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BAB I 

P E N D A H U L U _A N 

Latar Belekang. 

Dengen semekin majunya bideng peternakan secara umum 

berarti semakin dekat pule hubungan dan ikaten antara he-

wan dengan manusia dalam kehidupan sosial ekonomi, male a 

semakin penting pule peranan zoonosa sebagai suatu kelom­

pok penyekit pede manusie asal hewan (Anthropozoonosa) 

dan juga ke1ompok penyakit hewan esa1 manusia (Zooanthro­

pozoonosa). (32). 

Undeng-undang No. 6 tahun 1967 Bab I pasa1 1 mende-

i'inisikan zoonosa sebagai Anthropozoonosa, yaitu kelompok 

penyakit yang dapat menular dari hewan kepada manusia dan 

seba1iknya. Juga memberikan penekenan tentang pentinrruya 

Trypanosomiasis untuk ditangani secara khusus, dan pena-
' I 

nganan masa1ah Trypanosomiasis adalah tanggung jawab ber-

sama en tara dokter hew an dan dokter umum. ( 2, 32). 

Salah satu _Anthropozoonosa yang penting peranannya 

baik bagi kesehatan manusia etaupun bidang peternakan 

(terutama peternakan kembing, anjing dan bebi) den bebe­

ropa hewan liar lainnya seperti kijang, kera, tupai dan 

tikus adaleh Trypanosomiasis, welaupun hewan-hewan terse­

but merupekan pembawa agen 'penyakit yang asimptomatis.(34, 

.'139) ~ . ,: .. •1 .' 

1 
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T. gembiense den !· ·rhodesiense sebegei penyebab Penya 

kit Tidur (Sleeping S~ckness) peda monusie telah terse bar 

lues secara .kosmopolitan di Afrika Tengeh, di sebeleh pan­

tai baret Afrika dan Afrika Timur. Sedangkan T. cruzi se­

bagai penyebab Penyakit Cbegas pads manusia juga telah ter­

seber lues di Amerike Seletan, U.S.A. dan Amerika Tengah. 

Waloupun di Indonesia belum ada laporan mengenei kasus Try-
' penosomiesis pede m~nusie, tetepi kerens mengingat bahwa 

T. gambiense, T. rhodesiense dan T. cruzi bersifat infeksi 

laten pede ternak den beberape hewan liar lainnya. Juga 

mengingat bahwa Indonesia edelah tergolonK dalam negara 

egraris yang terletek di deereh tropis, dimana kedua faktor 
I 

tersebut merupaken faktor penunjang yang beik bagi kehidup-

on, perkembanean serta penyebaran penyakit paresit, termo­

~ suk Trypanosomiasis. (8, 11, 24, 34). 

\ 

Ditinjau dari sudut Kedokteren Hewan, khususnye dalam 

bidang Kesehaten Mesyaraket Veteriner, make pemberantason 

Trypanosomiasis perlu dikeji lebih mendalam, mengingat sum-

ber penuleran utame edeleh Arthropoda yang erst hubungon-

nya dengan kehidupen manusia, ditembeh pula oleh keedoon so 

sial ekonomi serte letak ·geografik Indonesia yang . mcmbantu 

perkembangan den penyebaren Trypanosomiasis. (2, 8, 24, 32). 

Hal-hal tersebut mendorong penulisan skripsi ini, yang 

menitik beratkon kepada mesaleh Trypanosomiasis ditinjau 

, ,,\ deri segi Zoonose. Dengan demikian, make delam penulison 
1 . . 

skripsi ini · pembehosan meselahnya dibatasipade ~.gambiense, 
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T. rhodensiense ·dan T. cruzi yang meliputi Sejarah Penyakit, 

Pola Epidemiologi, Patogenese, Diagnose, Diagnose Banding, 

Kontrol dan ·Kesehaten Masyarekat Veteriner • 

Sejarah Trypanosomiasis. 

T; gambiense perteme ditemukan pede tehun 1902 di Gam­

bia A£rika oleh Dutton pede darah manusia. Pede w9ktu itu 

penemunya melihat strein ·hidup berbentuk pendek dan gemuk , 

termasuk Trypomastigote yang non. flagella, dengan inti ada 

di posterior serta kinetoplast ada di belakangnya. (14, 15, 

34). 

Pede . tahun 1910 suatu leporan singkat oleh Stephens 

dan Fanthen menemukan edanya organisme yang mirip morfolo 

ginya dengen penemuan Dutton pada manusia di Rhodesia, dan 

dinamakan T. rhodesiense. Kemudien dilaporkan pula keber­

hasilannya delam mengadakan infeksi buatan pede tikus ( 11~, 

15). 

Setelah itu terbit beberapa laporan tentang ditemukan-

nya vektor yang bertindak sebagai transmiter mekanik dan 

beberapa hewan aebagai pembawa egen pehyakit. Wenyon pods 

tahun 1926, melaporkan bahwa beberapa mamalie seperti ki­

jang, babi dan hcwan peliharsan lainnya, merupaken pembawa 

a~en pcnyakit/reservoir dari pada ~· gambiense maupun 
·, 

!_. rhodesiense . Kemudian terjadi wabah Penyakit Tidur di 
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Uganda tahun 1940. Mula-mula penduduk Uganda 300.000 orang 

tetapi setelah 6 tahun berlslu juiDlah penduduk berkurang 

menj adi 100.000 orang. Reisch, l-lc, Mahon dan Manson Bahr 

(1~~8), berhasil mengisolasi organisme yang serupa dari da-

rah kijang. Menurut Buxton (1955), Willett (1950), Fair-

bairn den Burtt (1946), rnelaporkan bahwa penularan T. rho-. -
desiense oleh Glossina morsitans pada kambing dan ,kijang 

dapnt bertehen selema 16 tebun den setelah 16 tahun, 7 dari 

10 yang terinfeksi dapat menulerkan agen penyakitnya pada 

manusia. Apted et.~ (1963) melaporkan bahwa terjadinya 

wabah Penyakit Tidur di Uganda, sebagai transmitter ada1ah 

Glossina pallidipes dan di Kenya sebagai transmitter ada1ah 

Glossina fucipes. (24, 34-, 39). 

!.._. cruzi pertama ditemukan pada tahun 1909 di desa I1i­

nas Gerais Brazilie oleh Chagas. Pede wektu itu penemunya 

melihat kutu yang ada diatap rumah penduduk, kutu tersebut 

adalah Panstrongylus megistus. Kemudian dilaporkan keber­

hasilannya dalam mengadakan infeksi buatan pada kera dan 

marmut. Setelsh disdekan pemeriksean make organisme yang 

menginfeksi diberi nama Schizotrypanum cruzi. Setelah itu 

terbit beberapa 1apo~an tentang ditemukannya organisme yang 
.. 

serupe dengan penemuan Chagas. Negbme (1940), melaporkon 

bahwa 35% enjing· di Amerika Selatan terinfeksi oleh T.cru­

zi. Kemudian disusul. oleb Frust (1949), bahwa di U.S.A. 

Triatoma protracts dan Triatoma sanguisuga depat bertindak 
~.. ,, " .; 

sebngai vektor biologis, dan tikus dikatakan sebagai pem -

•' 



5 

bawa egen penyakit (T. cruzi-). 'Woody (19-55), men jumJ>ai se-

orang anak penduduk asli U.S.A., menderita penyakit 

didese Corpus Christi, Texas kemudian Goble (1958), 

Cbegas 

juge 

menjumpsi seorang anek menderite penyakit Cbegas didese 

Bryan ~exes. W .H.O. (1960) menduge babwa 7 j ·uta manusia 

didunie dapat terinfeksi oleh T. cruzi tetepi 35 juta 

manusis ·lainnya dapet bebas. Dugean tersebut kemungkinan -

nya hanya 40 %. Weinman dan Wiratmedja (1969), untuk perte 

me kalinya melaporkan keberhesilannye mengisolasi T. cruzi 

di Indonesia dan dike taken pole oleb penemunya bebw a morfo­

loginya -serupa dengan_!. 1ewisi (28, 34, 39). 

Dengan d.emikian Trypanosomiasis buken hanya merupakan 

masalah dinegare-negare berkembang seja, tetapi dinegara me 

jupun hal tersebut merupakan mesalah yang sama. 
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BAB II 

t: POLA EPIDEMIOLOGI 

Betesen den Bentuk Agen Penyekit. 

Trypanosoma yang patogen pede menusie edalah penyekit 

infeksi yang _disebabkan oloh suatu protozoa, yeitu T. gam-

biense, ~ rhodesi,ense den T. cruzi. Menurut SouJ.sby, Try 
I 

panosoma tersebut termasuk 

Phylum 

Class 

Sub Class 

Order 

Family 

Genus 

Subgenus 

Species 

Subgenus 

Species 

Protozoa. 

: Mastigophora. 

: . Zoomastigina. 

Protomonedide. 

Trypenosometidae. 

: Trypanosome. 

Trypanozoon. 

T. gambiense. 

T. rhodesiense. 

Schizotrypanum. 

