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SECARA BUATAN DENGAN TRYPANOSOMA EVANSI
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ABSTRAK
Enam ekor anjing cross-bred jantan dan betina yang benimur tujuh hingga sembilan bulan dipakai dalam penelitian ini.

Empat ekor diinfeksi dengan 1000 Trypanosomes: evansi per kilogram berat badan secara subkutan. Sedangkan dua ekor
dipakai sebagai hewan kontrol. Hewan yang mati/dibuntah karena sakit parah kemudian dinekropsi untuk diamati kelainan
pascamati dan histopatologinya. Kakurusan, selaput mukosa anemik, kekeruhan kornea mata, hati kekuningan,
pembengkakan limps dan petekhi pada jannux; merupakan kelainan pascamati yang menonjol. Gambaran histopatologi berupa
ensefalitis, miokarditis, niositis, nekrosis limps, pneumonia, degenerasi lemak pada hati, hiperplasia sumsum tulang, mats
mengalami keratitis, Wends dan uveitis.

ABSTRACT
Six cross-bred dogs of mixed sexes, aged between seven and nine months were used in this study. Four dogs were

inoculated with 1000 Trypanososna evansi per kilogram body weight subcutaneously, while two others were used as
uninoculated controls. The died or sick animals were killed for necropsy and the gross and histopathological lesions were
examined. Emaciation, anaemic mucous membranes, conical opacity, yelowish liver, swollen spleen and petechiation of the
heart were the most obvious findings grossly. Histologically, there were encephalitis, myocarditis, myositis, splenic necrosis,
pneumonia, fatty liver, hyperplastic bone marrow and lesion of the eyes included keratitis, scleritis and uveitis.

PENDAHULUAN

Penyakit Surra yang disebabkan oleh
Ttypanosoma evansi (.evansi) telah diketahui
merupakan salah satu penyakit penting yang
menyerang ternak di Indonesia (Adiwinata,
1957). Dalam tahun tiga puluhan Nieschulz dan
Ponto telah dapat membuktikan bahwa Surra
dapat ditularkan dari satu hewan ke hewan lain
secara mekanik melalui gigitan lalat jenis
Tabaluts spp, Stomoxys spp, Haematopota spp,
Cluysops spp dan Lyperosia spp. Surra dapat
menyerang kuda, onta, keledai, kerbau, sapi,
harimau, anjing, kucing, babi, kambing dan
domba. Hewan percobaan yang peka adalah
kelinci, tikus clan mencit (Stephen, 1986).
Meskipun banyak pendapat mengatakan bahwa
pada sapi dan kerbau infeksi bersifat laten
(Hoare, 1972, Mahmoud dan Gray, 1980 dan
Stephen, 1986) tetapi menurut laporan Unruh
dick, (1988) dan Sudarto dick, (1990) Surra

berakibat fatal untuk kerbau-kerbau yang
diimport dari Australia dan banyak menimbulkan
kerugian ekonomi.

Penelitian tentang trypanosomiasis biasanya
hanya difokuskan pada ternak besar dan meng-
abaikan kejadiannya pada hewan piaraan seperti
anjing karena dianggap tidak menimbulkan
kerugian ekonomi (Morrison dick, 1981a). Hal
ini jugs terjadi di Indonesia, di mans Surra pada
anjing kurang mendapat perhatian karena hanya
terjadi kasus sporadis atau tidak mewabah
(Prawiradisastra, 1977). Yang perlu dipikirkan
adalah jika anjing sudah terinfeksi T. evansi
yang berarti hewan tersebut merupakan hewan
reservoir dan berpotensi untuk menularkannya
pada hewan lain melalui gigitan vektor lalat
(Morrison dick, 1981a). Surra pada anjing
tergolong akut dan mematikan (Hellebrekers dan
Slappendel, 1982) dan diduga hewan terinfeksi
karena mengkonsumsi daging yang mengandung
T. evansi (Rains dick, 1985).
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Gambaran klinis dan patologis dari infeksi
dengan T.evansi sangat sedikit diuraikan dengan
rinci (Dieleman 1983 dan Jubb dkk., 1985). Hal
ini bertentangan dengan apa yang telah dilapor-
kan mengenai African trypanosomiasis (infeksi
oleh Trypanosoma brucei, Ttypanosoma vivax
dan Trypanosoma congolense) dimana aspek
klinis dan patologisnya diuraikan dengan sangat
rinci dan gamblang.

