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ABSTRAK

Amanah, Tutik Rosidatul. 2013. Solusi Numerik Model Respon Makrofag
terhadap Infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan Metode Beda
Hingga Skema Crank-Nicolson. Skripsi. Jurusan Matematika. Fakultas
Sains dan Teknologi. Universitas Islam Negeri Maulana Malik Ibrahim
Malang.

Pembimbing: (I) Dr. Usman Pagalay, M.Si
(1) Ach. Nashichuddin, M. A

Kata Kunci: Metode Beda Hingga, Sistem Persamaan Model Respon Makrofag
terhadap Infeksi Mycobacterium tuberculosis, Skema Crank-
Nicolson

Metode beda hingga merupakan metode numerik yang dapat digunakan
untuk menyelesaikan persamaan diferensial parsial nonlinier dalam bentuk
diskritisasi. 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.

Digunakan metode beda hingga skema Crank-Nicolson beda maju waktu
dan beda pusat ruang untuk menyelesaikan model. Dideskripsikan bahwa dengan
metode beda hingga skema Crank-Nicolson diperoleh penyelesaian yang stabil
dan mendekati solusi analitik. Bentuk diskrit yang diperoleh yaitu:

At At At At VAt
=D}, —— B0 ae|| 4SO — |17 (D), S liER= —— IBY, +[1+Ater =
Boaxt [ ° sz) ' O B oAx® 2Ax) 't [

, At |, [ vAt At Yo, A
AtA(M, +M, )—DBE}Bi +(E+DBE B, +At(u+ )M,

At N At Y, s At At VALY . ,
_DMWM”11+(1+ Dy, EJMi 1_p, = i—llZ( w25 _EJMM_(M(ABi +

u+y+ B)+Dy, %—1}%” +(DM 22:(2 +\2/—i:(jMii1+AtﬂBi”Mo
Hasil solusi numerik model respon makrofag terhadap infeksi
Mycobacterium tuberculosis dapat disimulasikan dengan menggunakan program
MATLAB 7.6. Berdasarkan hasil pengamatan, perbedaan nilai v yang dibatasi
pada interval O<v<0,5 berpengaruh pada lama kestabilan bakteri dan
banyaknya makrofag terinfeksi. Nilai v yang paling baik untuk memperoleh
kestabilan yang cepat dengan waktu stabil yang cukup lama ialah 0,1.
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ABSTRACT

Amanah, Tutik Rosidatul. 2013. Numerical Solution Macrophage Response to
Mycobacterium tuberculosis Infection Model by Crank-Nicolson
Scheme Finite Difference Method. Thesis. Department of Mathematics.
Faculty of Science and Technology. The State of Islamic University
Maulana Malik Ibrahim Malang.

Advisors: (I) Dr. Usman Pagalay, M.Si
(1) Ach. Nashichuddin, M. A

Keywords: Crank-Nicolson Scheme, Finite Difference Method, System of
Equations Macrophage Response to Mycobacterium tuberculosis
Infection Model

Finite difference method is a numerical method that can be used to solve
the nonlinear partial differential equations in discretization form. Macrophage
response to Mycobacterium tuberculosis infection models is a system of nonlinear
partial differential equations that describe the parabolic type of bacteria that
infects the lungs then phagositosis by macrophages.

Crank-Nicolson scheme finite difference method forward with different for
time and center different for space is used to complete the model. Described that
the finite difference method of Crank-Nicolson scheme obtained stable and
approaching completion analytic solutions. Discrete form is obtained which:

At B'n+1+(l+DB%jBin+l'DB At Bn+1:(D At -LAth_n +[1+Ata—
X

S TBoa M DAY B BoAx? 2ax) M
AtA(M, +M{)-D, %}BP+[Z—§L+ DB%jBF_l+AI(,u+ﬂ1)Mi"

b} %ij +(1+ D, %}w“ - Dy % it =[ y 22:(2 —%)Mﬂl —(At(2B! +
o B %—QM?{DM 22}(2 +‘2’72:()Mi[l+AmBi"Mo

The results of numerical solution macrophage response to Mycobacterium
tuberculosis infection model can be simulated by using MATLAB 7.6 program.
Based on observations, difference in the value of v is restricted to the interval
0<v<0,5effect on the number of bacteria and the number of infected
macrophages. v is the best value for a quick gain stability with stable long time is
0,1.
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BAB |

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Permasalahan yang ada dalam berbagai disiplin ilmu pengetahuan dapat
digambarkan dalam bentuk rumus matematik dari berbagai fenomena yang
berpengaruh yang disebut dengan pemodelan matematika. Misalnya, sistem imun
terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis, penularan virus influenza, infeksi

HIV, dan sebagainya, dapat digambarkan dalam bentuk rumus matematik.

@3 il w2 G
Artinya: “ Bacalah dengan (menyebut) nama Tuhanmu yang Menciptakan. ”
Ayat tersebut menjelaskan bahwa manusia harus membaca, bukan hanya
membaca bacaan, melainkan membaca berbagai fenomena yang terjadi di dunia
ini, baik pada alam, manusia, hewan, dan lain sebagainya.

Merujuk pada ayat di atas, maka manusia dapat membaca bagaimana
respon makrofag yang ada dalam tubuh manusia pada saat tubuh manusia yaitu
paru-paru terinfeksi bakteri Mycobacterium tuberculosis. Pada skripsi ini, dibahas
tentang model matematika pada respon makrofag terhadap infeksi Mycobacterium
tuberculosis yang bersumber dari penelitian Gammack, dkk. (2004) yang berjudul
Macrophage Response to Mycobacterium tuberculosis infection dan Pagalay
(2009) dalam penelitiannya yang berjudul Dinamik Makrofag pada Infeksi

Mikobakterium tuberkulosis.



Mycobacterium tuberculosis merupakan patogen penting pada manusia.
Setiap tahun 3 juta penduduk dunia meninggal akibat bakteri ini. Mycobacterium
tuberculosis merupakan kuman intraseluler, termasuk genus Mycobacterium yang
berbentuk batang. Mycobacterium mempunyai dinding sel dengan sifat-sifat
kimiawi tertentu yang memungkinkan untuk bertahan hidup dan bermultiplikasi di
dalam makrofag (Farida, 2005:48).

Makrofag sebagai sel pertahanan dapat melakukan aktivitasnya dengan
berbagai cara, yang salah satunya ialah fagositosis. Aktifitas makrofag merupakan
fenomena yang kompleks. Makrofag berperan penting pada respon imun bersama-
sama dengan APC (Antigen Presenting Cell) yang lain akan memproses dan
menampilkan antigen kepada sel T, sehingga menimbulkan respon imun (Farida,
2005:48).

Respon makrofag terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis yang
terjadi di dalam tubuh adalah satu tanda yang mengajak manusia untuk mau
berpikir dan melihat kejadian yang timbul di dalam tubuh manusia yang terinfeksi
bakteri Mycobacterium tuberculosis. Allah SWT berfirman dalam surat Adz-
Dzaariyaat ayat 21, yang berbunyi:

. s 2 -5 s ag
(20 09 Ml J5il (3

Artinya: “Dan (juga) pada dirimu sendiri. Maka apakah kamu tidak
memperhatikan?”’

Semuanya telah diatur oleh hukum-hukum alam (sunnatullah) kekuatan
yang menguasai, aturan-aturan yang berlaku, detail, indah, dan seimbang. Allah

SWT berfirman,
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Artinya: “Yang membuat segala sesuatu yang Dia ciptakan sebaik-baiknya” (Q.S.
As-Sajdah:7).

Pada penelitian Gammack, dkk. (2004) persamaan yang dibentuk adalah

suatu sistem persamaan diferensial parsial orde dua yang meliputi bakteri

(B(x,t)), makrofag tak terinfeksi sebagai fagositosis M,(x,t), makrofag
fagositosis yang mampu membunuh bakteri M, (X,t), makrofag fagositosis tetapi
tidak mampu membunuh bakteri M, (x,t), dan makrofag non-fagositosis atau

mampu membunuh bakteri M, (X,t). Pergerakan bakteri maupun makrofag di

dalam paru melalui proses difusi dan kecepatan internal. Pada penelitian Pagalay
(2009), model yang dibentuk bersumber dari Gammack, dkk. (2004) dengan
mengurangi efek parsialnya, sehingga pada penelitian ini penulis ingin meneliti

tentang bagaimana kompetisi antara bakteri B(x,t) dan makrofag terinfeksi yang
mampu membunuh bakteri M, (x,t) dengan M,(X,t) berupa konstanta.

Persamaan yang digunakan adalah persamaan diferensial parsial nonlinier. Bentuk
model yang dibentuk oleh Gammack, dkk. (2004) adalah model kontinu, sehingga
salah satu studi yang dapat diterapkan pada model tersebut adalah dilakukannya
diskritrisasi.

Diskritisasi merupakan proses kuantisasi sifat-sifat kontinu. Kuantisasi
diartikan sebagai proses pengelompokan sifat-sifat kontinu pada selang-selang
tertentu (step size). Kegunaan diskritisasi adalah untuk mereduksi dan
menyederhanakan data, sehingga didapatkan data diskrit yang lebih mudah

dipahami, digunakan, dan dijelaskan. Oleh karena itu, hasil pembelajaran dengan



bentuk diskrit dipandang Dougherty (1995) sebagai hasil yang cepat dan akurat
dibandingkan hasil dari bentuk kontinu (Liu dan Husain, 2012:2).

Salah satu metode yang dapat memperkirakan bentuk diferensial kontinu
menjadi bentuk diskrit ialah dengan metode beda hingga skema Crank-Nicolson
yang merupakan pengembangan dari skema eksplisit dan implisit. Kelebihan dari
skema Crank-Nicolson adalah nilai error yang lebih kecil dari pada skema
eksplisit dan implisit.

Berdasarkan uraian di atas, maka penulis memilih judul “Solusi Numerik
Model Respon Makrofag tehadap Infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan
Metode Beda Hingga Skema Crank-Nicolson™.

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang di atas, maka rumusan masalah dalam
penelitian ini adalah bagaimana solusi numerik model respon makrofag terhadap
infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan metode beda hingga skema Crank-
Nicolson.

1.3 Tujuan Penelitian

Berdasarkan rumusan masalah di atas, maka tujuan penelitian ini adalah
untuk mengetahui bentuk solusi secara numerik model respon makrofag terhadap
infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan metode beda hingga skema Crank-
Nicolson.

1.4 Batasan Masalah
Model matematika yang digunakan dalam skripsi ini berbentuk sistem

persamaan diferensial parsial nonlinier orde dua yang dirumuskan oleh Gammack,



dkk. (2004) dalam Kkarya tulis yang berjudul Macrophage Response to

Mycobacterium tuberculosis Infection, dan difokuskan pada bakteri B(x,t)dan
makrofag terinfeksi M, (x,t).

1.5 Manfaat Penelitian

Pembaca diharapkan dapat mengetahui bagaimana cara menyelesaikan
persamaan diferensial parsial nonlinier dengan metode beda hingga, serta
mengetahui bagaimana respon makrofag di dalam paru-paru pada saat terinfeksi
bakteri Mycobacterium tuberculosis dengan mencari solusi numerik model respon
makrofag terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis.
1.6 Metode Penelitian

Adapun langkah-langkah yang dilakukan penulis dalam membahas
penelitian ini adalah sebagai berikut:
1. Analisis model makrofag terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis.
2. Mendiskritkan model persamaan dengan menggunakan metode beda hingga

skema Crank-Nicolson.

3. Mencari selesaian numerik dengan bantuan Matlab 7.6.
4. Menganalisis grafik dari penyelesaian numerik.
5. Membuat interpretasi dan kesimpulan.
1.7 Sistematika Penulisan

Pembahasan dalam skripsi ini terdiri dari empat bab. Masing-masing bab

terdiri dari sub bab sebagai berikut:



BAB |

BAB Il

BAB Il

BAB IV

Pendahuluan

Pada bab ini dijelaskan latar belakang, rumusan masalah, tujuan
penelitian, batasan masalah, manfaat penelitian, metode penelitian, dan
sistematika penulisan.

Kajian Pustaka

Pada bab ini terdiri atas teori-teori yang mendukung pembahasan. Teori
tersebut meliputi: persamaan diferensial parsial, deret Taylor, kesalahan
pemotongan, diferensial numerik, skema beda hingga, tuberkulosis
paru, dan makrofag.

Pembahasan

Pada bab ini akan menguraikan keseluruhan langkah yang disebutkan
dalam metode penelitian.

Penutup

Pada bab ini akan memaparkan kesimpulan dan saran untuk penelitian

selanjutnya.



BAB Il

KAJIAN PUSTAKA

2.1 Sistem Persamaan Diferensial Parsial

Persamaan diferensial parsial adalah persamaan diferensial yang
menyangkut satu atau lebih fungsi (peubah tak bebas) beserta turunannya terhadap
lebih dari satu peubah bebas (Pamuntjak, 1990:1).

Sistem persamaan diferensial adalah suatu sistem yang memuat sebanyak
n persamaan diferensial, dengan banyak n fungsi yang tidak diketahui, di mana
n>2 (Finizio dan Ladas, 1982:132). Sebagai contoh suatu sistem persamaan
diferensial parsial adalah model respon makrofag terhadap infeksi Mycobacterium
tuberculosis yang didefinisikan sebagai berikut:

oB(x,1) ny oB(x,1t) _
ot OX

aB(x,t) = AB(x,t) (M, + M, (x,t)) + uM, (x,t) +

AM,(x.t)+ D, & Sl 2.1)

5Mg(tx,t) +V6Mgix’t) :—/’LB(X,t)Ml(X,t)+1MOB(X,t)—,UM1(X’t)_

M, (x,t) - BM, (x,t) + Dy, % (2.2)

(Gammack, dkk., 2004).