T. cruzi ( 34-). 

T. gambiense disebut jugs.!_. ugandense; ~ hominis; T. ni­

seriensis, mempunyai panjang 10 - 30 mikron. Kinetoplast 

terdiri dari blepharoplast dan .benda parabasel. Bentuknya 

lebih kecil daripada kinetoplast ·T. cruzi; terletak sub-

terminal. Kinetoplast tersebut tempat munculnye membrana 

undulan den .berakhir dengan flagella bebes. 
I ' '. 

' •' ... 
0 -~ 6 

. ' 

Membrana un-
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·dUl.en 
,I 

berk.embeng baik. Sedengkan morfologi T. rhodesiense 

sulit dibe.deken': dengen morfologi T. gembiense (11, ~). 

T. cruzi disebut juga Schizotrypanum cruzi, eteu 

~ escomeli, mempunyai panjang 16 - 20 mikron. 'Mempunyai 

kinetoplast beser dan , terletek subterminal, dengen inti 
I 

ada di tengah. ·I· Membrana undulan berkembang baik dan mem-
1 

punyai flagella bebas. Care memperbanyak diri T. cruzi 

dengan pembelehsn (binary fission) dan menghesilken bebera 

pa bentuk Amastigote (Leishmenial). Bentuk Leishmanial 

mempunyei diameter 1,5 - 4 mikron den dapat memperbenyak 

diri diantara serebut otot cor, otot skelet dan otot polos 

tractus digestivus serta intracellular sel-sel R.E.s. dari 

poda lympnoglandulle regional, hepar dan lien (34, 39). 

Di dalem siklus hidup Trypanosome mengalami 4 stadium 

namun keempat stadium tersebut tidek harus dileluinya. Ke­

empat stadium tersebut adalah : 

1. Stadium Amastigote • Leishmanial. 

Stadium: tersebut mempunyai bentuk tubub yang ujung­

ujungnya membulat, tidek memiliki flagella dan kalau ada 

' hanya merupakan., fibril yang pendek saja, serta didapat -

ken kinetoplast. Ter~tema didapatkan pede Vertebrate 

dan Arthropoda. 
',' lf . 

2. Stadium .Promastigote • 
!' 
f 

Leptomonad. 

Stadium tersebut biesanya hanya terdapat pede tum-
I 

' ~ I, ~~ . I ?'· . bub-tumbuban. sert~ serangga saja, tidek mempunyei mem-

' '• 

,. 

'\ 

' 

, I I .. , 

I ~ 
I 
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brans undulan sedangkan kinetoplast dan axonemanya ter­

dapat pads ujung anterior tubuhnya. 

3. Stadium Epimastigote = Crithidial. 

Kinetoplast dan axoneme terletak di anterior inti 

sel, . sedangkan membrana undulsnnye pendek. Stadium ini 

terutsma terdapat pads serangga meskipun ada beberapn 

species yang mengalami bentuk ini dalam Vertebrata. 
\ 

4. Stadium Trypoma~tigote = Trypanosomal. 

Terutama di temukan pads Vertebrata, dengan tends- . 

tanda sebagai berikut : berbentuk dsun memenjeng dengsn 

kinetoplast terletak dibagian posterior dari inti sel, 

membrana undulen berkembang baik dan terdapst flagella 

yang agak panjeng (~). 

Vektor biologis yang dapat menularkan ~ gambiense 

dan T. rhodesiense pads manusia adalah lalet penghisap de­

reb golongan lalat tse-tse (Glossina spp). Vektor biolo­

gis yang dapat menularkan T. gambiense adalah Glossina pal 

palis, tapi kadang-kadang juga depat ditularkan oleh Glos­

sin~ pallidipes, Glossina tachinoides dan Glossina morsi -

tans. Sedengkan vektor hiologis yang dapat menularkan 

~·· rodesiense edeleh Glossina morsitens. Serengga terse 

but menjadi infektif 18- 24 . hari setelah menghisap daroh 
I 

yang mengandung Trypanosome. Menurut Corson (1935), bah-

, we 60 % da~ipads Glossina morsitans merupeken transmiter 
if ,. ,. , l, ' !' . 

"T.· rhodesiemse (11). '· 

- · 
., . 
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~ Gambar skematis stadium Trypanosoma • 

I I 

I r 

' I 

nucleus 
ka r yosOme pA r abASA} horly ) 

·. 

Sumber 

I 

. 
• 

. 
,,}il 

·.· 
... ' 

kine topl::tst 
blep.h R r op l c:l s t 

rhizoplAst (flage l l um) 

c--8==·:----~ 

u ndulAt ing membrane CRIT I DI /'. L 

undulating membrane 

vo lutin grAnules 
TRYPANOSOMAL 

Hunter, G. W., Swartzwelder. 1966. Manual of tropi 
cal medicine. W.B. Sounders Company Philadelphia. 
4th ed. p • 830 - 831. 

I 
I 

I i 

.,. 

• J 
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Yang bertindak sebagei transmiter ~· cruzi adslah Fa­

mily Triatominae. Siklus perkembangbiekan organisme did&­

lam usus serangga selema 3 - 4 minggu ( 34). 

Hoare (1964) mengedekan pembagian deri Trypanosoma ber 

daserken siklus perkembengbieknye didalem vektor S€~angga, 

yaitu anterior station group eteu salivarie dan posterior 

' station group etau stercoraria. 

1. Anterior Station Group atau Selivaria. 

Pads kelompok tersebut, s etelah Trypanosoma terbi­

sep oleh Glossina Spp. aken masuk kedalem usus (mid gut) 

untuk berkembangbiak dengan care membela diri (binary 

fission). Mula-mula Trypanosoma membulat, atau berubab 

menjadi Amastigote, kemudien diikuti dengan phase pembe­

laben. Bagian yang pertema kali memb&leh 7aitu blepha­

roplast, kemudien diikut i dengan pembelehan intinya dan 

akhirnya pembelahan protoplesmenye. Setelah phase pem­

belahan dilalui, make berubeh bentuk menjedi Promesti­

gote dan berkembsng lagi menjadi Epimastigote. Bentuk 

~imastigote men em bus dinding usus yai tu pads peri trqilic 

membrane kemudian ikut peredaran darab dan lymfe menuju 

ke oesophagus, pbaryng dan berakhir pede kelenjer ludah. 

Dalam kelenjar ludab bentuk Epimastigote berubeh menjadi 

Trypomastigote atau sud.sh dalam bentuk infektif. Stadi­

um infektif tersebut akan masuk kedalam tubuh indnk se­

meng yang baru bersema ludab pede seat induk semang an-
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tara menghisap darah. Hal tersebut dilakukan oleh ~.gam 

biense dan ~ rhodesiense. 

2 • . Posterior Station Group atau Stercoraria. 

Trypanosoma yang terhisap oleh Triatoma, akan masult 

kedalem usus untuk berkembang?iak dengan care membelah 

Giri (binary fission). Mula-mula Trypanosoma membulat, 

atau berubab menjadi -~astigote, kemudian diikuti denBan 

phase pembelahan. Bagian yang pertama kali membelah ya­

itu blepharaplast, kemudian diikuti qengan pembelahen in 

tinya da.n akhirnya pembelehan protoplasmanya. Setelah 

phase pembelahan dilalui, make berubab menjadi Promasti-
, \ 

gote dan berkempang lagi inenj adi Epimastigote.. Bentuk 

Epimastigote menuju ke usus bagian belakang (bind gut). 

Setelah. sami>ai ke usus bagien belakang, bentuk Epimasti­

gote berubah menjadi Trypomastigote a~au sudab dalarn ben 

tuk infektif. Stadium infektif tersebut dikeluarksn ber 

sa~a tinja yang mencemari luke. Siklus perkembangbiakan 

tersebut dilakukan oleb T. cruzi. (34). 

Induk Semang Yang Peke dan Distribusi. 

Diketahui bahwa rnanusia sangat peke terhadap T. gambi­

ense, T. rhodesiense dan T. cruzi. (11, 30, 31). 

Menurut Wenyon (1926) bahwa beberapa mamalia teruta-

ma kijang dan babi dapat bertindak sebagai reservoir terha-
: 

dap T. rhodesiense dan ~ gambiense. Sedangkan anjing, ku-
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cing-, srigala, 'babi, tupai dan kera bertindak sebagai re­

servoir dari ' pads T. cruzi. Menurut Neghme (194-0), bah\ia 

35 % anjing di Amerika Selatan terinfeksi oleh T. cruzi. 

(34). 
1 

Distribusi Penyakit Tidur yang disebabkan oleh T.gam-

\biense adalah lues sekali . mulai dari Afrika Tengah dan di­

sebelah baret pantai Afrika enters 15° L.U. dan 18° L.S. , 

dekat sebelah timur Lake Victoria. Juga terjedi di babe­

rape negara yakni Postugis, Kongo, Nigeria, Guinea, Ghana, 

Gamb ·.a dan Sierra Leone. (34, 39). 

