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ABSTRAK

Zaman, Ahmad Kamaluz. 2019, Analisis Model Matematika Makrofag dan
Sitokin Pasca Infark Miokard Orde-Fraksional. Skripsi ini dibimbing
oleh Hairur Rahman, M.Si dan Muhammad Khudaifah, M.Si Jurusan
Matematika, Fakultas Sains dan Teknologi, Universitas Maulana Malik
Ibrahim.

Kata Kunci : Model Matematika, Makrofag dan Sitokin Pasca Infark Miokard,
Orde Fraksional, Metode Pertubasi Homotopi.

Infark Miokard salah satu penyakit gagal jantung yang terjadi pada otot
jantung yang mengalami penumpukan plak (lemak) pada otot jantung ventrikel.
Terdapat serangkaian molekuler yang bekerja yang menanggapi kegiatan Infark
Miokard yaitu makrofag tidak aktif,makrofag aktif secara kalsik, makrofag aktif
secara alternatif , interleukin-1, interleukin-10, dan Tumor necrosis factor-a.

Pada skripsi ini dibahas analisi model matematika makrofag dan sitokin
pasca infark miokard orde-fraksional. Model tersebut modifikasi model Sistem
Persamaan Differensial Biasa (SPDB) non linear yang ditulis Sari, Arta, (2016)
menjadi model Sistem Persamaan Differensial Fraksional (SPDF). Pada umumnya
solusi SPDB nonlinier sulit dicari secara analitik. Terdapat pemodelan matematika
yang solusinya diselesaikan secara analitik yaitu Sistem Persamaan Differensial
Fraksional (SPDF).

Salah satu metode metode untuk menyelesaikan SPDF adalah
menggunakan Metode Perturbasi Homotopi (HPM), yaitu mengubah SPDF ke
dalam Sistem Persamaan Diffrensial Homotopi dengan mengalikan setiap
persamaan pada SPDF tersebut dengan para meter embeding (p). Hasil
penyelesaiaan berbentuk deret tak hingga yang selanjutnya diselesaikan ndengan
cara numerik. Sehingga dapat dilihat bahwa jika makrofag dan sitokin mengalami
kenaikan maka populasi mengalami kenaikan, Selain itu terlihat perbedaan pola
pada simulasi numerik dari solusi SPDB non linear dengan solusi menggunakan
HPM

Xiii
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ABSTRACT

Zaman, Ahmad Kamaluz, 2019, Analysis of the Mathematical Model of
Macrophages and Cytokines Post-Fractional Myocardial Infarction.
This thesis was guided by Hairur Rahman, M.Sc and Muhammad
Khudaifah, M.Si Department of Mathematics, Faculty of Science and
Technology, Maulana Malik Ibrahim University.

Keywords: Mathematical Model, Macrophages and Cytokines Post Myocardial
Infarction, Fractional Order, Homotopic Pertubation Method.

Myocardial infarction is one of the heart failure that occurs in the heart
muscle that experiences plaque buildup (fat) in the ventricular heart muscle. There
are a number of molecular works that respond to the activities of myocardial
infarction, namely inactivated macrophages, calcically active macrophages,
alternatively active macrophages, interleukin-1, interleukin-10, and tumor necrosis
factor-a.

In this paper, an analysis of mathematical models of macrophages and
cytokines is discussed after order-fractional myocardial infarction. The model
modification of the non linear Ordinary Differential Equation (SPDB) System
model written by Sari, Arta, (2016) becomes a model of Fractional Differential
Equation System (SPDF). In general, non-linear SPDB solutions are difficult to find
analytically. There is mathematical modeling whose solution is solved analytically,
namely the Fractional Differential Equation System (SPDF).

One method of solving the SPDF is to use the Homotopic Perturbation
Method (HPM), which is to convert the SPDF into the Homotrophic Differential
Equation System by multiplying each equation in the SPDF with the embeding
meters (p). The results of the completion are in the form of infinite series which are
then solved in a numerical manner. So that it can be seen that if the macrophages
and cytokines increase, the population will increase. In addition, there is a
difference in pattern in the numerical simulation of the non linear SPDB solution
with the solution using HPM.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Penyakit kardiovaskuler merupakan penyakit tidak menular penyebab
utama kematian baik pada pria maupun wanita. Data World Healt Organization
(WHO) pada tahun 2012 menunjukkan 31% dari 56,5 juta kematian dari seluruh
dunia yaitu 17,5 juta orang di dunia meninggal akibat penyakit kardiovaskuler,
terdapat 36 juta orang yang meninggal akibat penyakit tidak menular. Negara
berkembang yang berpenghasilan sedang sampai rendah memiliki tingkat kematian
% lebih tinggi. Pada umumnya, penyakit kardiovakuler seperti penyakit jantung
koroner, penyakit jantung bawaan, penyakit jantung kongestiv, stroke, Infark
Miokard. Miokardium adalah lapisan otot jantung yang terdiri dari otot jantung.
Miokardium merangsang kontraksi jantung untuk memompa darah dari ventrikel
dan melemaskan jantung untuk memungkinkan atrium untuk menerima darah yang
mengandung oksigen.

Infark Miokard yaitu penyakit yang terdapat pada bagian otot jantung,
biasanya penyakit ini terjadi saat miosit mengalami nekrosis (kematian sel yang
disebabkan karena cedera, infeksi atau trauma) dan apoptosis (kematian sel secara
terprogram untuk membuang sel yang tidak diperiukan tubuh) karena iskemia
(kekurangan oksigen) secara berkepanjangan (Wang, dkk, 2012). Pada Infark
Miokard, oklusi (penyumbatan) pada pembuluh koroner akibat pembekuan
darah/trombus menghasilkan pasokan oksigen yang sangat berkurang ke
miokardium, yang mengarah ke miosit nekrosis dan peradangan akut (Weinberger

dan Schulz, 2015).
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Infark Miokard salah satu penyakit gagal jantung yang terjadi pada otot
jantung yang mengalami penumpukan plak (lemak) pada otot jantung ventrikel.
Terdapat serangkaian molekuler yang bekerja yang menanggapi kegiatan Infark
Miokard yaitu makrofag, miosit, monosit, interleukin-1, interleukin-10, dan Tumor
necrosis factor-a. Miosit mengalami apoptosis muncul pada 6 sampai 8 jam pasca
Infark Miokard, dan nekrosis terjadi pada 12 jam sampai 96 jam pasca-Infark
Miokard. Miosis mengalami nekrosis merupakan hasil dari signifikan
meningkatnya Interleukin-1 (IL-1), tumor nekrotik faktor-b (TNF-b), IL-10, dan
monosit chemotactic protein-1 (MCP-1) tingkat. MCP-1 adalah chemoattractants
kuat yang merekrut dan membatasi monosit ke situs cedera.

Menurut penelitian sebelumnya, Infark Miokard didefinisikan sebagai
miosit nekrosis dan apoptosis karena iskemia yang berkepanjangan. Ketika miosit
tidak dapat membagi dan mengganti diri sendiri, miosit di daerah Infark Miokard
kekurangan oksigen dan akhirnya digantikan oleh bekas luka kolagen. Terdapat dua
jenis makrofag utama pasca-Infark Miokard yaitu makrofag yang diaktifkan secara
klasik (M;) dan makrofag yang diaktifkan secara alternatif (M,).

Model matematika makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard yang telah
dikembangkan (Wang. dkk, 2012) berbentuk Sistem Persamaan Diferensial Biasa
(SPDB) nonlinier. SPDB nonlinier umumnya sulit dicari solusi secara analitik.
Terdapat pemodelan matematika yang solusinya secara analitik yaitu Sistem
Persamaan Diffrensial Fraksional (SPDF). Modifikasi SPDB nonlinier ke dalam
SPDF telah dilakukan oleh Sari, Arta pada model Penyebaran penyakit demam
berdarah di tahun 2016, yaitu dengan cara mengganti turunan pertama dari sistem

SPDB nonlinier dengan turunan fraksional orde a denganorde 0 < a < 1. Jikaa =
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1, maka bentuk SPDF akan sama dengan bentuk SPDB nonlinier, sehingga SPDF
dapat dipandang sebagai perumuman dari SPDB nonlinier (Sari, 2016).

Penelitian sebelumya vyang dilakukan Sari, Arta (2011) dengan
menyeleaikan SPDF. Salah satu metode yang digunakan adalah Metode Perturbasi
Homotopi (HPM), yaitu mengubah SPDF ke dalam Sistem Persamaan Diffrensial
Homotopi dengan mengalikan setiap persamaan pada SPDF tersebut dengan para
meter embeding (p). Hasil penyelesaiaan berbentuk deret tak hingga yang
selanjutnya diselesaikan dengan cara numerik (Hemeda, 2012).

Penelitian sebelumnya berjudul “Mathematical modeling and stability
analysis of macrophage activation in left ventricular remodeling post-myocardial
infarction” oleh (Wang, dkk, 2012). Membahas tentang model matematika dan
analisis kestabilan aktivasi makrofag pada ventrikel kiri remodeling pasca Infark
Miokard telah dikemukakan oleh (Wang, dkk, 2012). Dalam model tersebut ada
enam variabel yang memberikan pengaruh terhadap aktivasi makrofag di dalam
tubuh manusia pasca Infark Miokard, yaitu terdiri dari 3 Makrofag (Makrofag tidak
aktif (Mun), Makrofag teraktivasi klasik (M1), Makrofag teraktivasi alternatif
(M2)), dan 3 Sitokin (IL-1, IL-10 dan TNF-a) (Wang, dkk, 2012), dan simulasi
numerik model matematika pada aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark-
Miokard memerlukan parameter. Penulis akan menggunakan nilai-nilai parameter
yang diperoleh Luluk (2018) dan menggunakannya pada modifikasi model yang telah
dikembangkan oleh (Pandey, dkk, 2013).