2.1.1 Persamaan Diferensial Parsial Orde Dua
Orde (tingkat) suatu persamaan diferensial adalah orde dari turunan yang
terdapat pada persamaan itu, yang tingkatannya paling tinggi (Pamuntjak,

1990:1).



Sedangkan derajat atau degree dari suatu persamaan diferensial adalah pangkat
tertinggi dari turunan tertinggi dalam persamaan diferensial itu.
Persamaan diferensial parsial orde dua secara umum memiliki bentuk

persamaan sebagai berikut:
G(X,Y) = A(X, Y)u, (X, ¥) + B(X, Y)u,, (X, y) +C(X, y)u,, (X, ¥) +

D(x, y)u, (%, y) + E(x, y)u, (x, y) + F(x, y)u(x,y) ~ (2.33)

atau
ou ( y) o*u(x ), o’u(x, y)
G A B(x y) —
(X, ¥) = A(X,y) —5—=+B(X, y) ——— oxdy C(x,y) o +
D(x, y)a“(xy)w( UEY) e yyutny)  (2.30)

(Ross, 1989:717).
Dengan A,B,C,D, E, F, dan G adalah fungsi dari variabel x dan y. Jika G (x,y) =

0 untuk semua (x, y), persamaan (2.3b) menjadi:

E o%u(x, y) o%u(x, y) o%u(x, y) ou(x, y)
0=A(X,Y) 0 +B(X, y)iaxﬁy +C(X, y)iay DX y)——— P

E(x,Y)

Lo R e y) =0 24

dengan kondisi batas,

u(x, ¥o) =b,(X), u(x,y;)=by (x)

U(%y, Y) =byo (y) dan u(x;,y) =b, (y)
Persamaan diferensial parsial diklasifikasikan menjadi tiga, yaitu:

Persamaan diferensial parsial eliptik: jika B> —4AC <0



Persamaan diferensial parsial parabola: jika B> —4AC =0

Persamaan diferensial parsial hiperbola: jika B> —4AC >0

(Yang, dkk., 2005:401).

Contoh:

0°B(x,1)

aXZ

oB(x,1) ny oB(x.t) _
ot OX

aB(x,t) + Dy,

2.1.2 Persamaan Parabola

Dikatakan sebagai persamaan parabola jika b? — 4ac = 0. Persamaan
parabola ini biasanya merupakan persamaan yang tergantung pada waktu (tidak
permanen) dan penyelesaiannya memerlukan kondisi awal dan batas (Triatmodjo,

2002:201). Contoh persamaan parabola adalah sebagai berikut:

aB(Xt)+ M (X,t) + D, 522)((’2“) 2.5)

OB(x,t) gy oB(x,t) _
ot OX

keterangan, B : bakteri

M : makrofag terinfeksi

D,, :difusi makrofag

a . pertumbuhan

4 > mati secara alami

t : waktu
x : jarak
Berdasarkan, sub bab 2.1.2 dapat ditentukan:

A =Dy B=0 C=0
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sehingga h? —4.a.c = 02 — 4.D,,.0 = 0, maka persamaan di atas merupakan
persamaan parabola.
2.1.3 Persamaan Diferensial Parsial Linier dan Nonlinier

Persamaan diferensial parsial (PDP) dikelompokkan menjadi dua bagian
yaitu diferensial parsial linier dan nonlinier. Didefinisikan persamaan diferensial
parsial pada persamaan (2.3b). Linieritas persamaan (2.3b) ditentukan oleh
fungsional dari koefisien A(x,y),B(x,y),C(x,y),D(x,y),E(x,y),F(x,y), dan
G(x,y). Jika koefisien tersebut konstanta atau hanya tergantung pada variabel
bebas [F(x,y) = 0], maka persamaan diferensial parsial tersebut adalah linier.
Jika koefisien-koefisien tersebut merupakan fungsi dari turunan pertama dan
kedua [F(x, ¥, u, Uy, Uy, Usy, Uyy, Uyy ) = 0], maka persamaan diferensial parsial

tersebut adalah nonlinier (Zauderer, 2006). Lebih jelasnya diberikan beberapa

PDP berikut :
M, (x,t 0°M, (x,t il
j;;t ) =l//M1(X,t)+ DM # (PDP L|n|er)
2
ot OX OX

oB(x,t) v oB(x,1)
ot OX

3.

= AB(X,t)(M, + M, (x,1)) +

*M (x,1)

Dg o

(PDP Nonlinier)

oM, (x,1) +V8M1(x,t)
ot X

=AM B(x,t) - M, (X, 1) +

O°M, (x,t)

D
Moax?

(PDP Nonlinier)
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2.2 Deret Taylor
Deret Taylor merupakan dasar untuk menyelesaikan masalah dalam
metode numerik, terutama penyelesaian persamaan diferensial. Jika suatu fungsi

B(x) diketahui di titik x; dan semua turunan dari B(x) terhadap x diketahui pada

titik tersebut, maka dengan deret Taylor (persamaan (2.6)) dapat dinyatakan nilai

B(x) pada titik x;,, yang terletak pada jarak Ax dari titik x;.

B(x_,) = B(x) + B'(xi)ﬁ+ B "(xi)AZX!Z+ B"'(xi)%f+...+ B"(x,) Anx!" R, (26)
keterangan:
B(x;) : fungsi di titik x;
B(xi41) : fungsi di titik x; 4

B’, B”,B",..,B™ :turunan pertama, kedua, ketiga, ..., ke-n dari fungsi

Ax : langkah ruang, yaitu jarak antara x; dan x; 4’

R, : kesalahan pemotongan

! : operator faktorial

(Triatmodjo, 2002:7-8).

2.2.1 Deret Taylor Orde Nol

Deret Taylor yang memperhitungkan satu suku pertama dari ruas kanan,
maka disebut perkiraan orde nol, sehingga persamaan (2.6) dapat ditulis dalam
bentuk:

B(X..) ~ B(%) (2.7)

(Triatmodjo, 2002:8).
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2.2.2 Deret Taylor Orde Satu
Deret Taylor yang memperhitungkan dua suku pertama dari ruas kanan,
maka disebut perkiraan orde satu yang merupakan bentuk garis lurus (linier).

Sehingga persamaan (2.6) dapat ditulis dalam bentuk sebagai berikut:
B(X..) ~B(x)+BI(x) 7 (2.8)

(Triatmodjo, 2002:8).
2.2.3 Deret Taylor Orde Dua
Deret Taylor yang memperhitungkan tiga suku pertama dari ruas kanan,

disebut perkiraan orde dua. Maka persamaan (2.6) dapat ditulis menjadi:
2
B(x.0) = By )+ B(x) 71 +B'(x) . (2.9)

(Triatmodjo, 2002:9).
2.3 Kesalahan Pemotongan
Deret Taylor hanya memperhitungkan beberapa suku pertama saja,
sehingga hasil perhitungan tidak tepat seperti pada penyelesaian analitik. Adanya
kesalahan karena tidak diperhitungkannya suku-suku terakhir dari deret Taylor
menyebabkan kesalahan pemotongan.

Kesalahan pemotongan (truncation error, R ) yang terdapat pada
persamaan (2.6), diberikan oleh bentuk berikut:

n+l n+2
Rn — Bn+1(xi)AX—+ Bn+2 (XI) AX
(n+D)! (n+2)!

+... (2.10a)

atau

R =O(AX™) (2.10a)
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Indeks n menunjukkan bahwa deret yang diperhitungkan adalah sampai
pada suku ke n, sedangkan subskrip n + 1 menunjukkan bahwa kesalahan
pemotongan mempunyai order n + 1. Notasi O(Ax™*1) berarti bahwa kesalahan
pemotongan mempunyai order Ax™*1 atau kesalahan adalah sebanding dengan
langkah ruang pangkat n + 1. Kesalahan pemotongan tersebut adalah kecil
apabila:

a. interval Ax adalah kecil
b. memperhitungkan lebih banyak suku dari deret Taylor

Pada perkiraan order satu, besarnya kesalahan pemotongan adalah:

O(AX?) = B"(xi)A2X|2+B"'(xi)A3XI3+... (2.11)

(Triatmodjo, 2002:9).
2.4 Diferensial Numerik terhadap Variabel Lain
Diferensial numerik digunakan untuk memperkirakan bentuk diferensial
kontinu menjadi bentuk diskrit. Diferensial numerik ini banyak digunakan untuk
menyelesaikan persamaan diferensial. Bentuk tersebut dapat diturunkan
berdasarkan deret Taylor (Triatmodjo, 2002:9).
Apabila fungsi mengandung lebih dari satu variabel bebas, seperti B(x, t),

maka bentuk deret Taylor menjadi:

OB(x,t) AX 0OB(x,t) At 8°B(x,t) AX®
—+ —+ +
1! o 1 oxt 2!

B(Xi+1’tn+l) = B(Xi ’tn) +

0°B(x,t) At?
— ...
ot 2!
sehingga deret Taylor turunan pertama terhadap variabel xdan t berturut-turut

(2.12)

dapat ditulis dalam bentuk (diferensial) dalam bentuk beda hingga maju:
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oB(x,t)
OX

B(Xi+1’tn) = B(Xi ’tn) + AX (213)

atau

oB(x,t) _ B(x, . t,) — B(X.t,)

(2.13a)
OX AX
oB(x.t) _ B0 thg) — B, 1) (2.13b)
ot At

(Triatmodjo, 2002:12).

Untuk menyederhanakan penulisan, selanjutnya bentuk B(x;,t,) ditulis
menjadi B dengan subskrip i dan n menunjukkan komponen dalam arah sumbu
x dan sumbu t. Apabila fungsi berada dalam sistem tiga dimensi (sistem koordinat
x,y,z), maka B(x;,yj,z;) ditulis menjadi B; ;. Dengan cara seperti itu maka

persamaan (2.13a) dan (2.13b) dapat ditulis menjadi:

B", —B"
aB(X’t) - i+1 i (2.14)
OX AX
B-rHl _ B‘n
EE Qe — (2.15)
ot At

(Triatmodjo, 2002:13).

Disebut diferensial maju karena menggunakan data pada titik x, dan X, untuk
memperhitungkan diferensial. Jika data yang digunakan adalah pada titik X, dan

X;_,, maka disebut diferensial mundur (Triatmodjo, 2002:10), dan deret Taylor

menjadi:

_3B(x.t) Ax  3B(x1) At . 0°B(x,t) AX® .
ox 1 o U x> 2!
O°B(x.t) At*
atz 7 cee

B(Xi—l’tn—l) = B(Xi ’tn)

(2.16)
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dan turunan pertama untuk variabel x dan t berturut-turut dapat ditulis:

oB(x,t) B'-B,

x o (2.17)
B_n i B-nfl
%g”: -~ (2.18)

Apabila data yang digunakan untuk memperkirakan diferensial dari fungsi adalah
pada titik X, dan X, , maka perkiraannya disebut diferensial terpusat. Jika
persamaan (2.12) dikurangi persamaan (2.16) didapat:

8 3
oB(x,t) AX L9 oB(x,t) At L9 0 B(>3<,t) AT \
ox 1 o 1 OX 3!
O°B(x,t) At?

ot 3

B(Xi+l1tn+1) - B(Xi—l’tn—l) =2

2

(2.19)
(Triatmodjo, 2002:11)
dan turunan pertama terhadap variabel x dan t untuk metode beda terhingga pusat

bentuk di atas menjadi:

oB(x,t) B Bl

ox 2AX (220)
B(x,t) B™ -B"
<(3t ) = AL (2.21)

(Triatmodjo, 2002:11).
Turunan kedua suatu fungsi dapat diperoleh dengan menjumlahkan

persamaan (2.12) dan (2.16):

2 2 2 2
0 B(Z(,t) AX +28 B(x,t) At N

B(x
( OX 21 otz 21

t..)+B(X .t ,)=2B(x.,t,)+2

i+17

4 4 4 4
0" B(x,t) Ax +28 B At L

2
oxt 4l ot 41

(2.22)

(Triatmodjo, 2002:11).
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Dengan cara yang sama, turunan kedua terhadap x dan t dapat ditulis
menjadi:

2 B", —2B"+B"
0 g(z«t)z i1 AIZ + Bin (2.23)
X X

o’B(x,t) B'"-2B"+B"™
ot? At?

(2.24)

Gambar 2.1 menunjukkan jaringan titik hitungan yang digunakan untuk

memperkirakan diferensial parsial fungsi B(x,t) terhadap x dan t.