Distribusi .T. rhodesiense di'mulei dari Afrika Timur 

yaitu Rhodesia bagian Utara dan Timur, Tanzania, Zambia, 

Uganda bagian Utara, Mozambique, Malawi, Nyasaland, Sudan 

bagian Se1atan dan sekitar pantai Lake Victoria. (34, 39). 

Sedangkan distribusi Penyskit Chagas yang disebebkan 

oleh T. cruzi, dimulai dari Amerika Selatan, U.S.A. dan 

Amerika Tengah, kemudian meluas di beberapa negara yakni 

Mexico Utara, Argentina Selatsn, Argentina Beret, Venezue­

la, Brazil, Uruguay, Chile Utara, Peru, Ecuador, Guatemala 

dan Panama. (11, 13, 24, 28, 34). 

Distribusi penyskit-penyakit peresit secara umum di­

pengaruhi oleh lingkungen fisik den biologis, tingket so­

sial ekonomi penduduk disuatu deerah dan kebiasaen cera hi 

dup. Makin jelek atau rendah keadeen ketiga £aktor terse-
. \ 

but'.) depat memperlua~ distribusi penyeki t parasi t pede 

suatu deerah maupun negars. (~, · 4)~ 

I· 
I 
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Faktor~faktor yang Mempengaruhi Distribusi Trypanosomiasis. 

1. Lingkungan bio1ogis. Kepadatan penduduk, besarnya po 

pulasi serangga, kebersihan lingkungan, kebersihan diri 
I 

dan adanya hew~n reservoir, semuanya mempunyai pengaruh 

terbadap distribusi ~ypanosomiasis. Pengaruh linekun~ 

an biologis yang terpenting adalah populasi 

yang besar/vektor biologis, karena se~angga 

serangga 

terse but 

merupakan penyebar aktif agen penyakit yang akan mem-
I 

perluas distribusi Trypanosomiasis di suatu daerah (39). 

2. Lin~lrungan fi sik. Glossina pa1palis, Glossina morsi-

tans dan Glossina tachinoides lebih tahan hidup diiklim 

tropis yang mempunyai suhu udara 24 ~ 29°C,pa1ing sesu­

ai untuk kehidupan Glossina spp. tersebut. (11). 

3. Induk semang. Faktor tersebut penting seka1i, karena 

diketahui bahwa kebanyakan penyakit pada manusia· yang 

diakibatkan o1eh T. gambiense, T. rhodesiense ·dan T.c~ 

. zi ada dalam bentuk akut atau kronis bahkan kijang,kam-

bing, babi dan anjing merupa~an hewan reservoir. Ada-

nya hewan reservoir/pembawa agen penyakit tersebut, me­

mungkinkan untuk menyebarkan agen penyakitnya dengan pe 

rantara Arthropoda kepada manusia yang sehat. (11, 24 , 

39). 

I~ 1 •. 

"' 
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In£eksi don Transmisi Agen Penyakit. 

Ada bermacam-macam car~ infeksi Trypanosomiasis. Cara 

penularan agen ·penyakit yang paling penting edelah percu­

tan (melalui gigiten serangga), disemping itu juga dapat 

melalui transfusi derah maupun transplacental. Dalam per­

cobaan leboratoris, T. gambiense, T. rhodesiense dan T.~ 

zi depat ditulerkan secere intra peritoneal, intravena den 

subcutan. (14, 15, 28, 30, 34, 39). 

Penuleren egen penyekit secara kongenital terjadi ce­

pat sekali. Fetus mendapat infeksi T. cruzi dati. induk me­

lelui placenta, sehingga fetus dilehirkan lebih awal (pre­

:mature), lehir gugur (still born) dan macerasi fetus. (39). 

Transmisi Trypanosomiasis yang terpenting edelah ter­

jadinya kontak antara manusia dengan lalat tse tse (Glos­

sina spp). (11). 

Glossina palpalis, Glossina pallidipes dan Glossina 
' tachinoides banyak. dijumpai pada tumbuh-tumbuhan belukar 

dekat danau dan sungei, sedengkan Glossina morsitans ba-

nyak dij umpai di hutan. (11, 34). 

Menurut Apted et.al (1963) bahwa di deerab peda1aman 

Tanzania dan Uganda, Glossina pallid~ merupakan vektor 
I 

utoma dari pada T. rbodesiense, sedangken di Kenye, seba-

~ai vektor utoma adalah Glossina fusci~es. (39). 

Didaereh pedaleman Nigeria, Glossina tachinoides me­

:.· rupalcon v~ktor utama dari pads T. gambiense. Glossina spp. 
11 ' , H f • Ha.· . • ..,., , " ' , ... , ~· . . ... " 

' I 

' . . ·I. 
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tersebut · aktif pede siang heri. (11, 30). 

Henurut Wenyon ·(1926) dan Buxton (1948) bahwa bebera­

pa mamalia seperti. kijeng~ babi den kambing dapat bertin -

dek sebagai reservoir dari pada ~ rhodesiense dan T. gam­

biense, dengan demikian membaheyakan penduduk/manusia 

yen~ berade disekitarnye. (30, 34). 

Reisch, Me. Mahon dan .Menson Behr (1948), menemukan 

T: rhodesiense deri dareh kijang. Ternyata setelah diada­

ken penelitian 1ebih lanjut oleh Fairbairn den Burtt (1946) 

Willet · (1950) den Buxton (1955), menyatakan bahwa kambing 

dan lcijang yang terinfeksi ~ rhodesiense dapat tahan se -
' ' 

. l am~ 16 ~ahun dan setelah 16 .tahun, 7 dari 10 yang terin-

,!1: felcsi dapat menu1arkan agen penyaki tnya pede man usia. (34-) . ' 

I 
I 

I• 

Vektor bio1ogis yang bertindek sebagai transmiter pe­

nyakit Cbegas di Amerika Selatsn ada1ah Penstrongylus me-

gistus, ·Eutriatoma sordida, Panstrongylus genicu1etus, 

Triatoma infestans den Rhodnius prolixus. (34, 39). 

Serangga-serangga tersebut aktif pede malam hari, 

b ~e sanya menggigit pede kulit disekitar bibir dan mata,se­

hingga T. cruzi yang dikeluarkan bersame feses Family Tri­

atominea tersebut dapat menembus conjunctiva den kulit. 

Penyakit Chagas biesanya diderita oleh orang-orang yang ke 
I . 

hidupannya miskin dan tinggel didesa terpencil dengan ke~ 

adaan 1ingkungen yang tidek hygienes. (11). 

Di , Argentine den Chile sebegei vektor biologis deri-
" . 

pacla penyakit . Chagas adalah Triatoma infestans, di Brazil 
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sebagai vektor biologis edalsh Triatoma infestans den Pans­

tron~lus megistus, sedsngken di. Venezuela edelah· Rhodnius 

prol_ixus. Banyak species lainnya pede genus Panstrongylus, 

Rbodnius dan Er.etyrus bertindek .sebagai transmi ter infeksi 

T.· cruzi, bahkan kutu busuk (Cimex lectularius) juga dapat 

bertindak sebagai transmiter infeksi T. cruzi. (39). 

Ne~me (1940) melaporkan bahwa 35 % anjing di Amerika 

Selatan terinfeksi T. cruzi. Disamping itu juga kucing,ke­

ra, srigala, babi, tupai dan tikus bertindak aebagai reser-

voir. Di Amerika Tengah dan U.S.A. tikua merupaken 

reservoir yang terpenting. (~). 

hew an 

Dengan adanya variasi .vektor-vektor biologis tersebut7 

terlibat betapa pentingnya lalat tse tse (Glossina) dan Tri 

atom a, Panstrongyl us, Rbodnius_, sebagai transmi ter agen pe­

nyakit. Fektor-faktor cuaca seperti musim panas sepanjang 

tahun, kepadatan penduduk, besarnya poptliasi serangga dan 

adanye hewen-hewan reservoir serta meningkatnya transport 

host, akan memperhebat terjangkitnya Trypanosomiasis disua-
·, 

tu daerah • 

. ,., 

--1 

~ ~ 1 .. 
• ~ ~ t ! 1 ~ 'h . 

I ' 

I . .. 



i • 

i. 

i ·I 
Penyakit 

T. gambiense. 

BAB III 
PATOGENESA 

' 

' j : 
Tidur (Sleeping Sickness) disebabkan oleh 

~1asuknye T. gambiense kedalam tubuh manusia melalui 

·gigiten lalet tse tse (Glossina spp.). Apabila deya tahan 

tubtili manusia menurun, maka organisme yang masuk melalui 

kulit tid8k dapat diphagosit oleh antibodi didalem serum 

dareh, akibatnya ditempat gigitan lalat mengalami keradang 

an don membentuk nodule yang keres, dimana pada nodule ter 

sebut diisi oleh cairan oedema, sel-sel lymphosit, plasma 

sel dan perkembangbiakan Trypanosoma. Setelah beberapa ha 

ri kemudien Trypanosoma-Trypanosoma baru tersebut keluar 

deri tempat perkembangbieken menuju ke sirkulesi darah se­

hingga terjadi parasitemia. Perjalanan penyakit diikuti 

oleb adanya parasitemia yang naik turun. Pede permulaan 
I 
\ 

infcksi diikuti oleh meningkatnya parasitemia, sebagai aki 

bat perbanyaken Trypanosome yang membelab secera bineir. 