Bedasarkan uraian diatas, penulis tertarik untuk memodifikasi model host-
vektor pada model matematika pada aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark-

Miokard (Wang, dkk, 2012) dalam mencari model sistem persamaan diferensial
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fraksional (SPDF) serta menyelesaikan dengan menggunakan (Metode Pertubasi
Homotopi) HPM.
Allah menciptakan manusia dengan peran dan fungsinya masing-masing.
Setiap peran mempunyai perumpamaan tertentu yang saling berkaitan dan
menciptakan ukuran yang sangat cermat dan seimbang. Hal ini sesuai dengan
firman Allah swt yang artinya :
“Sesungguhnya telah kami buatkan bagi manusia dalam Al-Qur’an ini setiap
perumpamaan supaya mereka dapat memetik pelajaran (Az-Zumar :27).
Menurut ayat diatas yang ditekankan adalah Allah menciptakan perumpamaan
didunia agar dapat diambil pelajarannya. Banyak perumpamaan yang dilakukan dan
diaplikasikan dalam bentuk matematika terutama bidang analisis. Analisis
merupakan kajian matematika yang dilakukan untuk meneliti secara mendalam
khususnya mencari analitik numerik sistem persamaan diferensial fraksional.
Berdasarkan uraian di atas, maka penulis menuliskannya dalam bentuk
skripsi dengan judul “Analisis Model Matematika pada Aktivasi Makrofag dan

Sitokin Pasca Infark Miokard Orde-Fraksional”.

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang masalah di atas, maka penulis berusaha
merumuskan masalah yang ingin diteliti agar tidak menyulitkan dalam
pengumpulan data yang diperlukan. Maka dari itu penulis merumuskan
masalahnya sebagai berikut:
1. Bagaimana bentuk sistem persamaan diferensial orde-fraksional pada aktivasi

makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard?



2.

1.3

5
Bagaimana solusi dari sistem persamaan diferensial orde-fraksional aktivasi
makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard?
Tujuan Penelitian

Berdasarkan rumusan masalah di atas, maka tujuan dalam penelitian ini

sebagai berikut:

1.

1.4

1.5

Mendapatkan bentuk sistem persamaan differensial orde-fraksional pada
aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark-Miokard.
Menentukan solusi dari sistem persamaan differensial orde-fraksional aktivasi
makrofag dan sitokin pasca Infark-Miokard dengan HPM
Manfaat Penelitian

Sesuai dengan tujuan penelitian, maka manfaat penelitian ini yaitu:
Dapat mengetahui bentuk sistem persamaan differensial orde-fraksional pada
aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark-Miokard.
Dapat mengetahui solusi dari sistem persamaan differensial orde-fraksional
aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark-Miokard dengan HPM
Batasan Masalah

Batasan masalah dalam penelitian ini yaitu:
Menggunakan sistem persamaan differensial biasa nonlinier yang dirumuskan
oleh Yunji (Wang, dkk, 2012). Model yang digunakan terdiri dari 6 persamaan

yang terkait dengan Makrofag dan sitokin, yaitu: paska Infark Miokard sebagai

berikut:
aMy(e) 1Ly (t) Ta(t)
aw M MO e, MO e,
ILyo(t
— kyM, (t) 1ot — uMy ()

IL1o(t) + crr10



dM, (1) IL{(t) T (1)
P koM, (t) TAGET™ + kM, (t) Ta(t)—+CTa

+ k1M, (t)

—ky My (t) — uMy (1)

M ) IL1p(8) + ky My (8) — ki M, (t) — M, (t)
dt P10 () + crao ~ o o
dlLyo(t) - 1
T ksM, (t)m — djz10L10(t)
5 —gkce 1() c C+1L10(t) Ta a()
dIL,(t) y
= (k;M; + AMc) H—Tlo(t) — dy1IL,(t)

2. Parameter-parameter yang digunakan sama dengan parameter yang diberikan
Luluk, (2018).
1.6 Metode Penelitian
Dalam penelitian ini metode yang digunakan adalah studi literatur, yakni
dengan menelaah buku, jurnal dan referensi lain yang mendukung dengan
penggunaan model yang sudah ada dengan sedikit perubahan pada model tersebut.

Langkah-langkah dalam penelitian ini adalah sebagai berikut:

1. Membentuk sistem persamaan diferensial biasa nonlinier pada aktivasi makrofag
dan sitokin pasca infrak Miokard ke dalam sistem persamaan diferensial orde-
fraksional.

2. Menerapkan HPM dalam model aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark
Miokard orde-fraksional untuk mencari solusi analitik. Dengan langkah sebagai
berikut:

a. Menentukan kondisi awal untuk 6 persamaan tersebut.



1.7 Sis

peneliti

masing

BAB |

7
Mengubah sistem persamaan diferensial pada model makrofag dan sitokin
pasca Infark Miokard orde-fraksional menjadi sistem persamaan diferensial
homotopi (HPM).
Mengasumsikan bahwa solusi berupa suatu deret pangkat di p.
Mensubtitusikan rangkaian deret pangkat di p ke sistem persamaan
diferensial homotopi yang dihasilkan Langkah 3b.
Mencari nilai M, (0), M,(0), M,(0),1L1,(0),T,(0), dan IL;(0)
mengunakan Definisi 2.2 turunan Fraksional Caputo.
Menetukan  nilai  dari = Myq)(t), M) (t), Ma1)(£), IL1o1) (£), Ta(a)s
dan IL;;)(t) dengan n =1 berdasarkan Langkah 2d dengan

mengoprasikan kedua ruas menggunakan Definisi 2.4.

tematika Penulisan
Untuk Mempermudah dalam menelaah dan memahami penelitian ini, maka
menggunakan sistematika penulisan yang terdiri dari empat bab. Masing-

bab dibagi menjadi beberapa subbab sebagai berikut:

Pendahuluan
Berisi tentang latar belakang masalah yang diteliti, rumusan masalah,
tujuan penelitian, manfaat penelitian, batasan masalah, metode

penelitian, dan sistematika penulisan.

BAB Il  Kajian Pustaka

Berisi tentang teori-teori yang berhubungan dengan pembahasan

antara lain persamaan diferensial biasa linier dan nonlinier, titik
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kesetimbangan, linierisasi, nilai eigen dan vektor eigen, analisis
kestabilan, bidang fase, Infark Miokard, makrofag dan sitokin.

BAB IIl  Pembahasan
Berisi tentang deskripsi model matematika makrofag dan sitokin.
Analisis kestabilan model ditunjukkan dengan grafik perilaku mdel
terhadap waktu, serta interpretasi model makrofag dan sitokin pasca
Infark Miokard.

BAB IV  Penutup
Berisi tentang kesimpulan dari hasil pembahasan serta saran untuk

penelitian selajutnya.



BAB Il
KAJIAN PUSTAKA

2.1 Infark Miokard

Salah satu organ vital pada jantung adalah miokardium adalah lapisan otot
jantung yang terdiri dari otot jantung. Miokardium merangsang kontraksi jantung
untuk memompa darah dari ventrikel dan melemaskan jantung untuk
memungkinkan atrium untuk menerima darah yang mengandung oksigen. Infark
Miokard yaitu penyakit yang terdapat pada bagian otot jantung, biasanya penyakit
ini terjadi saat miosit mengalami nekrosis (kematian sel yang disebabkan karena
cedera, infeksi atau trauma) dan apoptosis (kematian sel secara terprogram untuk
membuang sel yang tidak diperlukan tubuh) karena iskemia (kekurangan oksigen)
secara berkepanjangan (Wang, dkk, 2012). Pada Infark Miokard, oklusi
(penyumbatan) pada pembuluh koroner akibat pembekuan darah/trombus
menghasilkan pasokan oksigen yang sangat berkurang ke miokardium, yang
mengarah ke miosit nekrosis dan peradangan akut. (Weinberger dan Schulz, 2015).

Makrofag jantung bereaksi terhadap iskemia miokard yang menyebabkan
jumlah makrofag mengalami peningkatan kematian secara signifikan (Heidt, dkk.,
2014). Menanggapi luka iskemik tersebut, monosit yang diproduksi dari sumsum
tulang dan limpa ke jantung berdiferensiasi menjadi makrofag untuk memainkan
peran pertahanan kekebalan bawaan dan terlibat dalam remodeling dan perbaikan
jaringan. (Gombozhapova, dkk, 2017).

Monosit yang bersikulasi ke daerah infark di bagi dalam dua fase. Pada fase
pertama didominasi oleh monosit Ly-6¢"9". Rekrutmen monosit Ly-6¢"9" adalah

CCR2-dependen. CCR2-dependen merupakan Ccl2 dan Ccl7 merupakan monosit
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tingkat tinggi dalam Infark Miokard. Sel B dalam miokardium iskemik
kemungkinan merupakan sumber dari Ccl7 setelah Infark Miokard. Penipisan Sel
B meningkatkan fungsi ventrikel yang disertai dengan perekrutan monosit yang
dikurangi. Pada fase kedua setelah Infark Miokard, monosit Ly-6¢'°" dependen
Cxscri. Namun dibandingkan dengan perekrutan awal monosit inflamasi, monosit

Ly-6¢' lebih sedikit yang direkrut ke infark dan monosit Ly-6c™o"

dapat
menimbulkan makrofag Ly-6¢'" pada tahap penyembuhan selanjutnya. (Dutta dan
Nahrendorf, 2015).

Dua fase makrofag tersebut penting untuk penyembuhan setelah mengalami
Infark Miokard. Monosit Ly-6¢"9" memunculkan makrofag inflamasi awal, dan
keduanya jernih jaringan yang rusak oleh fagositosis dan mensekresikan enzim
proteolitik. D fase kedua makrofag Ly-6¢' memfasilitasi penyembuhan luka dan
regenerasi dengan mempromosikan akumulasi myofibroplast, deposisi kolagen dan
angiogenesis. (Dutta dan Nahrendorf, 2015:1).

