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Mozart KV 448 Menurunkan Densitas dan Aktivitas Neuroglia Hipokampus
 Mencit (Mus musculus) Selama Stres Prenatal No. 416-KE

Mozart KV 448 decreased densities and activities of hippocampus neuroglia of mice (Mus 
musculus) during prenatal stress No. 416-KE
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Suryo Kuncorojati2, Tutik Juniastuti3
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Abstract

The aim of this research was to explore  the influence of Mozart KV 448 classical music therapy to the 
neuroglia cells of mice’s hippocampus that were exposed to stress during prenatal. This research were employing 
twenty female mices and twenty male mices. Female mices were estrus synchronized with PMSG and hCG then 
monomating to the males. Pregnant females were then divided into four groups (P0, P1, P2, P3). P0 was as control, 
P1 was treated by one minute forced swim test, P2 was treated by one minute forced swim test followed by thirty 
minutes classical music Mozart KV 448 and P3 was treated by one minute forced swim test followed by sixty 
minutes classical music Mozart KV 448. This research was carried out for twenty-one days during gestation period. 
The neuroglia density result was analyzed using ANOVA and Duncan test. The neuroglia activity result was 
analyzed using Kruskal wallis test and Z test. The histology reading showed degradation of density and activity of 
hippocampus neuroglia.

Keywords: prenatal stress, classical music, Mozart KV 448, neuroglia, hippocampus

Abstrak

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui pengaruh terapi musik klasik Mozart KV 448 pada 
densitas dan aktivitas dari sel neuroglia hipokampus anak mencit yang terpapar stres selama prenatal. Penelitian 
ini menggunakan 20 mencit betina dan 20 mencit jantan. Mencit betina kemudian di sinkronisasi estrus dengan 
PMSG dan hCG setelah itu dilakukan mono mating. Mencit betina yang positif bunting di bagi menjadi empat 
kelompok (P0, P1, P2, P3). P0 sebagai kontrol tidak diberikan perlakuan apapun, P1 diberikan terapi forced swim 
test selama satu menit, P2 diberikan terapi forced swim test selama satu menit diikuti musik klasik Mozart KV 448 
selama 30 menit dan P3 diberikan terapi forced swim test selama satu menit diikuti musik klasik Mozart KV 448 
selama 60 menit. Penelitian ini dilakukan selama 21 hari periode kebuntingan. Analisis data pada densitas neuroglia 
menggunakan ANOVA dan uji Duncan selanjutnya untuk aktivitas neuroglia data yang diperoleh berupa skor nilai 
tingkat perubahan aktivitas antar neuroglia sehingga menggunakan uji Kruskal wallis dan uji Z. Hasil gambaran 
histologi dari penelitian ini menunjukkan penurunan terhadap densitas dan aktivitas neuroglia hipokampus.

Kata kunci : stres prenatal, musik klasik, Mozart KV 448, neuroglia, hipokampus
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Pendahuluan

Stres prenatal merupakan penyakit yang 

dialami oleh 15-20 % wanita selama periode 

kehamilan atau di awal kehamilan (Bennett el al., 

2004a,b; Oberlander et al., 2006). Akibat yang 

ditimbulkan oleh stres prenatal seperti berat badan 

lahir rendah (BBLR), resiko prematur meningkat 

dan neonatal abnormality dapat membahayakan 

kesehatan fetus. Selain itu, stres yang parah juga 

berhubungan dengan obesitas dan disfungsi 

metabolik pada keturunan. Peristiwa menegangkan 

yang dialami ibu juga menambah intensitas stres 

(Kim et al., 2006). Kondisi stres dapat menghambat 

perkembangan otak janin hingga menyebabkan 

perkembangan otak yang lambat (sluggish cognitive 

tempo) dan Attention Deficit Hyperactive Disorder 

(ADHD) (Rodriguez and Bohlin, 2005).

Study Neuropsychology mengenai paparan musik 

pada Mus musculus mampu memodulasi perkembangan 

otak dan neuroplastisitas.  Neuroplastisitas dapat terjadi 

karena rangsangan sensorik dan motorik yang memasuki 

sistem saraf pusat sehingga terjadi perubahan neuron 

di otak (Srivastava, 2013; Matthies, 2013). Penelitian 

yang dilakukan Amagdei et al. (2010) menunjukkan 

musik dapat mengubah cerebral hemodinamik yang 

mengaktivasi belahan otak kiri dan kanan. Musik klasik 

dapat memperbaiki fungsi neuron yang rusak pada 

bagian basolateral amygdala dan hipotalamus tetapi 

tidak pada morfologi neuron yang telah rusak (Vina, 

2012).  Alunan musik klasik Mozart Sonata for two 

piano D major KV 448 terbukti meningkatkan kapasitas 

otak dengan mengaktifkan beberapa jalur sinyal pada 

spasio-temporal (Jauˇsovec et al., 2006). 

