t ' l I I I I I J I I I I I I i l I t I I I t I I l ~ t t t t t t t I I t I t I ; t I t ~ I t t I ~ t l ! * I t I I I ~ I I I ; t 

At step 2, CD8 I •.;as included in the analysis. 

DEgre-2s of FreEdc.m Signi f. 8etW€en Groups 
.273~ 1 2 18.0 

Equivalent F 17 , 1) .000(1 
RPJJ' S V 47 .8342[) 2 .0000 (APPROX .) 

-------------- -- Variable~ in the analysis af ter step 2 --------------
3iqni f . cf 

Variable· Toleran::e r t ~· r;:·:::ove Rao's II 
CD4_t . 99i0261 .0008 
CD8 i . i9702Sl . . ~Y21 '1 

----------- -- - - ~ '·.'ar iatles not in tr!e ana lysis after step 2 ---------------

Miniriluro Signi f. of 
Variable Toleranc e TolEranci? \. to enter Rao's \1 
IGA i .9374266 . '13742·~ .4472 50.33269 -
!SM r . 97'::687f:.. 0 9756876 . 5·1'1:! 
r r'!~ i /134358.3 .'1843583 .5292 l;.., ,_; 

-
Hr j .9))6870 • 9306870 .2W• :r3.33622 -
MO 1 .m4~oo .7754Yi0 .6686 -

F statistics and significances tetween pairs of groups after step 2 
Each F statistic has 2 ar:d 17 .0 degrees of ire~ott. 

Gtci.ip 

Group 
2 LA:;- ~.: 

-,,., !:("1,- : 
L£.,,_!CO 

.0000 
152 
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Lampiran - . 7.4 
At step 3, NK f 

ne;r&-2s of FrE·edom Siyni f. Betwe-en Groups 
l~ ilk s ' Lah\bda ..,.: "'! -:""1 

• i. -.! L ·J·.~ 3 18.0 
Equivale-n t F -) 16.(1 ,I)(K)(I 

F:AC 'S V • 0000 ( APPfi'D X . } 

--·-------------- !\Jariable~. in thE art~lt:-i s after step .) ---------------
Signi L uf 

CD4_[ 
CD8 I 
NK_I . 9306870 

,;)073 

. ., , ~r: 
• .::c"! ... ~ 

------ - -~- -~- - - ---- Variab l E~- not in the anaiysis after st2p 3 --- ·-------------

~i in im"Jm Signi f. of 
Variabl e iCtl erance Tc leram:e F '·'-' Ef1t eor Rao s ·.; 
'"' ! !JH I . 9374249 ,-"1132214 .4306 55.82480 -
!GM l I ·~73.::8 :~2 . '!28776'1 .5180 -
IGG l J 'f7l~44 :!3 t 7'21.3: 4~! ,4887 ~! ~ • • 73209 -

~.·n 
I;!J l .5790211 . :.790211 .2)04 59 .0473:. -

F stat isti cs and signific.jr"JCes tet~~::en pairs of groups af ter step .) 
Each F statistic h«.s 3 and 

.Grctlp 

t3.:30~: 

.OOGO 

I I ~ I I I t l I I S 1 I I I l t t r t I t t I I I l t I 

\ ··'. !"'! . ,,.. ! ! 
;-:, :--:;_; ,:; '.' 

'"J -::O:: L'"! 
o L, •_L_:·,_.:,. 

~ l"j 7•"• ! ~ 
.i .::.. w•J './!-.1 

59.04733 

18.0 
1: •. 0 .0(!01 

. oc~:~) ( AFPf:Q X. ) 

t l l ; I l t l * I t I ; I I I I l l I I ; I S I 

------------ ---- '·lari.~bit:s in the ::r: :; lysis. after step 4 ----------------

Var i.~,blt= To lerance 
CD4_I .86408'11 
CDS_i 
NK I .694935:.) ~ " .. ' l 

• i 'tC.::. 
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Lamplran .--7,t.:.~2.bie~. r::;t in the analysis af ter step 4 --------------

1/ari.;b!e 
·~~ ' lb .. ' 

I&.~1_ r 

IGG_! 

Tolerance 
Signi f. of 
F to mter 

. 4410 
.7342 
.6468 

Rao ' s V 
.S2.5:)8H 

F statistics and siq"•i f ic.:mce~ between pairs of groups after step 4 
Each F statistic has 4 3i1G 1 ~· . 0 oegreE·s of freedom. 

A8S-K 

... LAS-K 
.0001 

Itt It I~ I; I I It It I I~ Itt tIt t I I I It Itt lIt I l tIl I~~ tIll I l I$ t I I~ I l t·l I It 1 I 

Wi l!:: s ' L<mbda 
Equivalent F 
RAG' S \J 

r'E'qrees of FreedCIT! Signif. Between Groups 
5 18.(} 

c. ·.· 14.0 . 000 ~ 

• 0000 ! APPRO X. ) 

---------------- Variables in the analysis after step 5 ---------------
Signif. of 

'•jariabl~ Tolerance F to remove Rao s v 
IC..A r . '125~373 .4410 -

C04 [ .8.9}8762 .0114 -
CD3 i .36))08~ .(Y.323 -
lll.' I :,r .. .6927440 · c~! 

• ! ,•:! -
i10 ! .:~71~·8~18 .2792 -

---------------- 'Jar iabi e;. not ~n thl? analysis after step 5 -------------

Minimum Signi f. of 
\lariabl e Tol erance Tc.lera~ ce F to E'nter Rao s v 
lGM [ .8(18(1:,64 • 4906337 .'1312 -
!G6 l .88434.~9 .~~:~40309 .:,359 ·-

F statistics and significances beb;e8J ~airs of groups after step 5 
Each F statistic has 5 ar:d 14.0 degrees of freedom. 