Pada fase pertama setelah infark dominanan pada Makrofag Ly-6cM9"
Menghasilkan sitokin pro inflamasi seperti IL-1, IL-6 dan TNF-c. Berbeda dengan
makrofag Ly-6¢'°V pada fase kedua setelah infark memediasi penyembuhan
miokard melalui sekresi sitokin anti inflamasi dan pertumbuhan seperti TGF-£ dan
IL-10. (Gombozhapova, dkk, 2017:5).

Setelah jaringan telah terluka, makrofag di daerah tersebut akan melepaskan
zat kimia yang meningkatkan aliran darah ke daerah dan menyebabkan peradangan.
Peradangan memastikan bahwa makrofag dan sel kekebalan lainnya dapat tiba

untuk menyerang penyerbu potensial dan membersihkan sel-sel mati. Proses

aktivasi makrofag memunculkan fenotip sel dengan cara yang berbeda. Makrofag
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dibagi menjadi dua himpunan yang berbeda. makrofag M; (makrofag yang
teraktivasi secara klasik) yang menunjukkan aktivitas bakterisida yang kuat dan
mensekresi sejumlah besar mediator proinflamasi dan makrofag M, (makrofag
teraktivasi secara alternatif) menunjukkan aktivitas fagositik tinggi. Makrofag Ly-
6c"9" telah diklasifikasikan sebagai makrofag M;, sedangkan makrofag Ly-6¢'%

telah diklasifikasikan sebagai makrofag M, (Gombozhapova, dkk, 2017).

2.2 Makrofag

Makrofag adalah sel yang berasal dari hasil diferensiasi sel darah putih yang
disebut monosit, dimana monosit yang beredar pada sirkulasi darah akan
mengalami perubahan dan menetap di jaringan sebagai makrofag. Monosit
diproduksi dalam sumsum tulang dan beredar di dalam darah di manasaja dari satu
sampai tiga hari. Sel-sel ini keluar pembuluh darah dengan melewati pembuluh
darah endotelium untuk masuk ke dalam jaringan. Setelah mencapai tujuan mereka,
monosit berkembang menjadi makrofag. Dalam penelitian disebut M, (t)
(Gombozhapova, dkk, 2017).

Makrofag memiliki dua arah dalam aktvasinya, yaitu makrofag M, yang
berfungsi sebagai pencegah kerusakan jaringan untuk membunuh patogen melalui
stimulasi limfokin yang dihasilkan oleh sel T dan makrofag M, sebagai pencegah
kerusakan jaringan lebih lanjut dan menginduksi perbaikan jaringan tubuh,
berperan dalam penyembuhan luka dan memperbaiki jaringan yang rusak dengan
mempercepat proses angiogenesis. IFN-y dan LPS akan memacu aktivasi dari M;
dan sekresi dari sitokin IL-12. Sebaliknya, makrofag M, akan memproduksi sitokin

IL-10, TGF-B dan peningkatan IL-4 dimana memiliki fungsi sebagai antiinflamasi.
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2.3 Sitokin

Makrofag adalah sel yang berasal dari hasil diferensiasi sel darah putih yang
disebut monosit, dimana monosit yang beredar pada sirkulasi darah akan
mengalami perubahan dan menetap di jaringan sebagai makrofag. Monosit
diproduksi dalam sumsum tulang dan beredar di dalam darah dimana saja dari satu
sampai tiga hari. Sel-sel ini keluar pembuluh darah dengan melewati pembuluh
darah endotelium untuk masuk ke dalam jaringan. Setelah mencapai tujuan mereka,
monosit berkembang menjadi makrofag. Dalam penelitian disebut M, (t)

(Gombozhapova, dkk,2017).

2.4 Interleukin-1

IL-1 merupakan sitokin proinflamasi yang berperan dalam imunitas
bawaan. IL-1 diproduksi terutama oleh makrofag yang diaktifkan secara klasik
(M1). Fungsi utama IL-1 adalah sama dengan TNF, yaitu mediator inflamasi yang
merupakan respon terhadap infeksi dan rangsangan lain. Bersama TNF berperan
dalam imunitas non spesifik. 1L-1 bersumber dari fagosit mononuklear yang

diaktifkan dengan kata lain sama dengan sumber utama dari TNF.

2.5 Tumor Nercosis Factor-alpha (TNF-a)
Tumor Nercosis Factor-alpha (TNF-a) merupakan faktor pengatur utama

dalam reaksi inflamasi. TNF-« tidak hanya bertindak dalam kombinasi dengan
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ligan (senyawa) sebagai mediator dalam inflamasi tanggapan imun tetapi juga
bekerja secara mandiri di pengaturan perbaikan miokard. Pasca Infark Miokard, ada
peningkatan signnifikan dalam TNF-« in vivo yang mempengaruhi terjadinya
pengembangan dan prognosis HF, termasuk promosi pelebaran dan remodeling
yang menghasilkan disfungsi sistolik dan regulasi kardiomiosit ventrikel kiri (Tian,
dkk, 2015).

Kadar TNF-a yang tepat dapat membunuh parasit secara langsung dan
memberi perlindungan dan penyembuhan terhadap penyakit seperti perbikan
miokard. Pada kadar rendah TNF-a dapat menghambat pertumbuhan parasit dalam
darah dengan mengaktifkan sistem imun selular. Sedangkan dalam kadar tinggi
TNF-a akan menyebabkan keruusakan jaringan yang sangat fatal (Mau dan Tallan,

2016:184).

2.6 Interleukin-10

IL-10 merupakan inhibitor makrofag dan sel dendritik yang berperan dalam
mengontrol reaksi imun nonspesifik dan imun seluler. IL-10 diproduksi terutama
olen makrofag yang diaktifkan secara klasik (M,). IL-10 adalah sitokin
antiinflamasi utama dalam respon imun alamiah dan adaptif. IL-10 sebagai
mediator inflamasi lokal dan sistemik yang dapat diproduksi tubuh dalam jumlah
besar sehingga mudah terdeteksi di dalam tubuh (Mau dan Tallan, 2016:184).

Fungsi utama IL-10 adalah menghambat produksi beberapa sitokin (TNF,
IL-1, kemokin dan IL-12) dan menghambat fungsi makrofag dalam membantu
aktivasi sel T. Hambatan fungsi makrofag terjadi karena IL-10 menekan ekspresi

molekul MHC kelas Il pada makrofag. Dampak akhir dari aktivasi IL-10 adalah



14
hambatan reaksi inflamasi non spesifik maupun spesifik yang diperantai sel T

(Kresno, 2001).

2.7 Variabel dan Parameter Model Matematika
Pada model matematika makrofag dan sitokin terdapat beberapa variabel

dan parameter yang dapat dijelaskan sebagai berikut:

1. M,(t) : Banyaknya populasi makrofag yang tidak aktif

2. My (t) . Banyaknya populasi makrofag teraktivasi secara klasik

3. M,(t) : Banyaknya populasi makrofag teraktivasi secara alternatif
4. 1L1o(t) : Konsentrasi Interleukin-10

5.T,(t) : Konsentrasi TNF-a

6.1L,(t) : Konsentrasi Interleukin-1

Setelah mengetahui variabel-variabel yang digunakan dalam membentuk
model matematika, selanjutnya adalah menentukan parameter-parameter untuk
memenuhi variabel-variabel tersebut. Parameter-parameter yang digunakan pada
pembentukan model matematika makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard adalah

sebagai berikut:

OF MAULANA MALIK IBRAHIM STATE ISLAMIC UNIVERSITY OF MALANG
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Parameter Nilai Satuan Interpretasi
u 0.2 Per hari Laju emigrasi dari makrofag yang
tidak aktif
M, 10°, 107 sel/ml Kepadatan miosit
M 104 sel/ml Tingkat diferensiasi monosit
kqy 0.075 Per hari Konstanta transisi dari M; ke M,
ki1 0.05 per hari Konstanta transisi antara M; ke M,
ko 0.1 ml/pg/hari Konstanta aktivasi makrofag M,
oleh IL-1
CrL10 5 pg/ml Konstanta efektifitas 1L-10
Crr1 10 pg/ml Konstanta IL-1
ks 1 sel/ml Konstanta aktivasi makrofag M,
oleh TNF-a
cr, 0.5 pg/ml Konstanta efektifitas TNF-a
c 25 pg/ml Konstanta efektifitas 1L-10
penghambat TNF-«
c1 100 pg/ml Efek self-penghambatan IL-1
ky 0.3 sel/ml Konstanta makrofag M,
ks 5x10* Pg/sel/hari Konstanta sekresi IL-10 oleh M,
ke 7 x10* pg/sel/hari Konstanta sekresi oleh M; dan
miosit
k- 5x10* pg/sel/hari Konstanta sekresi IL-1
dirio 2,5 Per hari Konstanta pembusukan IL-10
drg 55 Per hari Tingkat deposisi dari TNF-a
dia 10,5 Per hari Tingkat deposisi dari IL-1
A 5x10° Pg/ml/sel/hari | Laju sekresi TNF-a oleh miosit
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Karena M,, M, M,,1L4o, Ty, IL; menyatakan banyaknya makrofag dan
sitokin maka:
My, My, My, 1Ly, Ty, IL, =0 (2.1)
Selain itu  pu,M;, M, kiky1,C1110, €111, k3 Cras €, €1y Kas K5, K6, k7, dip10,
drq d; 1, A merupakan besaran yang menyatakan laju, sehingga diasumsikan:
W Mc, M, kikq1, €10, Cir1s K3y Cras €, €1, Kay ks, ke, K7, dipa0,

2.2)

Persamaan pada model matematika makrofag dan sitokin merupakan sistem
persamaan diferensial nonlinier karena mengandung turunan dari satu peubah bebas
t dan sistem tersebut terdiri lebih dari satu persamaan nonlinier yang saling terkait
yaitu M, (t), M,(t), M,(t), IL,,(t), T,(t), dan IL,(t).