Hubungan stres pada periode prenatal dengan 

sistem maternal dapat dijelaskan melalui mekanisme 

Hipotalamus Pituitary Adrenal Axis (HPA-Axis) 

(Atkinson and Waddell, 1995). Hipotalamus sebagai 

pusat kendali mekanisme hormon di dalam tubuh akan 

memproduksi hormon corticotropin releasing factor 

(CRF); kemudian hipofise anterior akan menghasilkan 

adrenocorticotropic hormon (ACTH) yang diangkut 

ke kelenjar adrenal untuk mensekresikan hormon 

adrenalin. Kelenjar adrenal selain mensekresikan 

hormon adrenalin juga meningkatkan sekresi 

glukokortikoid (kortisol), kemudian kortisol tersebut 

akan memulai serangkaian efek metabolik melalui 

umpan balik negatif (Tollenaar et al., 2011). 

Hipokampus memiliki kepekaan yang tinggi 

terhadap reseptor glukokortikoid, hal ini menyebabkan 

hipokampus lebih rentan terhadap kondisi stres dari 

pada bagian otak lainnya (Rodriguez et al., 2002). 

Pengaruh yang ditimbulkan oleh glukokortikoid 

menyebabkan kondisi patologis pada CNS. Neuroglia 

yang bertugas sebagai modulator neurosekretory 

neuron akan membantu mempertahankan fungsi 

neuron melalui proses neurogenesis (Huerta et al., 

2010). Stres yang dialami hingga akhir kebuntingan 

mampu menurunkan ekspresi astrosit reaktif dan 

mengurangi synaptic density pada frontal cortex, 

stratum dan hipokampus (Barros et al., 2006).

Penelitian ini bertujuan untuk untuk 

mengamati pengaruh terapi musik klasik Mozart 

Sonata KV 448 yang diberikan pada Mus musculus 

bunting yang mengalami stres prenatal terhadap 

densitas dan aktivitas neuroglia dari hipokampus 

anak Mus musculus yang dilahirkan. 

Materi dan Metode

Penelitian ini menggunakan hewan coba 

mencit (Mus musculus) betina sebanyak 20 ekor umur 

3 bulan, sedangkan mencit (Mus musculus) jantan 

sebanyak 20 ekor umur 4 bulan, untuk dilalukan mono 

mating. Mencit di adaptasikan dengan kandang dan 
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lingkungan dalam laboratorium kandang hewan coba 

selama empat hari setelah adaptasi kandang selesai 

pada hari ke lima mencit betina di suntikan hormon 

PMSG 5 IU 0,1 cc melalui intraperitoneal, kemudian 

dibiarkan selama 48 jam untuk merangsang proses 

folikulogenesis. Empat puluh delapan jam setelah 

penyuntikan PMSG, mencit betina disuntik dengan 

hCG 5 IU 0,1 cc melalui intraperitoneal, selanjutnya 

mencit dikawinkan lalu di tunggu hingga muncul 

vaginal plug yang digunakan sebagai parameter 

terjadinya mating, pemeriksaan vaginal plug 

dilakukan lima belas jam setelah penyuntikan hCG.

Perlakuan  diawali dengan membagi 20 ekor 

mencit betina bunting menjadi empat kelompok, 

yaitu P0 : anak mencit yang lahir dari betina bunting 

yang tidak mengalami stres prenatal dan tanpa 

diperdengarkan musik klasik, P1 : Induk bunting 

yang dibuat stres fisik pada masa kebuntingan dengan 

berenang satu menit per hari selama kebuntingan 

1-20 hari, P2  : Induk bunting yang dibuat stres fisik 

pada masa kebuntingan dengan berenang satu menit 

per hari, selanjutnya diterapi musik klasik 30 menit/

hari pada hari ke 1-20, P3 : Induk bunting yang dibuat 

stres fisik pada masa kebuntingan dengan berenang 

satu menit per hari, selanjutnya diterapi musik klasik 60 

menit/hari. Perlakuan tersebut dilakukan pada hari ke 

1-20 kemudian pada hari ke 21 mencit akan melahirkan.

Mencit direnangkan dengan batas waktu satu 

menit. Setelah itu mencit diberi terapi musik klasik 

Mozart KV 448 D major yang diperdengarkan pada 

frekuensi datar20-60 db antara 25-140 kHz dengan 

jarak efektif 40 cm (Mustofa, 2013). Hasil Forced 

Swim test adalah interpretasi dari imobilitas mencit 

bunting (Airan et al., 2007). Anak mencit yang terlahir 

dari induk yang diberi perlakuan diambil satu ekor 

yang memiliki berat badan tertinggi guna memperoleh 

bagian kepala anak mencit melalui metode cervical 

dislocation selanjutnya dibuat sediaan histologi. Berat 

badan tertinggi merupakan parameter terpenuhinya 

nutrisi fetus di dalam kandungan. 

