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RINGKASAN

SRI ADIANI. Hemoglobinuria pada Sapi (Dibawah bimbingan
AISYAH GIRINDRA).

Cairan tubuh yang mudah diperoleh adalah darah.
Darah mempunyai berbagai macam fungsi, dan diantaranya
yang penting dalam menjalankan fungsi darah adalah hemo-
globin. Berat molekul hemoglobin rata-rata 68.000., Se-
cara normal dapat melalui saringan glomerulus, tetapi di
tubulus renalis akan diserap kembali, sehingga dalam urin
tidak didapatkan hemoglobin.

Jika fisiologi darah dan ginjal terganggu, antara
lain karena bakteri, parasit, zat kimia, defisiensi suatu
zat ataupun oleh sebab lainnya yang menyebabkan lisisnya
eritrosit, maka hemoglobin akan banyak dibebaskan, se-
hingga dalam plasma darah akan banyak didapatkan hemoglo-
bin.

Ginjal mempunyai batas maksimum dalam penyerapan
kembali suatu zat yang disebut ambang-renal. Bila hemo-
giobin bebas terlalu banyak dalam plasma dan melampaui
ambang renal maka akan terjadi hemoglobinuria. Walaupun
hemoglobinuria tidak hanya disebabkan lisisnya eritrosit
sebelum melewati glomerulus.

Gejala yang ditimbulkan karena hemoglobinuria tergan-
tung pada penyebabnya. Namun gejala yang khas dan sering
terjadi adalah urin berwarna merah sampai coklat kehitam-—

an, tidak ada eritrosit pada sedimen, plasma kemerahan







(hemoglobinemia), anemia yang nyata yang kemudian menye-
babkan kelemahan (Duncan dan Prasse, 1977).

Akibat terjadinya hemoglobinuria tidak hanya mempu-
nyai dampak negatif yang langsung diderita oleh sapi, te-
tapi juga akan dirasakan peternak. Akibat tersebut anta-
ra lain turunnya kemampuan bekerja sapi, penurunan pro-
duksi susu, kekurusan sehingga menurunkan produksi daging
dan yang sangat dirasakan peternak adalah bila terjadi
kematian mendadak, abortus ataupun daging diafkir karena
ikterus atau terlalu kurus.

Pencegahan dan pengobatan hemoglobinuria tergantung
dari penyebab penyakit., Oleh karena banyak penyebab yang
dapat mengakibatkan hemoglobinuria maka perlu diagnosa
yang teliti. Bila penyebabnya adalah bakteri, secara
umum dapat diberikan antibiotik yang disertai pemberian
antiserum bakteri yang bersangkutan. Pencegahan dapat
dilakukan dengan vaksinasi. "Post parturient hemoglobin-
uria" yang ditunjukkan oleh adanya fosfatemia diobati de-
ngan preparat fosfor. DPada umumnya tramsfusi darah dan
pemberian cairan elektrolit akan menunjang penyelamatan
sapi.

Kamun demikian pencegahan lebih baik daripada pengo-
batan. Pencegahan secara umum adalah pengelolaan yang ba-
ik yaitu perkandangan yang baik, makanan yang cukup dan
seimbang, vaksinasi secara teratur dan sanitasi lingkungan
serta pemberantasan vektor penyakit seperti caplak, lalat

dan rodensia.
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I. TPENRDAHULUAN

Memasuki Pelita ke IV dalam program pembangunan Na-
sional Indonesia, pembangunan di bidang peternakan .sema-
kin ditingkatkan. Hal ini dimaksudkan untuk meningkatkan
populasi ternak dan produktivitas peternakan.

Semakin besar kesadaran masyarakat akan pentingnya
peranan protein dalam makanan, maka kebutuhan protein
akan meningkat. Demikian pula protein hewani yang khusus-
nya dari daging dan susu.

Oleh karenanya dalam Pelita IV yang akan datang pe-
merintah mengembangkan peternakan sapi yang dianggap se-
bagai sumber protein hewani utama disamping unggas. Di-
harapkan populasi ternak yang menurun dalam Pelita II
akan meningkat dalam Pelita mendatang.

Penurunan populasi sapi disamping karena pemotongan
sapi betina yang masih produktif, juga karena berbagai ma-
cam penyakit, sehingga menyebabkan penurunan hasil peter-
nakan secara menyeluruh,

Dari berbagai masalah penyakit, hemoglobinuria adalah
salah satu yang masih sangat jarang diteliti, khususnya di
Indonesia. Fenyebab hemoglobinuria bermacam-macam, baik

oleh bakteri yang antara lain Clostridium haemolyticum,

Cl. novyi tipe D, Leptospira pomona, L. grippityphosa,

Bacillus anthracis, Streptococcus sp; oleh parasit :

Babesia bigemina, B. bovis, B. divergen dan B. mayor

(Ressang, 1963); juga oleh zat kimia, misalnya asetanilida,
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potasium khlorida, timah hitam, Cu (Kaneko dan Conelius,
1977), klorat, fenol, kreosat, fenotiazin, prontosil dan
sulfanamida. "Post parturient hemoglobinuria" bisa ter-
Jadi karena defisiensi P atau Cu. Sedang sebab lainnya
adalah karena minum air dingin yang berlebihan (Shimizu,
Naito dan Murakami, 1979), reaksi transfusi, reaksi aler-
gi, terbakar secara ekstensif (Kaneko dan Conelius, 1977),
tenaman beracun (Belschner, 1974) dan dapat karena bisa
ular, kélajengking, laba-laba dan sebagainya (Smith, Jones
dan Hunt, 1974).

Penyakit bisa berjalan akut atau kronis. Dapat me-
ngakibatkan kematian mendadak seperti pada Cl. haemolyti-
cum agtau hanya merupakan gejala sementara seperti pada
keracunan air (terlalu banyak minum air dingin).

Gejala yang ditimbulkan juga bermacam-macam, namun
yang menyolok adalah terjadinya perubahan warna urin men-
Jadi kemerahan sampai kehitaman seperti kopi. Demikian
pula dalam pencegahan dan pengobatannya,

Di dalam tulisan ini lebih ditekakan pada hemoglo-

binuria yang diéebabkan karena Cl. haemolyticum, Cl. novyi

tipe D, L. pomona, L. gryppityphosa, Babesia sp serta de-

fisiensi fosfor yang disebut pula "post parturient hemo-

globinuria". Sebab kejadian tersebut adalah yang sering

terjadi dan membawa kerugian yang tidak sedikit seperti

kematian ternak, kelemahan dan abortus.







FISIOLOGI DARAH

A, Definisi dan Komposisi Darah

Cairan tubuh yang mudah diperoleh adalah darah.
Darah vertebrata dewasa adalah cairan merah yang beredar
dalam pipa tertutup yang disebut pembuluh darah (Maxinmow
dan Bloom, 1954). Medway dan Pier (1969) menyatakan bah-
wa darah ialah jaringan pengikat dengan sel-selnya teren-
dam dalam cairan matriks yang terdiri dari senyawa orga-
nik dan-anorganik. Cairan matriks disebut juga plasma,
adalah medium internal yang mengelilingi sel dari semua
jaringan tubuh. Komposisi plasma sangat kompleks sehu=
bungan fungsinya yang bervariasi dalam darah (Swenson,
1977). Kompésisi plasma ini oleh tubuh yang sehat diper-
tahankan selalu mantap demi kesehatan sel-sel yang teren-
dam di dalamnya (Medway dan Pier, 1969). Sel-sel darah
terdiri dari sel darah merah, sel darah putih dan trombo-
sit (Harper dan Mayes, 1977).