Model yang digunakan terdiri dari 6 persamaan yang terkait dengan

makrofag dan sitokin paska Infark Miokard sebagai berikut:

aM, () 1L,() 7,
a MG T MO e,
2.3)
L1 (t)
¥ k4Mu(t) ILlO(t) + Cii10 - .uMu(t)

dM,(t) 1L, (t) T (t) y

T koM, (t) 1.0 £ o + ks M, (¢) oD + or, + k1M, (6) o

— kyM;(t) — uM;(t)

dM,(t) IL1(¢) ,

T koM, (t) TPROETE + kM (8) — k1Mo (8) — uM,(t) (2.5)
diLy(t) €1
—ar ksM,(t) m — dp10lL1(t) (2.6)
dT, _ c 97
T () = (keM,(t) + AMC)TIL“) — draTe(t) 2.7)



dIL

dtl () = (k;M; + AMc)

c
————— —d;1 1L (t
ct L) 1 1(t)
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(2.8)

2.8 Sistem Persamaan Diferensial Fraksional Magrofag dan Sitokin Pasca

Infrak Miokard

Cara untuk mendapatkan model sistem persaman diferensial fraksional

(SPDF) adalah dengan dengan memodifikasi sistem persamaan differensial

nonliniar dengan cara mengganti turunan pertama dari sistem tersebut dengan

turunan fraksional orde a dengan nilai orde 0 < a; < 1,i = 1,2, ...,6 maka model

host-vector pada persamaan (2.3)-(2.8) menjadi:

d M, (t) 1L, (t) T (2)
dt% kz u(t) ILl (t) + ¢ k3 u(t) Ta(t) t Crq
L1, ()
— kM, (t — UM, (t
+Mu )1L10(t) + Cir10 HM(6)
d“2M,(t) 1L, (t) T (t)
| A £ M B
dtz oMy (6) IL1(t) + ¢ ) Ta () + cr,
+ kM, (t) — ky M, (t) — uM,(t)
d*s M, (t) L1 ()
— "2 kM, (E kM, (t) — kiM,(t
e oMy, ( )ILlo(t) AT + kg M, (t) — ki M, (t)
— uM, (1)
da41L10(t) 1
T ksM, (t)m — djp101L10(2)
asTa c
d%s (t) = (k6M1(t) + AMC) c+ IL10 - dTaTa(t)
d™IL, | = (k,M, + AMc) —— digILy (2
ares () = UMy TN G B (D)

(2.9)

(2.10)

(2.11)

(2.12)

(2.13)

(2.14)
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Dalam menyelesaikan sistem persamaan diferensial fraksional diperlukan
beberapa definisi. Definisi yang dimaksud meliputi definisi tentang integral

fraksional, turunan dan fungsi Gamma.

Definisi 2.1 Fungsi Gamma untuk @ > 0 didefinisikan sebagai:
r(a) = f t* le~tdt
0
dan salah satu sifat fungsi gamma adalah r(a + 1) = ar(a).

Definisi 2.2 Turunan Fraksional Caputo % dengana > 0,t >0dann €N

untuk fungsi f(t) didefinisikan sebagai:

1 M) (s)ds
rn=a) 0([ §)a—nFT n—-1<a<n

=l 20 - jf(”)(t),

Dan salah satu sifat turunan Fraksional Caputo adalah:

d* . 1 tk
a_____ = _ —
(Fm)r@=ro-) Yoy
Sehingga,untuk n = 1 berlaku:
da
(125) F0 = 70 - O 0) 215
Turunan fraksional Caputo % merupakan suatu oprasi linear
d“
O BF()) = Bz () + e g ()
dengan S dan u konstan (2.16)

Menurut Hemeda tahun 2012 terdapat definisi tentang integral Fraksional

Riemann-Liouville yaitu:
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Definisi 2.3 Integral Fraksional Riemann-Liouville I*(a = 0) untuk fungsi f(t)

didefinisikan sebagai berikut:

5 pe) = @ o (E=S) (S, g
f() -

Dengan r(a) merupakan fungsi Gamma.
Definisi 2.4 Integral Fraksional Riemann-Liouville [*(a = 0) untuk fungsi f(t)

didefinisikan sebgai berikut:

r(q+1)

rla+q+1) 1Sy

I“f (@) =

2.9 Metode Pertubasi Homotoi (HPM)

Sistem persamaan diferensial fraksional (SPDF) dapat diselesaikan secara
analitik menggunakan metode pertubasi homotopi (HPM), dimana hasil dari
penyelesaian dengan metode ini berbentuk deret tak hingga. Das dan Gupta pada
tahun 2011, telah menerapkan HPM pada model Lotka-Voltera. Adapun langkah-
langkah dalam menyelesaikan SPDF aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark
Miokard dengan HPM adalah sebagai berikut:

a) Mengubah persamaan (2.9)-(2.14) menjadi sistem persamaan diferensisal
homotopi (SPDH) yaitu dengan mengalikan ruas kanan pada setiap persamaan
(2.9)-(2.14) dengan p,pe[0,1] disebut dengan parameter embedding yang
merupakan parameter pembantu untuk mencari M,,, M;, M,,1L,,,T,,dan IL,

dengan demikian persamaan (2.9)-(2.14) menjadi:

dM,(t) M — M IL,(t) M T (0)
ac P ke e T e O e )1t
IL1p(8) (215)
- k4Mu(t) - .uMu (t)]

IL1o(t) + ci110
(2.16)
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d”2 M, (¢) IL, (1) Ta(t)
at Plka My (8) IL,(t) + ¢4 + ks My (1) Ty (t) + cr,
+ k1M (8) — ki My () — uMy(2)]
d*sM,(t) IL1o(t) ,
T - p[k4-Mu(t) ILlo(t) + €110 + klMl(t) - klMZ(t) (217)
— uM,(t)]
d1Lqo(t) 1
_— = = 2.18
dt plksM;(t) T dip10lL10 ()] (2.18)
as
@ —_— —_
a0 © = PlUesMa(©) + AM) = drTo (0] (2.19)
“Mra ) = p[ChyM; +AM 4 dyyIL (2.20)
T (t) = p[(k; My + C)m— 111L1(8)] :
b) Mengasumsikan bahwa solusi dari persamaan (2.15)-(2.20) berupa deret

c)

d)

pangkat dari p yaitu:

My (t) = My gy + PMyao + P*Myz) + P> My + - (2.21)
M;(t) = My gy + pMyqy + p*My2) + p*My3y + - (2.22)
M, (t) = My(oy + pMy(1y + p>Myz) + - (2.23)
IL1o(t) = IL1g(o) + PIL1o(r) + P*IL1gez) + P*IL1gz) + - (2.24)
To(t) = Tao + PTar + P*Taz + p*Toz + - (2.25)
IL,(t) = ILy(oy + pILy1y + P*1Lyczy + P ILy(z) + - (2.26)

Mensubsitusikan persamaan (2.21) sampai dengan persamaan (2.26) ke
persamaan (2.20) dan menyatakan koefisien p™ dengan m = 0,1,2,3, ...
sehingga diperoleh persamaan diferensial untuk My,
M3 0y, M2(0), IL10(0)> Taos IL1(0),Mu1, M1(1), M2(2), IL10(2), Ta(2), IL1(2)s -

Mencari My,5, My (o), M2(0), IL10(0), Tao, dan 1L, (g menggunakan Definisi 2.2.

Turunan Fraksional Caputo
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e) Hasil langgkah c¢ dioprasikan dengan operator integral fraksional Riemann-

Lioville [%1,[% % [%4 [*sdan [%s  (invers dari turunan Caputo

a%t d%2 g% g% J%s d%e
, , , , dan
dat%’ dt®2 " dt®3 " dt%4 "’ dtYs dt%e6

) sehingga didapatkan koefisien dari suku-

suku pada deret yang dihasilkan pada langkah b.
f) Mensubtitusikan koefisien dari suku-suku yang diperoleh pada Langkah e ke
dalam deret pada langkah b sehinga didapatkan solusi SPDH.
2.10 Kajian Keagamaan
Menurut QS. An-Nahl ayat 18 telah disebutkan yang artinya :

“Dan jika kamu menghitung-hitung nikmat Allah, niscaya kamu tak dapat menentukan
jumlahnya. Sesungguhnya Allah benar-benar Maha Pengampun lagi Maha Penyayang”
(Q@S. An-Nahl/16:18).

Salah satu yang tidak pernah terlepas dari nikmat yang telah Allah berikan
adalah kesehatan yang ada di dalam tubuh manusia. Terutama adalah jantung yang
setiap detik berdetak sehingga tanpa henti merupakan nikmat yang luar
biasa,denyut jantung manusia normalnya mencapai sekitar 60-100 kali setiap menit.
Didalam surat lain telah disebutkan yang artinya:

“... sesungguhnya Allah SWT. tidak mengubah keadaan sasuatu kaum sehingga mereka

mengubah keadaan yang ada pada diri mereka sendiri...” [OS. Ar-Rad(13):11].

Ayat diatas menjelaskan bahwa jika manusia ingin mengubah nasibnya
maka manusia tersebut haruslah berusaha terlebih dahulu, kemudian jika usaha
tersebut dirasa sudah cukup, barulah berdoa kepada Allah SWT. tetapi manusia juga
harus menerima keputusan yang ditakdirkan Allah SWT. Menurut Aljazairi (2007)
manusia dituntut melaksanakan kewajibannya kemudian menunggu kehendak yang
akan Allah SWT berikan kepada manusia sebagaimana kehendak dan ketetapan

(qada’ dan qadar) Allah SWT. dengan adanya qada’ dari Allah SWT manusia
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dituntut untuk selalu berikhtiar dan di iringi dengan bertawakkal agar mendapatkan
takdir yang sesuai direncanakan. Seperti bidang fase yang dibahas pada penelitian
ini. Sesuatu sel yang berjumlah banyak atau sedikit, akan kembali ke kadar masing-

masing, sesuai titik tetap yang telah dihitung.



