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Simulasi Model Respon Makrofag terhadap Infeksi
Mycobacterium tuberculosis
Usman Pagalay*, Siti Mutmainah

Jurusan Matematika UIN Maulana Malik Ibrahim Malang

Abstrak. Tuberkulosis adalah suatu penyakit yang disebabkan oleh infeksi Mycobacterium tuberculosis. Pada
umumnya Mycobacterium tuberculosis menginfeksi jaringan pada paru-paru. Model respon makrofag terhadap
infeksi Mycobacterium tuberculosis merupakan sistem persamaan diferensial parsial nonlinier bertipe parabolik
yang menggambarkan proses bakteri yang menginfeksi paru-paru yang kemudian difagositosis oleh makrofag,
Penelitian ini bertujuan mengatahui interaksi antara bakteri Mycobacterium tuberculosis dengan makrofag
terinfeksi dengan cara simulasi model menggunakan software MATLAB 7.6. Simulasi adalah suatu sistem yang
digunakan untuk memecahkan atau menguraikan persoalan-persoalan dalam kehidupan nyata yang penub
dengan ketidakpastian dengan tidak atau menggunakan model atau metode tertentu dan lebih ditekankan pada
pemakaian komputer untuk mendapatkan pemecahan masalahnya.Hasil penelitian berdasarkan perbedaan
kecepatan intermal yang dibatasi pada interval 0 < v < 0,5 menunjukkan bahwa perbedaan nilai v
mempengaruhi kecepatan internal antara makrofag terinfeksi dan bakteri Mycobacterium tuberculosis. Semakin
kecil nilai v semakin cepat pula kestabilan makrofag yang terinfeksi dan bakteri yang masuk ke paru-paru.
Kata kunci: Simulasi Model; Sistem Persamaan Diferensial Model Respon Makrofag Infeksi Mycobacterium

tuberculosis; Tuberkulosis Paru

Abstract. Tuberculosis is an infectious disease caused by Mycobacterium tuberculosis. Usually Mycobacterium
- tuberculosis infected tissue-on the Jungs. The model of macrophage response to Mycobacterium tuberculosis
infection is a system of nonlinear partial differential equations of describe the parabolic type wich bacteria that
infects the lungs then phagositosis by macrophage. Thes research purpose is to understand the interaction
between Mycobacterium tuberculosis and a macrophage infection using soffware simulation model MATLAB 7.6.
The simulation is a system used to solve problems of real life with life full uncertainty as to not or using a model
or certain methods and more emphasized on the use of computers to get the solution of the problem. The result
of this research persnant to difference internal velocity at interval 0 < v < 0,5 Indicate that the difference in
value v affect the speed of internal between macrophages infected and bacteria Mycobacterium tuberculosis. The
smaller the value of ¥ the sooner also the stability of a macrophage that is infected and bacteria that enters into
the lungs. ‘

Keywords: Model of simulation; Pulmonary tuberculosis; System of Equations Macrophage Response to

Mycobacterium tuberculosis Infection

PENDAHULUAN

Penyakit 'infeksi merupakan salah satu
masalah kesehatan terbesar pada saat ini, baik
infeksi secara langsung ataupun tidak langsung.
Salah satu penyakit karena terinfeksi suatu bakteri
adalah tuberkulosis. Tuberkulosis adalah
penyakit yang disebabkan oleh  bakteri
Mycobacterium tuberculosis. Penyakit ini pada
umumnya menginfeksi paru-paru, walaupun dapat
pula menginfeksi bagian tubuh lainnya.
Penyebaran penyakit tuberkulosis adalah melalui
udara yang terkontaminasi
tuberculosis yang terhirup kemudian masuk ke
dalam paru-paru (Widoyono, 2005).