A
n+1 * -l—
At
n L L 4 L 4 J-
n—1 ¢
i—1 i i+1

T At Ayt

Gambar 2.1 Jaringan Titik Hitungan Sistem Ruang-Waktu (x-t)
(Triatmodjo, 2002:13).
2.5 Skema Beda Hingga
Untuk mempelajari skema beda hingga, misal diberikan persamaan

parabola sebagai berikut:

T _ ST

p v O<x<L (2.25)
X

dengan syarat awal adalah:

T(x,0) =a,(x), O<x<L
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dengan syarat batas sebagai berikut:
T(0,t) =Dy, (t), t<0
T(L,t)=b, (t), t<0
(Yang, dkk., 2005:406).
Untuk menyelesaikan sistem persamaan di atas dengan skema beda hingga
akan dihitung nilai pendekatan T'(x,t) (temperatur) pada jaringan titik (x;, t;)
dengan domain komputasi didiskritkan menggunakan grid yang uniform baik

pada arah x maupun arah t sebagai berikut:

t, =n-At, t>0
X =1-AX, 0<i<m

di mana m adalah banyaknya pias (Mutholi’ah, 2008).
2.5.1 Skema Eksplisit

Pada skema eksplisit, variabel pada waktu n+1 dihitung berdasarkan
variabel pada waktu n yang diketahui. Dengan menggunakan skema diferensial

maju untuk turunan pertama terhadap t, serta diferensial terpusat untuk turunan

kedua terhadap x, fungsi variabel (temperatur) T(x,t) didekati oleh bentuk

berikut:
T(x)=T"
T_n+1 —T-n
axt _T . (2.26)
ot At
2 T —2T" +T"
0 T()Z(,t) _tia . *lia (2.27)
OX AX

dengan menggunakan skema di atas, dengan anggapan bahwa K konstan, maka

persamaan (2.25) menjadi sebagai berikut:
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n+l _Tn N _oTn -n
Ti TI =K Tl—l 2T|2 +T|+l (2283_)
At AX
atau
n+l n At n n n
=T K (= 2T T) (2.28b)
T!I—l
Pt s @ tidak diketahui
B diketahui
T!i ]:’:‘ n
:—IT T ‘ T];—l [):
o X; X

Gambar 2.2 Skema Eksplisit pada Persamaan Perambatan Panas

(Triatmodjo, 2002:207).

Dari gambar 2.2, jarak antara titik hitung (panjang pias) adalah Ax = L, dengan
m

m adalah jumlah pias pada x, sedangkan interval waktu hitungan adalah At = I,
r

dengan r adalah jumlah pada t (Yang, dkk., 2005:406). Nilai T/*"' dapat
diperoleh secara eksplisit dari nilai sebelumnya, yaitu T;*,, T*, T/%,. Dengan
nilai n yang sudah diketahui, memungkinkan untuk menghitung
T."(i =12,...,m—1) (Triatmodjo, 2002:208).
2.5.2 Skema Implisit

Pada skema eksplisit, ruas kanan ditulis pada waktu n yang sudah
diketahui nilainya, akan tetapi pada skema implisit ruas kanan ditulis pada waktu
n + 1 yang tidak diketahui nilainya. Gambar 2.3 merupakan jaringan titik hitung

pada skema implisit, di mana turunannya didekati sebuah waktu pada saat n + 1.
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ey = iy 1 e o
@ @ @ 7 @ tidak diketahui
B diketahui
]’;?:
T t
X, X; X

i+l

Gambar 2.3. Skema Implisit pada Persamaan Perambatan Panas

Dari gambar 2.3 di atas, fungsi T(x,t) dan turunannya didekati oleh bentuk

berikut:
ir(an =\ (2.29)

oT(xt) T -T"
ROl X (2.30)

i+1

OT(xt) TN -2T™ +T.h
e AX? (2.31)

sehingga persamaan (2.25) dapat ditulis dalam bentuk beda hingga menjadi:

(2.32)

-I-in+1 _Tin B K Ti:rl_ZTiMl_'_TiiIl
At AX?

(Triatmodjo, 2002:216).
2.5.3 Skema Crank-Nicolson
Skema Crank-Nicolson merupakan pengembangan dari skema eksplisit
dan implisit. Pada skema eksplisit, ruas kanan dari persamaan (2.25) ditulis pada
waktu ke n. Pada skema implisit, ruas kanan dari persamaan tersebut ditulis
untuk waktu n+1. Dalam kedua skema tersebut diferensial terhadap waktu ditulis

dalam bentuk:

aT(x,t) T -T"
ot At

(2.33)
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yang berarti diferensial terpusat terhadap waktu n+%. Skema Crank-Nicolson

menulis ruas kanan dari persamaan (2.25) pada waktu n+% yang merupakan

nilai rerata dari skema eksplisit dan implisit. Skema jaringan titik hitungan

diberikan oleh gambar 2.4.

ifi=p ¢ 4
n L 4 \ 4
Penyelesaian diketahui
sampai waktu n
=l
i=1 i i+1

Gambar 2.4 Skema Crank-Nicolson

Turunan kedua fungsi terhadap x adalah :

2

STCaD (1. et e
2 AX? N AX? (2:34)

Dengan menggunakan skema di atas, persamaan panas dapat ditulis :

-I-in+1 _-I-in ~ {E(Tlnl*l —2Tin+1 +T£I1J+1£Tinl—2-ri” +Ti21 j} (2.35a)

At 2 AX? 2 AX?

(Triatmodjo, 2002:221-222).

atau

n+l 'n _n+1_ _n+1 _n+1 _n _ _n _n
Ti At TI :%K{-rl—l Z-Al-lx2 +T|+1 +T|—1 ZA-:(IZ +T|+1} (235b)
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Sebagai kesimpulan dari ketiga skema yang dijelaskan di atas, pada persamaan
(2.28a), persamaan (2.32), dan persamaan (2.35a). Persamaan panas dapat ditulis

dalam bentuk:

-I-in+l _Tin - a(-rinirl _2-|-in+l LT

3 T 2T +T)
At AX? 1j+(l_a)( 1 X2

MJ (2.36)

Dengan a adalah koefisien pembobot dengan nilai:
a =0, jika skema adalah eksplisit

a =1, jika skema adalah implisit

G % jika skema adalah Crank-Nicolson
Bentuk persamaan (2.25) adalah stabil tanpa syarat untuk aS; dan stabil

dengan syarat untuk o < ; (Triatmodjo, 2002:223).

2.6 Kondisi Batas

Untuk mempelajari kondisi batas, misal diberikan persamaan (2.1) yang
akan diselesaikan pada daerah tertentu misal X, <Xx<L. Persamaan (2.1)
memiliki kondisi batas Dirichlet jika:
B(X,,t) = fo(x)
B(L,t) = f, (x)

Persamaan (2.1) memiliki kondisi Neumann jika:

OB (X, 1) _
x fo (X)
OB(L,t) _ £ )

OX
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Persamaan (2.1) memiliki kondisi campuran jika:

0B(X,,t)
OX

= f0 (X)

B(L,t) = f, (x)
(Tovmasyan, 1994:105).
2.7 Tuberkulosis Paru

Tuberkulosis terjadi di mana saja dalam tubuh, namun kebanyakan timbul
sebagai infeksi jaringan paru. Berbagai manifestasi yang timbul akibat infeksi
Mycobacterium tuberculosis menggambarkan adanya keseimbangan antara
Mycobacterium tuberculosis dengan mekanisme pertahanan tubuh host (host
imunity) di mana mekanisme pertahanan tubuh host menentukan hasil akhir yang
ditimbulkan (Pagalay, 2009:101)

Tuberkulosis paru adalah suatu penyakit menular yang disebabkan oleh
basil Mikobakterium tuberkulosis (Alsagaff dan Mukti, 2006:73). Mikobakterium
tuberkulosis merupakan kuman intraseluler, termasuk genus Mycobacterium
(Widoyono, 2005:17).

2.8 Makrofag

Makrofag merupakan fagosit profesional yang terpenting. Sel ini
diproduksi di sumsum tulang dari sel induk myeloid melalui stadium promonosit.
Sel yang belum berkembang sempurna ini kemudian masuk ke dalam aliran darah
sebagai monosit dan apabila sel itu meninggalkan sirkulasi dan sampai di jaringan
la mengalami berbagai perubahan tambahan dan menjadi sel matang kemudian

menetap di jaringan sebagai makrofag. Sel-sel yang terdapat di paru-paru sebagai
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makrofag alveolar. Beberapa di antaranya berdiferensiasi menjadi sel lain,
misalnya sel dendritik (Kresno, 2003:33).

Populasi makrofag terdiri dari makrofag non-aktif (resting), makrofag
teraktifasi, dan makrofag terinfeksi. Makrofag non-aktif dapat menjadi aktif pada

respon IFN-y bersama-sama dengan bakteri Ag. Juga dapat menjadi infeksi
kronis. Makrofag teraktifasi cukup efektif membunuh Mycobakterium
tuberculosis. Di samping menghasilkan oksigen radikal dan molekul antimikrobal
juga memproduksi phagosom dan lysosom.

Populasi makrofag yang terinfeksi kronis merupakan populasi klas
makrofag yang penting karena berisi sejumlah besar bakteri tetapi belum
menerima stimulasi yang cukup untuk pengaktifan, sehingga makrofag tersebut
dapat teraktifasi kembali dan membersihkan bakteri (Pagalay, 2009:59).

2.9 Penyakit dalam Pandangan Islam

Penyakit merupakan suatu hal yang memang sudah pasti menyerang setiap
tubuh manusia. Ribuan jenis penyakit yang ada di dunia ini, dari yang tampak
sampai yang tidak tampak, penyakit yang jenisnya ringan sampai yang sangat
berbahaya. Maha Adil Allah SWT yang telah menciptakan penyakit serta
menurunkan obatnya. Riwayat Nabi Muhammad SAW:

sGs 4 J8t Ve Jgu

Artinya: “Allah tidak menurunkan penyakit, melainkan sekaligus dengan
obatnya.” (HR. Al-Bukhori).

“Sesungguhnya Allah SWT ketika menciptakan penyakit” yaitu

mengadakan dan mentakdirkannya. “Dia juga menciptakan obatnya maka
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berobatlah kalian (dengannya)” yaitu ditekankan kepada umat manusia agar
mengkonsumsi obat-obatan yang higienis lagi halal (Al-Albani, 2008:51).

Menurut Ibnul Qayyim r.a. hadits Nabi SAW ini mencakup segenap jenis
penyakit baik penyakit hati, penyakit rohani, dan penyakit jasmani sekaligus
dengan penawarnya (Al-Albani, 2008:52).

Namun masalah kesembuhan janganlah mempertaruhkan terapi, tapi
semua itu serahkanlah kepada-Nya semata. “Karena sesungguhnya Allah tidak
pernah menempatkan satu jenis penyakit melainkan Dia menempatkan (pula) obat
baginya” Dialah Allah SWT (Al-Albani, 2008:53).

“Kecuali satu jenis penyakit...(yaitu) ketuarentanan” yaitu lanjut usia.
Ketuarentanan, lanjut usia, kepikunan, dan hal semisalnya diserupakan dengan
penyakit beliau SAW, karena pada umumnya orang yang memasuki usia seperti
ini amat dekat dengan kematian (Al-Albani, 2008:53).

Menurut Al-Jauziyah (2004:15), hadits di atas mengandung pengabsahan
terhadap adanya sebab musabab dan sanggahan terhadap orang yang menolak
kenyataan tersebut. Ungkapan “Setiap penyakit pasti ada obatnya,” artinya dapat
bersifat umum, sehingga termasuk di dalamnya penyakit-penyakit mematikan dan
berbagai penyakit yang tidak dapat disembuhkan oleh para dokter karena belum
ditemukan obatnya. Padahal Allah SWT telah menurunkan obat untuk penyakit-
penyakit tersebut, akan tetapi manusia belum dapat menemukan ilmu obat
penyakit tersebut, atau Allah SWT belum memberikan petunjuk kepada manusia
untuk menemukan obat penyakit itu, karena ilmu pengetahuan yang dimiliki oleh

manusia hanyalah sebatas yang diajarkan oleh Allah SWT.
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Namun, perlu diketahui bahwa sesungguhnya tubuh manusia sendiri dapat

menjadi obat. Sebagaimana firman-Nya:
= e _ - g/_ _
o Lo -y o)

Artinya: “Sesungguhnya Kami telah menciptakan manusia dalam bentuk yang
sebaik-baiknya.” (Q.S. At-Tin: 4).

\nb_é‘.
3

Menurut Al-Qarni (2008:630) ayat di atas memiliki arti bahwa sungguh
Allah SWT telah menciptakan manusia dalam bentuk yang paling bagus,
perawakan yang paling indah, dan rupa yang enak dipandang. Anggota-anggota
tubuhnya selaras, bentukya serasi, dan perawakannya seimbang.

Pada tafsir lbnu Katsir, “Sesungguhnya Kami telah menciptakan manusia
dalam bentuk yang sebaik-baiknya”. Inilah yang menjadi obyek sumpah, yaitu
bahwa Allah Ta’ala telah menciptakan manusia dalam wujud dan bentuk yang
sebaik-baiknya, dengan perawakan yang sempurna serta beranggotakan badan
yang normal (Syaikh, 2007:501).

Sedangkan menurut Fagih dan Tim Ulama (2006:171), istilah Tagwim
berarti membentuk sesuatu menjadi sebuah rupa yang tepat dalam sebuah aturan
yang seimbang. Keluasan dari pengertian ini merujuk pada suatu fakta bahwa
Allah SWT telah menciptakan manusia secara proporsional dari segala aspek,
baik secara ragawi maupun secara spiritual, dan rasional. Karena, Allah SWT
telah menetapkan semua kekuatan pada manusia dan menyiapkannya secara tepat
untuk melindungi diri dalam mengarungi jalan besar menuju perkembangan
tertentu. Sekalipun manusia adalah “mikrokosmos”, Allah SWT telah menata

“makrokosmos” dalam dirinya dan telah mengangkatnya pada posisi (magam)
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yang tinggi seperti yang dikemukakan dalam surah Al-Isra: 70, “Kami telah
memuliakan anak-anak Adam...”. Begitu pula dengan penciptaannya, seperti
difirmankan Allah, “...Maka Maha sucilah Allah, Pencipta yang Paling Baik”
(Q.S. Al-Mu’mindn: 14).