Sel darah merah mamalia kehilangan inti sebelum ma=-
suk sirkulasi}(Ganong, 1977), oleh karenanya sel darah
merah yang terdapat dalam mamalia tidak mempunyai inti
(Swenson, 1977). Sel darah merah merupakan balon (Kan-
tong) yang berisi stroma elastik dan hemoglobin serta di-
kelilingi oleh lipida protein sebagai membran. Hemoglo=.
bin merupakan bagian terbesar, yakni 95 %. Stroma terdi-
ri lipida, lesitin, kholesterol, sefalin dan zat-zat or-

ganik lainnya. Diameter sel darah merah (eritrosit) pada
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sapi rata-rata 5,4 u, sedangkan jumlah eritrosit sapi ra-
ta-rata 6,3 juta per mm’ (Swenson, 1977). Jumlah eritro-
git bervariasi menurut spesiesnya, demikian juga antara
~individu dalam satu spesies. Yang mempengaruhi perbedaan-
perbedaan ini adalah antara lain : umur, jenis kelamin,
lingkungan, aktivitas, makanan yang dimakan dan iklim.
Umur eritrosit sekitar 4-120 hari pada spesies yang ber-
beda.

Juﬁlah leukosit lebih sedikit dibanding dengan eri-
trosit. Dalam keadaan normal leukosit terbagi atas tiga
kelompok utama, yakni limfosit, monosit dan granulosit.
Granulosit ditandai dengan adanya granulasi (butir-butir)
pada sitoplasmanya. Sesuai dengan reaksi ketahanannya
granulosit dibagi dalam tiga kelas : neutrofil, eosinofil
dan basofil. Semua leukosit memainkan fungsinya bukan di
sirkulasi darah melainkan di dalam jaringan. Darah hanya-
lah sebagai jalan dan transpor leukosit (Swenson, 1977).

Trombosit bentuknya oval, menyerupai cakram berdia-
meter 2-4 u. Fungsi trombosit berhubungan dengan koagu-
lasi darah.

Volume darah total normal yang beredar dalam tubuh
tergantung jenis ternak dan berat badannya. Untuk sapi

1/12-1/13 kali berat badan (Bawolye dan Aliambar, 1983).

B. Fungsi Darah

Ganong (1977) menyatakan bahwa darah mehegang peranan







penting dalam sistim sirkulasi, yaitu sistim transport

yang mensuplai zat-zat yang diabsorbsi dari saluran pen-

cernaan dan aksigen (02) ke jaringan, mengembalikan 002

ke paru-paru dan produk-produk metabolisme lainnya ke gin-

jal. Berfungsi pula dalam pengaturan temperatur tubuh

dan mendistribusikan hormon-hormon serta zat-zat lain yang

mengatur fungsi sel.
Lebih jelas lagi Harper, Rodwell dan Mayes (1977)
mengkataéorikan fungsi darah dalam 9 macam yaitu :

1. Respirasi : darah merupakan transport oksigen dari
paru-paru ke jaringan dan membawa 002 dari jaringan
ke paru-paru.

2. Gigi : transport zat-zat makanan yang diabsorbsi dari
usus,

5. Ekskresi : transport sisa-sisa metabolisme ke ginjal,
paru-paru, kulit dan usus untuk dibuang.

4, Mempertahankan keseimbangan asam-basa normal dalam
tubuh.

5. Pengaturan keseimbangan air melalui pengaruh darah
terhadap pertukaran air antara cairan yang beredar
dan cairan jaringan.

6. Pengaturan suhu tubuh oleh distribusi panas tubuh.

7. Pertahanan terhadap infeksi oleh sel darah putih dan

antibodi yang beredar.
8. Transport hormon pengatur metabolisme.

9. Transport metabolit.







Zat warna hemoglobin yang terdapat dalam eritrosit
memegang peranan sebagai pembawa oksigen. Dalam pembuluh
darah paru-paru, hemoglobin bergabung dengan oksigen dan
berubah bentuk menjadi oksihemoglobin., Di dalam jaringan
tubuh dimana tekanan oksigen lebih rendah daripada organ
respirasi oksihemoglobin melepaskan oksigen yang kemudian
dipakai dalam proses metabolisme sel. Disini hemoglobin
berperanan penting dalam transpor karbon dioksida (002)
dari jafingan ke paru-paru. Bersamaan dengan kehilangan
O, ini maka eritrosit menjadi asam lemah. Pengurangan
kekuatan asam eritrosit hampir cﬁkup untuk mengganti pem-
bentukan asam karbon dari oksigen yang dilepas ke jaring-
an.

Dalam paru-paru, bersamaan 0, diambil 002 dibuang,
maka eritrosit menjadi asam lemah kembali. Sebagai tam=-
bahan, 002 dibawa dari jaringan ke paru-paru yang dikom=-

binasi langsung dengan hemoglobin dalam bentuk hemoglobin

karbamat.

C. Hemoglobin dan Bagian-bagiannya

Swenson (1977) menyatakan bahwa hemoglobin atau zat
warna eritrosit adalah suatu kompleks konjugasi protein
yang terdiri dari suatu pigmen dan protein sederhana.
Proteinnya adalah globin, sedangkan warna merah karena

heme, yakni suatu komponen yang berisi atom besi. Heme

kira-kira 5 % bagian dari hemoglobin.
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Heme secara umum terdapat pada binatang dan tanaman.
Heme tidak saja bersenyawa dengan globin membentuk hemo-
globin, tetapi juga dapat dengan senyawa-senyawa nitro-
gen membentuk hemokromogen. Myoglobin merupakan senyawa
heme dan globin otot.

Retikulosit dalam nukleus, mengandung RNA yang mem=-
punyai kemampuan mensintesa hemoglobin, Dalam sintesis
hemoglobin, asam amino, glisin dan asetat berasal dari
trikarboksi-glisin. Komponen tersebut bersehyawa dengan
glisin membentuk pirol. Empat molekul pirol membentuk
protoporfirin yang bergabung dengan besi membentuk heme.
Empat melekul heme bersenyawa dengan globin membentuk he-
moglobin.

Berat molekul hemoglobin dari berbagai spesies ber-
variasi antara 66.000-69.000. Dihitung atas dasar kons
sentrasi besi 0,3%%4 % dan berat atom besi 55,84 serta be-
rat molekul globin minimal 16.700. Perbedaan jumlah mo-
lekul globin diantara spesies mungkin menyebabkan berat
molekulnya sedikit berbeda.

Banyaknya hemoglobin dalam darah dinyatakan dalam
gram per 100 ml darah (gram %). Telah dibuktikan bahwa
bila makanan hewan mengandung cukup faktor pembentuk da=
rah maka konsentrasi hemoglobin dalam darah cukup tinggi.
Sebaliknya konsentrasi ini menjadi turun ketika faktor

tersebut tidak cukup dalam darah terutama vitamin B dan
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menyebabkan kesehatan hewan tersebut menurun atau tergang-
gu. Jumlah hemoglobin dalam darah dipengaruhi oleh fak-
tor-faktor antara lain : umur, jenis kelamin, aktivitas
otot, keadaan fisik, musim, tekanan udara, kebiasaan hi-
dup suatu spesies dan penyakit atau kesehatan hewan.