*

Penulis koresponden.
Alamat E-mail: usmanpagalay@yahoo.co.id

Mycobacterium

Salah satu respon imun yang berperan
dalam perkembangan bakteri Mycobacterium
tuberculosis adalah makrofag. Model ini digam-
barkan dalam suatu sistem persamaan diferensial
parsial dengan dua populasi makrofag yakni
makro-fag yang tak -terinfeksi dan dapat
berfagositosis ( My ) dan makrofag yang
berfagositosis dan dapat membunuh bakteri (M)
serta satu populasi bakteri (B) . Pergerakan
makrofag dan bakteri melalui proses difusi. Model
ini bersumber dari penelitian Gammack, dkk
(2004).
untuk memecahkan suatu masalah, perlu
memahami bagaimana masalah itu terjadi. Proses
pemahaman tidak cukup dilakukan sekali dua kall
tetapi perlu berulang. Hal tersebut merupa-kan
bentuk simulasi untuk memecahkan suatt

200
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—

gsalah. Pada penelitian ini, untuk memahami
) tidaknya infeksi akibat bakteri, perlu

gherculosis  dengan meng-gunakan software
MATLAB 7.6 untuk memberikan gambaran
gagenai ada atau tidaknya infeksi di dalam paru-

Pa_nl.

(AJIAN PUSTAKA

gstem Persamaan diferensial Parsial

Sistem persamaan diferensial adalah suatu
gden yang memuat n persamaan diferensial,
grgan n fungsi yang tidak diketahui, dimana
12 2 (Finizo dan Ladas, 1982).

Persamaan Diferensial Parsial (PDP)
walah persamaan yang menyangkut satu atau
hih fungsi (peubah tak bebas) beserta
wunannya terhadap lebih dari satu peubah bebas
(amuntjak, 1990).

Tipe-Tipe Persamaan diferensial Parsial
Ada beberapa bentuk persamaan diferensial

parsial, yaitu:

|. Persamaan Ellips, jika : B> —4AC < 0

1 Persamaan Parabola, jika : B — 4AC = 0

3. Persamaan Hiperbola, jika : B> — 4AC > 0
(Triatmodjo, 2002).

{ Persamaan Diferensial Parsial Orde Dua

Orde (tingkat) suatu persamaan diferensial
adalah orde tertinggi dari turunan yang terdapat
pada persamaan itu. (Pamuntjak, 1990).

Sedangkan derajat atau degree dari suatu
persamaan diferensial adalah pangkat tertinggi
dari turunan tertinggi dalam persamaan diferensial
in. Bentuk ersamaan diferensial parsial dapat
diliskan sebagai berikut:

G(x, ) = A(x,y) xx(x.y) + B(x,¥) 5 (x,¥)
+C(x,¥) 43 (x,¥) + D(x,3)2(x,y)
+E(x,Y) y(x ) +Fxy) ()

(Ross, 1989).

lli’Ersamaan Diferensial Parsial Linier dan Non-
nier
Apabila variabel bebas dan turunannya tidak
Qerupakan  hasil perkalian maka disebut
krsamaan diferensial parsial linier. Sedangkan
St PDP dikatakan nonlinear jika variabel tak
f %bas  dan turunan parsialnya muncul dalam
- Ksamaan dengan cara tidak linear (dipangkatkan
%au dikalikan) (Triatmodjo, 2002).

glakukan simulasi terhadap model respon
mkrofag terhadap infeksi  Mycobacterium™*™
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Deret Taylor

* Misalkan f(x) adalah fungsi yang analitik pada

titik x = @ maka f(x) dapat diinterpretasikan

6= @+ F @G -a) + L2 - a2

f" (a) (Y a)3

* menjadi bentuk deret yaitu:

Apab_xla fun_gsn mengandung lebih dari satu
variabel bebas, seperti f{x, £}, maka bentuk deret
Taylor menjadi: '

A t)Ax  3f(x1)a

flx, )= flx,t) + F R TI  AT

2f(x.t) tx? 2 f(x.t)ac? 4.
2x2 2! a2 21

+

(Triatmodjo, 2002).

Simulasi

Menurut Kakiay (2004) simulasi adalah suatu
sistem yang digunakan untuk memecahkan atau
menguraikan persoalan-persoalan dalam
kehidupan nyata yang penuh  dengan
ketidakpastian dengan tidak atau menggunakan
model atau metode tertentu dan lebih ditekankan
pada pemakaian komputer untuk mendapatkan
pemecahan masa-lahnya.

Mekanisme Tuberkulosis Paru

Tuberkulosis paru adalah suatu penyakit
menular  yang  disebabkan  oleh  basil
Mycobacterium tuberkulosis. Dinamika
Mycobacterium tuberculosis sering terjadi di
saluran pernapasan (Pagalay, 1990).