Akibatnya tubuh bereaksi denean membentuk antibodi Ablas­

tin don ontibodi Trypanocidal I dalam dar~h. Antibodi 

Ablastin dapat melindungi permukaan Trypanosoma, sehingge 
I 

menghambat masuknya metebolit-metebolit (glycoprotein) ke-

dalam tubuh Trypanosoma. Akibatnya Trypanosoma-Trypanoso-

me yanG dipengaruhi oleh antibodi Ablastin, tidak dapat 

.berkembang biak dalam darah. Trypanosoma-Trypanosoma ter-
" ' I ~ I 

' ' 1: 
1· • I •~>~ I • t ~ 

1? 

• I • 

. ' 
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sebut segere mennju ke sel-sel jaringen organ, terutame lym­

phoglendulle untuk: berkembengbiek. Tetapi 2 eten 3 h L--l:'i ke­

mudian parasitemia meningket legi. Trypenosome-~enosoma 

barn tersebut tidek dipengeruhi oleh edenye anti bodi Trypano 

cidal II, kerens mempunyei susunen antigen ysng berbede. 

Rengkaian tersebut diuleng-nlang sehingge menghasilkan ke­

edaan y ang gewet. (34, 35). 

T. gambiense dan T. rhodesiense depet berkembangbisi: 

dari extrecellnler pede sel-sel hepar den lien. Kerens 

T. gambiense den T. rhodesiense dapat membentuk: hepatotoxin, 

make toxin tersebut dspat merusak sel-sel hepsr, ekibatnya 

sel-sel hepar mengalami degeneresi. (11, 31, 34). 

Meningoencephalitis yang disebabkan oleh T. gambiense , 

merupakan penyebaren secare hematogen deri pede organisme 

tersebut kedalem jeringan otek. Begien otak yang terserang 

biesenye cortex cerebral dari lobus frontalis dan pons. Peds 

selsput otek didapetken pt eehiee beemorbegis dan oedema. Ke­

lainen-keleinen tersebut disebebken kerens enzym proteo itic 

yang dihesilken oleh Trypanosoma dapat menyebebkan rusaknya 

sel-sel endotbel pembuluh darah den peningketen permeebili -

tes pembulub dereh. Didelem periveskuler yeitu pads rueng 

Virehow Robin diisi oleh sel-sel bunder den sel-sel mikro­

glia. Infeksi !.• gembiense pede sel-sel otak prosesnye lam­

bet, dan dapat terjadi 1 tehnn kemudien (11, 18, 30, 31). 

Petogenese Penyekit Cbeges yang disebebksn o1eh T.eruzi 

hempir serupa dengen Penyeki t Tidur (Sleeping Sickness). 
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!_! cruzi II d~pat m~nembus kuli t pada waj ah dan berkembangbi-
'! I 

a·k menjadi beberapa bentuk: Leishnianial dalam sel-sel his-

tiosit, sehingga timbul reaksi keradangan lokal. Sel- sel 

bistosit yang terinfeksi ~enjedi pecah dan terjadilah fi­

brosis. Akibat adanya fibrosis akan menekan pembuluh lym­

phe dan kapiler-kapiler darab akhirnya terjadi oedema se­

tcmpot. !!' cruzi juga dapat menginfeksi sel-sel lympho­

glandulla regional, terutama -lgl. preauricularis, lgl.post-

' ' I auricularis dan lgl. submaxillaris. Sel-sel yanB terin -

feksi menjadi pecab den akhirnya parasit menuju ke sirkula 

si darah. Beberapa hari kemudian parasit memasuki otot 

cor untuk berkembangbiak. Kumpulan Leisbm_anial parasi t de 

lam otot cor tersebut dikelilingi oleb jaringan fibrous, 
• I 

akibatnya terjadilab gangguan .rungsi cor. Juga dapat bor-

kembangbiak dalam sel-sel hepar dan lien sehingga mcnyebob 
I 

~ kan sel-sel hepar den lien mengalemi degenerasi. Ad any a 

or~anisme didalam berbagai sel-ael organ tubuh dapat me­

nimbulkan reaksi keradangan disertai dengan infiltrasi sel 

sel lymphosit dan plasma sel. (11, 14, 15). 

• (1. 
I 
' 

1 
; '~ ' ' ,t \ l '~ I • ~' 1 

' 
, ... 

I ' 
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BAB IV 

D I A G N· o s ·A 

I 
I , 

Untuk mendiagnosa Trypanosomiasis, didesarkan peda 

gejala klinis, perubehan pe-tologis anetomis den pemerikse­

an laboratoris. 

Gej ala Klinis. 

- Penyak~t Tidur yang disebabkan oleh T. gambiense. 

Mass inkubasi penyakit berlengsung 10 - 21 heri. 

Delam perjalanan penyekitnya dikenal 3 macam stadium, 

yaitu stadium sub akut, akut dan kronis. (8, 11). 

Stadium I (Sub akut). Trypanosoma yang berhasil 

menembus kulit manusia, make Trypanosoma tersebut sege-

ra diphagosit oleh macro phage dan penderita 
I 

menjadi 

sembuh. 
'I 

Tetapi b1le tubuh tidak bereeksi dengan mem-

bentuk zat anti etau antibodi didelem serum dareh tidak 

kuet untuk memphagosit egen penyekit, make terjedi ke­

radengen lokel bekas gigitan lalat tse tse, dapat bcr­

lengsung 1 - 2 minggu. Setelah itu diikuti dengan pa­

rasitemia yang ditandei demem. 

Stadium II (Akut). Trypanosome mulei mengadakan 

invasi kedalam lymphoglandulla. Beberape hari kemudian 

sel-sel lymphoglandulla yang terinfeksi menjadi pecah, 

··· . . \ ' II 1 11 , 22 
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kemudian ·terjadi parasitemia 1agi, sehingga menimbulkan 
I 
i 

demam. Peristiwa tersebut beru1ang-ulang sehingga demsm 

yang ditimbulkan tidak teratur (demam intermitten) dapat 

berlangsung beberapa bUlan. Akhirnya timbul geja1a- ge­

jala yang khas yaitu seKit :kepa1a, sakit persendian dan 

otot-otot, perdarahan dibawah kUlit (ptechiae haemorha -

eis), penglihatan terganggu, tachycardia, frekuensi res­

pirasi meningkat, anorexia, mua1, vomit, d.yspneu, kera- -- -­

titis, ·pembesaran 1ymphog1andulla terutama dibe1akang le 

her bagian etas atau disebut dengan Winter bottom's sign, 

1eucositosis, anemia, kurus, oedema pada kaki, tangan 

dan disekiter mata. Juga terjadi urtikaria didaerah da­

da, punggung, wajah dan anggaute gerek. Pembengkekan be 

berepa organ juga menyertai pada stadium akut yaitu he­

patomega1i, splenomegali serta myocarditis. (8, 11, 14 , 

15). Trypanosomiasis yang disebabkan oleh T. rhodesien-

se mesa inkubasinya lebih cepat dari pada T. gambiense. 

Timbulnya demam lebih sering, tetepi pembesaran lympho­

glandulle kurang nyete. Peda stadium akut umumnya di­

tandai dengan kekurusen, kelemahen, tachycardia, myocar­

ditis dan dilatasi cordis. Setelah · stadium akut terse-
' 

bu·t, biasanya pen'ti.eri ta meninggal dan j arang seka1i tcr­

jadi ganggUan s.s.P (S~suna~ ' syaraf Pusat). (8, 11). 

Stadium III (kronis). Pada stadium rnenahun ter-

' i·' r: l j oM-1 i 'nvasi 'reypenosomo. lto?-olo~ s. S.P .. ' · dimuloi paclo 
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\ 
· . akhir tahun pertama atau permulaan tahun kedua don ber-

' 
' okhir '.ratal pede tahun kedua ,atau ketiga. (8). 

I : :1 . · 

' sebelumnya terjadilah meningoencephalitis diffuse den 

mula-mula ditandai dengan demam, sakit kepala menjadi 

lebih nyata. Tanda-tanda gangguan syaraf menjadi jela~ 

asalnya tidak ada perhatian dan rasa segan untuk beker-
1 

ja, menjaubi kenalen, sifat murung den termenung diser-

tai dengen semangat yang menyala-nyala, kelambatan dan 

kelemahan mental, bicara perlahan-lahan, tremor pada li 

dah dan anggauta tubuh, jalannye lambat dan menyeret, 

epileptiform, selivasi, kerat.itis den paralyse. Make 

tercapailah stadium tidur yang terakhir, penderite me­

kin lama makin sukar dibangunkan. (8, 11, 14, 15, 39). 

- Penyakit Chagas. 