Hemoglobin mempunyai hubungan fisiologis yang pen-
ting dengan oksigen. Selama sel darah merah bergerak me=-
lalui kapiler pulmonaris, hemoglobin bergabung dengan ok=
sigen mémbentuk oksihemoglobin. Di jaringan oksigen di-
lepaskan hingga kembali menjadi hemoglobin. Hubungan he-
moglobin dan oksihemoglobin dapat digambarkan sebagai be-
rikut : Hb + 0, —= HbO2
Hemoglobin memberikan kekuatan pada 02 untuk mengikat zat
warna dan memperkuat 02 bersenyawa dengan besi. Oksihe-
moglobin dalam arteri berwarna merah cerah. Setelah di-
reduksi, di vena berwarna merah keunguan.

Hemoglobin'juga mempunyai afinitas dengan gas-gas
lain misalnya CO sehingga dihasilkan karboksihemoglobin,
Afinitas hemoglobin terhadap CO 200 kali lebih besar di-
banding dengan 02. Bila CO terlalu banyak dalam darah
tidak saja melemahkan hemoglobin sebagai pembawa oksigen
juga menghalangi transpor oksigen ke jaringan. Sehingga
bila hewan mengisap udara yang mengandung CO 0,1 % selama
%20-60 menit akan berakibat fatal. Pengobatan keracunan
CO dapat dilakukan dengan meningkatkan tekanan 02 dalam

darah dengan tekanan O, cukup besar.







9

Schalm (1971) menyatakan bahwa biia hemoglobin bebas

terlihat dalam plasma akan mewarnainya menjadi merah muda

atau merah. FKal ini terjadi bila butir-butir darah merah

dalam pembuluh derah rusak. Keadaan tersebut disebut he-
moglobinemia. Jika hemoglobin bebas melewati nilai am-

bang renal, senyawa ini akan terlepas ke dalam urin yang

disebut hemoglobinuria.






III. FISIOLCGI TERBENTUKNYA URIN

Agar keadaan tubuh tetap sehat maka haruslah terjadi
pemasukan zat ke dalam tubuh dan pengeluaran zat buangan
yang seimbang, sehingga tubuh senantiasa dalam kondisi
mantap dan bisa menyesuaikan diri terhadap pengaruh buruk
dari luar.

Untuk mengatur keseimbangan dalam tubuh, ginjal mem-
punyai peranan yang besar dan bahkan ginjal adalah penga-
tur utama di dalam tubuh (Girindra, 1981). Ginjal adalah
alat tubuh yang mempunyai daya saring dan penyerapan ba-
1ik berbagai zat yang dibutuhkan (Ressang, 1963). Ginjal
pada hewan dan manusia terdapat sepasang yang bentuknya
bervariasi.

Oleh karena beberzpa proses fungsi ginjal tersebut
membawa penentuan struktur anatomis dan biokimiawi organ,
maka pengertian struktur fungsional ginjal perlu diketa-

hui (Fulton, 1955).

A. PFungsi Ginjal

Fulton (1955) menyatakan bahwa ginjal ikut serta da-

lam tiga fungsi homeostasis, yakni pengeluaran zat buang-

an, mengatur volume dan komposisi cairan tubuh serta meng
atur tekanan darah dan distribusi aliran darah. Hal ini
dilakukan ginjal dengan membuat urin secara terus menerus

sehingga susunan plasma darah akan konstan (Sigit, 1980).
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Secara lebih terperinci Ressang (1963) dan Coles
(1974 ) menyatakan bahwa pada umnumnya fungsi ginjal adalah
untuk mempertahankan keseimbangan susunan darah dengan
cara :

1. Mengeluarkan air yang berlebihan di dalam tubuh.

2. Mengeluarkan ampas -ampas metabolisme seperti ureum,
alantoin, asam hippurat dan metabolit-metabolit tryp-
topan.

3, Mengeluarkan garam-garam anorganik yang tidak dibutuh-
kan lagi oleh tubuh.

4, Mengeluarkan bahan-bahan asing yang terlarut dalam
darah, umpamanya pigmen-pigmen darah atau pigmen yang
terbentuk di dalam badan.

Dengan demikian ginjal mempertahankan "mileu interiur"®
tubuh, disamping ikut serta mengatur keseimbangan air dan
elektrolit, keseimbangan asam basa dan pengeluaran elek-
trolit serta ekskresi ammonia, produksi glukosa dengan
glukoneogenesis, sintesis hormon renin dan eritropoietin
(Girindra, 1081). DLengan hormon eritropoietin ini ginjal
ikut aktif dalam proses eritropoiesis (Ganong, 1977).

Ginjal dapat melakukan pekerjaan diatas pertama kare-
na fungsi saring daripada glomeruli, kedua karena daya se-
rap balik daripada tubuli dan ketiga karena fungsi sekre-
torik dari sel-sel tubuli (Ressang, 1963%).

Pada perdarai:an-perdarahan ginjal, sering urin ber-

campur darah (hematuria). Bila dalam badan banyak eritro-
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sit rusak, maka ditemukanlah hemoglobin di dalam darah.
Akan tetapi ginjal normal tidak dapat meloloskan hemoglo-
bin ke dalam.vesika urinaria. Hal ini terjadi hanya bila

saringan glomeruli rusak sehingga terjadi hemoglobinuria.

B. Mekanisme Pembentukan Urin

Urin adalah cairan hasil sekresi dari ginjal yang me
ngandung zat yang masih atau tidak dibutuhkan lagi oleh
tubuh.

Sabasviah, Rao dan Chellapa (1981) menyatakan bahwa
ada dua teori yang menerangkan mekanisme pembentukan urin
dari darah, yakni filtrasi hipotesis dan sekresi hipote=-
sis. PFiltrasi hipotesis memiliki non koloidal dari darah
seperti glukosa dan khlorida dan lain-lain difiltrasi
oleh kapsula Bowman dari plasma. Sekresi hipotesis yakni
lapisan kapsula Bowman yang mempunyai glomeruli akan men-
sekresi dan masuk dalam nefron. Pada saat sekarang yang
diterima adalah filtrasi hipotesis.

Kaneko dan Conellius (1977) menerangkan bahwa ada ti-
ga proses pemben%ukan urin, yaitu
1. Pengeluaran cairan plasma pada glomerulus beserta ham-~

pir semua bahan di dalamnya.

2. Memilih dan kemudian menyerap kembali zat-zat yang
diperlukan untuk mempertahankan homeostasis.
3, Sekresi oleh sel-sel tutuli.

Langkah pertama pembentukan urin adalah filtrasi
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plasma darah (Harper, Rodwell dan Mayes, 1977). Filtrasi
tersebut tergantung pada alat tunggal, yakni kapiler glo-

merulus, karena :

1. Letak anatomis di antara dua arteriol; darah masuk
dari arteriol afferen dan keluar melalui arteriol ef-
feren. Karena pengafuran ini oleh tekanan hidrosta-
tik 50-70 mmHg yang perlaién dalam tubuh.

2. Bentuk keduanya berBeda, mempunyai membran berlapis
dua, dibagian dalam vaskuier endbtelium dan di luar
kapsula epitelium. Di antara kedua lapisan sel ada
lamina densa yang tebalnya 100 f dan mempunyai satu
fibula, retikuler, struktur homogenus yang permiabel
tetapi tidak berpori, tidak seperti endotel dan la-
pisan sel epitel di dalamnya.