Group 

2 LAS-K 

AB5-K 

,.., I"! "!~ 

i, I l·~·, .. ~ 

.0004 

F level ur tolerance cr VlN insuf fic ient fc.r fur ther cc>~~put ation. 

9 
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Lampi ran 7.6 

·J:l'i:mart Table 

~.: tion Vars :•:i lks.' Change 
Step EnterE.j Re,roovPd In Lambda Sig. Rae 's '.J Siq. in v Sig. Label 

1 CD4 r . 37573 :oooo l -
'l cr~ [ ., 

.27341 , !)(~)l) < i. -
7 "-" ' I 

, 
.2~;233 ,!X<OO _, ~ ~~. _, -

MO I .23362 • (l()l)l -
c. IGA l <. .22358 .0004 -· -

Class ification Function Coefficients 
{Fisher .. s Linear Discrimin:tnt Functions} 

Gl=:OUP = 
ABS-1. LAS-K 

IGA I -. 14 77\)l'i 
CD4 _I . 3:).3.:.t)42 
Cf18 I 3. 7737 41 

NK I -3.779-934 

(constant) -:·.345580 

1.0110:·6 
-2. 4iJ149:. 

-7 I 946833 
-1.395318 
-9. 052402 

29.90654 ,0(1(1() 29.90654 
47.83420 .0000 17.92766 
53.33t.22 .0000 5.50202 
59.04733 .0000 5. 71112 
62. :4)811 .0000 3.46078 

Canonical Discriminant Functions 

Percent of Cumulative Canonical : After 

.0000 
.00('(1 
.0190 
.0169 
.0628 

function Eigenvalue Variance PErcent Correiation Function Wilks' Lambda 
0 .22358i)0 

H 3.47"2.67 l~t.) .C~) 10.'.'! .(10 .8811470 

~ marY..:. the 1 cancf1 ic ~l discriminant functions remaining in the analysis. 

Standardized Car:mica! Discri!iiinant Fur:ctiar. Coefficients 

FUNC 1 
iGA ' -.24460 l -

CD4 ! I 7~~ 10'7 -
C08 l • :r4740 -
NK ' . :~o :~9o J -
MO I .43250 -

Structure Matrix: 

Pooled-:~i thin-qroups cor:- re iaticns C•EC tr<een oiscri:ninating var iables 
and canonical discrilllinant functions 

(~.Jariables ordt·red by size of correlation 1;ithin fLHJ;:tion ) 

FlJ1'C 1 
CD4 I .69170 -
C08 l .49]1}2 -

NK l .32876 -
!C-A ' - tC:i"=:-=!' 

i • 4 ·-' .i..·-'·-· -
IGG r - .(>6227 1 -
NO [ .01114 -, .... u I ,(';(!997 iL~ I -

1.0 

Chi -squared 
23.219 

D.F. Significance 
:; ,1):)03 
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Lampi ran ·, 7.7 
Unstandardi:ed Canonical Dl~ ;: t imin.;.nt Fun::t1cn Coefficients 

FUNC 1 
IGA_[ -.3277268 

CD4 _I • 76~{i679 

CD8_l .9.~29417 

Ni: _l 1.178~·00 

MO I .1262120 
(constant } 1.048380 

C:anmical Discri~,inailt Functions r?valuate·d at Gw.1p l":eans (Group Centroids) 

Group FUNC 
1 :7b78B 
-L767:38 

ihe ranks and natural iG~arithms of determinants pr inted are those 
of th2 group covariance matrices, 

Group Label 
1 ABS-K 
2 LAS-K 

?'cllJled Wi thin-Grcup:. 
Covariance Matri;.; 

Box s M Appro;; irr.ate 
31.121 1. 4.36i 

" r 

Rank Log Determinant 
=· -3.348707 
=· -3.466072 

5 

Dt-grees of freedo11 Significance 
15 , 1304.5 P"4 • LL . 

ll 
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Lampiran-·- -.. 7 ..8.--- --- ~ S C R I M I N A N T A N A l Y S I S - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

On groups def ir:ed by GROUP 

Anal y~. i s r:u:~ter 

Dirt-ct method: All varidhi es p~ssing the tolerance test are entered. 
Hinii?IIJm Tolerance lt-''el .... .. I , •• •• • • • ,.. .00100 

l~a :<i.::'J;Ti number ef func+_i:;n·;, . •....•.. , .•. 
Ninirr.J~- cu:r:ul 3.tive ~!f(C?!,t :Ji ~~a; ian::~ : .. 100 .00 
M~>:i mur:: sig~nficance of Wilks ' Lali:bd-3 .•.• 1.00(J\') 

Pr ior probabil ity for eac h group is .50(\00 

Classific2tion Function C:::efficients 
( ~i~her ' s Linear DiscrL~inanf. F:.mctions) 

GRCtf = " i. 

ABs-K LAS-K 

IGA I -.1173927 1.34129.1~ -
lGi'l I .9883471 1. 2t·~·270 -
•r·r T 1 . 13(>.~43 -1. 0t}371:3 luu I -

CD4 T .2992~\S -2~4')8482 I -
CD8 T 3. 993001 < :!620070 I -
NK l -3.997886 -8.228-340 -
~J:~ T -1.0519::5 -1. q,j]8'14 p!,: -
{constant} -~: . 600032 -9 .237811 

Canonical Discriclinant Func t ions 

Percent cf Cu~.ul ~tive Canonical After 
Function Eigenvalue Var iance Percent Correlation Function Wilks La111bda 

0 .2166189 
H 3.61640 1(~) , i){l 1!}0 .00 .8850882 

t ~~ar k s the 1 canmical discriminant functions remaining in the ?.~al ysis. 