BAB Il
PEMBAHASAN

Pada bab ini dibahas mengenai Sistem Persamaan Diferensial Fraksional
(SPDF) aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard yang didapatkan dari
modifikasi sistem persamaan diferensial biasa (SPDB) nonlinier aktivasi makrofag
dan sitokin pasca Infark Miokard yang dikembangkan oleh (Wang, dkk, 2012).
SPDF aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard ini diselesaikan
menggunakan metode pertubasi homotopi (HPM) dan selanjutnya dilakukan
simulasi numerik dengan menggunakan nilai-nilai parameter pada penelitian Luluk
(2018). Menurut (Sari, Arta, 2016) hanya diperlukan 4 hingga 6 suku untuk
mendapatkan solusi pendekatan yang akurat dengan menggunakan HPM, sehingga

penulis akan menggunakan 6 suku pertama pada penelitian ini.

3.1 Sistem Persamaan Diferensial Fraksional (SPDF) Pada Model
Matematika Aktifasi Makrofag dan Sitokin Pasca Infark Miokard

Berdasarkan pada Subbab 2.2 model aktivasi makrofag dan sitokin pasca

Infark Miokard dapat dinyatakan sebagai berikut:

dM,(t) IL,(t) T (t)
ar - M MO ey = ks M (8 oy
(3.1)
L1 ()
B k4Mu(t) ILlo(t) + CILlO - #Mu(t)
dM, (t) 1L (t) T, (t)
T koM, (t) TROET + ksM,, () m a2

+ k1M, () — kM (t) — uMy(t)

23
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am, (t ILo(t
2O _pma—00 g @) — k(0
dt IL1o(t) + ciz10
(3.3
— UM, (t)
dILyo(t) €1
= S S— 4
qt ksM,(t) PENTING drp10lLq10(t) (3.4)
dT,
v (t) = (keM,(t) + AMCc) ctiln draTa () (3.5)
diL, c
at (t) = (k7M1 + /1MC) m = dILllLl(t) (36)

Sistem persamaan diferensial biasa (SPDB) nonlinier di atas dapat di
modifikasikan menjadi sistem persamaan diferensial fraksional (SPDF) dengan
mengganti turunan pertama dari sistem persamaan diferensial biasa dengan turunan
fraksional orde «, bernilai 0 < a; < 1,i =1,2,...,6. Hasil model matematika

aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard diberikan persamaan sebagai

berikut:
dM,(t) IL, () T, (t)
dt(ll - M - kZMu(t) ILl(t) + CILl - k3Mu(t) Ta(t) + CTa
(3.1a)
IL1o(t)
~ kM (2) IL1o(t) + crr10 ~HM (D)
d“zM(t) IL,(t) T,(t)
dree - KeMu(®) 1L (D) + et KaMu(0) T,(t) + cr, (3.10)
+ k1Mo (8) — kMo (8) — uMy ()
dasMZ(t) _ ILlO(t) ,
dta3 - k4Mu(t) ILlO(t) + CILlO + klMl (t) - kle (t) - ‘Lle (t) (31C)
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=k —_—— 3.1d

dt sMy(t) 1+ 1L1o(0) dip10lL10(t) (3.1d)
i = (k + AMc — dT | 3.1

[%s ¢t ( ) 71 c 4 I[lo(t) IL1 1( ) . I)

3.2 Solusi Matematika Aktivasi Makrofag dan Sitokin Pasca Infark Miokard
dengan menggunakan Metode Pertubasi Homotopi (HPM)

Berdasarkan metode penelitian yang telah dipaparkan, maka selesaian dari
sistem persamaan diferensial fraksional pada model matematika aktivasi makrofag
dan sitokin pasca Infrak Miokard dengan menggunakan HPM adalah sebagai
berikut:

a. Pada persamaan (3.1a)-(3.1f) diberikan kondisi awal:

M,(0) = ¢ (3.2a)
M (0) =0 (3.2b)
M;(0) = (3.2¢)
IL14(0) = & (3.2d)
T,(0) =6 (3.2€)
IL,(0) =B (3.2f)

Dengan demikian ¢, 0, w,68,60,5 > 0
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b. Mengubah persamaan (3.1a)-(3.1f) menjadi sistem persamaan diferensisal
homotopi (SPDH) yaitu dengan mengalikan ruas kanan pada setiap persamaan
(3.1a)-(3.1f) dengan p,pe[0,1] disebut dengan parameter embedding yang
merupakan parameter pembantu untuk mencari M,,, My, M5, 1Ly, T,,dan IL,
dengan demikian persamaan menjadi

oM

dt® IL,(t) + ci1q
T (t)
— kM, (¢) T () + cre (3.3a)
IL1o(t)
k4Mu(t) ILlO(t) n nE .UMu(t)]
dM(t) 1L, (t) T (t)
“are - PlRMO ey kMO Ty cr, (3.30)
+ k1M () — ky My (8) — uMy ()]
dM,(t) 1L1o(1) ,
diem plkaM, (t) e AL + ky M, (t) — ki M, (t) (330
— uM,(t)]
d*ILyo(t) _ Cq
T plksM,(t) C1+I—L10(t) — dp10lL10(1)] (3.3d)
d*sT, A c 33
dtas (t) - p[(k6M1 (t) + AMC) TILlO - dTaTa(t)] ( : e)
AILy o) = oMy + 2 - d 3.3
dt % ®) =p[(k;M; + MC)C-l—Tlo(t)_ 11lLy (8] (3.3f)

Dengan pe[0,1] adalah parameter embedding.
c. Mengasumsikan bahwa solusi dari persamaan (3.3a)-(3.3f) berupa suatu deret

pangkat dalam p yaitu :
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M, (t) = Mygoy + pMyy + p*My ) + p> My ) + - (3.43)
M;(t) = My gy + pMy 1y + p* M) + P> Myzy + -+ (3.4h)

M, (t) = My(g) + PMyqy + > My(zy + - (3.4¢)

IL1o(t) = Loy + PIL1or) + P21L10(2) + P31L10(3) + (3.4d)
Ta(t) = Toqoy + PTay + P°Tazy + P’ Ta@) + - (3.4e)

IL;(t) = ILy oy + pILy(ay + P*IL1czy + PP 1Ly3) + -+ (3.4f)

d. Menentukan Persamaan differensial fraksional untuk

M0, M1(0), M2(0), IL10(0), Tor IL1(0),Mu1, M1(1), M2(2), IL102)s Ta(2), IL1(2)-

Dengan menggunakan rumus Geometri diperoleh :

1 1Ly ( )
1L, 1
= ( )
OTL 1 — (_ _1)
Cri1
IL, Il JL 2 e~TLENNT]
=—[l-—t—-——+——]
Cri1 Ci1 Cia Cria Cri1

IL L,
11 1+ 1

2
Cri1 Cir1 Cia

IL1+IL12 L3
CiL1 Cia? ca®

dengan melakukan subtitusi persamaan (3.4a)-(3.4f) ke dalam persaman (3.3a)-
(3.3f) dan menyamakan koefisien p™,m = 0,1,2,3 sehingga diperoleh

persamaan sebagai berikut :



dM, () 1L, (1) Ta(6)
< —ggar = PIM = leeMy (O e m = = kM (O o e
My () — 00 o

IL1o(t) + ciz10

o d® (My(oy + PMyy + p*Myay + 03Myzy + )
dt®

= p[M

1L, (t)

— (Mygoy + PMyay + D2My ) + D> Mysy + -+ ) k2 < o

L, (0)? +1L1(t)3_.,,>+k (Ta(t)_Ta(t)2+Ta(t)3
3

2 3 2 3
CiL1 Cir1 CTa CTa CTa

" (1L10(t) - IL1o(t)? 3 IL1(2)? _ > + 4]

2 3
CiL10 CiL10 CiL10

28
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d*1pM; o) da1P1M1(1) da1P2M1(2) da1P3M1(3)
>
dt* dt* dt® dt*

=p[M

- (Mu(O) + pMul + pzMuZ + p3Mu3

k ILI(O) + pILl(l) + pZILl(Z) + p31L1(3) + ce
i )[ ’ CiL1

2
 (ILyoy + plLyry + p*Ila) + PPlLlys) + )

2
Ci1

(ILl(O) +pILy(q) + P 1L1(2) + Pl + ) )

CILl

(TaO + pTal + pzTaZ + pBTOB i
+ ks

Crq

. (TaO 77 pTal + pzTaZ - p3Ta3 y R )2

2
Cr

a

(Ta0+pTa1+p2Ta2+p Ta3+ ) _>

CTa

A <1L10(0) + plLioy + P?IL1oz) + P IL1gm) + -+
4

Crr10

2
3 (IL10g0) + PIL1o(1y + P*IL1o) + P3IL1o@) + -+ )

2
CIL10

(1L10(0) + plLlip) +p IL10(2) Tp IL10(3) T ) ) + 1]

C1L10

d“ipMyy  d*1p'My) da1P2M1(2) d“1p3M1(3)
U d =
dt® dt® dt® dt%

113 L3 T,2 T.3
p[M Mu(o)[kz(ILl(O) 1(0)_|_ 1(0) )+k ( a(0) az(o) + as(o)_”_)_l_

CIL1 CILl CIL1 CTa CTa CTa

IL 112 IL{¢3 IL 112
L0 100 P00y ] 4 p? [ My [k (R0 - 0 4 10

2 3 2
CIL10 CiL10 CiL10 CiL1 CIL1

ka(
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2 3
Ta) _ Tato) , Talo) ILiog)y  ILioe) | IL10(p)
iy (P2 - T T ) g (o 0 0y )