Tahapan pembuatan preparat histologi yang 

pertama adalah fiksasi. Tahap selanjutnya adalah 

dehidrasi dan clearing untuk mengeluarkan seluruh  

cairan yang terdapat dalam jaringan yang telah 

difiksasi supaya jaringan dapat diisi menggunakan 

parafin cair kemudian di infiltrasi dan dilakukan 

pembuatan blok parafin. Proses pengirisan 

menggunakan mikrotom. Tahapan terakhir adalah 

pewarnaan menggunakan Haematoxylin Eosin (HE).

Perubahan yang diamati adalah densitas 

dan aktivitas neuroglia. Pengamatan dilakukan 

menggunakan mikroskop Olympus® CX-41 dengan 

perbesaran 400x yang dilengkapi dengan optilab 

mikroskop digital camera. Pengamatan dilakukan 

sebanyak lima lapangan pandang berbeda yang 

masing-masing memiliki luas area 10.000 µm2 

(100 µm kali 100 µm). Penghitungan pada densitas 

neuroglia menggunakan software image raster. 

Aktivitas neuroglia merupakan gambaran aktivitas 

neuroglia disekitar neuron, apabila neuroglia yang 

mengelilingi neuron menunjukkan peningkatan 

(neuroglia sebagai sel penyokong dari neuron) berarti 

aktivitasnya tinggi (Huerta et al., 2010). Tingkat 

aktivitas neuroglia dihitung berdasarkan skoring (0-

2). Aktivitas neuroglia dalam susunan normal (0), 

Aktivitas neuroglia kurang dari 50% dalam susunan 

normal (1) dan Aktivitas neuroglia lebih dari 50% 

dalam susunan normal (2) (Tiina-Riikka et al., 2001).

Hasil dan Pembahasan

Rata-rata densitas neuroglia pada P0 adalah 

160.3600 ± 31.54819; P1 adalah 137.6800 ± 

36.53946; P2 adalah 108.7600 ± 34.38878, sedangkan 
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P3 adalah 82.0000 ± 29.55030. Berdasarkan hasil 

analisis ANOVA menunjukkan adanya perbedaan 

yang tidak signifikan diantara perlakuan (p0,01), 

pada P0 (160.3600 ± 31.54819) memberikan hasil 

tertinggi terhadap densitas neuroglia yang diikuti 

dengan P1 (137.6800 ± 36.53946) dan P2 (108.7600 

± 34.38878), sedangkan P3 (82.0000 ± 29.55030) 

memberikan hasil terendah terhadap densitas 

neuroglia (Tabel. 1).

Berdasarkan uji lanjut menggunakan 

Duncan test, P0 (160.3600 ± 31.54819) menunjukkan 

perbedaan yang tidak signifikan dibandingkan dengan 

P1 (137.6800 ± 36.53946), P1 (137.6800 ± 36.53946) 

menunjukkan perbedaan yang tidak signifikan dengan 

P2 (108.7600 ± 34.38878), sedangkan P2 (108.7600 

± 34.38878) menunjukkan perbedaan yang tidak 

signifikan dengan P3(82.0000 ± 29.55030).

Tabel 1. Rerata dan simpangan baku perlakuan 
terhadap densitas neuroglia

Perlakuan  ± SD

P0 160.3600c ± 31.54819

P1  137.6800bc ± 36.53946

P2  108.7600ab ± 34.38878

P3    82.0000a ± 29.55030

a dan b Superskrip dalam satu kolom menunjukkan perbedaan 
nyata (p 0,01)

Berdasarkan hasil uji analisis dengan 

Kruskall-Wallis test rata-rata aktivitas neuroglia 

tertinggi pada P1 adalah 17.50; P2 adalah 13.10; P3 

adalah 8.20, sedangkan aktivitas terendah P0; 3.20. 

Kruskall-Wallis test menunjukkan adanya perbedaan 

aktivitas neuroglia dari setiap perlakuan, hal ini 

ditunjukkan dengan nilai p-value sebesar 0,001˂ 

0,05, karena itu hipotesis null ditolak. Berdasarkan 

uji lanjut menggunakan uji Z, P1a dan P2ab hasilnya 

menunjukkan tidak signifikan, sedangkan pada P3bc 

menunjukkan hasil yang signifikan dengan P1a , P2ab 

dan P0c (Tabel. 2).

Tabel 2.  Hasil analisis aktivitas neuroglia dengan 
uji Z

Perlakuan Uji Z

P0
P1
P2
P3

P0c

P1a 

P2ab

P3bc

c dan bc Superskrip dalam satu kolom menunjukkan perbedaan 
nyata (p≤0,01)

Neuroglia terlihat bertumpuk-tumpuk 

dengan persebaran yang rata pada seluruh area 

hitung (Gambar. 1B), sedangkan gambar 1A tampak 

berbentuk bulat padat tetapi jarak antar sel cukup 

renggang sehingga tingkat densitasnya menjadi 

rendah. Hal ini erat kaitannya dengan konsentrasi 

kortisol yaitu hormon yang bertanggung jawab 

untuk merespon kondisi stres yang tinggi dalam 

SSP, sehingga neurotransmitter akan mensekresikan 

glutamat, apabila glutamat dalam jumlah berlebih 

dapat menjadi glutamate excitotoxicity. Aktivasi 

glutamate-reseptor NMDA akan memobilisasi 

calcium cytosolic menuju neuron, karena kondisi stres 

maka konsentrasi calcium cytosolic juga meningkat. 