Standardized Canonica l Discr iminant Functim Coeff icients 

FUNC l 
IG~ I -.30173 -

r r ·u r - .041&9 n.:i! -1,-.,.. .220';-8 i~lJ -
CD4 j , 7~ .. ~7 4 -
CD8 i .540:;~[ -
Ni l I :~0331 -
MO I .39503 -

Chi -squared D.F. Signifi cance 
22.179 7 .!)(J24 
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Pool ed-wi thirr:~roups cc,rr~lations betw.~en di scrimina tin~~ variab 1 es 
and carn::r,ical discriilinant functic·ns 

('·iariahles ordered by size ::;f corre lation within function) 

Ft;l~C . 1 

CD4 I .67781 -
COB I (48705 -
t'" r 

~ 3£216 •I·. l -
!GA [ -.14928 -
IGG i .12344 -
IG!~ I ,03418 -

MD I .01092 -

l.klstandardi ze-d Canc•nical Eiiscr ;;r,inant Function Coefficients 

lGA_I 
IG~i_I 

!GGJ 
CD4_I 
CW_l 
NK_I 
MOJ 
(c0nstant) 

FUNC . 1 
-.4042723 
- . 7674336£-01 
. 592'1178 

.9:.08903 
1. 1724~-8 
.mmz 

Car;enical Discriminant Function; eva ! uat~;d at Group Means (Group Centroids) 

Groop m1e 
1.80410 

2 -1.80410 

Test of equality of groop covariance matrices using Box's M 

The rar,ks and natural logari tb s of deteminants printed are those 
of the gw1p covariancE ,;,it:· ices. 

Group Label 
1 ABS-K 
2 LAs-t: 

Pe-aled Within-Groups 
())variance Matrix 

RanY. Log Deter1inant 
-8.764303 

7 -8.414953 

7 -5.310769 

&Jx · s ~1 
. 59.019 

Approximate F lJe.~rE-es of freedom Significance 
1.191'1 28, 1129.0 .2260 

j 
.,. .. .,:. 
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Lamplran- .·· 7 r10- - - - - - - - - - D I S C R I M I N A N T A N A L Y S I S 

On groups defined by GRDL\P 

Ar:a lysis number.. · 1 

~f..imbe t· of CC<nor:i.cal iJiscrimir.ant Functions .. 

List of the 5 Variables used .. 

Va~i able La~! 

IGA_I 
CD4 l 
CD8_[ 
NK_l 
MO_l 

Classification Resul ts -

No. of Predicted Group Membership 
Act~:a l Group Cases 1 2 

Group 11) 10 0 
ABS-K !OO.O'l. .Ol 

Group 'l 10 0 10 ~ 

LP.S-K .07. 100.07. 

PercE!lt of ' grouped" cases correctly classified: lOO.OOY. 

Classification Processing Su~e'l\ary 

20 Cases were precessed. 
(l Cast'S ~ere ~x:lud~d for m' ssinq or r.ut-of-range group codes. 
() Cases had at !east ooe ~issing discriminating variable. 

20 Cc.se~ W£-re used for printed output. 

1"1· 
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lampir.an_ ·.·· ·'- 7 ~1.1. - - - - - - - - - 0 l 5 C R ! M 1 N A H T AN A L Y S I S - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Or: groups defined by GRC:t,:P 

~nal ysis number . . 

Nu;r:ber of Canonical Discri.r:inant Functions .. 

List of the 7 Varic.b l E-~ u~ed .. 

IGA_I 
IGM_I 
!GG_l 

CD4_l 
CD3_! 
Ni:_I 

~-I 

Classification Resul ts-

No. of 
Cases 

Predicted Group Hellbershi p 
Actual Eroup 1 2 

Group 10 10 0 
ABS-K 100 .07. .07. 

Group 2 to 0 . 10 
LA.S-K .04 100 .07. 

Percent of "grouped" cases correctly classified: 100.004 

Classi fication Process ing Su~ry 
20 Cases were processed . 
0 Cases ii!!re excluded for !llissing or out-of-range group codes. 
0 Cases had at leas t me 11issing discriminating variable. 

20 Cases 11en? us~\! f8r printed out~11 t. 
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Lampiran 8.1 

- - - -- -- -- -- ·-- -- - - -- --- D! SCR Piltl~tlT ANALYSIS- - ------ - ---- -- - - - ---

2{ .. ~ :.;;;t;:·ighted ; c;s.ES ~·;E' re precessE-d. 
· 0 ai the-se >~ere excluded from the analysis. 
20 ( tif •'lieight~-d) cases wi! l be used in the analysis. 

GF:GLIF' Un\<leighted 
t0 10 .0 ASS-1: 
1G 

Total 20 

SRU1JP I~4-~ 

.., 
'-

Tot~.l 

-10 . l()(H}!) 

-l l),i)(H}.~(i 

Group Standard De.viatio.-:<:. 

tROUP IGA_E 
1.63398 

2 1.4i:o9(! 
Total 1. S1.S29 

10 ~0 LP.S-K 
20 .0 

!('It~ t 
-3.04100 
-a. ~~~~~0':) 

-5. 80800 

i6M_E 
5.91502 
4.62427 
5.89589 

l6G_E 
2.16700 

-1.06300 
.55200 

ISG_E 
1.79296 
1.04080 
2.18664 

Wil f;s' ~2.rnt-da (U-statisti ~) a::rl univariate F-ratio 
'llith 1 and 18 degrees of freedoo 

Variable ~~i 1 k': .. La;nt<da F Significance 
------------- ----------- ---------

rr .. ,, 
11.1~ _E . 99886 .2%~-01 .8874 
I 8~ _E • 76816 5.433 .0316 

IGG _E . 42:r79 2<1.27 .0001 
C04 _E . 91848 U98 .2224 
cna _E .17733 . 4175 .5263 
NK _E .6WJIJ 9.163 .oon 

MO r- . 98316 .3083 ,!:r8S5 _c. 

CD4_E 
-9.86700 

-11.40200 
-10.6345!) 