3
CTa Cig Cra CIL10 CiL10 CiL10

3 2

ILy(y) 21L1(1) Ly | 3ILio)] Ly Ta()  2Ta1)Ta(o)
My [k (2 G0 4 = ) kg (22— =C +
IL1 IL1 Ta Ta

3Talo) Ta(1) Loy ILyy Ly | Lo
— 5= |+ ky( P =)+ ull+ p3[—My) | k2 — + -

2 3
Cra CIL1 CiL1 CiL1

T To? T IL1g B4 IL1o3
--)+k3( a) _ Tao) | “_,f°)—--->+k4< © _ Tog , 11 (0)—'“)+M]—

2
CTa Cta Cra CIL10 CiL10 CiL10

Lo L@ | Lo Ta) _ Ta{o) TQ?O) Loy
u(l)[kz( A + )+k aalsca 3 +k(

cfia Cita CTa CTa CTq CIL10

ETS IL1o} IL 201 11, 3712 IL

(0) 10(0) 1(1) 1(1) 1(0) 1(0) 1(1)
=t )t = Myl (7 £ - AU
CiL10 CiL10 cfia CIL1

Ta) _ 2Ta@Taw) , 3Tal)Ta) ILiog)
k + ka1 D[

3 CTa CTZ"a C’?‘a ¥ CIL10

Dengan demikian diperoleh persamaan diferensial fraksional berikut :

0 d
p: WMU'(O) =0 (353.)
d* IL1(0) ILi(o) ILl(O)
1
pl:—M = M — My [k5( - +
dra O Q) Crr1 C12L1 CILl
To(0) Ta?o) Ta?o) IL19 )
+ ks + + ko ( (3.5b)
CTa CTa CTa CiL10
IL10 @ ILIO?O)
CILlO CiL10
2, A% _ IL1(0) IL1(0) 1L1(o) Ta)
p* My o) = uy[ka( o s 3. ) + ks (Tm
(3.5¢)

T, IL10 113, IL1o3
a(o)_l_ a(o) -)+k4( o _ Mo | Motw 1y 4

2
Cta Ta CIL10 CIL10 CiL10



1L1(1) 2”~1(1) ILio) | 31Li()- Ly Ta)
My, (1) [kz( 2 + = )+ k3

oty Taty | alyyTat) _ o) Ry (2 — )

CTZ‘a C’Ig'a
L, dn M . ILioy iy 1L
. — o + —_—
P dga u© ) Cira chia Civ1
2 3
oo [Fa Ta(o) +Ta(o)
3
CTa CTa CTa
1Ly, iy B0
L M VEELD I TONEAR
CiL10 C1L10 CiL10
(K (1L1(0) IL3 ) +1Lt°;(0)
il 2 =
“ Crra CIZLl CI3L1
T TEWR Tk IL
+ ks a(0) “(0)+ “(0) o | Ry 10(0)
Cra CTa CTa CiL10

ILlO(O) n ILlO?O)

ILl(l)
=7 2 1) WP Vg Bl
CILlO CiL1o CiL1

2Ly Iy N 3IL (o) ILaqry

2 3
CrL1 CiL1

3
Ta) 2Ta)-Tao) . 3Tagoy Taw)
+ ks - + . —
CTa CTa Crq
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(3.5d)

Dengan cara serupa, yaitu dengan mensubtitusikan persamaan (3.4a)-(3.4f)

ke persamaan (3.3b)-(3.3f) diperoleh persamaan differensial fraksional berikut.
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d®2M,(t) IL,(t) To(t)
—— =p |k, M, (t) —————— + ksM,,(t) m——— + k1 M, (t
dtaz p 2 u( )ILl(t) + €11 3 u( )Ta(t) + CTa 1 2( )
— kM (t) — uM;(t)
Dengan demikian diperoleh persamaan diferensial fraksional berikut :
0 daz
P e My =0 (3.6a)
1 d“z
p :—dt“Z Myoy = M
I O b N
R [k2< CiL1 | Chia | Civa |
(3.6b)
2 3
To)  Tao) | Tao ,
+ k3 = 4 2 + 3 =l * B + kle(o)
CTa CTa CTq
- k1M1(o) — UMy
2% B pg N [k 1L1(o)_’L§(o)+’L§(o)_,,, b
p “ataz U 1(0) T G CIL1 cia i1
T i Py IL 211, (1)IL
ey (T2 < T 4 2O ] M [y (2 - a0
a Ta Ta I1L1 (36C)
3112 . IL ) Bl T
10 h@ Ly g, (Ta(l) _ ZawTa 4 Ha@law _ >] +
CiLa CTa CTa CTa

k1M2(1) - k1M1(1) — UM 1)
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d* M " 1L1(0)_1L§(0)+1L§(O)_m
._dtaz 1(0) u(2) |2 Ci1 CIZL1 C13L1

T T,2. T3
+h<a@_tmpkwm_m

2 3
CTa CTa Cra

IL 112 113
. Mu . [kz 1(0) o 1(0) 4 1(0) o
(€] C c2 3
L1 L1 CiL1

2 3

Tao) lago) = Tago)

+ ks ) 20 _ Al
CTa CTa CTa

IL1(1) . 21L1(1) IL]_(O)

2
CiL1 CiL1

— Mypy[k2(

7 31L% gy IL1() n
3
Cira (3.6d)

S
o) <Ta(1) _2Taw Ta Moy Tay >]

2 3
CTa CTa CTa

L) 21L1 (o). 1Ly (1) + IL3 5y

- L
ER CIZLl

-
r 1(0) 1(2) o )

3
Ci1

+ ks (Tam _ 2Te)- T + Tagyy

2
CTa CTa

2
, 3Tey

Ta(O) il 3T0—'?0)' Ta(z)

3 )] + k1M
CTa

- k1M1(2) — UM )
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Dengan cara serupa, Yyaitu dengan mensubtitusikan persamaan (3.4a)-(3.4f) ke
persamaan (3.3b)-(3.3f) diperoleh persamaan differensial fraksional berikut;

d*M,(t)

ILo(t)
BT [k4Mu(t) ~

IL1o(t) + ciz10

+ kg M, (t) — ki My (t) — uM, (t)]

d*s My(g) + pMa(1) + p* M) + -

dts
IL1o(t) l
=p |k M, (t + kM, (t) — M,(ky —
Pl 4 ()ILlo(t)+C1L10 1M (1) 2(ky — )
da%s da%s da%s d%s

2 3
Jim M2 TP ra, Moy 9 Moy + 107 rapllae)

dt*s

IL1o(t)
IL1o(t) + crz10

=P lk4Mu(0) (t) + k1M 0y (t) — Myy (kg — .U)l

Dengan demikian diperoleh persamaan diferensial fraksional berikut :

0 da3

d%s
P, M0y

=M
3
il <IL1(0) 1L RO )
2O 2N e Ci1 Cit1 (3.70)
2 3
Taw Ta | Taq
+ ks ——=2 t—3 +k1M2(0)
CTa CTa CTa
- k1M1(0) — uM; (o)
2. da%3 _ ILl(O) _ IL?.(O) IL?.(O) .
P M3y = u(1)[k2 ( - 7. + = +
(3.7¢)
Ta _ Taly , Talo _ . )y _ ILy1)  2ILy(q)dLa(o)
k3 ( CTa Fa + e ] Mu(l) [kZ( CIL1 cfia *



3Ta?o)-Ta(1) _

31L3 (o) L 1) k Ta)  2Ta1)Ta(o)
—5——— )t k3 - 2
CiL1 CTa CTa

k1M2(1) - k1M1(1) — UM 1)

3
CTa

s
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d%s
L Tpas M)
ILyoy 1Ly  ILi
CiL1 Cii1 CiL1
2 3
Ta) Tato) , Tago)
+ k3 i
CTa CTa CTa
IL 112 113
—Muu)[kZ( STl Q(O)_N>
CiL1 Cii1 CiL1
2% 3
I Tao) lago)  Tago
+ kq 2 =2 ]
CTa CTa CTa
ILl(l) 21L1(1). ILl(O)
— My 1y [k2( = Do P
31L% gy IL1 (1) (3.7d)
Yen vamm Y i L
Ci1

3
Ta)y 2Ta)-Tao) | 3Ta(o) Ta)
+ ks — L — ]
2 3
CT(I CTa CT(x

ILI(Z) . ZILI(O) ILl(l) + ILsi(l)

— My(o)[k2 -
Crra CiL1

<85 A i)
+ 1(0) 1(2)__”)

3
Ci1

+ k3 (Tam B i T“a)

2

s 3Tagyy: Ta) + 3Taig) Tac2) ~

)] + kiMz(z)

3
CTa

- k1M1(2) — UM (2)
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Dengan cara serupa, Yyaitu dengan mensubtitusikan persamaan (3.4a)-(3.4f) ke

persamaan (3.3b)-(3.3f) diperoleh persamaan differensial fraksional berikut

4IL10(t)

R G

o3}
¢y + 1L1o(t)

d1L101L10(t)]

d*ILyoc0) + PIL1oc1) + P21L10(2) 1 P31L10(3) + -

dt

C1

=p [kst (1)

- d1L101L10(t)]

0, d*

p - dtda ILIO(O)_ 0

ct

c1 + IL1o0y + PIL1ocr) + P?IL1o2) + P3IL1g) + -

+) = djp10lL10(0)

a%4 3 @
p 5dt_(m1L10(1)—k51\/[2(0)(ILll0 3

21L104IL10(g)

cf

p?: T 1L10(2)—k5M2(1)(1L &

) M dIL101L10(1)

21L101.1L10(0)

cf

P’ e 1L10(3)—k5M2(2)(

) - d1L101L10(2)

21L101.1L10(0)

(3.8a)
c -
31L10(g) L10,
(3.8h)
G B
31L10g) L10,
(3.8¢c)
. B
31L10(g) L10,
(3.8d)