Masa inkubasi penyskit sntara 4 - 14 hari. Biasa­

nya penyakitnya sangat akut dan fatal. 

Stadium I (Sub ekut). Prosesnya serupe dengan 

Penyakit Tidur yang disebebkan oleh T. gembiense tetapi 

selain terjadi keradengan lokal pede wajah, juga diser-

tai oedema dan dapat menyebar pads seluruh wajah. 

Stadium II (Akut). Ditendai dengan demam remit-

ten, rambut menjadi rontok, oedema pede wajeh dapat me-

nyebar pede leher, kaki, tangan, scrotum atau dapat ter 

, r,. j o<li ,oedema anesarka di~ertai dengan ptechiae haemorha-
• ' I 

1 
1' 1jl,. I, ., , 

gis. Demem remitten da~at berlangsung sampei beberapa 

I ~ 
·' 
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· minggu. Pulsus 110-150 kali/menit, dan reapirasi men­

jadi cepat dan frekuen. Sering terjadi epistaxis, urti­

karia dan kulit dapat mengelupas. Dapat terjadi ganggu­

an pada cor. Dengan pemeriksaan E.C.G. (Electro Cardio 

Graph) menunjukkan arrhytmia cordis, fibrillasi ventri­

kel, heart block dan Stokes Adam Syndrome. Semua kejadi 

an pads cor berakhir dengan kematien. Bila ada ganggu­

an pada S.S.P. (Susunan Syaraf Pusat) yang ditandai de­

ngan hyperesthesia, leher kaku dan kejang-kejang make ke 

matian dapat terjadi beberapa hari kemudian sebelum ada 

gangguan pads cor. (11). 

Perubahan Patologfs Anatomis • .. 
- Bentuk !1eningoencephali tis. 

Kolainon pado system syarar pusat banya dapa·t; dipcla­

jari secara microskopis dari cortex cerebral dari lobus 

frontalis dan Pons. Lesi primer memperlihatkan adanya 

pene;umpulan sel-sel mononuclesr yang sircumscrip, dengan 

atau tanpa neutrophil pads perivaskuler cuffing. F.ada cor­

tex cerebral dari lobus frontalis dan Pons terlihat adanya 

infiltrasi celluler secara di~fuse dan adanya proliferasi 

sel-se1 neuroglia didalam substansia putih dan substansia 

kelebu serta didalam basal ganglia dan cerebellum. Juga 

i tampak adanya peningkatan volume cairan cerebrospinal aki 
' ' 

bat congesti pembuluh 'darah 'd.an oedema. (11, 39). 
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Trypanosomiasis systemic sering terjadi pads phase ,, 
' I 

ekut. Kelainan-kelainan yang kbas adanya pembesaran 
. . 

lymphogladulla, hepar, lien. Pede infeksi T. cruzi ju-

ga disertai dengan pembesaren myocard, oesophagus, duo­

denum, jejenum dan colon, diakibatkan karena toxin 

T. cruzi yang menyebabkan ~egenerasi syaref otonum. 

Se1-sel R.E.S. hepar, lymphoglandulla dan lien menga1acii 

destruksi. Pede myocard dijumpei perkembengbieken 

Leishmanial parasit den dikelilinei oleh jeringan fibro-

us. 

Pemeriksean Leboratoris. 

Seperti pada penyakit-penyakit lain, diagnose Trypa­

nosomiasis baru dikatakan pasti kelau dilakukan care-care 

lain selain gejala k1inis dan patologis anatomis. 01eh 

karena itu di tempuh diagnose berdasarkan basil pemeriksaon 

mikroskopis, culture/biakan Trypanosoma, inokulasi poda 

hewan percobaan, Uji serologis dan Xenodiagnosis. (11,19). 

Pemeriksaan Microskopis. 

Bahan pemeriksaan berupa r. darab segar. UntuJc memper­

oleh data yang lebib lengkap mengenai Trypanosoma, make 

per1u diadakan pemeriksaan preparat ulas darah yang di\var­

nai,- de:hgan'': horap.an ,depot,. terll.i.bat morfoloe;i T. E_UZi' 

I 
\ 
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~ gambiense dan T. rhodesiense. Pewarnaan yang sering 

dipakai adalah pewarnaan Giemza, ·menunjukkan bahwa int~ 
l ! 
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parasit dan inti leukosit berwarna merah keunguan, sedang-

kan butir-butir kromotin berwarna merah dan sitoplasma pa-

rasit berwarna kebiru-biruan. Juga dapat dipakai pewen1a 

Leishman. Dengan pewarnaan Leishman terlihat erythrosit 

berwarna kekuningan, . inti leukosi t polymorfonuclear berv1ar 
1na ungu tua dengan butir-butir kromatin berwarna ungu lee-

merahan, sitoplasma inti berwarna merah muda, sedangkan si 

toplasma parasit berwarna biru. (1, 11, 34, 39). 

Pemeriksaan cairan lymphoglandulla juga dapat memban­

tu mendiagnosa Trypanosomiasis pads stadium akut. Biasanya 

dipakai lymphoglandulla yang terletak di superficial. Lym­

phoglandulla yang terinfeksi dapat membesar sebesar telur 

burung dan dapat dilakukan pada lgl. preauricularis, lgl. 

postauricularis dan lgl. submaxillaris. Dapat dilakukan 

puncti glandulla dengan menggunakan jarum hypodermic. Ke­

mudian bahan pemeriksaan dapat diperiksa secara microsko -

pic. (39). 

Pemeriksaan cairan cerebrospinal dapat dilakwcan un -

tuk mendiagnosa Trypanosomiasis pada keadaan yang kronis. 

Sebelum pemerilcsaan, cairan cerebrospinal dicentrifuge le­

bih dahulu untuk mempermudah menghitung infiltrasi sel-sel. 

Pemeriksaan cairan cerebrospinal untuk menduga adanya pe-

nyerangan Trypanosoma kedalam otak, meskipun Trypanosoma 
. I . ' , ' • 1 q ~ 

sendiri belum dapat, di temukan~: Dalam hal ini diagnose di-
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arahkan pads pemeriksaan sel -sel dan perkirean kadar prote­

in didalam cairan cerebrospinal. Bile pede pemeriksaan ter 

lihat sejumlah leUkosit, make infeksi baru terjadi, sedeng­

ken bile plasma sel, sel-sel yang mati, sel-sel morula di­

temuken make infeksi terjadi lebih lama dan menahun. Jike 

jumleh berbagai macam sel tersebut antara 15 - 30 sel/mm3 , 

make diagnose dapat dipastikan. 

Kadar protein ('Ig M) dalam cairan cerebrospinal, selalu 

menunjukkan kenaikan, den adanya Ig Fl yang meningkat del em 

cairan cerebrospinal menunjukkan behwa infeksi T. gambiense, 

T~ rhodesiense dan T. cruzi baru terjadi. Apabila kadar pro 

tein ( Ig M)' tidak menunj ukkan peru bah an a tau kadarnya normal 

dalam cairan cerebrospinal, menunjukkan bahwa penyakitnya 

sudab mencapai stadium kronis. (39). 

Culture/Biakan Trypanosoma. 

Weinman (1960), mencoba membiakkan T. gambiense dengan 

media N.N.N. (Novy Mac Neal Nicolle) tapi hasilnya kurang 

memuaskan atau suker dibiakkan, bahkan T. gambiense meng­

adakan lysis dari pede media tersebut. Tetepi menurut 

Brown, media _N.N.N. dapat dipakai untuk membiakkan T.cruzi 

(8, 39). 

Media N.N.N. berisi 1,5% Difco nutrient agar (pH. 7,3)se­

banyak 31 gram; agar-agar biasa 5 gram dan equadest 1000 

ml. Dengan demikian T. cruzi dapet tumbuh dengan baik di-
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dalom media tanpa sel (noncellular) yan~ mon~andun~ serum 

oteu darah, melalui stadium yang 'terdapat didalam hospes 

invertebrata. (8). 

Inokulasi Pada Hewan Pereobaan. 

Hewan percobaan yang sering dipakai adalah marmot,ti­

kus, anak anjing dan kera. 

Tikus dan anek enjing peke terhadap T. cruzi. Dapat dila­

kukan penyuntikan darah segar dari penderita sebanyak 2 ml 

secara subcutan atau intraperitoneal. Setelah 7 minggu be 

han yang telah diinoktilasikan pada hewan percobaan, diam­

bil darahnya den disentrifuge, sedangkan serumnya untuk pe 

meriksaan serologis. (11, 39). 

Uji Serologis. 
I 

1. Uji Pengikaten Kqmplemen (Complement Fixation Test). 

Uji tersebut pada prinsipnya untuk menentuken spe-

cies Trypanosome yang dapet menginfeksi manusia di Afri 

ka maupun di Amerika. Biese~ya dilekuk~n hanya untuk 

mempertegas hasil pemeriksaan microskopis. Antigen 
I 

yang dipakei dapat diperoleh dari extract hepar etau ex 

tract culture/biakan. (11). 