Berbagai manifestasi yang timbul akibat
infeksi Mycobacterium tuberculosis menggam-
barkan adanya keseimbangan antara Mycobac-
terium  tuberculosis  dengan  mekanisme

- pertahanan tubuh (sistem imun) di mana

mekanisme perta-hanan tubuh menentukan hasil
akhir yang ditim-bulkan, yang dimaksud dengan
sistem imun ialah semua mekanisme yang
digunakan badan  untuk  mempertahankan
keutuhan tubuh sebagai perlin-dungan terhadap
bahaya yang dapat ditimbulkan berbagai bahan
dalam lingkungan hidup (Baratawidjaja dan Iris,
1996).

Makrofag merupakan salah satu komponen
sistem imun untuk melawan masuknya bakteri ke
dalam tubuh. Ketika bakteri masuk ke dalam
tubuh, makrofag akan melakukan fagositosis yang
diikuti dengan penghancuran bakteri di dalam sel
ma-krofag. Pada saat proses fagositosis bakteri
akan melakukan penggandaan di dalam makrofag.
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Apabila makrofag memfagosit bakteri secara
berlebihan, makrofag akan mati dan bakteri akan
dilepaskan dan menginfeksi paru-paru (Efendi,
2003). .
Model Matematika Respon  Makrofag
terhadap Infeksi Mycobacterium tuberculosis

Gammack, dkk. (2004) menyajikan
sebuah model matematika yang menggambarkan
respon imun bawaan terhadap infeksi
Mycobakterium tuberkulosis. Gzmmack, dkk.
(2004) menggunakan jenis persamaan difusi untuk
menggambarkan bagaimana variabel-variabel
berkembang biak, mati, bergerak dan
berinteraksi. Dengan mendefinisikan (B(x,t))
sebagai kepadatan bakteri ektraseluler, (M(x; t))
sebagai Makrofag yang dapat berfagositosis dan
dapat membunuh bakteri. dan  menunjukan
ruang dan wakt. Secara umum dapat ditulis
‘dalam bentuk persamaan sebagai berikut:

aB 8B
¥ TR T aB(x,t) ~ 1B(x, t)(My + M(x,1))
+uM(x, 6) + By M(x, £) + D,,-‘;%
M oM -
TE L v —AB(x, )M(x,t) + AB(x,t)M,
s M(x,*) — wM(f_. )

a
~BM(x, )+ Dy 5

PEMBAHASAN

Analisis Model Respon Makrofag terhadap
Infeksi Mycobacterium tuberculosis

a. Variabel yang Digunakan dalam Model
Variabel-variabel yang digunakan dalam
model respon makrofag terhadap infeksi
Mycobacterium tuberculosis ini diambil dari
~ jurnal yang dirumuskan oleh Gammack, dkk.
(2004) dalam karya tulis yang berjudul
Macrophage Response to  Mycobacterium
tuberculosis Infection adalah:
1) Populasi bakteri ekstraseluler (B(x, t)).
2) Populasi Makrofag yang memfagositosis dan
mampu membunuh bakteri M(x, ).
b. Parameter Model
Setelah mengetahui variabel-variabel yang
digunakan dalam membentuk model matematika,
maka selanjutnya adalah parameter-parameter
yang digunakan untuk memenuhi variabel-
variabel tersebut yang berdasarkan studi dari
Gammack, dkk. (2004) dan Pagalay (2009):

Tabel 3.1 Tabel Nilai Parameter yang Digunakan pada Model

Nama | Nikai | Deskripsi Parameter | Satuan
a 10°% | Pertumbuhan bakteri [ s~?
ckstrasduler

M, 200 | pada saat laju per-
tumbuhan malkrofag
tak terinfeksi bemilai
200 makyofag akan
bemmigrasi ke
M(x.t))
Fl 10™° | Laju fagositosis st
u 107¢ | Laju kematian ma-| s7°
krofag
N 1 Batas ambang bakteni
intraseluler
Be By | Pertumbuhan bakted | 8,
=P, | 1o1 |intrascluler pada saat | 107®
mencapai batas am-| T 4
bang
Dy Dy | Laju difusi bakteri mts™1
10
v 0 Kecepatan internal
<v
<05
P 107 | Laju makrofag mem-| s7?
bunuh baktai intra- o
seluler
D, | 107 [ Laju difusi makrofag | m*s™!