5. Kapiler-kapiler ini mempunyai perbedaan dengan kapi-
ler lainnya dimana filtrasinya diikuti dengan reab-
sorbsi, mempunyai pergerakan cairan yang teratur un-
tuk transfer keluar air dan zat-zat di dalamnya.

Cairan yang melalui glomerulus masuk ke dalam lumen
tubulus mengandung semua zat yang terlarut di dalam plas-
ma, kecuali protein plasma, enzim-enzim dan hormon-yang
mempunyai berat molekul lebih besar dari 70.000. Meka=-
nisme transpor larutan plasma yang masih diperlukan mele-
wati membran ultrafiltrasi tidak diketahui. Molekul yang

beratnya lebih kecil dari 70.000, misalnya hemoglobin
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(berat molekul 68.000) dan albumin (berat molekul 69.000)
dapat melalui kapsula Bowman, tetapi subtansi ini diserap
kembali pada tubulus. Protein yang mempunyai berat mole-
kul lebih dari 70.000 secara normal tidak didapatkan pada
urin hewan sehat.

Transfer cairan plasma pada glomerulus tergantung
pada tekanan hidrostatik darah dalam kapiler glomerulus
yang tekanannya berasal dari kontraksi miokardium jantung.
Di dalam arteri tekanan darah 100-180 mmHg. Arus darah,
aliran darah di ginjal can daya filtrasi glomerulus ber-
kisar 70 mmHg. Tekanan hidrostatik di glomerulus yang
bertanggung jawab untuk filtrasi ditahan oleh dua kekuat-
an lain, yaitu tekanan hidrostatik pada cairan tubulus
proksimalis (: 15 mmHg) dan tekanan onkonik plasma prote-
in (+ 25 mmHg). Jadi tekanan yang digunakan untuk fil-
trasi ialah 70 mmHg - (25 + 15) mmHg = 30 mmHg. Jika te-
kan - darah di arteri menurun sampai di bawah 90 mmHg, ma-
ka filtrasi terganggu karena tidak adanya energi untuk
menggerakan trnasfer cairan plasma. Dalam keadaan normal
tekanan osmotik plasma 20-30 mmHg. Tekanan onkonik lebih
banyak dibanding dengan globulin dan fibrinogen. Akibat-
nya jika konsentrasi albumin sangat rendah, maka dinamik
filtrasi sangat dipengaruhi (Kaneko dan Conellius, 1977).

Cairan yang disaring, yaitu filtrat glomerulus, kemu-

dian mengalir melalui tubulus renalis dan sel-selnya me-







15
nyerap semua bahan yang diperlukan dan yang tidak diper-
lukan ditinggalkan. Dengan mengubah-ubah jumlah yang di-
serap atau ditinggalkan dalam tubula, maka sel dalat me-
ngatur susunan urin disatu sisi dan susunan darah di sisi
yang lain (Pearce, 1979).

Tenyerapan balik dalam tubula berlangsung secara pa-
sif dan aktif. Hampir semua zat yang larut dalam plasma
yang tersaring diserap kembali dalam jumlah tertentu.
Dalam hal ini sel-sel tubula memilih zat-zat yang diper-
lukan guna kesehatan dan fungsi faali tubuh. Dalam kea-
daan normal semua glukosa, protein, lemoglobin dan seba-
gian besar air diabsorbsi kembali. Demikian pula potasi-
um, asam amino, kreatin, sodium, hidrogen, kalsium, mag-
nesium, bikarbonat dan fosfat diserap kembali oleh tubu-
lus. Dalam tubulus juga terjadi sekresi. Ini terjadi
apabila zat yang harus dikeluarkan jumlahnya lebih banyak

dari daya saring glomerulus (Girindra, 1981).







IV. TERJADINYA HEMOGLOBINURIA PADA SAPI

A. Penyebab Hemoglobinuria

Hemoglobinuria pada sapi sering terjadi dengan pe=
nyebab yang bermacam-macam, yang dapat digolongkan seba-

gai berikut :

1. Penyebab Bakterial

Penyakit yang dapat menyebabkan hemoglobinuria yang

terutama adalah hemoglobinuria basiler oleh Chlostridium

haemolyticum, suatu bakteri berbentuk batang dengan ujung-

ujungnya tumpul, berukuran 1-1,3 u x 2-5,6 u, bersusun
tunggal atau berantai, Gram positif, membentuk spora oval
dan terletak sub terminal. Merupakan penyakit akut sam-
pai per-akut pada sapi dan domba. Penyakit ini merupakan
penyakit endemik di negara-negara Barat dan kelihatannya
lebih banyak terjadi di padang penggembalaan dimana kurang
pengairan (Schalm, 1971). Xuman tersebut mempunyai pre-
dileksi pada jaringan hati sehingga dapat diisolasi dari
hati (Erwin, 1979). Chlostridium yang dapat menyebabkan
hemoglobinuria lainnya adalah Cl. novyi tipe D.

Disamping itu juga Leptospira, yakni kuman yang ber-

bentuk filamen panjang 6-20 um, diameter 0,1-0,2 um, ti-
pis dengan pilinan yang dangkal dan rapat serta ujung-
ujungnya membengkok seperti kait. Bergerak maju mundur
dengan gerakan memutar sepanjang sumbunya. Bentuk dan

gerakannya hanya dapat dilihat paling tidak dengan
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mikroskop medan gelap. Meskipun dapat diwarnai dengan
Giemsa, dalam preparat ulas sangat sulit untuk dilihat.
Teknik pregmentasi perak memberikan hasil yang lebih baik.
Leptospira yang banyak menyerang sapi dan menyebabkan he-

moglobinuria adalah L. pomona dan L. grippityphosa, dima-

na Leptospira ini menyebabkan nefritis yang kronis
(Gibbon, 1963).

Bacillus anthracis kadang-kadang juga dapat menyebab-

kan terjadinya hemoglobinuria. Demikian juga Streptococ-

cus (Ressang, 1963).

2. Penyebab Parasitik

Penyakit parasitik yang menyebabkan hemoglobinuria
pada sapi adalah piroplasmosis yang disebabkan oleh pro-
tozoa yakni genus Babesia, sehingga bisa disebut babesio-—
sis., Penyakit ini menular, ditularkan oleh caplak., Pe-
nyakit ini bersifat akut sampai per-akut. Babesia pada

sapi adalah terutama oleh Babesia bigemina, bisa juga oleh

B. bovis, B. divergen dan B. mayor (Ressang, 1963).

3. Zat Kimia

Zat kimia yang menyebabkan hemoglobinuria biasanya
karena dosis pemakaian yang tinggi atau pemakaian dalam
waktu lama, serta dapat pula karena keracunan tidak senga-
ja sehingga menyebabkan pecahnya eritrosit. Hemoglobinu-

ria yang diakibatkan oleh hemolisis eritrosit yang cepat,
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mungkin disebzbkan oleh fosfor, asetanilida, potasium
khlorat, keracunan timah hitam (Pb).dan sebagainya (Kane-
ko dan Conellius, 1977).

Disamping itu bisa pula disebabkan oleh Cu, Khlorat,

fenol, kreosat, fenotiazin, prontosil dan sulfanamida.