CD4_E 
2.69771 

2. 73323 
2. 75791 

CDB_E NK_E MD_E 
-5.4b800 -.434\10 -6.6.3300 
-:,.03400 -1.66700 -7 • 5Z>3t){l 
-5.25100 -1.0~.050 -:7.08.)0:) 

CD8_E NK_E MO_E 
1.46670 .84743 3.6b175 
1. 53622 .97005 3. 58638 
1.478£>6 1.0B903 3.55763 
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Lampiran 8.2 

D I S C R I M I N A N T A N A L Y S I S 

Gn groups def in~d by tRCGP 

Ma/:irrtt.:!l! nu::b=2r 0~ 5 t?~·s . I •••••• r. ' •••• •• • 

Minimu:n To~erance Le;:tl .. ..... .. ....... . . 
M?. ;;: i:rs~ :~ signi f_icanc2 of ;: tc e;iter., .. ,., 
Min i;ittim sign if icarv:e of F to remc,-re . . . " . 

Mini ;num ir:crease in R~o ' s \) , . ,.,., ••••••• 

Cano:1ical Discri~,in ~nt Func tians 

l·~a x imwn nu:Ab~r of functions ... .. . . . ... .. . 

.00100 

.50000 

i1ini•oum m;u!ative perc~r: t cf variance.,, 100 .00 
Naxi•1;UI!I signi ficanc~ e:f WiFs' La~,bda.... 1.0000 

Prier probability for each group is , :.ooG•) 

---------------- Variables not in the analysis after step 0 -------------

Miniu:Ue Signi f. of 
Va~iable- To1erariCE iol e-ra.r;::e F to enter Rao's v 
IGA_E 1.(;()()<)0()0 1.0\!00000 .8374 

JGM_E I , OO(r.)(~)O !.(l(¥Xal00 .0316 5.432748 
IGG E 1.00!))000 1 ' IX~}(K)OO .0001 24.27396 

[D4 _E 1.01)((1000 1. (l(n)(~}~.Q ,2224 1. 597634 
CDS_E i • 0(1('e)(~)O 1.00(11)1)00 '5263 
N~: _E 1.000000(; 1. t)l)l)GIXJQ .0072 9.163121 
ti:O_E 1.!}1)0(1(;('1,) i.l}l»)(li.')l.) .58~·5 

t * t * t t. t l t l t t t t t t t t t t t t t. t .t t t t t t t t t t t t t t * t t t t t t t t t t t t t"t t t t t t t t t t t t 

At step'· 1, IGG_E was included in the analysis. 

Wilks ' La111bda 
Equivalent F 
RGO'S V 

.42579 
24.2740 
24.27396 

Degrees of Freedom Signi f. Between Groups 
1 1 ia.o 

18.0 .0001 
.0000 (APPROX. l 

---------------- :lariahles in the o1nalysis after step 1 -------------
Signif. of 

Rec.o ·s \i 
IGG_E 1. 1)1)(11)0;)0 ,1)001 
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Lampiran 8.3 
---------------- \'<:riablE~ nC<t ir: the analysis after step 1 --------------

Variable Tol er~nc~ 

lGA E . 98893~;8 -
IS!·i _E .82.~1997 

C!}\ J I 9\13i)({;(l 

cw E .8836838 -
NK _c . &314·f:,z 
MG _E .9969643 

Mini~!U~ 

Toler~nc~ 

, ~S~i3~t3 
.:32,j1997 
.198{;(:(1(1 

.82.~>68~2 

.8.314952 
.'1969W 

Signi f. of 

- •- enter LU 

.6733 
Q!Q' 

<wool 

. ::r1c:, 
.1350 
.4942 
.8591 

Rao ' s 'J 

30.39ll91 
25.4Bn'5 

r= statistics and sigr:i f icance-s t>~tween pairs of groups aft~;r step 
Each F statistic has 1 .;nd 18.0 degrees of freedom. 

Group 
2 LAS-K 

Group 

2UH 
.OiM 

t t t t ~ l I l t t I l ~ I t t t t l I t t t t I ; t t l I t l I t t t t t t t l I t t t l t t t t t t t ; I I * t I I t t t ; I t 

At ::.tep 2~ CLrd_E was ir::ludt-d in the analy~.is. 

Equivalent F 
RAQ'5 V 30.39S:11 

DegrEes of Freedoo. Signi f. Between GrcoUps 
2 18.0 

2 
2 

17.0 ,()(H)2 

.0000 {AF'PROX .) 

---------------- Variables in the analysis after step 2 -------------
Signi f. of 

IGt E 
CD8_E 

.883.S8:C.3 
Rao ' s V 

.0001 
!;: :: ,\ 

• .i ·~· ~:v 

---------------- \lar iabl;;s ::Gt in the analysis after step 2 -----------

Mini:::Ur. 3igni f. of 
Variable Tolerance? To!er~r-~ce F to e?nter Rao's v 
IGA _E ,9653991 . 8,~2 .~521 .~,~~:ta 

IGtl _E • 78483.76 , .~9~·217:1 .8B50 
CD4 _E .90m12 .8036840 .2967 33.91'128 

I'" ~ u. _E . 7920069 • 7<)14201 .7447 
00 E . 9531227 .8448237 .8919 

F· statistics and significances beh;een ~..sirs of groups after step . 2 
Each F statistic has 2 and 17.0 degrees of freedCA!l. 

Group 
2 LA3-K 14.3:.: • 

. 00()2 
163 
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Lampiran 8.4 
At step 3, GD4_E 7:a: :r:cluded in the ana lysis. 

Degr2~--:. oi F:-~-dc;fl Signi I. ~t~~een Groups 

Equivale::t F 
RAG'S V .33 .91'72'2 

3 

3 

13.0 
16 .0 .00(16 

.0000 (AP?ROX.) 