¢. Konstruksi Model

Kepadatan Bakteri Ekstraseluler B(x, ¢)

Konstruksi model  dilakukan  dengan
Brownian Motion. Dalam buku “Partial
Differential Equations of Applied Mathematics”
Erich Zauderer (2006) menyebutkan - bahwa
pergerakan suatu partikel didefinisikan sebagai
distribusi probabilitas yang menyatakan bahwa
probabilitas partikel pada saat ada di posisi pada
waktu + 7 (kappa) sama dengan probabilitas
partikel pada szat ada di posisi x — & pada waktu

dikalikan dengan probabilitas p yang berpindah
ke kanan ditambah dengan distribusi probabilitas
partikel pada saat ada posisi + & pada waktu
dikalikan dengan probabilitas g yang berpindah
ke kiri sedangkan menurut Varadhan (1980)
menyebutkan bahwa sebelum  menggunakan
Brownian motion, dideskripsikan pergerakan
partikel dari satu dimensi bergerak secara acak.

202
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\isalkan seorang pada saat di posisi- = 0 pada
kv - O diasumsikan bahwa interval sama
4y, - = 7. Ambil sebarang h pada sumbu
;\,iti‘_ wav swnbu negatif dan mencapai titik
REEE T) + & , untuk setiap h positif atau
;- —~7)—h, ootk setiap h negatif.

., . si.an nilai probabilitas untuk pergerakan
qfu dimensi % B(x, t) menunjukkan probabilitas
gtelal: wakhu ¢ = nr (untuk setiap n interval dari
wktu 2 5, ketika B(x,t) mencapai titik
sehingg:  B(x,t)  memenuhi  peérsamaan
diferensial:

Fix,t41) =—21-B(x'—h,t)+ %B(x-!—h, )
Untuk inencapai (-, -+ T), ada dua kemungkinan
piw (x—h, ) > C, +71) atau (x+h, ) -
(s« - 7)dan nilai dari probabilitas untuk salah
au (x — h,t) atau (x + h, t) adalah % atau dapat
dinotasikan dengan p dan q. Schingga persamaan
B(x,t + ) menjadi:

Bix,t + 1) =pB(x —4,t) +qB(x +4,t) (1)
Berdasarkan ekspansi deret Taylor dalam kajian
pustaka maka diperoleh sistem persamaan sebagai
herikut:

3(x,t + 1} = B(x,t) + 18:(x,t)
3(x~ §,t) = B(x,t) — 8B.(x,t)

+262B,(x,8) @
Blx+ 5,t) = B(x,t) + §B,(x,t)

+36%B,.(x,0)
Sclanjutnya substitusikan Sistemn persamean (2)
pada persamaan {1) dan didapatkan

B(x,t) — 6B, (x, t) +
B(x,£) 4+ 1B (x, t) =
(x t)+1 t(x t) 14 %628xx(x' ) +
B(x,t) + 6B, (x,t) + 3)
N 1s2p (x0) ]
2 XX »

Rarena pergerakan partikel adalah kejadian
ielvang maka nilai dari pergerakan peluang ke
xanan dan ke kiri yaim: (p+¢) =1 maka
fersamaan (3) menjadi:

B} = —(p— Q)8By(x,0) + 382Br(x,1) (4)
ika masing-masing dari ruas persamaan (4)
il deizgan T maka didapatkan

%) = = (E) 6B, (x, 63 + (£) 62Bex (5, £)(5)

'ika :uas kanan dipindah ke ruas kiri maka
isg:ngan (5) menjadi

B Fe-g)8\ 8B(x)  f8)a%B(xt) _
TS ) ax 'z?) 3z 0 (6)

203

Kemudian persamaan di atas dikenal dengan

persamaan difusi satu dimensi. Jika diasumsikan
- 2

lim gtq—)azvdan limg-tzDB_, dimana untuk

6 -0 dan T » 0. Maka didapatkan persamaan

difusi satu dimensi sebagai berikut:

z
a8xs) | 3BCt) _ D, F) B(:.t) Y @

at
Jika Dyd?B(x,t)/0x? dipindah ke ruas kanan
dan di mas kanan pada persamaan (7) ditambah
suatu  fungsi dengan bentuk aB(x,t)—
AB(x, t)(My + M(x, Q) +uM(x,t) + B M(x, 1)
maka didapatkan

EeD) 4 2D — op(x,£) — AB(x, E)(Mo +

at ox
. 3
M(x,)) + M)+ BMG, ) + Dy s

Makrofag Terinfeksi M(x, )