Aktivitas dari receptor-glutamat akan menstimulasi 

ion Ca2+ ke sitoplasma, sehingga jumlah ion Ca2+ 

berlebihan. Ketidakseimbangan jumlah glutamate 

excitotoxicity pada kondisi stres dapat memicu 

kematian sel, hal tersebut dapat menyebabkan 

penurunan jumlah sel  (Lipton, 1999).

Hasil pengamatan terhadap aktivitas antar 

neuroglia berdasarkan sistem skoring menunjukkan 

perbedaan nyata. Hal ini tampak neuroglia 

yang  mengelilingi neuron menunjukkan tingkat 

aktivitas neuroglia tampak tinggi (Gambar 2B). 

Peningkatan kortisosteron saat stress pada mencit 
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akan mempengaruhi aktivitas neuroglia terutama 

astrosit dan mikroglia. Stres yang berjalan dalam 

waktu lama dapat menyebabkan kerusakan neuron 

yang mengaktifkan astrosit yang berperan penting 

dalam fungsi pengaturan synaptogenesis melalui 

glial transporter uptake dan kemudian mengubahnya 

Gambar 2. Irisan axial otak mencit bagian cerebral cortex hipokampus yang menunjukkan aktivitas antara 
neuroglia. Pewarnaan Haematoxylin Eosin menggunakan perbesaran 400X dengan Mikroskop 
Olympus® CX-4. Gambar A adalah kontrol dan gambar B adalah kelompok perlakuan.  

 Keterangan : tanda panah ( ) menunjukkan neuron sedangkan tanda panah ( ) menunjukkan 
neuroglia yang mengelilingi neuron.

Gambar 1. Irisan axial otak mencit bagian cerebral cortex hipokampus yang menunjukkan densitas neuroglia 
per 10.000 µm2. P0 merupakan kontrol sedangkan penurunan densitas neuroglia terjadi pada P3. 
Pewarnaan Haematoxylin Eosin menggunakan perbesaran 400X dengan Mikroskop Olympus® CX-
4. Neuroglia ( ) tampak berwarna lebih gelap dan lebih bulat sedangkan neuron ( ) ukurannya 
lebih besar menyerupai piramid
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menjadi glutamin melalui aktivitas enzim glutamin 

sintetase. Proses ini diharapkan mampu mencegah 

kerusakan pada neuron (Huerta et al., 2010). 

Mikroglia akan diaktifkan ketika otak mengalami 

cidera. Mikroglia akan bermigrasi ke sel target dan 

menghasilkan proinflamatory molecules, neurotropic 

factor, dan neurotransmiter untuk membentuk 

aktivitas synaptik dengan neuron lain, sehingga dapat 

di ketahui aktivitas antar neuroglia disebabkan oleh 

aktivitas astosit dan mikroglia yang mempertahankan 

kondisi normal neuron (Huerta et al., 2010). 

Pemberian terapi musik klasik Mozart KV 

448 selama periode gestasi terhadap mencit yang 

mengalami stres prenatal menunjukkan perbedaan yang 

tidak signifikan (p≤0,01) terhadap densitas neuroglia 

terutama pada kelompok P0 dan P1. Kelompok P2 juga 

terjadi penurunan densitas neuroglia tetapi penurunan 

paling signifikan terlihat pada P3. Kelompok P0 

sebagai kontrol memiliki tingkat densitas yang tinggi 

karena proses kebuntingan pada mencit betina akan 

menyebabkan stres prenatal disamping itu faktor stres 

dari lingkungan dapat berpengaruh sebab kelompok 

P0 diletakkan dalam kandang kaca kedap suara dan 

tertutup sehingga suhu udara meningkat, kondisi ini 

dipertahankan selama 21 hari. Kondisi lingkungan 

dapat menjadi faktor pemicu timbulnya stres yang 

dinilai potensial membahayakan, tidak terkendali 

atau melebihi kemampuan individu untuk melakukan 

adaptasi (Lazarus et al., 1985).

Penelitian pendahuluan yang dilakukan untuk 

mengamati abnormalitas neuroglia pada hipokampus 

anak yang dilahirkan dari mencit betina bunting yang 

diterapi dengan forced swim test menunjukkan bahwa 

abnormalitas neuroglia pada bentuk dan ukuran cukup 

tinggi, tidak terdapat penjuluran dendrit dan inti sel 

tidak tampak, sedangkan ukuran neuroglia tidak 

seragam (Kusumarini dkk., 2016). Kondisi stres akan 

menyebabkan akumulasi kortikosteron yang dapat 

mengganggu aktivitas sinaps. Ketika stres terjadi 

densitas dari neuroglia akan meningkat seiring dengan 

peningkatan aktivitas neuron mensintesis bioactive 

molecules dan neurotransmitters yang melewati Gap 

Junction Communication lalu mengaktifkan astrosit 

untuk memberikan respon seluler. Jadi apabila neuron 

mengalami gangguan maka astrosit akan membentuk 

synaptic plasticity untuk membantu pertahanan neuron 

(Allen and Barres, 2005).  