-----------~---- '·l?.:i ~bl'?S i;: :ne ~na lysis after step 3 ---------------
Signi f . cf 

Variatie Tol erar:c? ; b ree:Dve Rae' s v 
!GG r .8301376 .0002 _r:. 

CD4 _E .9076512 .?i67 
CDS r .S03b840 .09117 _r:. 

---------------- Variables not in tr,e ~ • .:dysis after step 3 --------------

~ ini;Tll~ S i~r:if. .-.+ 
'..l i 

Vari able Tolerance Tolerinc£ ;: to enter Raa s \} 

iGA r .- .;tl ,:,.t;. t•"1 , 79Yi67~. .6935 _r:. I 7•)\)., ,.o\_f / 

I C~ E . TJ:.-.672~, 'M...,• ·, C:."7 
.07L'+1·J._!/ .9028 

NK J • 7aB3761:: .6960907 .8121 
i10 _E '94~;6255 . 7738::37 .9688 

F s ta tis tics and s'ign. if icances bebi'?ffi pairs of groups after step 3 
Each F statistic has 3 ~r: d 16.0 degrees of freedOlll . 

Grc'\!p 1 · 
ABS-K 

Group 
2 LAS-K 10.050 

. 00(~~ 

F level or tolerance or 'J!N insufficient fur further m1putation. 

Action · Vars ilil~ s · 

Step Entere.j Re111oved In Lambda Sig . 
1 l6G_E . 42579 ,0(11)1 
2 Cil'a_E L .37191 .0002 
~ CD4_E ~ 

. 3~669 .oooe ,, ,_; 

'""i assi f icaticn Fur:c tic:-n Coefficie-nts 
(rist":er' s Linear Discri,1incmt ~unctions ) 

GROUP = ~ 

' 
AB.S-K LAS-K 

IGG _E 1. 98484.S .11:12467 
CLi4 _E -. 9632977 --1.287Qt 
cD"a _E -'2' :.6623-3 -1 ,~!9477t 

(consta;:t) -14.61224 -11 ' '1::8(13 

Change 
Rao 's IJ Sig. in IJ 

24.273'16 .0000 24.27396 
30.39391 ,(;()00 6.12494 
3.'5 .91928 .00(~ 3.52038 

8 

Sig • 
.0000 
.0133 
.ObOb 

Label 
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Lampiran 8.5 
Canmical Discr iminant Functions 

Ca~onical : Af ter 
Function Correlation : Functicfi 

0 
Wilks' Lambda Chi-squared 

.3466920 
l '88440 1:)(!. . 00 l t)\).00 .8082747 : 

t mar ks the 1 canonical d i ~.c riminant functions m1aining in the analysis. 

Sta::dardized Canmicai Disuiminant Func tion Coefficients 

FUNC. l 
IGG_E Lt12189 

CD4 E .33315 

Structure Matr i t.: 
Pc-u leo-wi thin-groups correlations betw~n discri lilinating var iables 

t~nd canonical discrialinant functions 
(Var iabl e~. ordered by size of corre latiw within function) 

FUNC i 
15G c .am~. -~ 

NK_E . 4~·1i1 

!G.'! _E ~L.' ,,., 

, .:1..0L.i 

CD4 _E .217D3 
coo _E - .11095 
t10_E .10769 
!GAE .099:!:( 

Lbstandardi2ed Canonical Discriirdn2-.nt Function C:Jeff icients 

FUt~: 1 
IGG E • &970785 
CD4 _E .1245"251 
crra_t -. ~.?29318 

(cc,-tstan t) -1. 01'1053 

Canonic;,! Discr i:i, inant Funct ions evaluated at Gmup r12ans (Group Centroids) 

Group FUNC 
1.30229 

2 -1. 30229 

T ~s t of equa lity e:f grci.ip covariancE: matr i c ~;s using Box 's M 
The ranks and natural lcg~ri thiDS of de terminants printed are those 
of the group covariance :Tlatr ic~~- . 

Group Late! 
1 ABS-K 
2 LAS-I: 

Pmled Wi t hin-Grwps 
Covar ianc~ Matrix 

Rank Leg Deteminant 
.~~ 3 .~~940 

.) 2.662472 

3 3.355833 

Box' s M 
2.8643 

Approxim2. te F DegreE-s of freedom Significance 
.1.~97 .s, 2347.5 .8858 

9 

17.479 
0 .F . . Signi ficance 

.) .0006 
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Lampiran 8.6 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - D ! S C R I M I N A N f ~ N ~ l Y S ! S - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

On groups d~f in~d by GRO~:P 

Analysis numbEr 2 
Dire-ct ll'.t>thod: Ali v.;riables ~·a~sir:g t~12 tole:ance test are entered. 

Minimu!!: Toi erar:ce L~vel ... ,.... .... .. .... .001()0 

Canc·nica l Oiscriirlinarit Functicrr,s 

Ma:.: ifrrum number of funct ions ............ ,. 
Min i~·wl cu.m~lati ·~e percer, t of variance... 100.00 
r';ax i:T:UA s igni ficar.ce of WiH~.' Lambda.... L!Y<XIQ 

Prier probabil ity for ~ach group is .:.oooo 

C!ass\f intim ~unction Ccefficimts 
(Fisher ' s Linear .Discrifl'i::ant Functions) 

GRo:p = ~ 

~ 

ABs-K LAS~K 

iGA_E -7.961999 -7.734222 
!GM_E -.2892646 -.2634061 
IQJ_E 7.607958 5.7'17042 

CD4_E -2 . 049&6~· -2.330317 
C08_E -6 .310064 -5.341552 

NK_E -9.832443 -10.11078 
f"fl_E -2.870866 -2.874697 
(cc.-,stant) -88.602'10 -83.41429 

Canonical Oiscri~oinant Functions 

Percent of Cuii!U!ative Canonical : ~Her 
- 1 . 
~unc LiOn Eigenvalue 'Jaria\ice Percent Correlation Function Wilks' Lambda 

0 .3418376 
it 1.92537 100.(10 100.00 .8112721 

t :!larY.s the 1 canc;'1ical di;cri:llinant functions rE"r:aining in the analysis. 