4, Hemoglobinuria Sesudah Melahirkan

Hemoglobinuria sesudah melahirkan disebut juga "post
parturient hemoglobinuria™ adalah suatu penyakit sapi pe-
rah yang berproduksi tinggi. Biasanya 2-4 minggu setelah
melahirkan dan ditunjukkan oleh kerusakan butir-butir da-
rah merah dalam pembuluh darah. Penyebab yang pasti pe-
nyakit ini belum diketahui, tetapi mungkin suatu penyakit
metabolik yang berhubungan dengan defisiensi fosfor
(Belschner, 1974). Dari penelitian Smith (1973) dibukti-
kan bahwa pada kasus-kasus "post parturient hemoglobinu-

ria" didapatkan kadar Cu dalam darah dan hati menurun.

5. lain-lain

Bila sapi diberi air dingin berlebihan maka akan ter-
Jadi hemoglobinuria yang disebut hemoglobinuria paroksis-
mal (Ressang, 1963). Hal ini telah dibuktikan pula oleh
Shimigu, Naito dan Murakami (1979), anak sapi diberi air
minum sebanyak 10,8 % berat badan menyebabkan hemoglobin-
uria 20-40 menit setelah air dimasukkan dan hilang 120-

130 menit kemudian.
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Menurut Kaneko dan Conellius (1977) bahwa reaksi
transfusi, reaksi alergi dan terbakar secara ekstensif
bisa menyebabkan hemoglobinuria. Pernah dilaporkan bahwa
segera setelah dilakukan transfusi 3-5 liter darah pada
sapi, cenderung mengeluarkan hemoglobin dengan konsentra-
si + 6 gram persen (Simesen, 1981). Penyebab lainnya
adalah bisa ular, kalajengking, laba-laba dan sebagainya
yang akan melisiskan darah sehingga hemoglobin terbebas-
kan (Smith, Jones dan Hunt, 1974).

Hemoglobin nutrisional cenderung terjadi pada sapi
dan domba yang merumput pada tanaman famili Cruciferaceae
jenis Brasica sp, juga terjadi pada sapi yang diberi ta-
naman gandum hijau. Ienyebab sebenarnya belum diketahui.
Mungkin tanaman tersebut menghasilkan toksin yang menye-
babkan butir-butir darah merah hancur atau rusak, sehing-

ga terjadi hemoglobinuria (Belschner, 1974).

B. Mekanisme

Karena berat moleku}l hemoglobin sapi adalah 68.000,
secara normal hemoglobin dalam darah dapat melalui saring-
an pada glomerulus, tetapi seluruhnya akan diserap kemba-
1i oleh tubulus, sehingga dalam urin tidak lagi didapat-
kan hemoglobin. Akibat adanya infeksi bakteri tertentu,
parasit, reaksi kimiawi ataupun keracunan dan penyebab-

penyebab lainnya, maka terjadilah kerusakan atau penghan-

curan eritrosit secara besar-besaraan.
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Akibatnya banyak hemoglobin yang dibebaskan dari eri-
trosit dan terjadi hemoglobinemia. Darah masuk glomeru-
lus dari arteriol afferen dan keluar melalui arteriol ef-
feren. Hemoglobin dapat melalui saringan glomerulus.
Seharusnya seluruhnya dapat diserap kembali, tetapi kare-
na terlalu banyak hemoglobin yang bebas dalam plasma, se-
hingga melampaui nilai ambang, akibatnya dapat ditemukan
hemoglobin dalam urin yang disebut hemoglobinuria.

Hemoglobinuria dapat pula diakibatkan adanya keru-
sakan glomerulus dan tubtulus renalis atau nefritis se-
hingga ginjal tidak dapat berfungsi sebagaimana mestinya.
Kerusakan pada tubulus menyebabkan daya serap balik tidak
dapat berlangsung sehingga hemoglobin yang melewati sa-
ringan glomerulus terus lolos ke duktus pengumpul hingga
ke uretra dan keluar dalam urin.

Perombakan eritrosit dalam urin yang alkali, menye-
babkan hemoglobin terlepas dan muncul dalam urin. Jadi
hemoglobinuria tidak selalu diakibatkan oleh hemoglobin

yang tersaring di glomerulus (girindra, 1981).

C. Gejala-gejala

Hemoglobinuria bukanlah penyakit, melainkan sebagai
salah satu gejala ikutan karena suatu penyakit. Hemoglo-
binuria pada sapi memperlihatkan gejala yang bervariasj
tergantung pada penyebabnya. Tanda pertama hemoglobinu-

ria yang dapat diamati adalah urin berwarna merah
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(Belschner, 1974), biea pula berwarna merah kecoklatan
(Puncan dan Prasse, 1977) dan bisa berwarna kehitamen se-
perti yang terjadi pada "nutrisional hemoglobinuria®
(Belschner, 1974). Dalam hal ini bila urin dipusing, se-
dimen tidak memperlihatkan sel darah merah (Smith et al.,
1974; Girindra, 1981).

Hemoglobinuria yang disebabkan oleh Chlostridium

haemolyticum bisa mati tanpa terlihat adanya tanda-tanda

sakit terlebih dahulu. Mati dengan hemoragi pada lubang
hidung dan rektum (Rastas, Myer dan ILesar, 1974). Bila
memperlihatkan sakit terlebih dahulu ditandai dengan de-
mam tinggi, depresi dan hemolisis eritrosit yang cepat.
Jika hewan dapat hidup terus maka akan terjadi anemia pa-
da taraf kelemahan. Jumlah eritrosit akan turun dibawah
2 juta per cc dan hemoglobin akan turun rendah sampai
5,5 gram persen (Schalm, 1971).

Hemoglobinuria yang disebabkan oleh Chlostridium

novyi tipe D memperlihatkan gejala yang bervariasi dan
mati mendadak dengan proses per-akut sampai kasus-kasus
yang sub-klinik. Tanda-tanda khas adalah demam tinggi
dengan rasa sakit pada abdomen, pucat atau selaput lendir
mengalami kekuningan, tinja berwarna merah darah sampai
merah empedu diikuti dengan kematian.

Smith et al. (1974) menyatakan bahwa pada penyakit

leptospirosis juga terjadi hemoglobinuria dan gejala yang
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lain adalah demam, ikterus, emasissi, abortus pada kebun-
tingan tua dan juga anemia. Dalam bentuk akut, hewan de-
mam dan anemia serta kematian akan terjadi setelah sakit
2-4 hari. Lazimnya angka kematian sapi tidak tinggi, te-
tapi kerugian ekonomi cukup berat. Hewan yang sedang
laktasi dengan mendadak mengalami penurunan produksi su~
su. Susunya bercampur darah. Iroduksi akan kembali nor-
mal setelah due minggu, meskipun kwantitasnya berkurang.
Sering kali terjadi kerusakan ambing yang menetap akibat
laktasi yang terhenti. Pada kasus ringan hanya berbentuk
demam, penurunan berat badan, sedikit kekakuan pada kaki
dan produksi susu dapat menurun. Urin yang berwarna me-
rah terjadi tidak terus menerus, sehingga jarang diperha-
tikan. DPada anak sapi, gejala terjadi mendadak. Fada
bentuk akut terjadi demam, anemia dan ikterus. Hewan le-
su dan tertekan, dapat mati beberapa jam sampai 1-2 hari,
dapat pula mati mendadak. Bentuk sub-akut, demam dan de-
presi yang tidak jelas, walau terjadi hemoglobinuria.
Biasanya tidak begitu diperhatikan. Derajat kematian pa-
da anak sapi tinggi, sekitar 60-100 %.
Hemoglobinuriavkarena piroplasmosis bisa bersifat
per-akut, akut dan kronis, Ada gejala umum, yakni lesu,
pernafasan cepat dan hilang nafsu makan. Masa tunas tiga
minggu. Demam 40-42° ¢, gembelit disusul diare dan tin-

Ja mengandung lendir serta darah. Selaput lendir hipere-
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mis, makin lama makin pucat hingga kuning. Hemoglobin
menurun, sebab anemia hemolitik. Urin kemerahan sampai
merah hitam. Parasit dapat ditemukan di darah. Pada ke-
adaan akut 3-4 hari atau 5-10 hari biasanya terjadi kema-
tian. Setelah 10 hari terjadi keadaan kronis, dimana su-
hu badan cepat turun dan parasit menghilang dalam darah,
serta terjadi kelemahan umum.