Seperti pada penjelasan di atas, pergerakan
partikel  didefinisikan  sebagai  distribusi
probabilitas untuk persamaan difusi, yaitu:

M(x, +1)=pM(x—8,t)+ gM(x+6,t)

(8

Berdasarkan ekspansi deret Taylor dalam kajian
pustaka maka diperoleh sistem persamaan sebagai
berikut:

M(x, +71)=M(x,t)+1M(x,t)
M(x — 8,8) = M(x,t) — SM,(x, £)

1M (x,1) ©)
M(x+38,t) = M(x,*) + M (x, )
+382M o (x,1)
Selanjutnya substitusikan sistem persamaan (9)
pada persamaan (8) dan didapatkan

M(x, )+ 1M (x.t) =
[M (x,t) — M, (x,6) +
P

28 M (, )
M, t) + M, (x, t) +
"[ 26°M, (x 1) ]

+ (10)

Karena pergerakan partikel adalah kejadian
peluang maka nilai dari pergerakan peluang ke
kanan dan ke kiri yaitu: (p +¢q)=1 maka
persaimaan (10) menjadi:

™(x1) = —(p ~ Q)M (x. 1)
+267M, (x 1) (n

Jika masing-masing dari ruas persamaan (4)
dibagi dengan T maka didapatkan :

gt
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Mi(r,1) = — (E2) My (x, )

+(5) 82Me (x, 1) (12)
Jika ruas kanan dipindah ke ruas kiri maka persamaan
(12) menjadi

au(x.z) ®-49)8 auru) 82\ 32M(x) _
( ( 3x2 =0 (13)

Kemudian persamaan di atas dikenal dengan

persamaan difusi satu dimensi Jika diasumsikan
— 2

lim @ TQ)S =~ v dan lim % = Dy, dimana untuk

6 = 0 dan 7 —» 0. Maka didapatkan persamaan

difusi satu dimensi sebagai berikut:

aM(x, aM(x.t) PMx.t)
He8 4y, TR = 0 (14)
Jika Dy 3*M(x,t)/0x? dipindah ke ruas kanan
dan di ruas kanan pada persamaan (7) ditambah
suatu fungsi dengan bentuk - AB(x, )M(x, ) +
AB(x, )Mo — uM(x, t) —YpM(x, t) — By M(x, )

maka didapatkan

HED 4+ v 2EED = AB(x, OM(x, ) +

AB(X, t)MO ﬂM(x t) ¢M(x- t) -
BM(x,t) +

92B(x,t)
DM ax?

d. Interpretasi Model
Kepadatan Bakteri Eksrseluler

2ED 1 v 225 = 4B (x, t) - AB(x, £)(Mo +

at dx
M(x, ) +uM(x,6) + B M(x, ) + Dy e

Bakteri ekstraseluler mengalami pertumbuhan
dari waktu ke waktu pada Ilaju «, di mana
pertumbuhan bakteri ini disebabkan oleh
banyaknya bakteri yang difagositosis oleh
makrofag. Pada saat makrofag memfagosit
bakteri, bakteri akan menga-lami penggandaan
sehingga pertumbuhan bakteri dapat dirumuskan
dengan « B(x,t). Makrofag memfagosit bakteri
pada laju A yang dirumuskan dengan
AB(x,t)(My + M(x, )}  Ketika  makrofag
memfagosit bakteri secara berlebihan dan bakteri
terus-menerus melakukan penggandaan. Pada saat
penggandaan melewati batas ambang, makrofag
akan mati pada laju g yang dirumuskan gM(x, t).
Pada saat makrofag mengalami kematian,

makrofag akan melepaskan bakteri ekstraseluler
pada laju B8y.N dengan asumsi N sebesar 1 (N =
beban maksimal bakteri intraseluler) maka
diperoleh  B;M(x, ). Akhirnya, bakteri akan
berpindah atau bergerak melalui proses difusi di
dalam paru-pani dengan laju Dg dan dengan
kecepatan internal ( ). (Gammack, dkk., 2004).
Makrofag Terinfeksi