Yahya (2002:8), menyatakan bahwa manusia diciptakan bersama
perlindungan sempurna yang dibutuhkannya. Karena itu, manusia bukanlah
sepenuhnya tak berdaya melawan mikroorganisme penyebab penyakit. Pasukan
penjaga “mikro” (antibodi) dalam tubuh manusia tidak pernah meninggalkan
tubuhnya, makrofag bertempur untuk manusia dibanyak garis depan. Antibodi
merupakan senjata yang tersusun dari protein dan dibentuk untuk melawan sel-sel
asing (musuh) yang masuk ke tubuh manusia.

Tubuh manusia mampu memproduksi masing-masing antibodi yang cocok
untuk hampir setiap musuh yang dihadapinya. Antibodi bukan berjenis tunggal.
Sesuai dengan struktur setiap musuh, maka tubuh menciptakan antibodi khusus
yang cukup kuat untuk menghadapi si musuh. Hal ini karena antibodi yang
dihasilkan untuk suatu penyakit belum tentu mangkus bagi penyakit lainnya
(YYahya, 2002:20).

Allah SWT menciptakan hal tersebut hanya untuk melindungi kesehatan
manusia. Menjadikan antibodi sebagai obat di dalam tubuh ketika manusia
diserang penyakit. “...Maha suci Allah, bahkan apa yang ada di langit dan di
bumi adalah kepunyaan Allah, semua tunduk kepada-Nya” (Q.S. Al-Bagarah,

2:116).



BAB Il

PEMBAHASAN

3.1 Analisis Model Respon Makrofag terhadap Infeksi Mycobacterium
tuberculosis
3.1.1 Variabel yang Berperan pada Model Respon Makrofag terhadap
Infeksi Mycobacterium tuberculosis
Penelitian ini merujuk pada studi yang dilakukan oleh Gammack, dkk.
(2004). Variabel-variabel yang digunakan dalam penelitian ini adalah kepadatan
bakteri ekstraseluler (B (x, t)) dan makrofag terinfeksi (M (x, t)).

Sedangkan variabel yang digunakan pada model ialah:

M, = konstanta yang menyatakan populasi makrofag yang tak terinfeksi
a = pertumbuhan bakteri ekstraseluler

A = tingkat fagositosis

Y7, = tingkat kematian makrofag

Dy, = perpindahan makrofag melalui difusi

D, = perpindahan bakteri intraseluler melalui difusi

7% = laju makrofag membunuh bakteri intraseluler

oA = laju pertumbuhan bakteri intraseluler

Vv = kecepatan internal bakteri atau makrofag

27
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3.1.2 Pembentukan Model Matematik pada Respon Makrofag terhadap
Infeksi Mycobacterium tuberculosis

Model yang digunakan diambil dari jurnal yang dirumuskan oleh

Gammack, dkk. (2004) dalam karya tulis yang berjudul Macrophage response to

Mycobacterium tuberculosis infection. Misalkan B(x,t) dan M, (xt) (yang

selanjutnya akan ditulis M (x,t)) berturut-turut menyatakan banyaknya populasi
bakteri dan populasi makrofag terinfeksi pada saat t. Laju perubahan dari
populasi-populasi tersebut diperoleh dengan asumsi berikut:

a. Bakteri Ekstraseluler

Perubahan populasi bakteri ekstraseluler (B(x,t)) dari waktu ke waktu

dipengaruhi oleh pertumbuhan bakteri pada laju @ yang dirumuskan dengan

aB(x,t), bakteri ekstraseluler akan difagositosis oleh makrofag pada tingkat A
yang dirumuskan dengan ﬂLB(x,t)(MO +M(x,t)). Ketika bakteri dicerna oleh

makrofag, bakteri akan melakukan penggandaan, ketika penggandaan terjadi
melewati ambang batas, makrofag akan meledak (mati) pada laju u dan
melepaskan bakteri ekstraseluler pada laju By - N, dengan asumsi N (beban
maksimal bakteri intraseluler) sebesar 1, maka diperoleh ;. Akhirnya, bakteri
berpindah/bergerak melalui difusi dan kecepatan internal (Gammack, dkk., 2004).

Sehingga diperoleh persamaan berikut:

oB(x,t) Ty oB(x,1) _

a aB(x,t) = AB(x,t)(M, + M(x,t)) + kM (x,t) +

8?B(x, 1)

LM (x,t)+ D, p¥

3.1)
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b. Makrofag Terinfeksi
Perubahan populasi makrofag terinfeksi M (x,t) dari waktu ke waktu

dipengaruhi oleh kerugian makrofag yang terinfeksi namun masih memfagositosis

bakteri (ﬂB(x,t)M(x,t)), makrofag tak terinfeksi M, yang memfagositosis

bakteri ekstraseluler B(x,t) pada laju A dirumuskan dengan iMOB(x,t),
makrofag traktifasi mati secara alami pada laju z. Makrofag yang teraktifasi akan
menjadi tak terinfeksi dengan laju w adalah M (x,t). Namun, terdapat pula

makrofag yang tidak mampu membunuh bakteri intaseluler, bakteri tersebut

tumbuh di dalam makrofag pada laju g,. Akhirnya, makrofag terinfeksi bergerak

melalui kecepatan internal v dan difusi (Gammack, dkk., 2004), yang dapat
dituliskan dalam bentuk persamaan,

oM (x,1) y oM (x,1) _
ot OX

—AB(X,t)M (x,t) + AMB(x,t) — uM (X,t) —

8*M (x,1)

wM(x,t) - M (xt)+ D,, 5 (3.2)
OX

3.2 Diskritisasi Model Persamaan dengan Metode Beda Hingga Skema
Crank-Nicolson
3.2.1 Diskritisasi Populasi Bakteri
Berikut merupakan persamaan populasi bakteri pada model respon
makrofag terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis:

oB(x,t) Ly oB(x,t) _
ot OX

aB(x,t) = AB(x, ) (M, + M (X, 1))+ &M (x,t) +

8?B(x, 1)

2

BM(x,t)+ D, (3.1)
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dinotasikan,
M(x,t,)=M" (3.1.1)
B(x,t)=B" (3.1.2)
Transformasi beda hingga maju untuk turunan t dan beda hingga pusat untuk
turunan x adalah sebagai berikut:

oB(x,t) BM —B'

: - (3.1.3)
oB(x,t) B, —B
(gx ) _ 12Ax 1 (3.1.4)
2 B_n+1 - ZB-nJrl B_I‘H—l B_n _d ZBH B_n
8 B(Zﬁt) _1(BY | e L1 B ¥ P (3.1.5)
ox 2 AX 2 AX

Bentuk beda hingga di atas disubstitusikan ke persamaan (3.1), sehingga diperoleh

bentuk persamaan diskrit sebagai berikut:

1+1
At

Bil‘Hl - Bin Y B_n . Bin_l
2AX

]zaBi” — 2B (M, + M)+ uM[" + BM] +

D -k Bii - 2B BB N i B, —2B" + B/,
= AX? 2 AX?

(3.1.6)

Penyederhanaan persamaan (3.1.6),

B_n+l _ B'n B_n _ B.I'l
T:—v[%}m&” — 4B (Mg + M)+ 1M/ + B M +

1(B" —2B"™ +B" ) 1(B", -2B"+B"
DBH R I i e | I
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BinJrl Bin v n n n n n n n
AL :Xt_m( i+1_Bi—1)+aBi — 4B, (M0+Mi )"ﬁ“Mi + My +
% [( Bin:il - 2Bin+l + Binj) + ( Bin—l - 2Bin + Bin+1 )]

(3.1.8)

Dengan mengalikan At dengan ruas kanan maka diperoleh:

Bin+1 _ Bin _yg[_(

7 — B, )+ AtaB' —AtA(M, + M) B + AtuM; +

B_n

1+1

AtBM/ + D, ﬁxt—z[(si”;l — 28" + B )+ (B, 28] +B,) | (3.1.9)

Persamaan (3.1.9) dapat ditulis dalam bentuk sebagai berikut:

n+l _ pn VAt n n n n n n
B =B —E(BM — B, )+ AtaB —AtA(M, + M) B + AtuM +
n At n+l At n+1 At n+1
At/ M, +DBWBH B B7Bi + Dy KEBiﬂ +
At At At
! WNpmee TRUNEF QR T 3.1.10
B 2AX2 -1 B sz i B ZAXZ i+1 ( )

Penyederhanaan persamaan (3.1.10) ialah:

Bin+l + DB _i‘; Bin+l ' VAt - DB Atz Birll 4
AX 2AX 2AX

[1+Ata—At/1(Mo +M[')-D, AAtz} B" +
X

VAL At
+D B", +At(u+ M" +
(ZAX B 2AX2 ] -1 (lLl ﬁl) i

A A
Ty B" + Dy — B! (3.1.11)

yang dapat ditulis ulang sebagai,

14D, 2L |gri = p, AL VAU )gn
AX 2AX°  2AX



[1+Ata—At/1(Mo +M]")-D

(vAt +D
2AX

At At
D a B-n+1 + D = B-rHl
"o T TP 2AX?

At T,
o

At n n
BﬂjBil +At(/,l+ﬂl)Mi +

i+1

yang dapat disederhanakan dalam bentuk,

At At At
—pf A BL N DR E =L
S & [ 3 szj ' ® 2AX?
1+ Ata — AtA(M, + M/ ) - D, At gy
1 AXZ 1
VAt At
—+D B" +At(u+ M"
(ZAX BZAXZJ -1 (/.l ﬁl) i
Didefinisikan,
At
R=D, —
® 2AX?
S _ VAL
2AX
At
T=D, —
® AX?

Sehingga persamaan (3.1.13) menjadi:

~RB"! +(1+T)B"™ ~RB" =(R-S)B'

i+1 i+1

(S+R)B, +At(u+ )M/

3.2.2 Diskritisasi Populasi Makrofag

+[ 1+ Ata — AtA (Mg + M]) =T | B

(3.1.12)

At VAt
B[ DA — = WB" +
i-1 [ B 2AX2 ZAXJ i+1

(3.1.13)

(3.1.14)
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Persamaan makrofag terinfeksi pada model respon makrofag terhadap

infeksi Mycobacterium tuberculosis adalah sebagai berikut:
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MOY MY _ ek )M (x.) + AMB(x,t) = uM (x,t) -

ot OX
wM(x,t) — BM(x,t) + D, % (3.2)
dinotasikan,
M(x,t)=M." (3.2.1)
B(x,t)=B" (3.2.2)

Transformasi beda hingga maju untuk turunan t dan beda hingga pusat untuk
turunan x adalah sebagai berikut:

M(xt) MMM

3.2.3
ot At ( )
oM (x,t) B M, — M, (3.2.4)
OX 2AX
OPM(xt) 1 MM -2M™+M ) 1 MY, -2M + M, s
x: 2 AX? +§ AX? (325)

Bentuk hingga di atas disubstitusikan ke persamaan (3.2), sehingga menjadi:

M_n+l_M_n M_n _M_n
: v : +v( '+12AX 'l]:—/IBi”Mi"Jr/lBi”Mo—yMi”—y/Mi”—,BlMi”Jr

1 Min:Ll B 2Min+1 +M iTll
(o= 5 +
2 AX

1[Mi”_1 —2M + M;;lJ (326)

2 AX?

Penyederhanaan persamaan (3.2.6),

M.n+1_M'n M_n _M_“
A :_V(%j_mfw+iBi"Mo—ﬂMi"—WMi"—ﬁ1Min+
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n+l n+l n+l L n Ny
DM 1 Mi—l 2Ml2 + M|+1 +1 M"l 2M2' * M'+l (3.2.7)
2 AX 2 AX

Persamaan (3.2.7) dapat disederhanakan menjadi:

At At 2AX

M.n+1 M_n
L= v (Miil—Mirll)—ﬂBinMin+iBinMo_,UMin_l//Min_ﬂlMin+

%[(Mﬁl —2|\/|in+1 + Mirrll)‘f‘(Mirll —2M;" + Miil):] (3.2.8)

Dengan mengalikan At dengan ruas kanan maka diperoleh:

VAL (

M= M =2 (M — M)+ AUBIM, — (At(AB] + +y + B )M +

At

D
M 2AX?

[(Min:f _oM™ |V|»n+l)+(|\/|in,1 —2M" +M"" )} (3.2.9)

i+l i+1

Persamaan (3.2.9) dapat ditulis dalam bentuk sebagai berikut:

M™ = M — ;’ii M, +‘2’ii M, +AUBIM, —(At(AB] +u+y+ 4 ))M] +
At n+1 At n+1 At n+1
oY Ly )
M ZAXZ i-1 M AXZ i M ZAXZ i+1
At n At n At n
Do S M = D 7 MI + By 5 M (8210

Persamaan (3.2.10) dapat disederhanakan menjadi:

At

A

M =_V_MM.“ +V—AtMi”71 +AtAB'M, —

M-n+1+ D
i M 2Ax T 2AX

(At(ﬂ,Bi" +/U+l//+181)_1)Min + Dy %Miﬁl"’

At n+1 At n
DM 2AX2 Mi+1 +DM 2AX2 Mi—l_
At At

Dy 7 M+ Dy (3.2.11)

X2 i X2 i+1



yang dapat ditulis ulang sebagai,

At . At VAt
1+D, 2L |mmt [ p, AL _ YAl
( M szj ' ( YNNG 2Ax] e
At

(At(/lBi” +pu+y +B)+D, sz—lei” +

( o 2L +LMjMi'11+AmBi“MO+

2AX?  2AX
At At
D —iM-n+l + D 4—‘MAH+1
M 2AX2 i—1 M ZAXZ i+1

Persamaan (3.2.12) dapat disederhanakan dalam bentuk,

At At At At
B A, =Ml Sh M.””:[D — 11
Moaxz [ . szj ' "Wl s M 2A%?
n At n
At(ﬂ,Bi +y+y/+ﬂ1)+DM§—1 M;" +
D, iAtz VAU MY 4 ALABTM,
2AX 2AX
Didefinisikan,
5 vat
2AX
At
V=D, —
M 2AX?
At
W=D, —
M AX?