Pada "post parturient hemoglobinuria" selain urin
berwarna merah, tanda-tanda lainnya adalah apatis, lemah
dan penurunan produksi susu. Penyakit bersifat akut sam-
pai kronis dan berlangsung selama 3-5 hari, bisa diakiri
dengan kematian. Bisa terjadi persembuhan secara lambat
pada sapi yang tahan. Debur jantung tidak teratur, pul-
sus jugularis dipercepat, pernafasan cepat tetapi temper-
atur sedang. Terjadi dehidratasi yang cepat dan sapi sa-
ngat lemah, serta segera jatuh. Anemi berkembang menjadi
"Jaundice" yang jelas terlihat dan sekali-kali terjadi
gangren dan kerak pada ujung ekor, telinga dan kaki.
Pada beberapa kasus cepat diikuti oleh kemztian (Belschner,
1974 ).

Pada anak sapi yang minum air dingin berlebihan me-
nyebabkan hemolisis dan hemoglobinuria bersamaan dengan
insufisiensia Jjantung dan oedema pulmoner. Kondisi ini

tidak serius dan akan kembszli normal dengan sendirinya.
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D. Diagnosa
Diagnosa suatu penyakit sangatlah penting artinya
untuk mengambil tindakan penanggulangannya yang tepat.
Dengan diagnosa sedini mungkin kemungkinan untuk menyela-
matkan ternak akan lebih besar. Hemoglobinuria pada sapi

dapat didiagnosa secara klinis dan laboratoris.

1. Secara Klinis

Diagnosa secara klinis dilakukan dengan memperhati-
kan gejala-gejala yang diperlihatkan hewan penderita.
Secara klinis sapi penderita hemoglobinuria memperlihat-
kan perubahan yang menyolok pada urin yaitu berwarna me-
rah cerah, merah kecoklatan sampai merah kehitaman seper=
ti kopi (Dhillon, Singh dan Bajwa, 1972).

Sedang tanda lainnya tergantung dari penyebab terja-
dinya hemoglobinuria. Sehingga perlu pemeriksaan labora-

toris, sebagai pendukung diagnosa klinis.

2. Secara laboratoris

Pemeriksaan laboratoris adalah sangat penting untuk
mendiagnosa penyakit. Untuk mendiagnosa hemoglobinuria,
secara laboratoris terutama yang diperiksa adalah urin.
Urin yang secara klinis terlihat berwarna merah hingga
kehitaman diperiksa untuk membedakan dengan hematuria.
Pada hematuria, setelaha urin dipusing akan didapatkan
eritrosit, sedang pada hemoglobinuria tidak ada eritrosit.

Untuk mengetahui penyebab hemoglobinuria secar tepat
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dapat dilakukan pemeriksaan dengan uji serologis, uji
biologi, isolasi kuman, serta pemeriksaan secara patolo-
gi klinik,

Urin yang diambil dengan aseptis dapat digunakan un-
tuk mendiagnosa hemoglobinuria secara biologis, Seperti
yang dilakukan oleh Rastas et al. (1974), diagnosis mi-
krobiologis dengan menginokulasikan secara intra vena se-
banyak 0,2 ml urin selama 4-5 minggu pada mencit putih,
Seluruh mencit mengalami hemoglobinuria dalam waktu 3 jam

dan semua mati dalam waktu 12 hari. Hati yang bengkak

dapat menguatkan diagnosa dengan menginokulasikannya da-

lam "Vawter's medium" dan dalam inkubator 37° C. Bakteri
tumbuh cepat setelah 18-20 jam. Mencit yang diinokulasi
dengan supernatan biakan bakteri tersebut, menderita he-
moglobinuria dalam 2 jam dan mati setelah 4 jam kemudian.

Disamping itu dapat diperiksa darahnya. Jika dise-
babkan oleh leptospirosis, pada stadium akut kuman terse-
but dapat ditemukan dalam darah. Demikian pula bila di-
karenakan babesiosis.

Gambaran darah pada umumnya memperlihatkan anemia
hemolitika yang akut, akibat lisis eritrosit, sehingga
plasma darah akan berwarna merah (hemoglobinemia) dan ter-
jadi anemia yang jelas. Jumlah eritrosit terlihat menu-
run hingga 1-4 juta per ml dan hemoglobin 3-8 gram per dl.

Jumlah leukocit bervariasi antara 6,.700-34.000 per ml,
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dapat diatas normal 10.000-16.000 per ml. Pada umumnya
cenderung terjadi neutrofilia pada beberapa kasus. Dapat
pula terlihat adanya leukopenia hingga leukositosis ri-
ngan pada leptospirosis. Kalsium dan fosfor dalam darah
normal, tetapi padz beberapa kasus glukose dapat mening-
kat menjadi 100-120 mg persen. Fosfor darah sapi sedang
laktasi pada kejadian "post parturient hemoglobinuria®
2-3% persen, kadang-kadang turun sampai 0,4-1,5 mg persen.
Kadar Cu dalam darah dan hati rendah.

Hemoglobinuria yang disebabkan oleh Cl. haemolyticum

didiagnosa pada biakan darah biasanya positif. Selama
hewan memperlihatkan tanda-tanda klinis serum aglutinin
bisa 1 : 25 atau 1 : 50, Jika hewan kembali sehat 1 : 50
sampai 1 : 1800.

Babesia dapat diselidiki dengan preparat ulas darah
perifer, walaupun kadang-kadang sulit. Untuk lebih pasti
dapat dilakukan inokulasi pada hewan yang peka dengan da-
rah sebanyak 50-100 ml yang disuntikan secara intra vena
atau sub kutan. Hewan percobaan diperiksa setiap hari,
terutama pada saat terjadi demam.

Pada keadaan subklinis dapat dilakukan uji serologis,
antara lain dengan uji aglutinasi, uji fiksasi komplemen,
uji antibodi floresen serta uji hemaglutinasi.

Biakan darah juga dapat digunakan untuk menguji ke=-

mungkinan adanya Leptospira. Hal ini dapat dilakukan
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dengan membuat biakan dari ginjal, paru-paru dan cairan
pleura dari janin yang keluar. Biasanya segera setelah
demam berkurang terbentuk antibodi dan Leptospira hilang
dari peredaran darah dan keluar dalam urin. Maka dapat
dilakukan biakan darah dari urin ataupun susu, juga dapat

diinokulasikan pada hamster, marmot atau pada media khu-

sus.