Dengan cara serupa, Yyaitu dengan mensubtitusikan persamaan (3.4a)-(3.4f) ke

persamaan (3.3b)-(3.3f) diperoleh persamaan differensial fraksional berikut :

d*sT,

dt%s

0, d%

P ras la@= 0

= (t) = p[UkeM; () + AMC)

c
c+ 1L

- dTa Ta (t)]

(3.92)
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1. 4% cf
P e a(l) (k6M1(0)+/1MC)(IL 104 21L101.1L1o(0)
(3.9b)
L SR d..T
31L10gy!L 10, ) Ta’a(0)
2. acs Cf
P s Ta)= (k6M1(1)+/1MC)(1L10 21L1041L10 gy
(3.9¢)
49 .\
31L10g) L10, ) e G
3, 4% keMyz) + AM il a
p ' dtas a(3) ( 671(2) c)(IL 101 21L101.1L10(0) (3.9d)
Py
31L10(g) L10, ) e

Dengan cara serupa, Yyaitu dengan mensubtitusikan persamaan (3.4a)-(3.4f) ke

persamaan  (3.3b)-(3.3f)  diperoleh  persamaan differensial  fraksional

M, (8) + AMc) —+IL © dizaIL,(t)
d%e
pO: 9% ILl(O) 0 (3103.)
h | o
p -dt% IL1(1) (k7M1(0) +/1MC)(IL101 21L104IL10 gy
(3.10b)
__ %
ST ) = dyalLy(o)
cf
p dtaé ILl(z) (k7M1(1) + AMC)(]L 101 21L101.1L10(0)
(3.10c)
8@ 5
T ) — dipallyy
cf
P % 1L1(3) (k7M1(2) +/1MC)(1L 104 21L101.1L10(0)
(3.10d)
f

4 y—dylL
TN ) = dypallyz)
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Untuk orde p° diperoleh sistem persamaan diferensial fraksional Ode sebegai
berikut :

e

" g M) = 0

p

0 d*
P = At Ml(O) =0

0 d“S
P = dta3 Mz(o) =0

0, 4% -
p: M_“41L10(0)_ 0

0.4a%
p: taSTOl(O) 0

. daﬁ —_
P dt_a’GILl(O)_ 0

Untuk orde p?! diperoleh sistem persamaan diferensial fraksional Ode sebegai

berikut :

a Il i , i
L.—M M-M k + —
p dto u(0) = u(O)[ 2( it CIZLl CI3L1

2 3 2
T 1l 4 ILqo IL5,
A k3< a(0) a(o) it a(o) ) + ko ( o (0)

2
CTa CFa CTa CiL10 CiL10
L3
(0)
+ =)+
CiL10

IL % e Ty?
p1 asz Ml(o) M — Ml(o)[k2< 10) 1(0) i 1(0) )_I_ k3( a(0) 2(0) +

dt®2 L1 Cfia Cira CTa ‘Ta
Ta(o) ILl(l) 21L1(1) ILl(O) 3IL1(0) IL1(1) a(l)
3 o )] = My [k ( . + ) + ks
Ta IL1 CIL1 CIL1 Ta

2T 1) T 3Ta (o) T ,
a(1):” a(0) + a(o; a@® . )] + k1M2(1) - klMl(l) - ,LLMl(l)

2
CTq CTa
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1 d“s
p: EMZ(O)
=M
IL 112 113
— My | k> ( Ay )
Crr1 Cir1 Cir1
2 3

Taw) Tag  Ta © _ ,
+ k3 L + ot + klMZ(O) - klMl(O)

CTa CTa CTa
— UM (o)

c? c3

PZ 1L10(2)—k5M2(1)(

At — ) = di1ollio

IL10, 21L101.IL10(0) 31L10gyIL10,

d%s c2 @

p*: qt% Toy= (k5M1(o) + AMC)( —+ =...)—

IL10, 21L101.1L10(0) 31L10gyL10;

dTaTa(O)

Untuk orde p? diperoleh sistem persamaan diferensial fraksional Ode sebegai

berikut :
2 3
2. a% _ ILyo) 1(0) 1(0) Ta) Ta(o) |, Ta(o) -
P G Mu(O) B 1) Lie2( L1 cfia ¢ CiL1 )+ ks CTa fa - T

IL1o iz s 1 T
) + k4( o _ (0) + o _ ) + H] u(1)[k2( 11 1(1) 1(0) +

2 B
CIL10 CIL10 CiL10 L1 CIL1
2 3
Mo |y 4 k. (e _ ey T | e Tawy ) 4 0w
3 ) 3 2 3 (
CiL1 CTa CTa CTq CIL10

) +ul
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p?: a2 [k (1L1(o) _’Li(o)_l_’Li(o) )+k ( a) _ a?o)_l_
tatez 1O L2 ey, cfa cia 3\ cra CFa
Ta:(;O) IL1(1) 21L1(1) IL1(0) 3IL1(0) IL1(1)
O )] = My [y (202 - 2ty TR0 Ly
Ta Cir1 I1L1
3
a1)  2Ta()Tato) | 3Ta(o)yTa)
ks ( 2 + 3 g, || + k1M2(1) - k1M1(1) - llMl(l)
CTa Ta Ta
PZ' a%3 M .Gl [k <1L1(o) - IL% o) n ILZ{(o) )+ k ( a0 “?0) +
tares 20 w2\ ¢y, cfia Cira AT
Taly) ) ILyy  20Lyp)llyy - 31L3 gy Ilaca)
— P - M k b = + — ) +
7 A0 ele S )

i 2T y(1).T 3Te 3y Ta1) /
ks ( a(®) a(1; a© 4 a(o; a@® )] uE klMZ(l) - k1M1(1) — UMy q)

CTa CTa CTa
2. A% e e pf 4 _ Ed 4 St T
P Graa '10@THs 2(1)(1L101 2IL10,1L10(g) = 31L10(g)!L10; )
diz10lL10c1)
D L y=(k Mygyy + AMC) (-2 ol L S E
p’: dtae - “1@T\"771(1) o 21L101.1L10(0) 31L10(g)IL 10,
dipalLlygy
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Untuk orde p3 diperoleh sistem persamaan diferensial fraksional Ode sebegai
berikut :
™ o i | L
3 ——Myo) = —My) |k - + —
ST -y l X ( Ci Cha o Cia
72 3
T Tat) | Tao
+ ky -t
CTa CTa CTa
oy oy  ILiogy) IL1(0)
+ky ==t ] S M e
CIL10 CiL10 CiL10 CrL1
i s AR i
10) , Lo Ta) ‘e , "a(
———+—=)+k;3 -t
9751 9751 CTa CTa CTa
Iioy Loy | Miogy) ILi)
+ ka( = + — )+ ] = Myylka(

2 3
CiL10 CrL10 CiL1o0 i1

2yl | 3ILi () ILaqy )

7 B
9751 Cir1

Toy 2Taqry Tato) . 3Tacoy Tatt ILyg
+ kg a®) _ Lla@®-la(@ , 77%(0) a®) Tk (1)
CiL10

2 3
CTa CTa CTa

_...)+#]
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A v (Po e e
“dt% 1(0) u(2) |2 Ci1 CIZL1 CI?)L1

T T2, T,
+k3< @ _ ¢ e

2 3
CTa CTa Cra

ILyoy L3y  ILio
— My [k, ( - e -

CiL1 cha Cr%
2 3
Tao) lago) . Tago ILy(y)
tha |t I Mu e
Crq Cra CTa Cri1

_ 2y I | 31Ly(g)-ILaq) )

C12L1 C13L1
3
Tay 2Ta)-Ta)  3Ta(o)y Ta)
+ ks . 1 =50
2 3
CTa CTa CTa

ILigy 20l Ly + T . 31L% ) IL1(2)

— My(0) [kZ 2 3
4751 Cir1

_.n.)

i, (T(x(z) 8 2Ta(0)- Tar) + Taé)

2
CTa CTa

% 3
(1)-Ta(0) + 3Ta(0)- Ta(2) i

3
+

3 )] + kiMz(z) e k1M1(2)
CTq

— UM )
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d%s
Fapas M)

ILyoy L3y ILi
= —My) [kz ( - + —

CiL1 c?q cha
2 3
Ta) Tago) , Ta(o)
+ k3 = > -+ 3 -
CTa CTa CTa

IL K 113
— My [k ORI (OB (ORI
u(1) L2 2 3
Cir1 Cir1 Cri1

IL
: )] ~ My [y (2

2 3
Ta) Tago) | Ta(o)

+ ks ——2 t—3 —°
CTa CTq CTa

¥ 21L1(1)1L1(0) + 31Li(0). ILl(l) _ '”)

7 3
CiL1 CiL1

3
Ta’(l) ZTa(l)- Ta(o) 3Ta 0)* Ta(l)
+ k3 - + — ]
2 3

CTa CTa CTa

ILig)  21Ly(0)-ILaq) + Il N 31L: (g)- L1 (2)

— My o) [k2(
h C12L1 CI3L1

s )

2 74 3
n: (Ta(z) 2Ta(0)- Tan) + Tagy 2 3Ta(y Tao) + 3Tag) Ta(2)
’ _

2 3
CTCZ CTa CT(Z

g )] + kiMyp) — kiMypy — pM, ()

3, 40 g ke My (S — — G 4 ) dyall

P~ s o3 =Ks My (2) I10,  2lL10yiliog)  3lliog)Iliog 1L10il10(2)
3 L T = (ke My + AMC) (2 at o

b~ Gras fa®™ K61 (2) ILio,  2ILioydliogy  3IL1o(e)/L10;

dTaTa(Z)
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3, 4% - a __ d @ .y
p " dt% 1L1(3)_(k7M1(2) + AMC)(IL]_()]_ 21L101.1L10(0) + 31L10(0)1L102 )
dipalLly(z)

e. Menetukan nllal darl Muo(t), Ml(O) (t), Mz(o)(t), Ilo(o)(t), Ta(o), dan 11(0) (t)
dengan menggunakan :
e Definisi 2.2 berdasarkan persmaan (3.5a)