Sehingga persamaan (3.2.13) menjadi,

VM +(1+W)IMM VMY = (V =S)M], -

i+1
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(3.2.12)

VALY o
2AX i+1

(3.2.13)

(At(ﬂBi“ +y+y/+ﬂ1)+W —1)Min +
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(V+S)M!, + AtAM, B’ (3.2.14)
Sehingga persamaan (3.1.14) dan (3.2.14) dapat dituliskan sebagai berikut:

—-RB' +(1+T)B™ —RB}' = .

(R-S)BI, +
|1+ Ater — At (Mg + M) =T [Bl +(R+S) B, +

At(/J+ﬂ1)Min

(3.3)
VM + (LW )M VMM = (V = S)M, —

i+1 i+1

(At(/lBi” +y+z//+ﬁl)+W —1)Min +(V+S)M, +

AtAM,B'

Jika iterasi n dimulai dari n—1 maka persamaan (3.3) dapat dinyatakan dalam

bentuk berikut:

_RB', +(1+T)B" —RB", =(R—S)B}' +
[1+ Ata—AtA(M, + M) ~T B +(R+5)Br +
Sl (3.44)

VMDY, (LW )M? -VMP, = (V - S M/ -

(A28 4y ) W LM (V 4+ S)M +
AtAM, B (3.4b)

Stensil metode beda hingga skema Crank-Nicoison untuk persamaan

(3.4a) adalah sebagai berikut:



37

B:;l BinH Bi;:l
-R 1+T -R
1+ At — '
R-S | MA(My+M")-T i
B” B B!

i+1 i i-1

Gambar 3.1 Stensil Metode Beda Hingga Skema Crank-Nicolson untuk persamaan (3.4a)

Stensil metode beda hingga skema Crank-Nicolson untuk persamaan

(3.4b) adalah sebagai berikut:

n+l \ n+l M ,ﬁﬂ
Miy . i-1
vV 1+W -V

At(AB +u+y+f3)
+W -1

M M M

Gambar 3.2 Stensil Metode Beda Hingga Skema Crank-Nicolson untuk persamaan (3.4b)

V-8

3.3 Solusi  Numerik Model Respon Makrofag terhadap Infeksi
Mycobacterium tuberculosis

Setelah mengetahui skema solusi numerik model respon makrofag
terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan metode beda hingga skema
Crank-Nicolson, maka selanjutnya akan dilakukan penyelesaian numerik dengan
bantuan Matlab 7.6. Model tersebut akan diselesaikan pada daerah batas
0<x<10 dan O<t<10. Nilai parameter yang digunakan bersumber dari

penelitian Gammack, dkk. (2004). Makrofag tak terinfeksi M, =200,
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pertumbuhan bakteri ekstraseluler o =10°s™, pertumbuhan bakteri intraseluler

B

ﬁ1=1,01

dengan B, =10°s, tingkat fagositosis A =10"s™, laju kematian

makrofag x=10"°s™, difusi makrofag D,, =10"°*m?s™, difusi bakteri
intraseluler D, =10"°*m?s™ laju makrofag membunuh bakteri intraseluler

w=10"s", dan kecepatan internal v yang digunakan berbatas pada

0 <v<0,5. Sehingga persamaan (3.1) dan (3.2) dapat dituliskan sebagai berikut:

B0 | BOD _100B(5,1) -10°Bx,1)(200-+ M (6,)) +10° M)+

s 0°B(x,1)

OX?

((1, 01)*10° ) M (x,t) +10™ (3.7)

oM (x,1) v oM (x,t)
p =

~10"° B(X,t)M (x,t) + 200.10° B(x, t) —~10° M (x,t) —

107 M (x,t) ((1, 01)"10°* ) M (x,t) +

10—15 82 M (X1 t)

- (3.8)

Dikarenakan metode beda hingga skema Crank-Nicolson merupakan

skema yang stabil, maka dipilih nilai Ax=0,1 dan At=0,1. Untuk

mempermudah perhitungan, penulis menggunakan persamaan (3.1.14) dan

persamaan (3.2.14) sebagai berikut:

1+1

—RB! +(1+T)B™ —RB";' =(R-S)B, +
1+ Ata = AtA(My + M]") =T | B! +(R+8)B, +

At(u+ B )M
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VM 4+ (LW )M —VM™E = (V =S)M], —

i+1
(AL(ABY + g4y + B)+W -1)M +(V +S)M], +

AtAM,B'
Jika iterasi n dimulai dari n—1, maka persamaan (3.1.14) dan (3.2.14) dapat
dinyatakan dalam bentuk sebagai berikut:

-RB, +(1+T)B" —RB", =(R—S)B;" +

1 i+
|1+ Ate = AtA (Mg + M) =T |87 +
(R+S)B™ +At(u+ )M (3.92)
VM?, +(L+W)M! -VM?, =(V =S)M [ —
(At (/?LBi”’1 + U+ + ﬂl)+W —l) M+
(V+S)M +AtAM B (3.9b)
Substitusi nilai-nilai parameter, At, dan Ax pada persamaan (3.9a) dengan,

R=D, 2 _jg1s_91 _gq9

20%° e

_vAt v(0,1) v

T 2Aax 2(0,) 2

Atz — 10—15 011

——=10"
AX (0,2)?

T=D

B

Sehingga diperoleh,

i+1 i+1

(-5.107)B, +(1+10%) By —(5.10%)B, = ((5.10-16 )- %) B +
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[1+ 0,1-10°-0,1-10"-(200+M"*) —10-14J B+

a6\, Vgt 5, 10° n-1
(5.107%)+— |Bly' +0,1/ 10° + = |M; (3.10)
2 1,01

Substitusi nilai-nilai parameter, At, dan Ax pada persamaan (3.9b)

dengan,

g VAt v(0,) v

T 2Ax 2(0) 2

V=D, 2 _gg5 91 _gqu
2AX 2(0,1)

W=D, 2 _ggs 21 g
AX (0,2

Sehingga diperoleh,

i+l

~(5.10*)M{,, +(1+10™* )M - (510 )M{!, = [(5.1015)_9 ML

-8
[0,1[105 B" +107° +107 + 100J +107* —1] M+

[5.1015 B %) M/ +0,1(10°°) 2008 (3.11)

Banyaknya titik grid yang digunakan pada sumbu x adalah |+1 dengan

nilai | sebagai berikut:

|- L-% 10-0
AX

=100

dan banyaknya titik grid yang digunakan pada sumbu t adalah r +1 dengan nilai

r sebagai berikut:
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T-% _10-0 =100
At 0,1

r =

Kondisi awal serta kondisi batas untuk fungsi B(x,t) dan M (x,t)
berturut-turut dinyatakan sebagai berikut:
Kondisi awal : B(x,0) =50 dan M(x,0) =40 (Pagalay, 2009)

Kondisi batas : B(O,t) =50 dan B(lO,t) =150 (kOﬂdiSi awal Dirichlet)

M (0,t) =40 dan M (10,t) =40
Selanjutnya dilakukan iterasi pada persamaan (3.10) dan (3.11) dengan
kondisi awal dan kondisi batas yang telah ditentukan. Perhitungan akan dilakukan
dengan menggunakan bantuan Matlab 7.6.

Misalnya diambil v =0,1 dan hasil perhitungan dapat dilihat dengan menjalankan

program pada lampiran 1.

Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri

Distance x

Gambar 3.3 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dengan v =0,1
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Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag

Distance x

Gambar 3.4 Grafik Diskrit Persamaan M (x,t) dengan v =0,1
Pada gambar 3.3, perubahan banyaknya bakteri dari waktu ke waktu
dengan kecepatan internal v sebesar 0,1 cenderung naik pada interval 0<t<1
dan stabil pada saat 1<t <8,5. Pada gambar 3.4 ditunjukkan bahwa perubahan
banyaknya makrofag yang terinfeksi hampir sama dengan perubahan banyaknya
bakteri dan makrofag, yang stabil pada saat 1<t <8,5. Pada gambar 3.5 dapat

dilihat kompetisi antara keduanya.

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
120 T T

Bakteri
Makrofag

100

80

60

40 Il

20

[

Gambar 3.5 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,1
Contoh simulasi yang kedua diambil nilai kecepatan internal v =0, 2, dan

hasil perhitungan dapat dilihat dengan menjalankan program pada lampiran 2.
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Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri

0
Time t 0 Distance x

Gambar 3.6 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dengan v =0, 2

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag

Distance x

Gambar 3.7 Grafik Diskrit Persamaan M (x,t) dengan v =0, 2

Pada gambar 3.6 dan 3.7 dengan kecepatan internal v sebesar 0,2, dapat
dilihat bahwa perubahan banyaknya bakteri dan makrofag hampir sama dengan
gambar 3.3 dan 3.4, namun banyaknya bakteri dan makrofag lebih besar. Bakteri

dan makrofag terinfeksi stabil pada saat 2 <t <7,5. Kompetisi antara makrofag

dan bakteri dapat dilihat pada gambar 3.8.
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Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri

Bakteri
Mak
120 akiofag
100
80 ‘
A [ |
0 LY
|
1IN
40 / A H
20 (\V (] '
0

0 i 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Gambar 3.8 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan V =0, 2
Contoh yang ketiga diambil nilai v=0,3, dan hasil perhitungan dapat

dilihat dengan menjalankan program pada lampiran 3. Berikut grafik yang

dihasilkan:

Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri

i

} {,J“ |
‘ | H“v }{]\ﬁ

100 41 .w* l
{

200~ [ -

so ALY

| “ﬁ\lﬂﬂﬁh\"

|

i
0 M

[P 10

X
8

0 o
Time t Distance x

Gambar 3.9 Grafik Diskrit Persamaan B(X,t) dengan v=0,3

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag

=
15
=}

Time t Distance x

Gambar 3.10 Grafik Diskrit Persamaan M (x,t) dengan v=0,3
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Pada gambar 3.9 dan 3.10 terlihat terjadinya perubahan banyaknya bakteri
dan makrofag yang meningkat dengan cepat pada saat awal infeksi dan stabil pada

saat 3<t<6,5. Pada gambar 3.11 ditunjukkan kompetisi antara bakteri dan

makrofag.

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri

180
Bakteri

L 60 o e e s e R — Makrofag
T

W= — —rGp—TJ—— = ! —k‘— —
\

4:
I

‘
«LA—A;—A———';ﬁS
I

Gambar 3.11 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M (x,t) dengan v=0,3
Contoh selanjutnya dengan diambil nilai v =0,4. Hasil perhitungan

selengkapnya dapat dilihat dengan menjalankan program pada lampiran 4.

Program tersebut akan menghasilkan grafik sebagai berikut:

Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri

2000

Time t

Distance x

Gambar 3.12 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dengan v =0, 4
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Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag

Time t 0 %0

Distance x

Gambar 3.13 Grafik Diskrit Persamaan M (x,t) dengan v = 0,4
Perubahan banyaknya bakteri dan makrofag dengan kecepatan internal v
sebesar 0,4 berturut-turut ditunjukkan pada gambar 3.12 dan 3.13. Populasi

bakteri dan makrofag terinfeksi stabil pada saat 4 <t <5,7. Gabungan perubahan

banyaknya bakteri dan makrofag ditunjukkan pada gambar 3.14.

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
1800

Bakteri
1600 1 Makrofag

1400

1200

Bl il

ol /A

ST T
/ l

0 1 24 3 4 5 6 7 8 9 10

o

Gambar 3.14 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v =0,4
Contoh simulasi yang terakhir diambil nilai kecepatan internal v =0,5 dan

hasil perhitungan dapat dilihat dengan menjalankan program pada lampiran 5

yang akan menghasilkan grafik sebagai berikut:
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Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri

Time t Distance x

Gambar 3.15 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dengan v = 0,5

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag

Time t

Distance x

Gambar 3.16 Grafik Diskrit Persamaan M (x,t) dengan v=0,5

Pada gambar 3.15 menunjukkan bahwa dengan kecepatan internal v
sebesar 0,5 perubahan banyaknya bakteri meningkat drastis sejak awal infeksi,
dan mengalami penurunan pada waktu tertentu dan tidak terdapat kestabilan
bakteri dan makrofag terinfeksi. Begitu juga dengan perubahan banyaknya
makrofag yang terinfeksi yang ditunjukkan pada gambar 3.16. Pada gambar 3.17

berikut menunjukkan kompetisi antara bakteri dan makrofag terinfeksi.
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x 105rafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
6

il V \1 ‘,,, " oy J}l

I
I
|
|
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i

Gambar 3.17 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,5

Kesamaan grafik perubahan banyaknya bakteri dan makrofag yang
ditunjukkan pada gambar 3.5, 3.8, 3.11, 3.14, dan 3.17 menunjukkan bahwa
berapapun banyaknya bakteri Mycobacterium tuberculosis yang menginfeksi,
maka bakteri akan berada pada kondisi stabil ketika banyaknya mencapai 50 dan
banyaknya makrofag terinfeksi mencapai 40. Di mana kondisi stabil tersebut
dapat dinyatakan bahwa bakteri berada dalam keadaan tidak menginfeksi (tidak
terjadi infeksi pada paru).