~ 2. Uji Antibodi Berfluorescent Tidak Langsung (Indirect 

· ,. :. · Fluorescent Antibody Test). 
, r ~ ' 
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Uji tersebut pertama kali dikembangkan oleh Cunninr; -

ham ~.al (1967). Antigen yang akon dipokai diwarnoi ter­

lebih dahulu dengen zet fluorescin, kemudien direaksikan 

dengan serum terduga dan rasilnya dilihat dengan mikroskop 

fluorescent. Uji tersebut mempunyai kepekaen yang tinggi, 

dopat d.ilekukan untuk populosi yang cukup besar dan dapat 

mendiegnosa penyakit lebib ewal, karena antibody meningkat 

konsentrasinya 7 minggu setelab infeksi. (39). 

Xenodiagnosis. 

Uji tersebut dipakai untuk membuktikan edenya infek -

tif Trypanosoma didalem feces Triatoma. Kutu yang non in­

fektif tersebut dicoba supaya menggigit penderita. Setelah 

14 - 21 hari diadakan pemeriksaan terbadep feces, untuk 

membuktikan ada atau tidaknya infektif Trypanosoma didalam 

feces Triatoma. (11) •. 

I 
I 

I ' 

\ 1 •I !1

' 
' I I ' 

~ 1 , ' ' , .t • I I .( 1, 1 , ' 1 ~ •• 
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BAB V 

DIAGNOSA BANDING · 

I' 

Pads stadium akut, Trypanosomiasis pede manusia per­

lu dibedakan dengan penyakit-penyakit Malaria, Kala azar, 

Tuberculosis, Brucellosis, Lymphoma den Ly~phedenoma. 

Sedangken stadium kronis (bentuk Meningoencephalitis) per 

lu dibedakan dengan penyekit-penyakit Syphilitic Meningo-

encephalitis, Tumor Cerebral, Cerebral tuberculosis dan 

~ Chronic Virus Encephalitis. (39). 

1. Halaria. 

Parasit malaria berkembangbiek didalam sel-sel 

erythrosit, menyebabkan erythrosit yang terinfeksi men 

jadi pecah. Tidak terdapat Lymphadenitis. Pads sta­

dium akut timbul demam paroxysmal. 

2. Kala azar. 

Biasanya yene terinfeksi oleh Leishmania donovani 

adalah organ-organ viscera. Pede stadium akut timbul 

demom intermitten. 

3. Tuberculosis. 

Pada tuberculosis biasanya ditemukan sel-sel epi-

theloid dan sel-sel Langhans. Tuberkel biasanya dite-

mukan pads pulmo dan hepar. Demam yang ditimbulkan 

. . terj adi pede stadium kronis. 
I ' ~ ' 

Tidak terdapat Lymphade-
) . 1 . '· 
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nitis maupun hepatomegali ~ 

i 

4. Brucellosis. 
,, 
I 

Pada manusia, infeksinya disebabkan oleh Brucella 

melitensis. Penularan pada manusie dapat terjadi me-

lalui kontaminasi feces, urine dan air susu penderita 

wucellosis. 

5· Lymphoma dan Lymphadenoma. 

Adalah penyakit tumbuh ganda (tumor) pada lympho-

glandulla, yang menyebabkan leukosit~leukosit yakni 

granulosit atau lymphosit jumlahnya bertambah. Biasa­

nya tumor tersebut timbulnya secara multipel dan me­

nyebabkan banyak lymphoglandulla diseluruh tubuh membe 

sor. 

6. Syphilitic Meningoencephalitis. 

Penyakit tersebut disebabkan oleh infeksi kuman­

kuman Treponema pallidurn pada cortex cerebral dari lo­

bus frontalis. Tidak menimbulkan demam. 

7. Tumor Cerebral. 

Penyakit tersebut biasanya diderita oleh seorong 

saja dan perjalanan penyakitnya memerlukan waktu yang 

panjang. Tumor otak dapat menekan aquaeductus Sylvii 

sehingga terjadi gangguan mekanik aliran lymphe don 

~~ 1 :!I , akhirnya terjaqi . hydrocephalus. 
~ 1 

tl 1 1, \ I• 



33 

B. Cerebral Tuberculosis. 

Terbentuknya tuberkel pede selaput otak jarang se­

keli terjadi, tetepi timbul eksudet berfibrin dan invo­

si sel epitheloid. Ditandei dengan depresi, kebutaen, 

konvulsi dan diikuti kome secara cepat. 

9. Chronic Virus Encephalitis. 

I h . ' ~ I ' 

Dalam cairan cerebrospinal tidak ada infiltrasi 

sel-sel mononuclear. 

I 
\ 
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Pengobatan. 

BAB VI 

KONTROL 

Usaha pengobaten Trypanosomiasis d.ilakukan sea\'lal 

mungkin sangat diper1ukan un~uk mengamankan penderita de-
' ri ancaman kematian. Berbagai macam obat dapat dipakai 

untuk pemberantasan Trypanosomiasis. (8, 11, 34, 39). 

1. Pada stadium akut dari pada Penyakit Tidur yang dise­

babkan oleh T. gambiense, dapat digunekan Pentamidine 

dengan dosis 3- 4 mg./kg. D.B./i.m., se1ama 10 hari. 
I 

Ka1au ada penurunan tekanan darab (Hypotensi) dapat di 

·beri Sodg1ucosa hypertonic 30 %. Juga dapat diguna­

kan f1e1 B (Arsobal; Melarsopro1), obat terse but . larut 

dalam propylene glycol dan dapat dipakai dosis tuneeol 

3·;6 mg./kg. B.B. 

2. Pada stadium kronis (stadium meningoencephalitis) 'Hel 

B digunakan bile kondisi umurnnye baik, lever dan ren 

fm1gsinya juga masih baik. Menurut Schneider (1963), 

bila ada tanda-tanda keracunan obat seperti encephalo­

pathy, mental confusion dan peripheral neuritis, seba­

gai antidote dapat digunakan campuran Suramin dengan 

Tryparsamide, den~an konsentrasi 20 %, campuran terse-

but odalah 10 me. Suramin/kg. B.B. (max. 0,5 g) dicem-'· I :· I, I. ' 
I • . 

34 
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! 

pur dengan 30 mg Tryparsamide/kg (max. 1,5 g) i.v. se-
I . 

tiap 5 hari, sampai 12 kali injeksi, kemudian diulang 

1 atau 2 kali injeksi dengan interval 1 bulan. (39). 

Mel \·/ (Melarsonil; 9955 RP). Obat terse but larut 

dolam air, dapat diberikan i.m. dan kurang toxic di-

banding Mel B. Menurut Schneider et. al (1961) baht.vo 

untuk penderita Gambian Trypanosomiasis pada stadium 

akut, dapat diberikan untuk 1 kali injeksi, dosis 

~ mg/kg. B.B. secara i.m. atau s.c. dengan konsentrasi 

5 %. (39). 

Pads stadium kronis, Chloroquine juga dapat dibe­

rikan dengan dosis 1, 2, 3, ~, mg/kg B.B. diberikan 

berturut-turut ,selama ~ hari (max. 200 mg wltuk 1 kali 
' 

injeksi) kemudia·h pengobatan dilanjutkan 1 - 2 minggu 

setelah pen~obatan pertama (max. 250 mg untuk 1 kali 

injeksi). (39). 

Menurut Watson (1962) bahwa Mel w-dapat menembus 

selaput otak, pengguneannya sangat effektif, mudeh pem 

beriannya, kurang toxic dan 'dapat dipakai untuk peng­

obatan massal. (39). 

Furacin, dapat digunakan sebagai pengganti obat 

lain. Menurut Fierlafyn (1960) bahwa penggunaan obat 

tersebut1 hasilnya memuaskan, dan dapat diberikan pads 

orang dewasa dengan dosis 1500 mg/p.o. selama 10 hari. 

Untuk anak-anek dapat diberikan 30 mg/kg B.B./hari 
I .,. 

(39). 

! . . 
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Hutchinson dan Watson (1962) melaporkan bahwa Berenil 

(Diminazine aceturate) . dapat ·digunakan unt~k pengobat­

an Trypanosomiasis pada hewan. Dosis pemberian ada­

lah 2 mg/kg B.B. dengen konsentrasi 2 ~ didalam 5 % 

glucose, dapat diberikan tiap hari selama 7 hari, se­

cara i.m. (39). 

3. Sebagai drug of choice untuk pengobatan T. rhodesiense 

adalah Melarsoprol ( 5 ml larutan mengandung 180 mg ). 

Depot diberikan pede ~ari 1, 2 dan 3 sebanyak 0,5 m1 ; 

1 m1 dan 1,5 ml kemudian selama 7 hari istirahat (ti­

dak diberi pengobatan). Pada hari ke 11, 12 dan 13 di 

berikan sebanyak 2,5 ml setiap hari, kemudian selarn'J 

7 bari istirebat. Pada hari ke 21, 22 dan. 23 diberi -

kan sebanyak 3 ml; 3,5 ml dan 4 ml, kemudian selama 7 

bari istirehat. Pada hari ke 31, 32 dan 33 diberikan 

sebonyak 5 ml tiap hari. Bile penderita mengalami de-

mam karena adanya parasitemia, dapat diberikan Suramin 

0,5 g/hari diberikan untuk 3 kali injeksi. (11, 39). 