Standardized Canonical Oiscri~inant Function Coefficients 

FUNC 1 
[&,~ r -013470 
!Gi1 _E· -.05214 
[GG _E 1.00834 
"'"' c ,29257 \.AJLt _ .. 
CDB r -. ~~~~249 .. 

NK E .09629 -
MG t . 00~.27 -

Structure 1'«1lrix: 

10 

Chi -square\l D.F. ... . . ~ · :J1gn1,1cance 
1~· .~<65 .. • 02'14 I 
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Lampi ran 6. 7 
Pooled-;·:i th io-qrou?s correlations bet;;eE-r: discri!}in~ting variables 

and canenicai discr iminant functions 
(Variables orden:"d by size :j f correlation ·Nithin functic,l) 

F'u1[. 1 
IGG 

,. 
.8369i _c 

NK _E . :!1420 
!Gt1 E .39593 

CD4 
,. 

.21471 !: -
coo _E -.10'17.) 

MO '= ,094~.2 -
iGA 

,.. -.02440 _r:. 

Ur.standardized Canr.nical Giscriminant Function Coefficients 

FUNC 1 
IGAJ -.e.s:ml6E-01 
iGM_E -.9821908E-i}2 

!GG_E .68784118 
CD4_E .1077400 

C!lB_E - .3678723 
NK_E ,1057226 

MD _E . m~.l~·~.E -02 
(CC1lStant ) -1. 97(:002 

Canonical Discri :r:inant Functions evaluate.>d at Group ~~ans (Gr oup Centroids) 

Group FUNC 
• 71 , .,..., 
l. ·.'1b·_\ l 

2 -1.3f637 

T e.>s t of equality of grc~JP covariance matrices using Box · s M 

The ranks and natura l logarithms of determinants printed are those 
of the gn:.up covari ~nce :!.~trice~ .. 

Group Late! 

2 LAS-K 
Pooled \~i thin-Gn:.ups 

. Covariance ~litri x 

Box s M Ap~ro;{ imat ~ 

23.220 A ' f':1"! '! 
·'1' ·~dT~ 

F 

Rank Lc~ Deter11inan t 
7 8.119088 
7 ~· . 637300 

8.168191 

Degree.>s of freedc~~ Significance 
')Q 1129.0 .991? ........ ~ 

11 
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Lampiran 8.8 
- - - - - - - - - - - - - - - - ·· - - - - D i :3 C R I M l N A N T A N A l Y S -l S 

(f, qroups def ir:ed by :?.iOUF 

Analysis r:umbtr .. 

List of the 3 Variabl es u!:ed .. 

Variable Label 

rGG_E 
CDH 
CD8E 

Classification Resul ts -

t}J . of Predicted Group Mer.bership 
Actual Grcup Cases 1 2 

Group lO " 7 

ABS-K 90.07. 10.0i: 

Group , 10 9 ' 
LAS-K 10.0% 9(l.OY. 

Percent of "grouped" •:ases correctly classified: 90.0(!7. ' 

Classification Processing Su!Miary 
20 Cases were pro,.~ssed. 

0 Cases were e};c\uded for rnissinq or out-of-range group codes . 
0 CasEs had at ieost ooe ~~issing discri111inat ing variable. 

20 Cases were used for printed output. 

:1.2 
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Lampiran 8.9 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - C I 3 C R l M I N A N I A N A L Y S l S 

An~lysi~ number .. 

Nuroter of Canoi1 ic.1i Di scrirroinarot Functions. , 

List of the 7 Variabi es ust·d .. 

Variab le Labe·l 

iGA_E 
IGM_E 
iGG_E 

CD4_E 
CDa_E 
NK_E 
~.U_E 

Classi ficaticfo Results -

t~. of Predicted Group ~bership 
Actual Group 

Group 
ABS-K 

Grc<1p 
LAS-K 

'l 

'" 

Cases 1 2 

10 9 
90 .01. 10.07. 

lO " 7 

10.07. 90.07. 

Percent of "grouped" cases correctly classified: 90.00k 

0 Cases ;;er"' exci•Jcled ·for mi ssing or cu t-of-range group codes. 
0 Cases had at least one .~ issinq discriminating variable. 

£j C.a.ses ~~ere used for p .. int~ output . 

13 

169 



Lampiran 9.l 

~.~N IGA_! CD4_! CDB_! NK_! m_t BY qrmlp(1,2)/pri ce ll (ali) /pri homo (all)/pri signif (all)/disc/desig. 

20 ca~es acc~pted. 
0 cases r~j '=c ted because ·:~f out-of-rangE· fac tor values . 
0 cases rej ected bec~use of missinq data . 
2 ncn-e!iipty eel\;: .. 

1 design l'!i ll t~ prcn:essed. 

CELL NUME:EF: 

Variable 

Cell Means and Standard Deviation~ 
Variable .. [GA_[ 

FACTOR CDDE 

SROI.!? 
6RGJP 

ABs-K 
LAS-K 

For entire saJ1ple 

'.far iab le .. C04 _I 
FACTOR 

GRW 
GRC:\J'P 

ABS-K 
LI'.S-K 

For entire sample 

Variable .• COO_! 
FACTU~ CGDE 

GRtliP ABS-1: 
GR~JP LAS-K 

For entire sample 

VariablE •• NK_I 
FACTOR 

GROUP 
GF:CI.l? 

AB"S-K 
LAS-K 

Fer entire samp le 

Variable .• MG_! 
FACTO~: 

GRC'\Jf' 
Gr;~:u'P 

CDDt 

ABS-K 
LAS-K 

For entire sample 

Mean Std. Dev. 