1 L (s)ds
r(n ZFofiEN(E=Nsie g

n—1<a<n

1 t
mL (t— S)_aMugl)(S)dS =0

Karena 0 < a¢ < 1, maka

1 : _N-apy O _
o ada, oleh karena itu (t—s)"*M,;’ =0

sehingga M, $" = 0. Akibatnya M,,(t) = c, untuk setiap t > 0 dengan ¢ =
konstanta.
Berdasarkan persamaan (3.2a) dan (3.4a) diperoleh :
My, (0) = Myo(0) + pMy1(0) + p*My2(0) + p>My3(0) + -
@ = ¢+ pMy1(0) + p®My2(0) + p>My3(0) + - (D.1)
Karena persamaan (D.1) berlaku untuk setiap p € [0,1], maka
M,;(0) = 0 dan My, (0) = ¢, dengan i = 1,2,3 ... (3.10a)

Dengan cara yang serupa, maka diperoleh :

M, ;y(0) = 0 dan M;(()(t) = o,dengan i = 1,2,3, ... (3.10b)
M5;y(0) = 0 dan My (t) = w,dengan i = 1,2,3, ... (3.10c)
IL19(;)(0) = 0 dan ILy)(t) = §,dengan i = 1,2,3, ... (3.10d)
Te(y(0) = 0 dan Ty(g)(t) = 6,dengani =1,2,3, ... (3.10e)

IL1;)(0) = 0dan ILy(y(t) = B,dengani = 1,23, ... (3.10f)
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f. Menetukan nilai My, (t), My () (), My (£), Loy (8), Ta(ny, dan Iy (t)
dengan n = 1, berdasarkan langkah ¢ dengan mengoprasikan kedua ruas
menggunakan Definisi 2.4 Untuk menentukan nilai dari
My, 1) (), My 1) (£), My (1) (£), IL1g(1) (2), Ty (), dan 1Ly (t)

Dengan mensubtitusikan persamaan (3.10a) kepersamaan (3.5b), diperoleh :

d% o Moz |, o o
pt: —a My = Ky dengan Ky = M — @lky(— —o—+—5— =) + k3 (E_

2
CiLr €11 CiL1

9—2+973—--->+k4( Ll PR — )+l Kemudian dengan

% Acy Cciio Lo Cirio
menggunakan Definisi 2.4 dan sifat 2.13, diperoleh :

a1

(1“1 dt(ll

)Mu(l) = IalKltO

a1

(Ial dta’l

)Mu(l) = Kllalto

d* r(q +1)
1% ——YMy ) = Ky ————
U™ ZradMu = K =m0y

aq

d® r(0+1)

1
1% ——)Myy = Ky —————
I G Mucy = Ko r(a, + 0+ 1)

aq

K ,
r(a; +1)

a1

M1y =

~ t% = 1 - Agar dapat dioprasikan dengan [*1

(3.11a)

1 ay

My 1)(t) = r(al—+1)t

K, =M ((S 62+63 )+k<9 92+63 >+k((S
— J— (p j— —_— e —_——— —_— e
! Ci1 Cha i1 ’ Cra Ciq Cig ! CiL1o

52 &3
2 T3
IL10 I1L10

_...)+’u]
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3.11b
My (8) = m £z ( )

2 3 2 3
oo B ) (L)

2 3 3
Ci1 Cip1 Cipa Cta  CTq Crq

+ kiMZ(O) - klo- — ,UO-

K (3.11c)
My1y(t) = r(%—j—l)t%

2 3 2 3
ORI A N PO N

2 3 2 3
Cin Cipn o Cia Cra  Crq Crq

+ kiMy0) — k10 — uo

! (3.11d)
ILygy(®) = r(a4—+1)ta4
Ky = ksw( o ot S cf — ) — di10lL10(0)
o VB A PR
5 (3.11e)
Tay() = mtas
R & (ke atflMe) (— G + Gt drgT,
L\ NG (IL101 VL e ) = draTaq)
p (3.11f)
ILy(1y(t) = mt%
cf c;

1
K¢ = (kyw + AMc)( — + —
6 7 ILio, 2ILyoy-IL1oygy  3IL1o(gyIL1o,

)~ d1L11L1(0)

Pada langkah c diasumsikan bahwa solusi dari persamaan (3.3a)-(3.3f)
adalah suatu deret pangkat di p yaitu pada persamaan (3.4a)-(3.4f). Untuk p =1,
maka persamaan (3.1a)-(3.1f) sama dengan persamaan (3.3a)-(3.3f). Hal ini
mengakibatkan solusi dari persamaan (3.1a)-(3.1f) adalah suatu deret tak hingga
yang diperoleh dari persamaan (3.4a)-(3.4f) dengan p =1. Dengan demikian, solusi

dari peramaan (3.1a)-(3.1f) adalah sebagai berikut:



M, (t) = Myo + Myy + -+
My (t) = Myg + Myq + -
M (t) = Myy + My(qy + -+
IL1o(t) = IL1g0y + ILiocry +
Ta(t) =Tao + Toq +

Sehingga solusi dari persamaan tersebut yaitu:

M, (t) = ¢

Ki=M—¢(

M;(t) =0+

K2= M_Ulk2<

M,(t) = w

K3=k5M—w[k2< -

ILlO(t) = 5 +

1
o
r(a; +1)

aq

2 3
Cir Crpn Cia

Ay
F(az + 1)

3
+——t
r(a; +1)

—t
r(a, +1)

Crq

o) o 53 0
— + _...)_|_k3 -

52 53

— )+ )
CIZL10 C13L10

Az

2 3
ﬂ_ﬂ+ﬁ_m>

2 3
Ci1 Ci1 Cia

+ k:,LMZ(O) - klo- — Uo

as

2 3
B ﬁ+ﬁ_m>

2 3
Ci1 Ci1 Cia

+ kiMy) — ko — po

K, a,

62
2
CTa

93

. _J
3
CTa

(3.12a)
(3.12b)
(3.12c)
(3.12d)
(3.12¢)

(3.12f)
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1 C12 €1

K, =keM — + — ) —dy0lL
4= s 2(0)(IL101 20L10;-IL1ogy  3IL1oggyIL10, ) = dizolLio

K
T (t) = 6 + ————1t%

F(as + 1)
2 3
C1 C1 €1
Ks = (kgMy o) + AM = + -
5 ( 6171(0) C)(IL101 21L101.1L10(0) 3IL10(0)1L102 )
7 dTaTa(O)
L) = B+ —— St
r(ag+1)
D 3
C1 C1 €1
K6 — (k7M1(0)+;{MC)( _.”)

— +
ke B, BN i g,
— dip1lLly o)

Dari solusi di atas didapatkan nilai M, (t), M, (t), M,(t),IL,,(t), T,(t), IL,(t)
secara analitik dalam sistem persamaan diferensial fraksional dengan menggunakan

metode pertubasi homotopi tanpa ada nilai a.

OF MAULANA MALIK IBRAHIM STATE ISLAMIC UNIVERSITY OF MALANG



BAB IV
KESIMPULAN

model aktivasi makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard dapat dinyatakan sebagai

berikut:

1.

Bentuk sistem persamaan differensial fraksional (SPDF) pada model aktivasi

makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard sebahai berikut :

d*1 M, (t) 1L, (t)
- = — M = 2 ¢ I 7
dt% M kz u(t) ILl(t) P Cii1
T (1)
— kM (t) —22
’ ( )Ta(t) - Crq
IL1(t)
— kM, (t — UM, (t
1M )1L10(t) + CiL10 44 (0
d*z M, (t) IL,(t) To(t)
it —— + kM, (t) ——————
dtaz kZMu(t) ILl(t) b ey ;- 3 u( )Ta(t) + CTa
+ kM, (t) — ky M, (t) — uMy(t)
d*sM,(t) IL14(t)
X <0 ki M, (t) — k1M, (t
dt“3 k4Mu(t) ILlo(t) i C]Ll() + 1 1( ) 1 2( )
— M, (1)
dILlO(t) - C1
7 ksM,(t) PEYTON di10lL10(t)
dT, c
— (© = (keM, (£) + AMc) Tl draTy(t)
YLy ) = oMy + M) — dia 1L (¢
gz (O = Vot + aMe) o ~ it ©

Dengan nilai orde 0 < a; <1,i=1,2,...,6. Hasil model matematika aktivasi

makrofag dan sitokin pasca Infark Miokard menyatakan bahwa banyaknya populasi

makrofak yang tidak aktif dinyatakan dengan M,,, , M;merupakan banyaknya
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o1

makrofak yang aktif secara klasik, M, merupakan banyaknya makrofak yang aktif

secara alternatif, IL;, merupakan kosentrasi interleukin -10,/L; merupakan

kosentrasi interleukin-1 dan T, merupakan kosentrasi TNF —«

2.

Berdasarkan metode penelitian yang telah dipaparkan, maka solusi dari sistem
persamaan diferensial fraksional pada model matematika aktivasi makrofag dan
sitokin pasca Infrak Miokard dengan menggunakan HPM adalah sebagai
berikut:

M, () = Myg + pMyy + p2Myy + p3Mys + -+
My (t) = Myy + pMy; + p*My, + p3Mys + -
M, (t) = My + PMaay + P> My + -
IL1o(t) = IL1g0) + PIL1o1) + pZILlo(Z) + p3IL10(3) + ..
T, (t) = Tyo + pTy1 + D?Toy + P3Tys + -
IL1(t) = ILyo) + PIL1gay + PPILagz) + PPILagz) + -

Dengan nilai M,,,M;M,IL,,M; dan T, yaitu n = 1,2,3 berdasarkan pada

persamaan (3.10a)-(3.10f), (3.11a)-(3.11f),(3.12a)-(3.12f), dan (3.13a)-(3.13f).
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