Paparan musik dengan intensitas yang 

teratur dapat mencegah efek hipermetabolik yang 

dicirikan oleh pelepasan beberapa neuroendokrin 

seperti katekolamin, kortisol, sitokin dan hormon 

lainnya yang dimodulasi oleh Hipotalamus Pituitary 

Adrenal Axis (HPA-Axis). Musik merupakan jenis 

terapi konvensional yang apabila di dengarkan 

secara konsisten akan memberikan efek rileks dan 

menurunkan hipermetabolisme dalam SSP, hal tersebut 

menunjukkan musik klasik mampu menurunkan 

densitas dari neuroglia (Weissman, 1990).

Berdasarkan uji lanjut menggunakan uji Z, 

Aktivitas neuroglia pada P1a dan P2ab hasilnya 

menunjukkan tidak signifikan, sedangkan pada P3bc 

menunjukkan sangat signifikan dengan P1a , P2ab 

dan P0c. Musik klasik diyakini oleh banyak orang 

mampu menurunkan stres khususnya pada kondisi 

stres prenatal. Efek menyenangkan dan rileksasi 

diawali dari ditangkapnya gelombang suara oleh 

telinga kemudian gelombang suara akan ditangkap 

oleh membran timpani kemudian gelombang suara 

akan dikonversikan menjadi gerakan mekanis untuk 

disalurkan menuju koklea. Organ corti yang berada 

di dalam koklea akan menjalankan fungsinya dengan 

mengubah getaran mekanik gelombang bunyi 

menjadi impuls listrik yang akan dihantarkan ke 

pusat pendengaran (Bilmes, 2005). 
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Alunan suara yang dihasilkan oleh musik klasik 

akan diteruskan pada mesocorticolimbic sehingga 

berkaitan dengan aktivasi Nucleus Accumbens 

(NAc) dan Ventral Tegmental Area (VTA). Aktifnya 

NAc akan mengatur regulasi otonom, emosional, dan 

fungsi kognitif dalam SSP. Reseptor dopaminergic 

berasal dari VTA yang diproyeksikan pada daerah 

NAc dan otak depan. Kondisi rileks tercipta akibat 

interaksi antara korteks orbito frontal dengan 

neurotransmitter dopaminerergik (NAc dan VTA). 

Hipokampus bertanggung jawab terhadap defensif 

perilaku dalam menanggapi stres dan modulasi 

hormon kortisol akan memberikan respon terhadap 

neurotransmitter dopaminerergik, jadi dengan terapi 

musik klasik terjadi modulasi terhadap hormon 

kortisol yang menyebabkan kadar stres dalam SSP 

mengalami penurunan sehingga neurotransmitter 

dopaminergik akan ditangkap oleh synaptogenesis 

astrosit dan mikroglia untuk menurunkan aktivitasnya  

(Brown et al., 2004; Wise, 2004). Jadi dapat 

disimpulkan bahwa terapi musik klasik Mozart KV 

448 terhadap induk mencit (Mus musculus) bunting 

yang mengalami stres prenatal dapat menurunkan 

densitas dan aktivitas neuroglia hipokampus anak 

mencit yang dilahirkan. 

Kesimpulan

Secara umum hasil pemeriksaan gambaran 

histologi dari penelitian ini menunjukkan bahwa telah 

terjadi penurunan terhadap densitas dan aktivitas 

neuroglia hipokampus.
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Abstract
Toxoplasmosis is a parasitic disease caused by the intracellular obligate parasite of Toxoplasma gondii. 

Toxoplasma gondii (T. gondii) causes severe infections in infants or children who are congenitally infected and 
immunocompromised individuals. Rats are one source of natural transmission of toxoplasmosis in cats and cats 
will release oosysts with feces that will contaminate the environment that can be a source of transmission for 
other animals and humans. This study aims to determine the histopathological features of hepatic, pulmo, lien 
and cerebellum organ and serological tests in mice infected with T. gondii. Twenty rats of Wistar strains infected 
T. gondii strain RH stadium takizoit (107). On days 1, 3, 5, 7 and 15 post infection, mice were drawn blood for 
serological tests using commercial kit PastorexTM Toxo (Biorad, France). After the blood is taken, the rats are 
dietanized for liver organ samples, pulmo, lien and brain for histopathologic examination. The results showed that 
serologic test was positive after the 5th postoperative day. The histopathologic results of day 1 postinfection appear 
to be takizoit T. gondii in the liver and brain. The formation of takizoit in the pulmo appears on the 7th day post 
infection.