.020 .099 
.271 .823 
. 145 . :.as . 

~an Std. Dev. 

.314 .2&4 
3.283 2 .6r.o 
1.798 2.357 

Mean Std. Dev. 

2.894 2.913 
-.006 .083 
1.404 2.522 

Mean Std. r-ev. 

.257 1.154 
4. ~.1)6 4.170 
2.381 3.690 

Mean Std. Dev. 

5.820 3.203 
8.744 4.853 
7.282 4.274 

N 95 percent Conf. Interval 

10 -.051 .on 
10 -.319 .BbO 
20 -.128 .419 

N 95 percent Conf. Interval 

10 .125 .503 
10 . 1. 423 5.143 
20 .695 2.901 

N 95 percent c~~f. Interval 

10 .811 4.978 
10 -.145 -.026 
20 .224 2.585 

N . 95 pemnt Conf. Interval 

10 -.568 1.002 
10 1. :,23 7.489 
20 .654 4.109 

N 95 perc~t Conf. Interval 

10 3.529 8.111 
10 5.273 12.216 
20 5.282 9.282 

l 
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Lampiran 9.2 

~ltivari ate Tests •jf Sign ificance (S = 1, !i = 1 1/2, N = 6 ) 

Test Na~ · Value Oppro;:. F Hypoth. ilF Errur OF Sig. of F 

Pil lais .. :B48i 6.08303 ~t , ()) . 14. 00 .003 
Hotell inqs 2, 17272 6.08363 5 ,(:() 14 .00 .003 
Wil ks .31:t19 6.08363 :t,((! 14.00 . (~)3 

Rays .66481 

Eigenvalues and Canc·nical Correlations 

Root No. EigenYalue Pet. Cu'!l . Pet. Canon Cor. 

2.17272 .82753 

Univariate F-tests with (1,18) D. F. 

Variable Hypoth . S~ ~rror SS Hypoth. MS Error MS F Sig. of F 

leA I .31:<43 6.18981. . 31~t43 .34338 .'11728 .351 -
CD4 T ·14.07234 61.47611 44.07234 ~ .. 41534 12.90423 .(K)2 l -
CDS I 44. 40406 76.41731 44. 404Gb 4.24541 10.45932 .005 -
~'X T 90 .. 26230 168.~n)796 90.26230 9.36155 9.64181 .006 l -
MO T 42.77247 304.29379 42.77247 16 .90521 2.53014 .129 l -
- - - - - - - - - -
AveraqE( F-test with (~! ,90) D. F. 

VAR IABLES Hypoth. S5 Error ss Hypoth. i1S Error MS F . Sig. of F 

1 to 5 2.21. 82660 616.83499 44.36532 6.85428 6.47265 .C.QO 
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MAN iGGJ CDU G8_E 8Y y::up(t ,z :,fpri cell (al l)/pri hom.j (a!l)ipri signif (all) /discidesig. 

20 cases acce·pteri, 
0 cases rejected be-ca~~ ::.e Df out-of-ra.nge factor values, 
0 cases r!2jected beC?,:.i~ ~ of 11 issinq data. 
2 n~f~ -empty cell s. 

'Jariable 
2 

Cell Means and Standard Dev iati~ns 

Variable ~. IGG_E 
FACTG'R 

8~1JU? 

f?.OOP LAS-K 
For e·n tire sample 

'·Jariable .. CD4_E 
FACTOR 

C.DDE 

CODE 

GROUP 
GRC:JP 

ABs-K 

For ent ire sample 

Variable .. CD8_E 
FACTOR 

GROUP 
C'RO!JP U'\S-K 

r- 1 ' l .-or ent!re s.imp:e 

CODE 

~ean Std. Uev. 

4.301 3.5:19 
- .180 .176 
2.061 3.361 

lie an Std. Dev. 

9. :;.)5 2.599 
14.682 3.519 
12.093 4 .. 015 

11ean Std. Dev. 

14. 032 3.764 
8.028 . 2.450 
11. 030 4. 364 

N 95 percent Conf. Interval 

10 1.755 6.847 
10 -.306 -.054 
20 .4813 3.634 

N 95 percent Conf. Interval 

10 7.646 11.364 
10 12.164 17.199 
20 10.214 13.972 

N 95 percent Conf. Interval 

10 11.341) 16.725 
10 &.276 9.781 
20 8.988 13.072 

3 
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l i 1 1 l ANALYSiS OF '!AR!C.~CE -·· GE::iCfl i l t I ! ~ 

EHU . • !)RCiJF 

'l ~ iuE :'<p ~:-.::; ;;, F Hypoth. Of Error DF Sig. of F 

Piil ~is 

3,(!0 

.:31 419 

16 .!)(; 
ib. i)(; 

SJm. ?ct. 

1 00 . 0(X)(~ 

\'a ria.ble Hypcth. 2S , E;-ror SS Hypoth. ~S ErrDr ~tS 

!'r" .... 
t. 100.39996 114 . 2-~17:3 1 oo . 3·t·:rt6 6.34782 ! t.;; -

CD4 133.9\!3 ~ 2 - 1 7~ . z:.::i l 1.33 .99342 i. J6'173 
CCG E 180 . 24~! 1.~ - t31' =·~ li4 180 ,24516 10.08451 

VARIA3LC:S 

i to 3 4b;3 .03813 1~.:3. 2123~: 

.000 
.000 

L.::nor: l..or. 

t 90232 

F Sig . of F 

15 . 8 1.:~-31 

14.00180 
17.37346 

Erreor MS 

8.66737 

.001 
'(~)i 

.001 

.' 

F Sig . of F 

15.94634 .001) 
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TEKNIK PEMBUATAN SEDIAAN HISTOLOGI 

~ Pembuatan se·diaan rutin, tahap-tahap yang harus dilakukan: 

1. Pengambilan bahan: paling lambat 4 jam posmortem , untuk menghindari 

degenerasi oleh autolisis. Pemotongan dilakukan dengan menggunakan 

pisau tajam dan tidak boleh ditekan saat memotongnya (tebal 2-5 mm). 