4. Sebagai drug of choice untuk pengobatan penyakit Cha-

'!I 

gas, masih belum ditemukan. 

Mazza et.al melaporkan bahwa Bayer 7602 dapat membantu 

menyembuhkan pada stadium akut. Kemudian menurut Piz­

zi ~.al (1953) bahwa Primaquine dan antibiotika Puro­

mycin juga dapat membantu penyembuhan, tapi makin lama 
. ! . 

pcnd.eri ta menj adi resisteD. terhadap obat tersebu·t. 
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Dengan demikian penggunaan obat-obat trypanocidal ti­

dan berguna jika ada perkembangbiakan parasit didalam 

otot cor. (11, 30). 

Pencegahan dan Pengendalian. 

Jeffrey (1983) mengemukakan mekanisme siklus . hidup 

agen penyakit dengan mengikuti beberapa faktor yang me­

nyertainya, antara lain peranan lingkungan, induk semang 
X 
' dan vektor biolo_e;is, hewen reservoir serta kebersihan di-

ri. (19). 

Dari mekanisme tersebut dapat dibuat kerangka cara pence­

gahan dan pengendalian penyakit sebagai berikut : 

1. Perannn Lingkurigan. 

Pengaturan perumehan yang baik dan tidak seberapa 

padat, pengaturan tampak perairan dan tempat perinduk­

an lalat tse tse serta pembersihan belukar disepanjang 

sungai dan padang rumput. (8, 39). 

2.· Induk Semang dan Vektor Biologis. 

Untuk mengendalikan penyebar luasan kasus Trypa -

nosomiasis dideerah epidemi, d0 pat dilakuken pencegah-

sn ·terhadap penduduk. Dengan pemberian Suramin 25 mg/ 

kg B.B. (1,25 g untuk tiap orang dengan B.B. 50 kg), 

dopat melindungi tubuh selama . l2- 16 minggu. Halter 

sebut perneh dilekukan oleh Me. Letchie (lo/~8) di Afri-' ,. 



ka Baret. Juga dapat digunakan Pentamidine (Lomedine) 

dengan dosis tunggal 4 mg/kg B.B. (max. 300 mg/orang), 

dapat melindungi tubuh selama 6 bulan. Pemindahan pen 

duduk ke daerah boru yang bebas lalat tse tse depot 

memberikan basil yang memuaskan. (39). Pengontrolan 

terhadap vektor biologis dapat dilakukan dengan meng­

hilangkan tempat-~empat perindukan dan penyemprotan 

insecticidal melalui udara ataupun ditanah, tetapi me-

hal. · (8, 11, ~9). 

3.' Hew an Reservoir. 

Faktor inilah merupaken fektor yang terpenting , 

karena hewan-hewan liar dan beberapa qewan peliharaan 

yang bertindak sebagai reservoir merupakan pernba\'10 
I 

a~en penyakit. Maka kontrol terhadap mobilisasi dan 

populosinya sangat penting dalam proses pencegahon 

den pengendalian Trypanosomiasis. (11, 19, 22, 39). 

4. Kebersihan Diri. 

, -l •• 

Pembatasan kontak antara hewan reservoir maupun 

vektor biologis dengan manusia. (22, 24, 30, 39). 

'" '' 

i .. , I. .. i'· •. '· . 

' I 
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BAB VII 

KESEHATAN MASYARAKAT VETERINER 

Penuleren Trypanosomiasis pede menusie, melalui vek­

tor biologis den biesenye memperlihetken bentuk parasi 

temie den pada beberapa kesus disertei meningoencephali -

tis. Tetapi pede ruminentie teruteme yang terinfeksi 

T. rhodesiense depat bertahan .. selema beberapa tahun. Hal 

tersebut _justru membahay~kon penduduk yang ada disekitar-

nya. 

Berdasarkan induk semeng utema, make Trypanosomiasis 

' digolongkan dalam Amphixonosis, sebab merupakan penyakit 

yang siklus hidupnye memerlukan hewan atau menusia, atau 

keduanya. Bile didasarkan pada penyebabnya maka digolong 

ken protozoa zoonosa. Penggolongan berdasarkan siklus hi 

dup dari penyebab, make Trypanosomiasis termasuk Direct 

Zoonoso, dimene penyebabnya memerluken induk semang ver­

tebrata untuk siklus hidupnya den perpindahennye dengan 

I cora kontak maupun vektor biologis. 

;.'! (. ... : ' I 
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BAB VIII 

R I N G K A S.A N 

Dengan semakin majunya bidang peternakan secara umum, 

berarti semakin dekat pula hubungan dan ikatan antara he­

wan dengan manusia, maka semakin .penting pula peranan Zo­

onosa sebagai suatu kelompok penyekit pada manusia asal 

hewan (Anthropozoonosa) dan kelompok penyakit hewan asal 

manusia (Zooanthropozoonosa). 

Salah satu Anthropozoonosa yang panting peranannya 

baik bagi kesehatan manusia ataupun bidang peternokan (ter 

utama peternokan kambing, anjing dan babi) dan beberapa he. 

\'lan liar lainnya seperti kij ang, kera, tupai dan tikus ado 

lab Trypanosomiasis, waleupun bewan-hewen tersebut rnerupa-

kon agen penyakit yang asymptomatis. 

Trypanosoma yang patogen pada manusia adalab penyakit 

infeksi yang disebabkan oleh suatu Protozoa, yaitu T. garn­

biense, T. rbodesiense dan T. cruzi. 

T. gambiense panjangnya 10 - 30 mikron, mempunyai ki­

netoplast yang terletak subterminal. Kinetoplast tersebut 

tempat munculnya membrana undUlan dan berakbir dengan fla­

gella bebas. Sedangkan morfologi T. rbodesiense sulit di-

bedakan dengan morfologi T. gambiense. T. cruzi p anj ang-

nya 16 - 20 mikron, mempunyai kinetoplast yang besar dan 

terletak sub terminal. Membrana undUlan berkembang baik 
~ .. . 
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dan mempunyai flagella bebas. T. gambiense den T. rhode-- ' 

sionse memperbanyak diri dengan membelah diri (binary fis­

sion) didelam extra cellular sel-sel R.E.S. pede lympho­

glandulla hepar dan lien. Sedengkan T. cruzi memperbanyak 

diri dengen membele~ diri (bine~y fission) menjadi bebera­

pa bentuk Leishmenial, diantara serabut otot cor, otot ske­

let, otot polos tractus digestivus dan intracellular sel­

sel R.E.S. hepar, lien dan lgl. regional. 

Vektor biologis yang dapat menularkan T. gambiense ada­

lab Glossina palpalis, tapi kadang-kadang juga dapat di tu -

larkan oleh Glossina P.allidipes, Glossina tachinoides dan 

Glossina morsitans. Sedangkan vektor biologis yang dapat 

menularkan T. rhodesiense adalah Glossina morsitans. Vek-

tor biologis yang dapat menularken T. cruzi adalah Triato­

m~ infestans, Panstrongylus megistus, Panstrongylus genicu­

latus, Rhodnius prolixus dan Eutriatoma sordida. 

Infeksi T. gambiense, T. rhodesiense dan T. cruzi de­

pat mengaki batkan parasitemia, oedematous, cegenerasi sel­

sel R.E.s. dan men~ngoencephalitis • 
. , 

Kematian terjadi, karena penderita mengalami kegagelan 

cor atau paralyse. 

Beberapa penyakit yang dapat dikelirukan dengan Trypa-
' 

nosomiasis adalah : Malaria, ·· Kala azar, Tuberculosis, Bru- · 

cellosis, Lymphoma, Lymphadenoma, Syphilitic meningoencepha 

, .li.tis, Cerebral tumor, ·Cerebral tuberculosis dan Chronic vi 
' t: ' 'I .j 

rus encephalitis. 
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Untuk pencegahan dapat diberikan Pentamidine dengan 

dosis 4 mg/kg B.B./i.m. (max. 300 mg/orang), dapat melin­

dungi tubuh selama 6 bulan. Pemindahan penduduk kedaerah 

baru yang bebas lalat tse tse dapat memberikan hasil yang 

memuaskan. 

Untuk pengobatan Penyakit Tidur yang disebabkan 

T. ~mbiense pada stadium akut adalah Pentamidine 3 - 4 

mg/kg B.B./i.m., selama 10 hari dan pada stadium kronis 

diberikan Mel W (Melarsonyl) 4 mg/kg B.B./i.m. Sebsgai 

drug of choice untuk pengobatan penyakit Chagas masih be 

lum ditemukan. 

I 
I 

I ot ·' , ,!: ,' . 'l 
, I 1, . . 