Keywords: T. gondii, rat, serological test, histopatology 

Abstrak
Toksoplasmosis adalah penyakit parasiter yang disebabkan oleh parasit obligat intraseluler Toxoplasma 

gondii. Toxoplasma gondii (T. gondii) menyebabkan infeksi yang berat pada bayi atau anak-anak yang tertular secara 
kongenital dan individu imunokompromise.  Tikus merupakan salah satu sumber penularan alami toksoplasmosis 
pada kucing dan kucing akan mengeluarkan oosista bersama feses yang akan mencemari lingkungan yang dapat 
menjadi sumber penularan bagi hewan lain dan manusia. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran 
histopatologis organ hepar, pulmo, lien dan otak serta uji serologis pada tikus yang diinfeksi T. gondii. Duapuluh 
ekor tikus strain Wistar diinfeksi T. gondii strain RH stadium takizoit (107). Pada hari ke 1, 3, 5, 7 dan 15 pasca 
infeksi, tikus diambil darahnya untuk uji serologis menggunakan kit komersial PastorexTM Toxo (Biorad, France). 
Setelah diambil darahnya, tikus dietanasi untuk diambil sampel organ hepar, pulmo, lien dan otak untuk pemeriksaan 
histopatologi. Hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa uji serologis dinyatakan positif setelah hari ke 5 pasca infeksi. 
Gambaran hasil histopatologi hari ke 1 pasca infeksi tampak takizoit T. gondii pada hepar dan otak. Bentukan 
takizoit pada pulmo tampak pada hari ke 7 pasca infeksi.

Kata kunci: T. gondii, tikus, uji serologis, histopatologis

Pendahuluan

Toksoplasmosis merupakan penyakit parasit 

menular yang disebabkan oleh protozoa Toxoplasma 

gondii (Howard, 1987; Hökelek, 2009). Parasit ini 

bersifat ubiquitous dan diperkirakan menginfeksi 

30 - 50% penduduk dunia (Noble and Noble dalam 

Martins et al., 2000; Weiss and Dubey, 2009), T. 

gondii dapat menginfeksi semua hewan berdarah 

panas dan merupakan parasit intraseluler yang dapat 

menginfeksi berbagai jaringan (Soulsby, 1982). 

Toxoplasma gondii bersifat heteroksenosa dan 

memerlukan kucing atau familinya (Felidae) sebagai 

JSV 35 (1), Juni 2017
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inang definitif, sedangkan sebagai inang intermedier 

adalah hewan berdarah panas lainnya, termasuk 

rodensia (Montoya dan Remington, 2000); Montoya 

dan Liesenfeld, 2004). Tikus merupakan salah satu 

inang intermedier yang dapat menjadi sumber infeksi 

T. gondii pada kucing.

Toksoplasmosis pada manusia dan hewan 

menimbulkan kerugian yang cukup besar karena 

dapat mengakibatkan abortus, gangguan mental, buta, 

penurunan produksi maupun kematian (Montoya dan 

Remington, 2000; Krauss et al., 2003). Infeksi T. 

gondii bersifat klinis dan subklinis telah dilaporkan 

hampir di seluruh dunia (Alfonso et al., 2009). 

Toksoplasmosis kongenital dapat menimbulkan 

berbagai macam cacat bawaan terutama cacat mental 

dan kebutaan (Gandahusada, 1995; Montoya dan 

Liesenfeld, 2004). Penularan T. gondii dapat terjadi 

melalui ingesti oosista yang berasal dari tinja kucing, 

ingesti sista dari jaringan yang terinfeksi kronis dan 

secara vertikal dari induk ke janin (Okolo, 1985, 

Montoya dan Liesenfeld, 2004).  Infeksi primer 

dapat menyebabkan transmisi T. gondii ke janin 

melalui plasenta dan terjadi penularan fetomaternal, 

reinfeksi maupun reaktivasi sista T. gondii pada ibu 

hamil (Haumont et al., 2000; Rajagopalan et al., 

2009). Di Indonesia faktor-faktor tersebut diperparah 

dengan keadaan sanitasi lingkungan yang jelek dan 

banyaknya sumber penularan (Sasmita dkk., 1988).

Infeksi toksoplasmosis sering tanpa gejala 

klinis (Lappin, 1994; Nelson and Couto, 2003). 

Pemeriksaan histopatologi akan ditemukan nekrosis 

dengan infiltrasi makrofag pada paru-paru, hati, 

jantung, otot, sistem syaraf pusat. Perubahan 

patologik akibat toksoplasmosis dapat terjadi pada 

berbagai macam organ dalam tubuh, misalnya otak, 

neuron, mikroglia, parenkim hati, jantung, otot 

rangka, selaput fetus, dan leukosit (Levine, 1990), 

saluran pencernaan, miokardium, paru-paru, hati, 

otak, retina mata (Urquhart et al., 1987), otak, hati, 

paru-paru, limpa, ginjal, usus, susunan saraf pusat, 

plasenta (kotiledon), bursa fabrisius (Soulsby, 1982; 

Sukthana, 2006). 