ML) | OMeD) _AB(x, OM(x, ) +

at ax
AB(x, )My — uM (x, t) — PpM(x,t) —
BiM(x,t) +
D 92B(x,t)
M axz

Pada saat makrofag fagositosis yang mampu
membunuh bakteri atau makrofag terinfeksi
(M(x, )) memfagositosis bakteri  secara
berlebihan dari waktu ke waktu, bakteri juga akan
melakukan penggandaan terus-menerus di dalam
makrofag, akibatnya makrofag terinfeksi
(M(x, )) mengalami penurunan  dalam
memfagositosis bakteri ( AB(x,t)M(x, )) akan
tetapi makrofag tak terinfeksi (M) masih mampu
untuk memfa-gositosis bakteri dengan laju A
tetapi makrofag tersebut tidak dapat membunuh
bakteri yang drumuskan dengan (AB(x,t)M,).
Makrofag terin-feksi akan mengalami kematian
pada laju u yang dirumuskan uM(x,t). Karena
makrofag terinfekst mengalami penurunan dalam
memfa-gositosis bakteri akibatnya makrofag
tersebut juga menga-lami penurunan dalam
membunuh bakteri intraseluler dimana laju untuk
pembunuhan bakteri intraseluler adalah ¢ yang
dirnmuskan dengan Y M(x, ) Sehingga
pertumbuhan bakteri intrase-luler di dalam
makrofag juga mengalami penuru-nan, laju
pertumbuhan bakteri intraseluler adalah §; yang
dirumuskan dengan B; M{(x, ) . Akhimya,
makrofag terinfeksi berpindah melalui proses
difusi di dalam paru-paru dengan laju Dy, dan
dengan kecepatan internal ( ) (Gammack, dkk,
2004).

Simulasi dan Interpretasi Model Respon
Makrofag terhadap Infeksi Mycobacterium
tuberculosis

Simulasi akan dilakukan- dengan bantuan
program MATLAB 7.6. Model -tersebut akan
simulasikan pada daerah batas 0 < < 10 dan
0 < <10 . Kondisi awal dan kondisi batas
untuk fungsi B(x,t) dan M(x,t) diberikan
berdasarkan tulisan Pagalay (2009) yaitu:
Kondisi awal : B(x,0) = 50 dan M(x,0) = 40
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(ondisi batas : B(0,t) = 50 dan B(10, ) = 50
M(0,t) = 40danM(10,1) = 40

4 gan nilai parameter-parameternya seperti yang

jsajikan pada tabel 3.1. sebagai perbandingan,

: skan diberikan beberapa perubahan untuk

.patcrr internalnya () yang mana kecepatan

yemalnya dimulaidari 0 < < 0,5.

simulasi = 0,1
Grafk kontin untuk perkembangan Makrofag terinfsks! dan Bakien
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. Gambar 3.1 Grafik Model Persamaan B(x, £) dan M(x, )
! gengan =0,1

| Grafik di atas menunjukkan bahwa pada
{ awal infeksi terdapat gejala yang menyebabkan
"organ tubuh yang lain mengalami kerusakan.
' Jumlah makrofag terinfeksi dari grafik tersebut
{ juga lebih banyak dari pada bakteri, hal - ini
. menunjukkan bahwa pada saat = 0,1 sistem
'petahanan  tubuh  sangat baik  sehingga
. perkembangan  bakteri menjadi lebih  sedikit
- dikarenakan  makrofag terinfeksi bisa
memfagositosis bakteri lebih dari satu atau hanya
memfagositosis bakteri satu saja tak hanya itu
faktor lain yang mempengaruhi perkem-bangan
bakteri adalah dilakukannya pengobatan terhadap

- infeksi bakteri. Keadaan sistem pertaha-nan tubuh
sangat baik sehingga proses infeksi tidak
berlangsung lama, sehingga bakteri dan makrofag
terinfeksi lebih cepat stabil Bakteri cenderung
naik pada interval 0 £ < 1 dan stabil pada saat
08< <9 begitu juga makrofag terinfeksi
- memunjukkan perubahan yang sama dengan
 bakteri yaitu stabil pada saat 0,8 < < 9. Pada
masa pengobatan bakteri tidak mati tetapi bakteri

. banya tidur di dalam tubuh. Bakteri yang tidur
- dapat teraktivasi kembali. Hal ini disebabkan oleh
: Penurunan daya tahan tubuh. '
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Simulasi =0,2
Gealk konkinu untuk perkembangan Makrokag ternicks! dan Bakted
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Gambar 3.2 Grafik Model Persamaan B(x, t) dan M(x, )
dengan =10,2

Pada saat kecepatan internal = 0,2, masih
bisa dikatakan sistem imun dalam kondisi baik.
Bakteri stabil pada saat 1,2 < < 8,5 sedangkan
makrofag terinfeksi lebih cepat stabil dari pada
bakteri, makrofag stabil pada saat 1< < 8,6.
Akan tetapi bakteri akan kembali aktif dan akan
menginfeksi makrofag sehingga makrofag
terinfeksi berkembang.