V. KERUGIAN DAN PENANGGULANGAN

Akibat terjadinya hemoglobinuria akan menyebabkan
dampak yang negatif bagi tubuh. Dengan adanya hemoglobin
yang keluar dari tubuh, maka fisiologi pemasukan dan pe-
ngeluaran zeat-zat yang diperlukan akan terganggu.

Adanya gangguan ini tidak hanya merugikan bagi si
sapi sebagai penderita langsung, tetapi akibat yang lebih
lanjut akan dirasakan pula:zoleh peternak sebagai pemilik
sapi yang mengharapkan hasil yang maksimal dari pemeliha-

raan sapinya.

A. Kerugian

Kerugian akibat terjadinya hemoglobinuria pada sapi
tergantung pada penyebabnya. FKerugian yang jelas adalah
kesehatan sapi yang terganggu atau sapi merasa sakit.

Hemoglobinuria pada umumnya terjadi karena adanya
kerusakan eritrosit secara besar-besaran, sehingga dalam
plasma darah terdapat banyak hemoglobin. Hemoglobin yang
terlalu banyak dalam plasma dapat dikeluarkan melalui
urin sehingéa hemoglobin banyak berkurang. Selanjutnya
terjadi anemia.

Akibatknya sapi akan mengalami kelemahan dan selaput
lendir pada umumnya pucat serta ternak akan lebih mudah
terserang penyakit lainnya. Secara umum sapi penderita
hemoglobinuria akan kurus, kemampuan produksi daging mau-

pun susu menurun dan bisa mengalami kematian.
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Pada "post parturient hemoglobinuria", Cl. haemoly-
ticum, piroplasmosis ataupun karena keracunan, sapi bisa
mati mendadak. Dapat pula terjadi abortus seperti pada
hemoglobinuria akibat leptospirosis.

Kerugian lainnya adalah kemampuan untwk menghasilkan
susu menurun. Penurunan atau hilangnya kemampuan ker ja
pada sapi akibat kelemahan. Bertambahnya biaya pengelo-
laan sapi karena pengobatan yang intensif. Karena ikte-
rus secara umum, maka daging bisa diafkir sehingga tidak

dapat dijual ataupun dimakan.

B. Penanggulangan

Karena adanya kerugian-kerugian yang dirasakan pe=
ternak, maka peternak berusaha untuk menanggulanginya,
baik berusaha untuk menghindarinya dengan pencegahan mau-

pun pengobatan.

1. DPencegahan

Vawter (1981) menyebutkan bahwa immunisasi secara
rutin 6 bulan sekali dapat mencegah terjadinya hemoglobin-

uria yang disebabkan oleh Cl. haemolyticum. D mikian pu-

la aluminium hidroksida atau "aluminium presipitat toxoid
bacterin®” baik digunakan melindungi hewan terutama di
beberapa daerah selama kurang dari 6 bulan. Dapat pula
dilakukan vaksinasi dengan "phenolized whole culture vac-
cin” atau "formolized bacterin® yang diabsorbsi aluminium

hidroksida,
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Hemoglobinuria yang disebabkan oleh Cl. novyi tipe D
dapat dicegah dengan vaksinasi disertai dengan pembasmian
cacing hati.

Dengan asumsi bahwa "post parturient hemoglobinuria"
disebabkan oleh defisiensi fosfor, maka untuk sapi yang
digembalakan sebaiknya disediakan juga tepung tulang 3 ons
per hari dalam makanannya (Belschner, 1974).

Pencegahan hemoglobinuria karena "bacilary hemolyti-
cum® atau Leptospira dapat dengan menggunakan prinsip
pencegahan penyakit infeksius, yakni dengan sanitasi ling-
kungan hidup yang baik, pemberian makanan yang baik de-~ .
ngan perbandingan yang cukup dan seimbang serta vaksinasi
pada hewan yang sehat dengan mikroorganisme tersebut.

Juga isolasi terhadap hewan yang sakit.

Disamping sanitasi lingkungan yang baik serta air
yang cukup, harus pula disertai dengan pemberantasan vek-
tor penyakit, misalnya lalat, caplak dan rodensia. Seper-
ti hemoglobinuria karena babesiasis perlu pemberantasan

caplak penular seperti Boophilus sp, Rhipicephalus sp,

Haemophysalis sp dan Ixodes sp.

Hemoglobinuria yang disebabkan karena keracunan ta-
naman beracun atau karena keracunan logam berat dapat di-
hindari dengan monitoring dan menejemen serta pemberian

makanan yang baik dalam arti tidak berbahaya bagi sapi.
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2. Pengobatan

a. Gejala

Hemoglobinuria ter jadi oleh beberapa kemungkinan pe=-
nyebabnya. Sulit juga untuk menghentikan hemoglobinuria
tanpa mengetahui penyebabnya.

Dengan melihat gejala klinis dapat diperoleh diagno-
sa sementara. Bila terjadi demam, maka dapat diberi anti=-
piretika. Bila hilang nafsu makan dan mengalami kelemahan
maka bisa diberikan infus NaCl atau Dextrosa. Jika mem-
perlihatkan adanya gejala keracunan sedapat mungkin dimun-

tahkan dan diberi antidota.

b. Penyebabd
Secara umum hemoglobinuria karena bakterial dapat di-

beri antibiotik. Misalnya pada Cl. haemolyticum diberi

penisilin, tetrasiklin dengan dosis yang cukup ditambah

antiserum preparat Cl. haemolyticum (Belshner, 1974).

Serum antitoksik sebanyak 500-1.000 ml jika diberikan se-
gera pada stadium pefmulaan dapat menghilangkan hemoglo-
binuria dalam waktu 12 jam. Dibantu dengan transfusi da-
rah, larutan elektrolit secara parenteral sangat banyak
manfaatnya. Selama pengobatan hendaknya hewan diistira-
hatkan, tidak dipekerjakan sebab bisa menyebabkan mati
tiba-tiba. Sapi jantan jangan digunakan sebagai pemacek
sampai paiing tidak 3 minggu setelah pulih kembali, sebab

bisa mengalami pecah pada hati. Persembuhan sering kali
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lama dan hewan hendaknya diberi makanan yang baik serta
dilindungi dari cuaca buruk sampai pulih benar. Untuk
merangsang hemopoiesis diberi preprat besi, tembaga (Cu)
dan kobalt (Blood et al., 1979).

Sedangkan hemoglobinuria yang disebabkan oleh piro-
plasmosis dapat diobati seperti yang terdapat pada Zam-
piran 1.

"Post parturient hemoglobinuria® dapat diobati de-
ngan mono atau disodium fosfat sebanyak 50 gram sehari
yang dicampur dalam makanan. Perbandingan Ca dan P 1 : 2
sudah dicoba dan berhasil baik (Simesen, 1981).

Blood et al. (1979) menyatakan bahwa transfusi dengan da-
rah mungkin yang paling tepat untuk menyelamatkan bebera-
pa hewan. Menunda sampai 12 jam sering kali menyebabkan
sulit pulih kembali. Dosis yang dianjurkan untuk trans-
fusi adalah minimum 5 liter tiap 450 kg berat badan. Bi-
asanya cukup sampai dengan 48 jam. Suatu waktu, jika sa-
pi lemah dan mukosanya pucat, perlu transfusi tambahan.
Disamping itu dianjurkan penambahan cairan untuk menyo-
kong pengobatan dan mengurangi nefrosis hemoglobinuria.
Pada keadaan kekurangan fosfor yang akut diberikan 60 gram
garam asam fosfat dalam 300 ml aquadestilata secara intra
vena atau secara subkutan. Selanjutnya 3 kali dengan in-
terval 12 jam dan dosis yang sama dalam sehari diberikan

peroral. Juga diberikan tepung tulang 120 gram sehari
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dua kali pada makanan atau dikalsium fosfat atau makanan
sumber kalsium dan fosfor selama 5 hari dengan perban-
dingan yang seimbang.