3.4 Interpretasi Hasil Diskritisasi Model Respon Makrofag terhadap Infeksi
Mycobacterium tuberculosis

Berdasarkan hasil perhitungan di atas, apabila model respon makrofag
terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis yang akan diselesaikan
menggunakan metode beda hingga skema Crank-Nicolson dengan kondisi batas
yaitu:

B(x, =0,t) =50 dan B(L =10,t) =50
M (x, = 0,t) =40 dan M (L =10,t) =40
Hal tersebut diinterpretasikan bahwa X, dan L merupakan batas daerah kompetisi

antara bakteri dan makrofag terinfeksi yang diselesaikan sehingga perubahan nilai
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sebelum X, dan setelah L diabaikan. Nilai batas 50 dapat dimaknai bahwa
banyaknya bakteri pada titik x, = L sebesar 50 pada bakteri untuk semua waktu

maka bakteri berada dalam keadaan stabil. Nilai batas 40 dapat dimaknai bahwa

banyaknya makrofag terinfeksi pada titik x, = L sebesar 40 pada makrofag untuk

semua waktu maka makrofag berada dalam keadaan stabil. Dengan adanya
kondisi batas yang diberikan maka dapat memberikan batasan daerah yang akan
diselesaikan.
Kondisi awal yang digunakan dalam pembahasan ini adalah:
B(x,t, =0) =50 dan M(x,t, =0) =40
Kondisi tersebut dapat dinyatakan bahwa banyaknya bakteri dan makrofag pada

titik x dan pada waktu t, berturut-turut adalah 50 dan 40, sehingga hal tersebut

dapat dimaknai bahwa banyaknya makrofag yang terinfeksi lebih sedikit
dibandingkan dengan banyaknya bakteri yang masuk ke paru-paru, yang mana
satu makrofag dapat memfagositosis lebih dari satu bakteri atau satu makrofag
dapat memfagositosis satu bakteri saja.

Berdasarkan penyelesaian nilai B(x,t) dan M(x,t) yang telah dilakukan
pada bab-bab sebelumya yang mana perhitungannya dilakukan dengan
menggunakan bantuan program Matlab 7.6, dengan nilai v yang diberikan
0<v<0,5. Perbedaan nilai v mempengaruhi kecepatan internal bakteri dan
makrofag terinfeksi yang dipengaruhi oleh sistem pertahanan tubuh (salah satunya

makrofag teraktifasi). Semakin baik sistem pertahanan tubuh maka semakin kecil
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nilai v. Sebaliknya, semakin buruk sistem pertahanan tubuh maka semakin besar
nilai v. Listing program dipaparkan pada halaman lampiran.
Berdasarkan hasil simulasi gambar 3.5 pada saat v=0,1 yang berarti

bahwa sistem pertahanan tubuh sangat baik, dapat dilihat pada waktu 0<t<1

berikut:

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
T

T

141~ - & - =l Bakteri |

A | | | Makrofag
|

12 —\

10 ~

0 OT2 O.r4 O.rG 0.r8 :;. 1T2
Gambar 3.18 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,1
pada Saat 0 <t <1

Ketidakstabilan grafik menunjukkan bahwa pada masa ini (awal infeksi)
dapat dikatakan terdapat gejala awal yang menyebabkan kerusakan pada organ
lain, sehingga perkembangan bakteri pada saat awal infeksi tidak beraturan yang
diikuti dengan dilakukannya pengobatan terhadap infeksi bakteri. Keadaan sistem
pertahanan tubuh yang sangat baik menyebabkan proses infeksi tidak berlangsung

lama, sehingga bakteri dan makrofag terinfeksi lebih cepat stabil pada 1<t <8,5

yang digambarkan sebagai berikut:
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Grafk Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
60 T
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Gambar 3.19 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,1
pada Saat 1<t < 8,5

Pada masa ini dapat dikatakan bahwa bakteri tidak lagi menginfeksi (“tidur”).

Bakteri yang tidur dapat kembali aktif pada saat 8,5 <t <10 berikut:

(Grafk Diskret uniuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakter
ity T T T T T T T T i
— Balder
10- I 1 L= Mak‘m%ag

Gambar 3.20 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,1
pada Saat 8,5<t <10

Terjadinya pengaktifan kembali (reaktifasi) dapat dikarenakan penurunan
pertahanan tubuh pada penderita, atau terinfeksi kembali dikarenakan penularan,
atau pengaruh obat sudah tidak berpengaruh terhadap bakteri, yang berarti bakteri
tidak akan mati dengan pengobatan yang telah dilakukan (Aditama, 2006:iii),

sehingga menyebabkan infeksi lebih parah dari sebelumnya.
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Pada saat v=0,2 dihasilkan simulasi pada gambar 3.8, yang dapat dilihat

pada saat 0 <t <2 berikut:

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
35 7T

i / /
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Gambar 3.21 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v =0, 2
pada Saat 0 <t <2

Grafik tersebut menunjukkan ketidakstabilan perkembangan bakteri dan

makrofag pada waktu 0<t <2, dengan jumlah bakteri dan makrofag terinfeksi
yang lebih banyak dari sebelumnya. Hal tersebut dapat dinyatakan sistem
pertahanan tubuh masih dikategorikan cukup baik. Kestabilan bakteri dan
makrofag terinfeksi dapat dicapai pada waktu 2 <t <7,5. Jika dibandingkan
dengan pada saat v=0,1, kestabilan pada saat v=0,2 memiliki tenggang waktu

yang lebih sedikit. Berikut simulasi yang dihasilkan:
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(Graf Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakter
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Gambar 3.22 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v =0, 2
pada Saat 2 <t < 7,5

Ketidakstabilan pada 7,5<t <10 menunjukkan bahwa pada masa ini

bakteri kembali aktif sehingga makrofag terinfeksi juga berkembang. Berikut hasil

simulasinya:

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri

— Bakter
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Gambar 3.23 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,2
pada Saat 7,5<t <10

Seperti yang telah dijelaskan sebelumnya bahwa reaktifasi bakteri dapat
terjadi karena pertahanan tubuh menurun atau dikarenakan bakteri telah resisten
terhadap obat.

Berikutnya pada saat nilai v sebesar 0,3 yang menghasilkan simulasi pada

gambar 3.11. Hasil simulasi pada saat 0 <t <3 sebagai berikut:
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Graflk Diskret untuk perkembangan Makrofag ternfeksi dan Bakteri

— Bakter
— Makrofag

Gambar 3.24 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v =0,3
pada Saat 0<t <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 yaitu pada

saat 3<t <6,5 yang digambarkan pada grafik berikut:

Grafk Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakieri
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Gambar 3.25 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,3
pada Saat 3<t <6,5

Pada waktu tertentu sistem pertahanan tubuh akan mengalami penurunan

atau bakteri akan resisten terhadap pengobatan yang dilakukan, sehingga
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menyebabkan bakteri aktif kembali pada saat 6,5 <t <10, dengan hasil simulasi

sebagai berikut:

Gtk Diskret untuk perkembangan Makrofag terineksi dan Bakteri
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Gambar 3.26 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,3
pada Saat 6,5 <t <10

Ketidakstabilan grafik di atas dapat dinyatakan bahwa respon sistem
pertahanan tubuh sudah mulai melambat, sehingga infeksi mungkin saja tidak
dapat disembuhkan.

Tinjau kecepatan internal bakteri dan makrofag terinfeksi sebesar 0,4 yang
menghasilkan simulasi pada gambar 3.14. Pada saat 0<t <4 perkembangan
bakteri dan makrofag terinfeksi tidak beraturan, yang digambarkan pada 3.27

berikut:
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Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
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Gambar 3.27 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,4
pada Saat 0 <t <4

Pada saat awal infeksi tersebut dapat dikatakan bahwa keadaan sistem
pertahanan tubuh buruk/menurun. Meskipun dilakukannya pengobatan, bakteri
membutuhkan waktu yang lama untuk mencapai titik kestabilan di mana infeksi

dapat dinyatakan berhenti/sembuh yaitu pada 4 <t <5,7.

Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Baktei
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Gambar 3.28 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,4
pada Saat 4 <t <5,7

Ketika keadaan bakteri dan makrofag terinfeksi telah sampai pada keadaan stabil

pada saat 4<t<5,7 di atas, tidak dibutuhkan waktu yang lama untuk bakteri

mulai aktif kembali pada saat 5,7 <t <10 yang digambarkan sebagai berikut:
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(rafk Diskret untuk perkembangan Makofag tenfeksi dan Bakier
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Gambar 3.29 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,4
pada Saat 5,7 <t <10

Pada infeksi ini dapat dikatakan bahwa infeksi mulai bangkit lagi dikarenakan
lambatnya respon sistem pertahanan tubuh atau resistennya bakteri terhadap obat
yang dapat menyebabkan kematian yang tidak dapat dihindari (Usada, 1999:17).
Selanjutnya, tinjau ketika kecepatan internal bakteri sebesar 0,5 di mana
pada keadaan ini status nutrisi pada penderita sangat buruk. Simulasi yang

dihasilkan ialah pada gambar 3.17. Jika gambar 3.17 diperbesar pada 0 <t < 4,5,

4, 5<t<5,6, dan 5,6 <t <10, maka dihasilkan:
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Gambar 3.30 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v =0,5
pada Saat 0 <t <4,5
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(Grafk Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi dan Bakteri
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Gambar 3.31 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,5
pada Saat 4,5<t<5,6
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Gambar 3.32 Grafik Diskrit Persamaan B(x,t) dan M(x,t) dengan v=0,5
pada Saat 5,6 <t <10

Pada ketiga grafik di atas, dengan kecepatan internal sebesar 0,5, bakteri
dan makrofag tidak stabil selama waktu t yang ditentukan. Keadaan ini dapat
dikatakan bahwa infeksi bakteri berlangsung lama dan dapat menyebabkan
kematian. Pada penderita dengan status sistem pertahanan tubuh yang buruk/jelek
bila ada infeksi bakteri Mycobacterium tuberculosis, limfosit tidak dapat
memberikan signal-nya kepada makrofag, sehingga makrofag tidak aktif.

Akibatnya penyakit menjadi progresif, sehingga infeksi Mycobacterium
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tuberculosis merupakan penyebab kematian utama pada individu dengan mal
nutrisi berat (Usada, 1999:19).
3.5 Cara Kerja Makrofag Menurut Pandangan Islam

Di dalam nodus limfa pecah pertempuran antara penyerang tubuh dan
pasukan pertahanan. Ketika bakteri masuk melalui saluran limfatis, makrofag
menelan sebagian penyerang itu, menghancurkannya, dan menunjukkan penanda
identitas bakteri itu di permukaannya sendiri (Yahya, 2002:5). Makrofag mampu
mengenali mikroba asing berbahaya yang masuk dalam tubuh, seperti bakteri dan
virus. Makrofag tidak mempunyai keterampilan untuk mempelajari berbagai
macam jenis virus dan bakteri, tidak pula ia punya waktu untuk mempelajarinya,
karena hal itu akan menyebabkan antigen yang memasuki tubuh, dan tubuh akan
kalah dalam pertempuran itu (Yahya, 2002:25).

Ada makna tersendiri dibalik kenyataan bahwa sistem yang
mencengangkan umat manusia bahkan pada titik pemahaman ini ditempatkan
pada sebuah sel yang tidak memiliki kemampuan untuk berpikir dan bernalar. Ini
merupakan cerminan dari keunikan ciptaan Allah Yang Maha Mengetahui, pada
sel yang sangat kecil (Yahya, 2002:25). Dalam Al-Qur’an menyatakan bahwa ke-

Mahabijaksanaan Allah meliputi segalanya:

~ 54
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Artinya: “...dan mereka tidak mengetahui apa-apa dari ilmu Allah melainkan apa
yang dikehendaki-Nya. Kursi Allah meliputi langit dan bumi. Dan Allah

tidak merasa berat memelihara keduanya, dan Allah Maha Tinggi lagi
Maha besar.” (Q.S. Al-Bagarah, 2:255).
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Tafsir dari ayat tersebut ialah:
TN RPN AN

Artinya: “Dan mereka tidak mengetahui apa-apa dari iI/mu Allah melainkan apa
yang dikehendaki-Nya...”. Al-Thabari berkata bahwa maksud firman Allah di atas
adalah bahwasannya Allah adalah Dzat Yang Maha Mengetahui. Segala sesuatu
tidak pernah samar bagi Allah. Allah meliputi terhadap segala sesuatu. Segala
sesuatu itu terang bagi Allah, sedangkan semua selain Allah tidak demikian
adanya. Tak seorang pun selain Allah dapat mengetahui segala sesuatu kecuali
dengan kehendak Allah untuk mengajarkannya dan memberikan ilmu-Nya
terhadap orang tersebut.

Al-Hafizh Ibn Katsir berkata: “Adapun firman Allah di atas yang berarti
bahwa seseorang tidak akan dapat memahami segala sesuatu dari ilmu
Allah kecuali Allah berkenan memberi tahu dan memahamkan terhadap orang
tersebut”. Dengan kata lain, maksud firman Allah tersebut adalah bahwa mereka
tidak akan dapat mengetahui Dzat dan sifat kecuali Allah berkenan memberikan
pemahaman kepada mereka (‘Athif, 2007:155-156).