Penelitian ini merupakan sebagian kecil dari
penelitian penyakit Surra pada anjing dengan
cakupan lebih luas. Adapun tujuan penelitian ini
adalah untuk menggambarkan aspek patologis
dari anjing yang diinfeksi secara buatan dengan
T.evansi.

Pemeriksaan patologis

Anjing yang sakit parah/mati dinekropsi dan
diamati kelainan pascamatinya. Untuk uji
histopatologis organ yang diambil berupa: otak,
mata, paru-paru, jantung, hati, limps, ginjal,
lambung, usus, otot daerah gluteal,
limfoglandula superfisial dan sumsum tulang.
Potongan-potongan organ tersebut difiksasi ke
dalam neutral buffered formalin (NBF) 10%
untuk kemudian diproses secara rutin dan
diwarnai dengan hematoksilin dan eosin (HE).
Anjing yang tidak diinfeksi dinekropsi pada
akhir masa percobaan.

BAHAN DAN CARA

Hewan percobaan

Enam ekor anjing crass-bred (jantan dan
betina) yang berumur tujuh hingga sembilan
bulan dipakai dalam penelitian ini. Empat ekor
diinfeksi dengan 1000 Trypanosoma evansi per
kilogram berat badan secara subkutan. Sedang-
kan dua ekor dipakai sebagai hewan kontrol
yang tidak diinfeksi. Keenam hewan ini dinyata-
kan sehat, mempunyai packed cell volume (PCV)
29% - 44% dan bebas dari infeksi T.evansi
(melaui inokulasi pada mencit).

Inokulum

Inokulum yang digunakan dalam penelitian
ini berasal dari stabilat T.evansi (BAKIT 407)
yang diisolasi dari kerbau di desa Bancaran,
Bangkalan, Madura. Metoda pembuatan stabilat
sesuai dengan petunjuk Luckins (1983).

Pemeriksaan klinis, hematologis dan
prasitologis

Pemeriksaan-pemeriksaan tersebut di atas
dilakukan pula dalam penelitian ini dan hasilnya
dilaporkan terpisah (Husein dkk 1994).

HASIL

Gambaran pascamati

Keempat anjing yang diinfeksi, dua ekor mati
pada hari ke 14 dan 42, sedangkan dua ekor
lainnya sakit parah dibunuh dan dinekropsi pada
hari ke 36 dan 47 setelah infeksi. Dari keempat
anjing yang diinfeksi, kelainan pascamati yang
konsisten adalah: kekurusan, selaput mukosa
anemik, kekeruhan komea mats (uni/bilateral),
hati kekuningan, limpa bengkak, bintik-bintik
perdarahan (petekhi) pada limpa dan otot jantung
serta hiperplasia sumsum tulang (proporsi
sumsum tulang yang berwarna merah jauh lebih
banyak daripada yang berwarna kuning). Selain
itu satu ekor anjing mempunyai tukak (ulcer)
lambung yang parah dan satu ekor yang lain
berupa bercak-bercak perdarahan pada lambung.
Dua ekor anjing kontrol yang tidak diinfeksi
tidak mentmjukkaa kelainan pascamati yang
nyata.

Gambaran histopatologis

Seperti halnya kelainan pascamati, beberapa
gambaran histopatologis yang konsisten akan
diuraikan menurut jenis organ sebagai berikut:
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Mata

Anjing yang mati pada hari ke 14 secara
klinis mata masih normal dan pada saat
dinekropsi, trypanosoma tidak terdeteksi dalam
cairan mata (Husein dkk 1994). Namun begitu,
basil pemeriksaan histopatologis menunjukkan
peradangan pada daerah choroid dan ciliary
body, yang disebut uveitis. Anjing yang dinek-
ropsi pada hari ke 36 dan 42, masing-masing
dengan kekeruhan kornea mata uni dan bilateral,
secara histopatologis kornea mata mengalami
penebalan, vaskularisasi dan infiltrasi sel-sel
limfosit yang disebut keratitis. Selain itu, uveitis
dan skieritis (radang skiers) juga diderita oleh
kedua anjing tersebut.