Hemoglobinuria karena keracunan logam berat kadang-
kala sulit diobati. Tiba-tiba hewan dapat mati menadadak,
tanpa memperlihatkan gejala yang nyata terlebih dahulu.

Tetapi ternak yang dapat teramati gejalanya dapat diberi-

kan antidota.







VI. XESIMPULAN DAN SARAN

Hemoglobin mempunyai arti yang penting dalam darah
pada khususnya dan tubuh pada umumnya. Secara normal he-
moglobin yang berberat molekul 68.000 dapat melewati sa-
ringan glomerulus, namun akan diserap balik oleh tubulus,
sehingga dalam urin tidak didapatkan hemoglobin.

Suatu keadaan patogen dimana di dalam urin terdapat
hemoglobin disebut hemoglobinuria. Hemoglobinuria adalah
salah satu gejala akibat dari suatu penyakit yang penye-
babnya bisa bermacam-macam, yaitu bakteri, parasit, zat-
zat kimia tertentu, "post parturient hemoglobinuria" dan
sebab-sebab lainnya.

Penyebab tersebut pada umumnya melisiskan eritrosit,
sehingga dalam plasma darah terdapat hemoglobin bebas dan
bila melewati ambang renal akan menyebabkan hemoglobinuria.
Walaupun begitu hemoglobinuria tidak selalu disebabkan
oleh lisisnya eritrosit sebelum glomerulus, seperti yang
ter jadi pada anak sapi yang minum air dingin berlebihan.

Kerugian yang ditimbulkan oleh hemoglobinuria antara
lain anemia yang berakibat kelemahan pada ternak dan pe-
nurunan daya tahan dan daya kerja ternak, penurunan pro-
duksi susu. Bila berlanjut sapi mengalami kekurusan yang
menyebabkan turunnya produksi daging. Kerugian yang sa-
ngat besar terjadi bila sapi mati mendadak, abortus atau-

pun daging diafkir kakrena kekurusan dan ikterus secara

umumn .
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Pencegahan dan pengobatan tergantung dari diagnosa
penyakit. Namun secara umum yang diakibatkan oleh bakte-
ri dapat diobatai dengan antibiotik dan pemberian antise-
rum serta dilakukan vaksinasi sebagai upaya pencegahannya.
Hemoglobinuria karena parasit dapat dicegah dan diobati
dengan anti parasit tertentu.

Oleh karenanya dalam suatu peternakan, yang terpen-
ting adalah pencegahan penyakit dengan menejemen peter=
nakan yang baik. Antara lain pemberian makanan yang cu-
kup dan seimbang, sanitasi lingkungan yang bersih, pem-
berantasan vektor-vektor penyakit misalnya caplak, lalat
dan rodensia.

Mengingat pentingnya hemoglobin dalam darah dan ke-
rugian-kerugian yang ditimbulkan bila ter jadi hemoglobin-
uria, maka Sudah waktunya diadakan penelitian tentang he-
moglobinuria.

Pada daerah-daerah yang tertular oleh bakteri penye-
bab hemoglobinuria, sebaiknya diberikan pencegahan dengan
vaksinasi yang teratur, makanan yang cukup dan seimbang.
Daerah yang tanahnya mengalami defisiensi fosfor, sapi
yang digembalakan diberi tambahan preparat fosfor, teru-
tama bagi sapi-sapi yang sedang bunting dan menyusui.
Pemberantasan vektor penyakit tak kalah pentingnya untuk
mencegah adanya penularan penyakit oleh protozoa ataupun

Kuman lainnya, sebagai upaya menciptakan lingkungan peter-







nakan yang sehat.

Dengan demikian surtu peternakan dapat diharapkan
mempunyai produktivitas yang tinggi, disamping populasi

ternak dapat ditingkatkan.
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LAMPIRAN







Lampiran 1.

OBAT~CBATAN UNTUK BABESIOSIS

NO. Obat

Dosis dan aplikasi

- Keterangan

1. Zat-zat warna

a. Trypan blue

b. Aeriflavin

C. Buflavin

d. Trypafla-
vine

100-200 ml Laratan 1%

intra venus.

20ml /hewan larutian 5%
air iv. atau 5 ml /he-
wan larutan 5 % dalam
sitrat i.m.

4-8 m1 /100 kg berat
badan larutan 5% i.v

0,8-1,4 g larutan 2%
(dewasa).

0,25-0,5 g larutan 2%
(anak)

-Dipakai sejak
th. 1909

-Warna biru agak
lama tinggal
pada Jjaringan.

-Suntikan sub-
kutan menimbul-
kan iritasi.

-Dipakai sejak
th. 1939

-Dipakai sejak
th. 1929
-merupakan deri-
vat acridin
-mevarnai Jjaring-
an,
-Suntikan s.k me-
nimbulkan irita-
si
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No. Obat

Losis dan aplikasi

Yeterangan

2. Sediaan Qui-
nolyl
a. Acaprin
(Babesan
Ludobal;
Firevan;
Zothelone)

5. Diamin aro-
matik
a. Phenami-
dine dan
Fhentami-
dine

b. Beremil
(Ganaseg)

(I Aniicarbai-
lide (Diam
pron)

d. Imidocarb
(Imizol)

2,2 ml/kg bb 1lrt. 5%
i.v atau s.k

maks. 13,5 mg/kg bb
Irt. 40% s.k.

3,5 mg kg bb i.m atau
s.k

10 mg /XKg bb 1lrt. 50%

1 mg kg bb 1rt. 4,6%
(untuk Babesia Bovis)

0,4 mg/kg bb (untuk

B. bigemina)

-Dipakai sejak

th. 1935
~Kadang-kadang
dntoksikasi, sa-
livasi,

-Tremor, gangguan
nafas dan gelisah.

~LCipakai sejak
th. 1940

-Dipakai sejak

th. 1955,

-Juga sebagai Try-
panoside.

‘-Dipakai sejak

th. 1960
-Yadang-kadang
timbul lokal atau
kekeringan kulit
lokal.

-Dipakai sejak

th. 1970
-Kadang-kadang
timbul busung lo-
kal atau keke-







TP,

4L

No. Obat

Dosis dan aplikasi

Keterangan

4. Antibiotika
-Tetracyclin

5. Cbat-obatan
lain
-Haemospori-

din
-Novoplasmin
-Thiargen
-Sulfantrol
-Dithiosemi-

carzone (glo

Xxazone)

11 mg/kg bb i.m, s.k
atau i.v

0,25 mg kg bb 1lrt. 2%
s.k

0,1 mg kg bb 1lrt. 10%
i.v

ringan lokal,

-Dipakai sejak
th. 1955

-Tosis dapat di-
naikkan.

-Banyak dipakai
di Uni Sovyet.

-Lipakai sejak
th. 1960 di A.S

. =Agak toksik

Sumber: Pedoman lengendalian T
jilid II

enyakit Hewan Menular,