Sesuai dengan firman-Nya:

=2 2 P - -2 I A
(o VPP UREST P C P HE VY PN O AP
Artinya: “Dia mengetahui apa yang ada di hadapan mereka dan apa yang ada di
belakang mereka, sedang ilmu mereka tidak dapat meliputi ilmu-Nya”
(Q.S. Thaha, 20:110).

Berdasarkan ayat tersebut, Maka makrofag hanyalah sel yang diberi ilmu

serta kemampuan oleh Allah SWT untuk mampu mengenali dan menyerang
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mikroba asing yang dapat membahayakan tubuh. Makrofag hanya bertindak
sesuai kehendak-Nya.

o

SN IO Sl g
Artinya: “..kursi Allah meliputi langit dan bumi...” kemudian kekuasaan dan
kedaulatan Allah meliputi keseluruhan langit dan bumi, dan pengetahuan-Nya
(Kursiy) meliputi segala bentangan tersebut, sehingga tiada sesuatu pun yang
berada di luar kekuasaan dan kewenangan-Nya.

Bahkan dari beberapa hadits, diketahui bahwa cakupan Kursiy itu lebih
luas dari semua langit dan bumi. Misalnya dalam sebuah hadits, Imam Shadiq
berkata, “Seluruh langit dan bumi dibandingkan dengan Kursiy adalah bagaikan
cincin di tengah-tengah padang pasir, dan Kursiy dibandingkan dengan Arsy
adalah bagaikan cincin di tengah-tengah padang pasir”.

Tentu saja, ilmu pengetahuan belum menemukan rahasia makna ini

(Imani, 2006:34).

Gpar 235 s
Artinya: “Dan Allah tidak merasa berat memelihara keduanya.” Maksudnya,
tidak memberatkan-Nya dan tidak mengganggu-Nya sama sekali memelihara
langit dan bumi serta semua makhluk yang ada pada keduanya, bahkan hal
tersebut mudah dan sangat ringan bagi-Nya. Dia-lah yang mengatur semua jiwa
beserta semua apa yang diperbuatnya, Dia-lah yang mengawasi segala sesuatu.
Tidak ada sesuatu pun yang terhalang dari-Nya, dan tiada sesuatu pun yang gaib

bagi-Nya (Ad-Dimasyqi, 2000:40). Makrofag adalah sel yang sangat kecil, sangat

mudah bagi-Nya untuk mengendalikannya. Hal tersebut sama sekali tidak ada
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apa-apanya. Maha besar Allah, menguasai semua yang ada di dunia ini sampai
pada bagian terkecil pada tubuh manusia bahkan sampai apa yang tidak diketahui

oleh manusia.

Seaall ol 55

Artinya: “Dan Dia Maha Tinggi lagi Maha Besar.” Maha Tinggilah Allah
daripada perumpamaan. Kekuasaan-Nya yang meliputi langit dan bumi, demikian
tinggi dan agungnya, sehingga terasa oleh tiap-tiap orang yang berpengetahuan
tentang alam dalam serbi-serbi cabangnya. llmu hayat dalam segala seginya, dan
ilmu tubuh manusia (anatomi) dengan segala keajaibannya (Hamka, 2008:27).

Makrofag hanyalah sel kecil yang tak terlihat oleh mata telanjang, yang
tidak memiliki kapasitas untuk berpikir. Makrofag adalah makhluk hidup yang
hanya menuruti perintah yang lebih tinggi (hanya melaksanakan tugas dari-Nya)
(Yahya, 2002:44). Ini adalah kehendak Allah, seperti yang telah dijelaskan pada
surat Al-Bagarah ayat 117, yang berbunyi:
Artinya: “Dia hanya mengatakan kepadanya: “Jadilah!” lalu jadilah ia.”
Melalui ayat ini Allah SWT menerangkan kesempurnaan kekuasaan-Nya dan
kebesaran pengaruh-Nya. Apabila dia menetapkan sesuatu, lalu Dia berkehendak
akan mengadakannya, maka sesungguhnya Dia hanya mengatakan kepadanya,
“Jadilah kamu!” yakni hanya sekali ucap, maka terjadilah sesuatu yang
dikehendaki-Nya itu sesuai dengan apa yang dikehendaki-Nya, seperti yang

disebutkan oleh firma-Nya yang lain, yaitu:
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Artinya: “Sesungguhnya keadaan-Nya apabila Dia menghendaki sesuatu
hanyalah berkata kepadanya: "Jadilah!" Maka terjadilah ia.” (Q.S.
Yasin, 36:82).

Makrofag diciptakan untuk melindungi tubuh manusia, yang mampu
memusnahkan sejumlah besar musuh (virus dan bakteri) sekaligus di dalam tubuh
manusia. Dengan ukurannya yang kecil (10-15 mikrometer), Allah SWT
menjadikannya sel pemakan yang sangat luar biasa, yang mampu menyerap dan
memakan molekul besar dengan cara fagositosis, menjadikannya mampu hidup
dalam waktu yang sangat panjang, berbulan-bulan bahkan bertahun-tahun.

Karakteristik fagositosisnya menjadikan makrofag pasukan “penyapu”
dalam sistem pertahanan. Makrofag memusnahkan semua bahan yang harus
dibersihkan, seperti mikroorganisme, kompleks antigen-antibodi, dan bahan-
bahan lain dengan struktur serupa antigen. Di akhir proses, bahan yang

dikelompokkan sebagai antigen akan dicerna, sehingga tidak lagi menjadi

ancaman bagi tubuh (Yahya, 2002:43).



BAB IV

PENUTUP

4.1 Kesimpulan

Berdasarkan pembahasan pada bab 3, diperoleh solusi numerik model
respon makrofag terhadap infeksi Mycobacterium tuberculosis dengan
menggunakan metode beda hingga skema Crank-Nicolson, dengan
ditransformasikan beda hingga maju untuk turunan waktu t dan beda hingga

pusat untuk turunan ruang x adalah sebagai berikut:

At At Yoo o L At VALY,
b, g f1,p, A gD gt —[p, 2L _YAljgn
B oA ( ¥ szj ' UL B B2Ax? 2Ax) ™

[1+Ata—At/1(M0+Mi”)—DBM}Bi"+(VAt+D At jB.” +

AX? 2AX P 2AX%2 )
At(,u+ﬂ1)|\/|in_
At At At At VAL
-D, — M +(1+D, — IM™-D, — M"™ =D, — —— |[M", —
M 2AX2 i+1 ( M ij i M 2AX2 i—1 ( M 2AX2 2AX) i+1

n At n
(At(ﬂBi +p+y+p)+D, sz—lei -

At VAL o =
(DM m+iji1 +AtﬂaBl MO
dengan kondisi awal B(x,0)=50 dan M(x,0)=40, serta kondisi batas
B(0,t) =50, B(10,t)=50, M(0,t) =40 dan M(10,t) =40, diperoleh simulasi

dengan perbedaan nilai kecepatan internal (v). Pada saat nilai v=0,1 diperoleh

infeksi awal ketika 0<t <1, kestabilan bakteri dan makrofag terinfeksi pada

64
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interval 1<t<8,5, dan terinfeksi kembali pada 8,5<t<10. Ketika v=0,2,
diperoleh awal infeksi pada 0<t<2, yang stabil pada saat 2<t<7,5 dan
kembali menginfeksi ketika 7,5 <t <10. Pada saat nilai v sebesar 0,3, diperoleh
waktu infeksi awal selama 0 <t <3, stabil pada waktu 3<t <6,5 dan kembali
terinfeksi pada waktu 6,5<t <10. Selanjutnya, untuk v=0,4, waktu awal
infeksi adalah 0<t <4, bakteri dan makrofag terinfeksi stabil pada saat
4<t<5,7, dan terinfeksi kembali ketika 5,7 <t <10. Pada saat v bernilai 0,5

infeksi berlangsung selama waktu t yaitu 0 <t <10.
Berdasarkan paparan di atas, maka dapat disimpulkan bahwa nilai v yang
paling baik untuk memperoleh kestabilan yang cepat (waktu awal infeksi paling

sedikit), dengan waktu stabil yang cukup lama ialah ketika v =0,1.

4.2 Saran

Pada pengembangan penelitian selanjutnya, disarankan untuk melakukan
penyelesaian numerik model respon makrofag terhadap infeksi Mycobacterium
tuberculosis dengan kondisi batas yang berbeda, serta nilai awal yang berbeda-

beda.
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LAMPIRAN

Lampiran 1
Program Matlab 7.6 untuk Grafik Diskrit dengan Nilai Parameterv =0,1

5 Kondisi awal
% B(x,0)=50

% M(x,0)=40

% Kondisi batas
B(0,t) =50
B(10,t) =50

> M(0,t) =40
M(10,t) =40

format short

clc

clear all

% parameter

M0=100;

alfa=1/(10"8);
lamda=1/(10"5) ;
miu=1/(10"6) ;
beta=1/(1078)/1.01;
DM=1/(10"5) ;
DB=DM/10;
psi=1/(10"14);
v=0.1;
% Interval
del x=0.1;
dell £=0.1;
x=0:del x:10;
m=length (x)-1;
t=0:del t:10;
r=length(t)-1;
M=zeros (m, r) ;
B=zeros (m, r) ;
Kondisi awal
for i=1:m+1
B(i,1)=50;
M(i,1)=40;
end
skondisi batas
for k=1:r+1
M(1,k)=40;
B(1l,k)=50;
M(m+1 k)=40;
B(m+1,k)=50;
end
a=DB*del t/(2*(del x)"2);
b= v*del_t/ 2*del_x)
c=DB*del t/( del _x)"2);
x) A2

d=DM*del t/ (del ) ;

68



69

e=DM*del t/ ((del x)"2);
for n=1:m-1
for i=1:r

if i==
B(i,n+l)=((a—b)/(l+c))*B(i+l,n)+((l+del_t*alfa—...
(del_t*lamda*(MO+M(i,n)))—c)/(l+c)) *B (1, )+...
(del_t*(miu+beta)/(l+c)) *M(i,n)+(a/ (1+c))*B(i+1,n+1);
M(i,n+l)=((d-b)/ (1l+e))* (1+1 )= ((del_t*(lamda*B(i,n)+...
miut+psi+beta)+e-1)/ ( 1+e *M (1 )+
((del t*lamda*M0)/ (1+e) B( d/ 1+e)) *M(i+1,n+1) ;
else 1f i==r
B(i,n+l)=((1+del t*alfa-del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)...

/(1+c))*B(i,n)+ ((atb)/ (1+c))*B(i-1,n)+
(del t*(miu+beta)/(l+c))*M(i,n)+...
a/(l+c))*B(i-1,n+1) ;
M(1i, n+1) ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+psi+beta)...
+e-1)/(l+e))*M(i,n)+...
((d+b) / (1+e)) * (1 1,n)+(del t*lamda*M0/ (1l+e))*B(i,n)+...
(d/ (1+e)) *M(i-1,n+1) ;
else
B(i,ntl)=((a-b)/ (1+c))*B(i+l,n)+((l+del t*alfa-...
del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)/ (1+c))*B(i,n)+...
((a+b)/(l+c))*B(i—l,n)+(del_t*(miu+beta)/(l+c))*M(i,n)+...

(a/ (14c))*B(i-1,n+l)+(a/ (1+c)) *B(i+1l,n+1);
M(i,n+l)=((d-b)/(1l+e))*M(i+l,n)-((del t*(lamda*B(i,n)+miu+t...
psitbeta)+e-1)/ (1+e)) *M(i,n)+ ((d+b)/ (1+e))*M(i-1,n)+...

(del t*lamda*MO0/ (l+e) )*B( n)+(d/ (l+e) ) *M(i-1,n+1)+
(d/(l+e)) M(i+1l,n+1);

end end end

drawnow;

end

$plot hasil

figure (1)

mesh (x, t,abs (B))

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (2)

mesh (x, t,abs (M) )

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag')
xlabel ('Distance x')

ylabel ('Time t')

figure (3)

plot (x,abs(B(:,1)),"'b-")

grid on;

hold on;

plot(t,abs (M (:,1)), 'r-")

grid on;

hold off;

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi
dan Bakteri')

legend ('Bakteri', "Makrofag');
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Lampiran 2

Program Matlab 7.6 untuk Grafik Diskrit dengan Nilai Parameter v =0, 2

Kondisi awal

o° oe

B(x,0)=50
% M(x,0)=40
% Kondisi batas
% B(O,t) =50
% B(10,t) =50
% M(0,t) =40
%$ M(10,t) =40
format short
clc
clear all
% parameter
M0=100;

alfa=1/(10"8) ;

lamda=1/(10"5) ;

miu=1/(10"6) ;

beta=1/(1078)/1.01;

DM=1/(10"5) ;

DB=DM/10;

psi=1/(10"14) ;

v=0.2;

% Interval

del x=0.1;

del t=0.1;

x=0:del x:10;

m=length (x)-1;

t=0:del t:10;

r=length(t)-1;

M=zeros (m, r) ;

B=zeros (m, r) ;

% Kondisi awal

for i=1:m+1
B(i,1)=50;
M(i,1)=40;

end

%$kondisi batas

for k=1l:r+1

M(1,k)=4

B(1,k)=50;

M(m+1 k)=40;

B(m+1,k)=50;

0;

end

a=DB*del t/(2*(del x)"2);
b=v*del t/(2*del x);
c=DB*del t/ ( del _X)"2);
d=DM*del t/( (del x)"2);
e=DM*del t/ (( del_x)AZ);
for n=1:m-1

for i=l:r
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if i==
B(i,n+l)=((a-b)/(1+c))*B(i+l,n)+((l+del t*alfa-...
(del_t*lamda*(MO+M(i,n)))—c)/(l+c)) *B (1, )+...
(del_t*(miu+beta)/(l+c)) *M(i,n)+(a/(l+c))*B(i+1,n+1);
M(i,n+1l)=((d-b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+...
miutpsitbeta)+e-1)/( l+e)) *M (1 )+
((del t*lamda*MO)/ (1+e) B(i, d/ 14+e) ) *M(i+1,n+1);
else 1f i==r
B(i,n+l)=((l+del t*alfa-del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)...