Otak

Kerusakan pada otak berupa encephalitis
yang ditandai dengan perivascular cuffing ringan
pada semua anjing yang diinfeksi dengan
infiltrasi yang didominasi oleh sel-sel limfosit
dan trypanosoma dilam lumen pembuluh darah
(intravaskular). Di dalam jaringan, yang tampak
jelas hanyalah inti dari trypanosoma dan dingan
pewamaan H&E, inti ini berupa titik/noda
berwama biru dalam bentuk dan ukuran yang
sama. Meskipun demikian Husein dkk (1994)
menemukan pula trypanosoma yang dapat
dideteksi dalam cairan cerebrospinal (ekstra-
vaskular) pada dua anjing yang diinfeksi.

Jantung

Semua hewan yang diinfeksi mengalami
miokarditis interstisial yang cukup parah dan
bersifat non-suppurative. Sel radang limfosit
menginfiltrasi seluruh jaringan miokard, disertai
trypanosoma yang tersebar balk secara
intravaskular maupun ekstravaskular.

Otot kerangka

Seperti halnya kelainan pada otot jantung,
semua anjing yang diinfeksi menunjukkan
miositis interstisial yang bersifat
non-suppurative, meskipun tidak separah lesi
yang terdapat pada jantung.

Limpa

Semua anjing yang diinfeksi menunjukkan
gambaran histopatologis yang cukup mencolok
yaitu pulpa putih tidak jelas batasnya (tidak
berupa folikel) dan menginfiltrasi ke daerah
pulpa merah. Pada sisa-sisa folikel yang ber-
batasan dengan area nekrotik, banyak terdapat
makrofag dan limfosit besar. Selain itu nekrosis
yang bersifat multifokal terlihat di bagian central
bekas folikel dan disertai infiltrasi fibrin dan
eritrosit. Di daerah sinusoid dijumpai banyak
sel plasma, limfosit besar, makrofag dengan
eritrofagositosis serta megakariosit.

Sumsum tulang

Secara histopatologis, dua anjing kontrol
yang tidak diinfeksi mempunyai sumsum tulang
yang tidak aktif, di mana jaringan hanya terdiri
dari sel-sel lemak yang dibatasi oleh beberapa
sel eritroid (erythroid cell). Pada keempat anjing
yang diinfeksi justru sebaliknya, sel-sel lemak
hanya sedikit sedangkan sel-sel eritroid meng-
alami hiperplasia disertai dengan beberapa
megakariosit.

Hati

Keempat anjing yang diinfeksi memberi
gambaran histopatologis yang konsisten yaitu
berupa degenerasi lemak yang hebat, sehingga
sebagian besar dari jaringan parenkim hati
digantikan oleh lemak. Selain itu sel-sel limfosit
juga terlihat menginfiltrasi daerah periportal
hati. Trypanosoma banyak ditemulcan secara
intravaskular pada organ ini.
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Paru-paru

Semua hewan yang diinfeksi mempunyai
gambaran histopatologis yang konsisten yaitu
pneumonia interstisial yang bersifat
non-suppurative, dengan derajat keparahan yang
bervariasi. Trypanosoma dapat dideteksi dengan
mudah hampir di setiap lumen pembuluh darah
(intravaskular).

Limfoglandula

Dari semua limfoglandula superfisial pada
anjing yang diinfeksi menunjukkan adanya
hiperplasia limfoid pada daerah paracortex dan
sinusoid yang mengalami dilatasi, dengan
akumulasi sel-sel limfosit, sel-sel plasma dan
trypanosoma (ekstravaskular).

Organ lain

Selain organ-organ yang mempunyai gam-
baran histopatologis yang konsisten, ada
beberapa organ yang perlu ditambahkan di sini,
antara lain: ginjal tidak mengalami kelainan
kecuali pada anjing yang dinekropsi pada hari ke
14 ada perivascular cujfing ringan dan
trypanosoma yang terdapat di daerah intra-
vaskular. Selain itu pada anjing yang mati pada
hari ke 42 lambungnya mengalami gastritis yang
disertai ulserasi dan satu anjing yang mati pada
ban ke 14 mengalami gastritis yang bersifat
hemoragika.

PEMBAIrlASAN

Karena sedikitnya laporan mengenai aspek
patologis dari Surra pada berbagai hewan make
hasil yang diperoleh dalam penelitian ini perlu
dibandingkan dengan aspek patologis dari
African trypanosomiasis. Menurut Hoare
(1972), T. evansi merupakan spesies yang masih
berkaitan erat dengan grup T. brucei sehingga

diharapkan dapat memberi gambaran patologis
yang serupa.