Tingkat prevalensi toksoplasmosis bervariasi 

dipengaruhi oleh beberapa faktor seperti kepekaan 

spesies, perbedaan jumlah sampel, distribusi 

geografis, metode diagnostik dan faktor resiko 

yang memungkinkan terjadi infeksi (Okolo, 

1985; Nissapatorn et al., 2003). Menurut Okolo 

(1985), prevalensi toksoplasmosis di daerah panas 

lebih tinggi dibanding daerah dingin. Kejadian 

toksoplasmosis secara serologis pada manusia di 

Indonesia bervariasi antara 2-63% (Gandahusada, 

1995). Menurut Umayah (1996) pemeriksaan 

antibodi terhadap toksoplasmosis pada wanita hamil 

di RS Dr. Sardjito adalah 51,7%. Susbandoro et al., 

(1996) melaporkan pemeriksaan toksoplasmosis 

pada wanita hamil di RSU Mataram 38,35% positif 

IgG dan 2% positif Ig M. 

Blood et al., (1983) melaporkan prevalensi 

toksoplasmosis pada sapi, babi dan kambing di 

Amerika Serikat masing-masing adalah 47%, 30% 

dan 48%; di Kanada pada sapi 17%, domba 65% dan 

babi 45%. Survey serologis di Australia menunjukkan 

41% domba di peternakan terinfeksi T. gondii (Olant 

cit Blood et al.,1983). Prevalensi toksoplasmosis 

pada domba di Amerika Utara 46%, di Oregon fetus 

domba yang mati 12,6% positif toksoplasma (Dubey, 

2009). Menurut Sri Hartati (1991), prevalensi 

toksoplasmosis di Yogyakarta pada domba 50%, 

kambing 18%, sapi 2% dan babi 44% Sri Hartati dan 

Wieklati (1992) melaporkan prevalensi toksoplamosis 

di Rumah Pemotongan Hewan (RPH) Surakarta pada 

domba 23%, kambing 21%, sapi 1%, babi 25% dan 

pada pekerja RPH yang menangani domba/kambing 
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64%, sapi 55% dan babi 32%. Menurut Soulsby 

(1982), 64% kucing di Amerika Serikat seropositif 

T. gondii. Prevalensi toksoplasmosis secara serologis 

pada kucing di Jakarta 72,7% (Gandahusada,1995), di 

Costarica 47,5% (Frenkel and Ruiz, 1981), di Kansas 

pada kucing piara dewasa 37,5%, kucing umur 11-26 

minggu 16,2% dan kucing liar 57,9% (Dubey,1973).

Hasil penelitian Sri Hartati (1993) 

menunjukkan prevalensi toksoplasmosis pada 

kucing di Yogyakarta adalah 40%. Prevalensi 

toksoplasmosis pada hewan maupun manusia sangat 

bervariasi. Menurut Hermawan (1988) prevalensi 

toksoplasmosis pada ayam kampung di Lamongan 

23%. Prevalensi toksoplasmosis secara serologis 

pada ayam di Jakarta 52,5% (Priyana, 2000), di 

Banda Aceh pada ayam buras 25% dan itik 20% 

(Hanafiah dkk., 2010). Menurut Ajioka et al., (2001) 

proporsi populasi yang terinfeksi T. gondii  pada 

manusia tergantung letak geografis dan gaya hidup, 

misalnya prevalensi di Inggris lebih rendah (30 - 

40%) dibanding Perancis (60 - 90%).

Infeksi T. gondii secara eksperimental pada 

hewan coba merupakan suatu metode yang digunakan 

untuk memeahami perkembangan penyakit dalam 

tubuh inang (Dubey, 2010). Mencit, tikus, kelinci dan 

kucing merupakan hewan coba yang sering digunakan 

untuk penelitian toksoplasmosis dengan cara injeksi 

stadium takizoit secara intraperitoneal, subkutan dan 

intra vena atau stadium bradizoit dari mencit secara 

per oral. Secara alami, tikus lebih resisten dibanding 

mencit yang sangat rentan terhadap T. gondii 

walaupun infeksi juga bergantung pada strain hewan, 

kekebalan individu, metode infeksi dan stadium serta 

strain T. gondii yang diinfeksikan (Weiss dan Dubey, 

2009)

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

gambaran histopatologis organ hepar, pulmo, lien 

dan otak serta uji serologis pada tikus yang diinfeksi 

T. gondii. Tikus yang merupakan salah satu pakan 

alami favorit kucing, kemungkinan menjadi sumber 

penularan infeksi T. gondii pada kucing lebih besar. 