/ (1+c))*B(i,n)+ ((atb)/ (1+c))*B(i-1,n)+...
(del t* (miutbeta)/ (1l+c))*M(i,n)+...
(a/ (1+c))*B(i-1,n+1) ;
M(i,n+1l)=- ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+psi+beta)...
+e—l)/(l+e)) M(i,n)+.
((d+b) / (1+e) ) *M(i-1,n) + (del t*lamda*M0/ (1+e) ) *B(i,n)+...
(d/ (1+e) ) *M(i- 1 n+l) ;
else
B(i,n+l)=((a—b)/(l+c))*B(i+l,n)+((l+del_t*alfa—...
del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)/(1l+c))*B(i,n)+...
((a+b)/(1+c)) *B(i-1,n)+ (del t*(miu+beta)/(1+c))*M(i,n)+...

(a/ (1+c))*B(i-1,n+1l)+(a/ (1+c)) *B(i+1,n+l) ;
M(i,n+l)= ((d b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+...
psitbeta)+e-1)/ (1+e)) *M (i )+((d+b)/(l+e))*M(i—l,n)+
(del t*lamda*MO/(l+e))*B( n)+(d/ (1+e))*M(i-1,n+1) +
(d/ (1+e)) *M(i+1,n+1) ;
end end end
drawnow;
end
%plot hasil
figure (1)

mesh (x, t,abs (B))

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (2)

mesh (x, t,abs (M) )

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (3)

plot (x,abs(B(:,1)),'b-")

grid on;

hold on;

plot(t,abs(M(:,1)),'r-")

grid on;

hold off;

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi
dan Bakteri')

legend ('Bakteri', "Makrofag') ;
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Lampiran 3

Program Matlab 7.6 untuk Grafik Diskrit dengan Nilai Parameter v=0,3

Kondisi awal

o° oe

B(x,0)=50
% M(x,0)=40
% Kondisi batas
% B(O,t) =50
% B(10,t) =50
% M(0,t) =40
%$ M(10,t) =40
format short
clc
clear all
% parameter
M0=100;

alfa=1/(10"8) ;

lamda=1/(10"5) ;

miu=1/(10"6) ;

beta=1/(1078)/1.01;

DM=1/(10"5) ;

DB=DM/10;

psi=1/(10"14) ;

v=0.3;

% Interval

del x=0.1;

del t=0.1;

x=0:del x:10;

m=length (x)-1;

t=0:del t:10;

r=length(t)-1;

M=zeros (m, r) ;

B=zeros (m, r) ;

% Kondisi awal

for i=1:m+1
B(i,1)=50;
M(i,1)=40;

end

%$kondisi batas

for k=1l:r+1

M(1,k)=4

B(1,k)=50;

M(m+1 k)=40;

B(m+1,k)=50;

0;

end

a=DB*del t/(2*(del x)"2);
b=v*del t/(2*del x);
c=DB*del t/ ( del _X)"2);
d=DM*del t/( (del x)"2);
e=DM*del t/ (( del_x)AZ);
for n=1:m-1

for i=l:r
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if i==
B(i,n+l)=((a-b)/(1+c))*B(i+l,n)+((l+del t*alfa-...
(del_t*lamda*(MO+M(i,n)))—c)/(l+c)) *B (1, )+...
(del_t*(miu+beta)/(l+c)) *M(i,n)+(a/(l+c))*B(i+1,n+1);
M(i,n+1l)=((d-b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+...
miutpsitbeta)+e-1)/( l+e)) *M (1 )+
((del t*lamda*MO)/ (1+e) B(i, d/ 14+e) ) *M(i+1,n+1);
else 1f i==r
B(i,n+l)=((l+del t*alfa-del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)...

/ (1+c))*B(i,n)+ ((atb)/ (1+c))*B(i-1,n)+...
(del t* (miutbeta)/ (1l+c))*M(i,n)+...
(a/ (1+c))*B(i-1,n+1) ;
M(i,n+1l)=- ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+psi+beta)...
+e—l)/(l+e)) M(i,n)+.
((d+b) / (1+e) ) *M(i-1,n) + (del t*lamda*M0/ (1+e) ) *B(i,n)+...
(d/ (1+e) ) *M(i- 1 n+l) ;
else
B(i,n+l)=((a—b)/(l+c))*B(i+l,n)+((l+del_t*alfa—...
del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)/(1l+c))*B(i,n)+...
((a+b)/(1+c)) *B(i-1,n)+ (del t*(miu+beta)/(1+c))*M(i,n)+...

(a/ (1+c))*B(i-1,n+1l)+(a/ (1+c)) *B(i+1,n+l) ;
M(i,n+l)= ((d b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+...
psitbeta)+e-1)/ (1+e)) *M (i )+((d+b)/(l+e))*M(i—l,n)+
(del t*lamda*MO/(l+e))*B( n)+(d/ (1+e))*M(i-1,n+1) +
(d/ (1+e)) *M(i+1,n+1) ;
end end end
drawnow;
end
%plot hasil
figure (1)

mesh (x, t,abs (B))

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (2)

mesh (x, t,abs (M) )

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (3)

plot (x,abs(B(:,1)),'b-")

grid on;

hold on;

plot(t,abs(M(:,1)),'r-")

grid on;

hold off;

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi
dan Bakteri')

legend ('Bakteri', "Makrofag') ;
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Lampiran 4

Program Matlab 7.6 untuk Grafik Diskrit dengan Nilai Parameter v=0,4

oe

Kondisi awal

% B(x,0)=50

% M(x,0)=40

% Kondisi batas

% B(0,t) =50

% B(10,t) =50
M(0,t) =40

o o

M(10,t) =40
format short
clc

clear all

% parameter
M0=100;
alfa=1/(10"8);
lamda=1/(10"5) ;
miu=1l/(1076) ;
beta=1/(1078)/1.01;
DM=1/(10"5) ;
DB=DM/10;
psi=1/(10"14);
v=0.4;

% Interval

del x=0.1;

del t=0.1;
x=0:del x:10;
m=length (x)-1;
t=0:del t:10;
r=length(t)-1;
M=zeros (m, r) ;
B=zeros (m, r) ;
Kondisi awal

B(i,1)=50;
M(i,1)=40;
end
$kondisi batas
for k=1:r+1

M(1,k)=40;
B(1,k)=50;
M(m+l k)=40;
B(m+1,k)=50;
end
a=DB*del t/( (del x)"2);

b= v*del_t/ 2*del_x)
c=DB*del t/((del_x)AZ);
d=DM*del t/(2*(del x)"2);
e=DM*del t/((del x)"2);
for n=1:m-1

for i=1l:r
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if i==
B(i,n+l)=((a-b)/(1+c))*B(i+l,n)+((l+del t*alfa-...
(del_t*lamda*(MO+M(i,n)))—c)/(l+c)) *B (1, )+...
(del_t*(miu+beta)/(l+c)) *M(i,n)+(a/(l+c))*B(i+1,n+1);
M(i,n+1l)=((d-b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+...
miutpsitbeta)+e-1)/( l+e)) *M (1 )+
((del t*lamda*MO)/ (1+e) B(i, d/ 14+e) ) *M(i+1,n+1);
else 1f i==r
B(i,n+l)=((l+del t*alfa-del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)...

/ (1+c))*B(i,n)+ ((atb)/ (1+c))*B(i-1,n)+...
(del t* (miutbeta)/ (1l+c))*M(i,n)+...
(a/ (1+c))*B(i-1,n+1) ;

M(i,n+l)=-((del t*(lamda*B(i,n)+miu+psi+beta)...
+e-1)/(1l+e)) *M(i,n) +..
((d+b) / (1+e) ) *M(i-1,n) + (=l t*lamda*M0/ (1+e) ) *B(i,n)+...
(d/ (1+e))*M(i-1,n+1) ;

else

B(i,n+l)=((a—b)/(l+c))*B(i+l,n)+((l+del_t*alfa—...
del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)/(1l+c))*B(i,n)+...
((a+b)/(1+c)) *B(i-1,n)+ (del t*(miu+beta)/(1+c))*M(i,n)+...

(a/ (1+c))*B(i-1,n+1l)+(a/ (1+c)) *B(i+1,n+l) ;
M(i,n+l)= ((d b)/ (1+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+...
psitbeta)+e-1)/ (1+e)) *M (i )+((d+b)/(l+e))*M(i—l,n)+
(del t*lamda*MO/(l+e))*B( n)+(d/ (1+e))*M(i-1,n+1) +
(d/ (1+e)) *M(i+1,n+1) ;
end end end
drawnow;
end
%plot hasil
figure (1)

mesh (x, t,abs (B))

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (2)

mesh (x, t,abs (M) )

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (3)

plot (x,abs(B(:,1)),'b-")

grid on;

hold on;

plot(t,abs(M(:,1)),'r-")

grid on;

hold off;

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi
dan Bakteri')

legend ('Bakteri', "Makrofag') ;
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Lampiran 5

Program MATLAB 7.6 untuk Grafik Diskrit dengan Nilai Parameter
v=0,5

% Kondisi awal
B(x,0)=50
5 M(x,0)=40
% Kondisi batas
% B(0,t) =50
B(10,t) =50
M(0,t) =40
M(10,t) =40
format short
clc
clear all
s parameter
M0=100;
alfa=1/(10"8);
lamda=1/(10"5) ;
miu=1/(10"6) ;
beta=1/(1078)/1.01;
DM=1/(10"5) ;
DB=DM/10;
psi=1/(10714);
v=0.5;
Interval
del x=0.1;
del £=0.1;
x=0:del x:10;
m=length (x)-1;
t=0:del t:10;
r=length(t)-1;
M=zeros (m, r) ;
B=zeros (m, r) ;
Kondisi awal
for i=1:m+1
B(i,1)=50;
M(i,1)=40;
end
$kondisi batas
for k=1:r+l
k)=40;
k)=50;
m+l k)=40;

M(1
(1
(
(m+1, k)=50;

B
M
B
end
a=DB*del t/(2*(del x)"2);
b= v*del_t/ 2*del_x)
c=DB*del t/( del _x)"2);
d=DM*del t/(2*(del x)"2);
e=DM*del t/( del_x) 2);
for n=1:m-1

76



77

for i=1l:r

if i==
B(i,n+l)=((a-b)/(1+c))*B(i+l,n)+((l+del t*alfa-...
(del t*lamda* (MO+M(i,n)))-c)/ (1+c))*B(i,n)+...
(del_t*(miu+beta)/(l+c)) *M(i,n)+(a/ (1+c))*B(i+1,n+1);
M(i,n+1l)=((d-b)/ (1+e))* 1+l n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+...
miutpsitbeta)+e-1)/( 1+e *M(i,n)+...
((del t*lamda*MO)/ (1+e)) B( ) (d/ (1+e)) *M(i+1,n+1) ;

else 1f i==r
B(i,n+l)=((1+del t*alfa-del t*lamda* (MO+M(i,n))-c)...
/ (1+c))*B(i,n)+ ((atb)/ (1+c))*B(i-1,n)+...
(del t* (miutbeta)/ (1l+c))*M(i,n)+...
(a/ (1+c))*B(i-1,n+1);
M(i,n+1l)=- ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+psi+beta)...
+e-1)/( 1+e)) (i,n)+...
((d+b)/ (1+e))*M(i-1,n)+(del t*lamda*M0/ (l+e))*B(i,n)+...
(d/ (1+e) ) *M (1i- 1 n+l) ;
else
B(i,n+l)=((a-b)/(l+c))*B(i+l,n)+((1l+del t*alfa-...
clall Eilameler (W0 (oL 7o) )) tel)) /M iede)) gl (ol i) sk o
((a+b)/(1+c))*B(i 1,n)+ (del t*(miu+beta)/(1+c))*M(i,n)+...
(a/ (1+c))*B(i-1,n+1l)+(a/ (1+c)) *B(i+1,n+1) ;
M(i,n+1l)= ((d b)/ (1l+e))*M(i+1l,n) - ((del_t*(lamda*B(i,n)+miu+...
(

psitbeta)+e-1)/ (1+e))*M(i,n)+ ((d+b)/ (1+e))*M(i-1,n)+
(del t*lamda*MO0/ (1+e) )*B( n)+(d/ (1l+e))*M(i-1,n+1)+
(d/ (1+e)) *M(i+1,n+1) ;
end end end
drawnow;
end

$plot hasil

figure (1)

mesh (x, t,abs (B))

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Bakteri')
xlabel ('Distance x'")

ylabel ('Time t')

figure (2)

mesh (x, t,abs (M) )

shading interp

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag')
xlabel ('Distance x")

ylabel ('Time t')

figure (3)

plot (x,abs(B(:,1i)), 'b-")

grid on;

hold on;

plot(t,abs(M(:,1)),'r-")

grid on;

hold off;

title('Grafik Diskret untuk perkembangan Makrofag terinfeksi
dan Bakteri')

legend ('Bakteri', "Makrofag') ;
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