-
_----~,:,_ 

- -... ..! -

DAFrAR PUSTAKA 

1. Adams, M.G.K., J. Paul., v. Zaman. 1971. Medical and 

_ :.:~eterinary Protozoology and Illustrated Guide. 
-- ._..,.. 

43 

: _::~f!sted. Churcbil Living stone, Longmans Group Ltd.; 

__ ~din burg. London. p • 60 . - 75 • 

2. Anonymous, 1968. Undang-Undang Nomer 6 Tabun 1967. 

---Deppen. Republik Indonesia. 
---

3. Adhyatma, 1980. Kebijaksanaan Pemberantasan Pe~aY~t Pa-

rasit di Indonesia. Cermin Dunia Kedokteran No. : 

Khusus. Hal. 1 - 4. 

4. Adhyatma, 1980. Usaba yang telab dilakukan Pemerintab da-

lam Penanggulangan Penyakit Parasit di Indonesia. 

Cermin Dunia Kedokteran. No. : Kbusus. Hal. 109-110. 

5. Aiyedum, B.A., A.A. Amodu., D.E. Bidwell. 1976. Parallel 

evaluation of serological tests applied in African 

Trypanosomiasis. W.H.O. Collaborative Study. Bull 

W.H.O., 54 (1). p. 141- 147. 

6. Anonymous. 1978. Draft report of the Indonesia livestock 

sector survey, report No. 6. 1978. INS 18. F.A.O. 

World Bank Cooperative Report. p. 3. 

7. Anonymous. 1978. Pedoman Pengendalian Penyakit Hev1an Ne­

nular. Direktorat Kesebatan Hewan, Direktorat Jendral 

Peternakan, Departemen Pertanian Jakarta. p. 89-99. 



8. Bro\oJn, H.W. 1979. Das·ar-Dasar Parasito1ogi KJ.inis. 

(Terj.Edit. Wita Pribadi) 1st ed. PT. Gramedia. Ja-.. 

karta. hal. 72 - 86. 

44 

9. Brander, G.C. and D.M. Pugh. i977. Veterinary Applied 

Pharmacology and Therapeutics. 3rd ed. Bailliere Tin-

dell, London. p. 473 - 474. 

10. Benbrook, E.A. and M.W. Sloos. 1961. Veterinary Clinical 

Parasitology. 3rd e~. Iowa State University Press. 

Ames. Iowa. p. 118. 

11. Browne, . s.G., H.M. Gilles and H.A. Reid. 1971. Clinical 

Tropical Disease. 5th ed. Blackwell Scientific Publi­

cation Oxford and Edinburg. p. 432 - 458. 

12. Bruner, D.W., J.H. Gillespie. 1973. Hagan's infections 

disease of domestic animals. 6th ed. Comstock publi-

shing associates division of Cornell University Press 

Ithaca. London. p. 526 - 535. 

13. Clarkson, M.J. and R. Trans. 1976. Trypanosomiasis of 

domestic animals of South America. Soc. Trop. r1ed.1 

Hyg. 70 (2) : 125 - 126. 

14. Davey, T.H. end w. Crewe. 1973. A Guide to Human Parasi-

9th . 3 tology. ed. E.L.B.S. London, Oxford. p. 1 - 38. 

15. Davey, T.H. 1966. A Guide to Human Parasitology. 8th ed. 

E.L.B.S. London. p. 54 - 66. 
'I I i 

16. Emmel, V.M., E.v. Cowdry. 1964. Laboratory technique in 
\ 

biology and medicine. 4th ed. The \•lilliams & \'lillcins 

Coy. Baltimore. p. 431 - 432. 
!•'; r •• ·, J l ' 



. ~ .. ·-~ 

·- '-"~ 

45 

17:5':Durr. E. 1961. Encyclopedia of microscopic stoins. 

The Williams & Wilkins Coy Baltimore. p. 14,15 

215, 217. 

18;--iliuntor 
- .-= - . ' 

G.w., Swartzwelder. 1966. Mnnuo.l of tropi-
. . ;. 0-- -

. .... ~ ":. ~ -
col medicine. W.B. Sounders Compony Philo.de1 -

phio.. 4th ed. p. 830 . ~ 831. 

19. Jeffrey, H.C., R.M. Leo.eh. 1983. Atlos Ho1minto1o­

gi don Protozoologi Kedokteron. (Terj. edit. 

Adji Dhormo.) 2nd ed. EGG Pencrbit Buku Kedok -

toro.n h. 65 - 66. 

20. Kho. L.K. don T. Himowo.n. 1980. Bebero.po Mo.salo.h -

Penyokit Darah di Indonesia. Cermin Dunia Ke -

doktoro.n No. : 18 h. 25 - 29. 

21. Lumsden, W.H.R., R. Muller., J.R. Boker. 1980. Im­

munity to T. cruzi. Advance in Parasitology • 

Vol. 18. P• 247 - 282. 

22. Leach., T.M. 1973. A£rican Trypanosomiasis. Advan­

ces in veterinary science and comparative medi 

cine. Vo1. _17. p. 119- 162. 

23. Mackenzie, P.K. 1974. The epidemiology of human 

Trypanosomiasis . in Rhodesia$ Cent. J.:fr. J Med • 

20 (1) _: 15 ~ 19. 

24. Miles, M.A., P.J. Toye., s..c. Oswald. o.nd D.G. God 

frey. 1977. The indentification by isoenzyme -

patterns of two distinct strain groups of T. -



46 

---~'""- cruzi circulating indepen dently in o. rural a­

reo. of Brnzil. Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg • 

Vol. 71· p • . 217- 225. 

25. Mnckichqn , I.W. 1944. Rhodesian sleeping sickness 

in eastern Uganda. Trans. R. Soc. Trop. Med. -

Hyg. Vol. p8. P• 49 .- 60. 

26; Mny Chew. 1968. Conine meningoencepholitis due to-

Trypanosoma evunsi. A report of two cases. Vet 

Record. Juni 8th p. 663 - 665. 

27· Merck. E. 1973. The Merck Veterinary Monunl. A hnnd 

book of diagnosis nnd thernpy . for the veterin~ 

rinn • . 4th ed. Merck & Co., Inc., Rohwny., N.J. 

u.s.A. p. 432 ~ 439. 

28. Ormerod, W. E. 1979. H~on ond onimnl Trypanosomia­

sis os world public health problems. Phormocol. 

Ther., 6 (1) : 1- 40. 

29. Pribodi, W. 1980. Pornsit don pengnruhnyn terhndnp 

dnrnh. Cermin Dunio Kedoktcron Eo. 18. h. 13 -

15. 

30. Rend, J.P. nnd A.C. Chandler. 1967. Rend's Intro -

duction to Parasitology, 11th ed. Johns Willey 

& Son. Inc. London, Sidney. p. 132 - 154 ; 601 

- 614. 

31. Richardson, U.F~ ond S.B. Kendall. 1964. Veterina­

ry P~otozoology. lst ed. E.L.B.S., Oliver and-

Boyd. Edinburg, London. P• 24 - 55. 



"- I,., • I 

47 

32. Snworni, 1979. Diktat Zoonoso. Tonpo pencrbit. h • 

1 - 6. 

33. Sorini, H. 1977. Bnhon Mnkonon Hewon yang dopot me 

jodi Surn.ber Penuloron Penyokit Penyokit .Zoono­

so. Pidato Dieo Notolio Univeroitos Airlonggn­

Suroboyo. 

34. Soulsby, E.J.L. 1976. Helmintho, Arthropoda and -
th Protozoa of Domestic Animals. 6 _ed. E._L.B.S., 

Boillicre Tyndall ond Cosscll Lth. London. p. 

537 - 565. 

35· Sodun, E., s. Cohen. 1976. Immunology of parasitic 

infections. 1st ed. Blackwell ocicntific publi 

cntions. OsnQy Mood, Oxford. p. _77- 91. 

36. Smith, H.A., T.C. Jones., R.D. Hunt. 1974. Veteri­

nary Pathology 4th ed. Leo & Fcbigcr. Philodcl 

_phio. p. ·708 - 715. 

37. ·Stevens., A.J. 1972. Laboratory honbook of vctcri-

nary diagnostic methods. F.A.D. Worldng Docu -

mont Animol .Health Monograph. No. : 3. p. 50 

38. Tizard, J. ~978. Biologically Active Products from 

Afican TryPanosomas. Microbial. Rev., Vol. 42. 

P• 661 - 681. 

39. Wilcocks, J., Monson Bohr, 1973. Manson's Tropical 

Disease. 17th. ed. Boillicre Tyndall. London • 

P: 100 - 110. 
I 

. t ·,. Itt 
, I 


	1. HALAMAN JUDUL

	2. DAFTAR ISI

	3. BAB PENDAHULUAN

	4. BAB II POLA EPIDEMIOLOGI

	5. BAB III PATOGENESA

	6. BAB IV DIAGNOSA

	7. BAB V DIAGNOSA BANDING

	8.  BAB VI KONTROL

	9. BAB VII KESEHATAN MASYARAKAT VETERINER

	10. RINGKASAN

	11. DAFTAR PUSTAKA