Dan basil penelitian ini menunjukkan bahwa
dengan dosis 1000 T. evansi per kilogram berat
badan infeksi berakibat fatal, yaitu terjadi ke-
matian antara ban ke 14 hingga 42 setelah
infeksi. Morrison dkk (1981 a dan b) melaporkan
hal yang serupa dimana inféksi T. brucei pada
anjing bersifat akut dan mematikan. Ditambah-
kan pula oleh Losos (1980) bahwa lama penyakit
dan derajat keparahan penyakit sangat di-
pengaruhi oleh jenis hewan yang diserang dan
jenis strain dari T. evansi.

Kelainan pascamati menunjukkan bahwa
semua hewan memiliki selaput mukosa yang
anemik, sesuai basil klinis dan nilai packed cell
volume (PCV). Sebelum infeksi semua hewan
mempunyai PCV antara 29-44% dan pada seat
nekropsi turun sampai 18-24% (Husein dkk.,
1994). Anemia memang merupakan salah satu
ciri khas trypanosomiasis dan diasumsikan
terjadi akibat hemolisis, hemodiltaion (darah
encer) dan haemopoiesis (Naylor, 1971; Facer
dkk., 1982; Suliman dan Feldman, 1989).
Beberapa faktor yang dapat menimbulkan hemo-
lisis antara lain zat hemolitik yang diproduksi
oleh trypanosoma, trauma mekanik terhadap
eritrosit, demam (pyrexia), mekanisme imuno-
logi, koagulasi intravaskular dan fagositosis
(Suliman dan Feldman, 1989).

Faktor-faktor yang dapat mempengaruhi
terjadinya darah encer yaitu aktivasi kinin dan
dilatasi pembuluh darah (Valli dan Forsberg,
1979) akibat dari trypanosomiasis. Adanya
pembesaran pembuluh darah ini berkaitan erat
dengan splenomegali (Jenkins dan Facer, 1985)
seperti yang terdapat pada basil nekropsi.

Selain itu pada trypanosomiasis, funggsi
haemopoiesis sumsum tulang juga terpengaruh.
Hal ini tampak dengan adanya hiperplasia
sumsum tulang dalam penelitian Mi. Stephen
(1986) melaporkan bahwa hiperplasia ini terjadi
karena adanya kompensasi untuk memproduksi
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eritrosit tetapi eritrosit yang diproduksi tidak
sempuma sehingga berakibat pada anemia yang
bersifat hemolitik.

Selain menyebabkan anemia, trypanosomiasis
juga mempengaruhi beberapa kerusakan jaringan
yang berarti (Losos dan Ikede, 1972).
Ditambahkan pula bahwa kemampuan trypano-
soma untuk menginvasi dan berbiak di dalam
jaringan tubuh hewan yang diserang sangat
dipengaruhi oleh patogenitas parasit dan respon
dari induk semang (Stephen, 1986).

Dari basil penelitian ini terlihat bahwa mata,
jantung, otot, limpa dan sumsum tulang adalah
organ-organ yang bereaksi paling hebat terhadap
T. evansi, disusul oleh kerusakan-kerusakan
pada hati, paru-paru, limfoglandula, otak, lam-
bung dan usus. Hal ini menunjukkan bahwa T.
evansi mempunyai predileksi terhadap organ-
organ tertentu yang disukainya (Van den Ingh,
1976; Morrison, 1981a dan b). Pada infeksi
dengan T. vivax dan T. congolense parasit
bersifat intravaskular (Van den Ingh dick., 1976
dan Valli dan Forsberg, 1979), sedang pada
infeksi T. brucei parasit bersifat ekstravaskular
(Morrison 1981a dan b). Hasil penelitian pada
Surra menunjukkan bahwa parasit bersifat
intravaskular maupun ekstravaskular (Sudarto
dick, 1990; Uche dan Jones, 1992; Damayanti,
1993b dan Damayanti dick, 1994). Hal ini juga
terbukti bahwa pada anjing, trypanosoma dapat
ditemukan secara histopatologis pada jaringan
intravaskular pada otak, paru-paru, hati, jantung
dan ginjal, dan pada jaringan ekstravaskular
pada sumsum tulang, jantung dan limfoglandula.
Cairan mata dan cairan otak (ekstravaskular)
dari anjing-anjing yang diinfeksi temyata jugs
mengandung trypanosoma (Husein dick., 1994).