Simulasi = 0,3

Grakik kontinu untuk perkembangan Makrotag terinfeks! dan Bakter
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Gambar 3.3 Grafik Model Persamaan B(x, t) dan M(x, )
dengan =0,3

Perubahan perkembangan bakteri dan
makrofag terinfeksi yang tidak beraturan dapat
dikatakan bahwa pada awal infeksi keadaan
sistem pertahanan tubuh (makrofag teraktifasi)
dalam keadaan buruk sehingga kestabilan bakteri
dan makrofag menbutuhkan waktu yang dapat
dikatakan cukup lama tetapi makrofag terinfeksi
lebih cepat stabil dari pada bakteri. Bakteri stabil
pada saat 2< <8 dan makrofag terinfeksi
stabil pada saat 1,5< < 8,3 . Pada waktu
tertentu sistem pertahanan tubuh akan mengalami
penurunan atau bakteri akan resisten terhadap
pengobatan yang dilakukan, sehingga
menyebabkan bakteri aktif kembali.
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Simulasi = 0,4
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Gambar 3.4 Grafik Model Persamaan B(x, t) dan M(x, )
dengan =04

Pada saat awal infeksi tersebut dapat dikatakan
bahwa keadaan sistem pertahanan tubuh
buruk/menurun. Dengan dilakukanya pengobatan,
bakteri dan makrofag terinfeksi membutuhkan
‘waktu yang lama untuk mencapai titik kestabilan.
Sama seperti sebelumnya kestabilan antara
makrofag terinfeksi dan bakteri tidak sama di
mana infeksi dapat dinyatakan sembuh yaitu pada
saat makrofag terinfeksi stabil pada2 < < 7,7
dan bakteri akan stabil pada saat 2,5 < < 7,5.
Karena sistem pertahanan tububh sudah mulai
melambat dari sebelumnya sehingga bakteri akan
kembali menginfeksi.

Simulasi = 0,5

Grafk kontlnu Untuk Perkembangan Makrotag terinfolal dan Bakted
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Gambar 3.5 Grafik Model Persamaan B(x, t) dan M(x, )
dengan =05

Gambar di atas menunjukkan bahwa sistem
pertahanan tubuh sangat memburuk schingga
menyebabkan  untuk mencapai  kestabilan
membutuhkan waktu yang lama dan dapat
menyebabkan kematian. Pada penderita dengan
status sistem pertahanan tubuh yang buruk/jelek
bila ada infeksi bakteri Mycobacterium tuber-
culosis, limfosit. tidak dapat memberikan signal-
nya kepada makrofag sehingga makrofag tidak
aktif, yang mengakibatkan penyakit menjadi
progresif. Sehingga infeksi Mycobacterium
tuberculosis merupakan penyebab kematian
utama pada ifdividu dengan mal nutrisi berat
(Usada, 1999). Seperti penjelasan sebelumnya

bakteri stabil pada saat 3 < < 6,9 sedangkan
menunjukkan makrofag terinfeksi stabil pada saat
25< <75

PENUTUP

Berdasarkan pada penjelasan di atas, dapat
disimpulkan bahwa
a. Model matematika untuk populasi bakteri
ekstraseluler dan makrofag terinfeksi adalah:
dB(x,t) + vaB(x,t)

at ox

= aB(x,t) — AB(x, t)(Mo + M(x, 1))
+ uM{(x,t) + B M(x,1)
+D 9%B(x,t)

B axz

IM(x,t) aM(x.t) —
2 TV = AB(x,O)M(x, ) +

AB(x, OM, — yM(zx. t) —yYM(x,t) —
BiM(x,*) + Dy 20

b. nilai yang paling baik untuk memperoleh
kestabilan yang cepat (waktu awal infeksi
paling sedikit), dengan waktu stabil yang .
cukup lama ialah ketika = 0,1.
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