2. Fiksasi : bertujuan untuk menghindari terjadinya perubahan-perubahan 

posmortem, mengeraskan bahan agar mudah melakukan pemotongan, 

membunuh kuman penyakit yang mungkin masih ada , menonjolkan 

perbedaan refraksi komponen-komponen jaringan, meningkatkan affinitas 

protoplasma terhadap bahan-bahan cat tertentu. Bahan yang sering 

dipakai adalah buffer formalin, bouin, zenker, carnoy dll. 

3. Dehidrasi : memasukkan bahan · kedalam alkohol dengan konsentrasi 

yang menir]gkat mulai 70% sampai absolut. 
u 

4. Clearing: agar bahan menjadi transparat, misalnya: xylol, tollol, chloro-

form benzene atau cedar oil. 

5. Embedding : merupakan suatu penyangga agar bahan dapat dipotong 

dengan mikrotom tanpa menimbulkan distorsi yang berarti terhadap 

susunan jaringan. Untuk itu diperlukan proses infiltrasi ke dalam 

jaringan dengan menggunakan parafin. 

6. Sectioning: menggunakan mikrotom. Hasil irisannya disebut ribbon, 

ditempel pada gelas obyek yang sudah diberi perekat dengan putih telur+ 

gliserin atau polilisin , dikeringkan di dalm oven. 

7. Staining : berguna untuk meningkatkan kontras alamiah untuk menon

jolkan sel , ·komonen jaringan dan bahan extrinsik yang hendak diteliti. 

Untuk itu dilakukan deparafinisasi dengan xylol, hidrasi menggunakan 

alkohol dari konsentrasi tinggi ke rendah dan akhirnya di masukkan ke 

dalam air, dan siap untuk dilakukan pengecatan. 

8. Mounting : setelah selesai proses pengecatan, kelebihan bahan caat 

dihilangkan dengan air atau alkohol. Dehidrasi alkohol degan konsentrasi 
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yang meningkat, kemudian masukkan ke dalam xylol, tetesi dengan 

enthelan dan tutup dengan gelas penutup. 

)> Skema pewarnaan HAEMATOKSILIN-EOSIN (rutin) 

PROGRESIVE REGRESSIVE 

Sayatan jaringan 

~ 

Deparafinisasi 
sampai air ~ 

Depigmentasi 

~, 

I Pewarnaan inti 

' 

I Air I .. , Acid alkohol I I 

~, 

I Eosin ~ 

I Amonia water I 
, 

I I dehidrasi I Eosin .... 
I 

~lr 

dearing I 
' 

~lr 

mounting I 
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TEKNIK PEMBUATAN IMUNOHISTOKIMIA 

1. Pembuatan preparat segar, yaitu: 

a. Sampel yang telah dipotong dan ditempel pada gelas obyektif dir.endam 

dalam aceton 10 men it, dikeringkan di udara terbuka. 

b. Rendam dalam PBS selama 5 menit. 

c. Beri tanda dengan pena parafin. · 

d. Tetesi dengan Hz Oz 3% selama 2 menit, cuci dengan PBS (3x) @ 2-3 

men it. 

e. Tetesi dengan antibodi primer selam 30 menit, kemudian cuci dengan 

PBS (3x) @ 2-3 men it. 

f. Tetesi dengan antibodi sekunder (Biotinilated antibody label/ link Ab) 

selama 15 menit, cuci dengan PBS (3x) @ 2-3 menit. Buat larutan 

chromogen ( 3,3' diaminobenzidine tetrahydrochloride), 2 ml larutan 

substrat + 1 tetes H2 0 2 3% dan simpan di lemari pendingin. 

g. Tetesi dengan avidin/streptavidin selama 15 menit, kemudian cuci PBS 

(3x)@ 2-3 menit. 

· h. Tetesi chromogen selama 15 menit, cuci PBS (3x)@ 2-3 menit. 

i. Rendam dengan hematoksilin dari Meyer (tidak mengandung alkohol) 5-8 

menit, cuci dengan air kran dan rendam sampai berwarna biru. 

J. Tetesi entelan dan tutup d.engan gelas penutup. 

k. Lakukan pemeriksaan dengan mikroskop cahaya pada pembesaran 400x. 

2. Pembuatan preparat dengan menggunakan parafin, yaitu: 

a. Oeparafinisasi: 2-3x rendam xylol @ 5-6 menit (parafin pada sediaan 

hilang); 2-3x rendam alkohol men it dan 2- absolut @ 3 men it; 2-3x rendam 

alkohol 95% @ 2-3 menit; 2-3x rendam alkohol 80% .@ 2-3 3x alkohol 

70% @ 2-3 men it , k-emudian rendam dengan air. 

b. Rendam da·lam air. 

c. Keringkan dengan tissue, beri tanda dengan pena parafin. 

d. Rendam dalam PBS se.lama 5 menit. 
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e. Tetesi trypsin 0.1% selama 6 menit dalam suhu 37°C, cuci PBS (3x)@ 2-

3 menit. 

f. Tetesi dengan Hz Oz 3.% selama 2 menit, cuci dengan PBS (3x) @ 2-3 

men it. 

g. Selanjutnya sama seperti pembuatan sediaan segar di atas {e-k) . 

3. Sediaan hapusan (fiksasi buff.er formalin/ aceton) 

a. Rendam dengan PBS selama 5 menit. 

b. Buat larutari antibodi mbnoklonal. · 
0 ' 

c. Tetesi deng.an H20z 3% selama 2 menit, cuci PBS (3x)@ 2-3 menit. 

d. Selanjutnya sama seperti pembuatan sediaan segar di atas (e-k). 
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