Kelainan pascamati dan histopatologis yang
terdapat pada mata juga banyak dilaporkan
kejadiannya path infeksi dengan T. evansi pada
kuda (Ng dan Vanselow, 1978), T. brucei pada
anjing (Morrison dkk., 1981a), T. vivax pada
kambing (Whitelaw dick., 1988) dan T.

congolense pada domba (Losos dan Ikede 1972).
Peradangan yang terjadi pada mate yaitu
keratitis, skieritis dan uveitis akan mem-
pengaruhi keseimbangan cairan mata sehingga
fungsi fisiologis terganggu (Morrison dick
1981a).

Miokarditis seperti yang terdapat pada
penelitian ini, juga dilaporkan terjadi pada
infeksi T. evansi pada kerbau (Damayanti dick.,
1993a), T. vivax pada sapi (Masake, 1980),
T. congolense pada sapi (Losos dan Ikede, 1972)
dan T. brucei pada anjing (Morrison dick.,
1981a). Sedangkan miositis dilaporkan terjadi
pada infeksi T. evansi pada kerbau (Damayanti
dkk., 1994) dan T. brucei pada kelinci (Van den
Ingh, 1976). Miositis dan miokarditis yang
terjadi barangkali ada kaitannya dengan
penelitian infeksi T. brucei pada kelinci di mama
akumulasi imunoglobulin dan antigen trypa-
nosoma (dengan teknik immunofluoresence)
terdeteksi di antara serabut otot (Galvao-Castro
dick., 1978).

Dalam penelitian ini terlihat bahwa sel-sel
radang yang menginfiltrasi mats, jantung, otot,
hati, paru-paru dan otak didominasi oleh sel-sel
limfosit. Diduga hal ini terjadi karena reaksi
hipersensitif oleh aksi dari antigen trypanosoma
terhadap kerusaican jaringan (Morrison dick.,
1981a).

Kerusakan pada limps dan limfoglandula
sesuai dengan yang telah dilaporkan pada infeksi
T. evansi pada anjing (Srivastava dick., 1969)
dan T. brucei pada anjing (Morrison dick.,
1981b) dan kelinci (Uche dan Jones, 1992).
Limpa dan limfoglandula adalah organ-organ
utama yang berfungsi menyaring benda asing
yang masuk ke dalam sirkulasi darah dan
limfatik. Hal ini terlihat dengan adanya eritro-
fagositosis pada limpa serta antigen ekstra-
vaskular pada limfoglandula. Nekrosis
multifokal pada limps selain diaicibatican oleh
aksi mekanik dari parasit (Morrison dick.,
1981a), jugs diduga karena kondisi iskhemia
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(Ikede dan Losos, 1975). Deposit fibrin pada
daerah nekrosis tersebut menunjukkan keber-
adaan immune complex yang antara lain dapat
mengaktifIcan sistem komplemen dan koagulasi
(Morrison dkk, 1981b).

Meskipun tidak separah kerusakan pada
organ-organ yang disebutkan di atas, kelainan
yang terdapat pada hati, paru-paru, otak, ginjal,
lambung dan usus juga telah dilaporkan keja-
diannya pada infeksi dengan T. evansi
(Damayanti, 1993a; Damayanti dkk, 1994), T.
brucei (Losos dan Ikede, 1972 dan Morrison dkk
1981a), T. vivax (Masake, 1980) dan T.
congolense (Valli dan Forsberg, 1979). Adapun
tukak pada lambung yang terlihat pada hasil
nekropsi diduga terjadi semata-mata karena
anaemia dan stress (Stephen, 1986).

Dan basil penelitian ini temyata Surra pada
anjing bersifat fatal dan mampu menyebabkan
kerusakan jaringan yang berarti, akibat invasi
parasit secara intra dan ekstravaskular (inter-
selular). Dengan bermodalkan pengetahuan
mengenai patogenesis penyakit ini, diharapkan
hal ini dapat dimanfaatkan untuk mengevaluasi
jenis kemoterapi yang ada maupun yang akan
datang sehingga obat yang dipakai betul-betul
efektif mencapai sasaran organ (dapat menjang-
kau secara sistemik dan daerah interselular).
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