Materi dan Metode 

Duapuluh ekor tikus strain Wistar umur 

8 minggu digunakan dalam penelitian ini.tikus 

dipelihara dengan pakan standar. Delapan belas ekor 

tikus diinfeksi dengan T. gondii strain RH stadium 

takizoit (107) dan 2 ekor tikus lainnya tidak diinfeksi 

digunakan sebagai kontrol. Pada hari ke 1, 3, 5, 7 

dan 15 pasca infeksi, tikus diambil darahnya untuk 

uji serologis menggunakan kit komersial PastorexTM 

Toxo (Biorad, France). Uji serologis dilakukan 

menggunakan 15 µl sampel serum dicampurkan 

dengan setetes suspense lateks dan setetes larutan 

pengencer diatas kertas campur lalu dirotasikan 

selama 5 menit. Hasil yang diperoleh dibandingkan 

dengan kontrol positif dan kontrol negatif. Hasil 

uji positif ditandai terbentuknya agregat berwarna 

kemerahan pada tepi suspense.

Setelah diambil darahnya, tikus dietanasi untuk 

diambil sampel organ hepar, pulmo, lien dan otak untuk 

pemeriksaan histopatologi dengan metode baku.

Hasil dan Pembahasan

Hasil uji serologis sampel serum darah tikus 

penelitian menggunakan kit komersial PastorexTM 

Toxo (Biorad, France) untuk semua perlakuan dan 

kontrol menunjukkan hasil positif pada hari ke 5 pasca 

infeksi dan hari-hari setelahnya (Tabel 1). Contoh 

hasil uji serologis sampel serum darah tikus penelitian 

menggunakan PastorexTM Toxo tersaji pada Gambar 2.
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Tabel 1. Hasil Uji serologis pada sampel serum darah tikus penelitian

No tikus  Hari ke  1 3  5  7           15
Kontrol 1   -
Kontrol 2   -
Tikus perlakuan 1  -  -  +  +  +
Tikus perlakuan 2  -  -  +  +  +
Tikus Perlakuan 3    -  +  -  +
Tikus Perlakuan 4    -  +  +  +

Keterangan: - = negatif, tidak ada presipitat, tidak terbentuk Ig
         + = positif, ada presipitat, terbentuk Ig

Gambar 1.  Contoh hasil uji serologis sampel serum darah tikus 
penelitian menggunakan PastorexTM Toxo

 Hasil pada Tabel 1 menunjukkan bahwa tikus 

yang diinfeksi dengan stadium takizoit T. gondii mulai 

menghasilkan antibodi pada hari ke 5 pasca infeksi. 

Hasil positif konsisten sampai hari ke 9 pasca infeksi 

kecuali untuk satu tikus pada hari ke 7 menunjukkan 

hasil negatif. Perbedaan ini dapat disebabkan oleh 

respon kekebalan tubuh yang berbeda antara satu 

individu dengan individu lainnya atau mungkin 

karena respon individu tersebut terhadap infeksi 

toksoplasma terlambat.

 PastorexTM Toxo (Biorad, France) adalah 

metode uji cepat untuk mendeteksi antibody dalam 

darah. Alat ini memberikan interpretasi hasil 

positif dan negative, namun hasil positif tidak bisa 

digunakan untuk mengetahui jenis antibodi yang 

dihasilkan. Imunoglobulin M (IgM)adalah antibody 

yang terbentuk pada fase awal infeksi mulai dapat 

dideteksi pada minggu pertama pasca infeksi dan 

mencapai puncaknya pada minggu ke 3 dan kemudian 

menurun hingga minggu ke 4. Imunoglobulin G  (Ig 

G) sebagai antibody jangka panjang baru terbentuk 

dan dapat terdeteksi dalam darah mulai minggu ke 

3 pasca infeksi dan akan bertahan tinggi selama 

berbulan-bulan atau bertahun-tahun (Faulkner, 2009; 

Dubey, 2010).

Contoh gambaran histopatologi organ otak, 

hepar, paru dan lien dengan penemuan potongan 

takizoit T. gondii tersaji pada Gambar 2 dan Gambar 3.
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     A. Otak   B. Hepar
Gambar 2. Gambaran histopatologis organ otak dan hepar tikus penelitian 
 A. Otak, B. Hepar. Tanda panah = potongan takizoit

 A. Otak   B. Hepar    C. Paru
Gambar 3.  Gambaran histopatologis organ otak, hepar dan paru tikus penelitian
 A. Otak, B. Hepar, C. Paru. Tanda panah = potongan takizoit

 Evaluasi secara histopatologis pada hari ke 

1, 3, 5 , 7 dan 15 pasca infeksi pada jaringan otak, 

hepar, paru dan lien dilakukan dengan tujuan untuk 

melihat ada tidaknya bentukan yang diduga takizoit 

T. gondii pada preparat histopatologi dan melihat 

ada tidaknya perubahan patologis yang terjadi pada 

jaringan organ-organ tersebut. Hasil analisis terhadap 

preparat histopatologi pada hari ke 1, 3 dan 5 pasca 

infeksi ditemukan potongan takizoit pada organ 

otak dan hepar (Gambar 2) tetapi tidak ditemukan 

pada organ paru dan lien. Organ paru dan lien tidak 

menunjukkan perubahan patologis (normal). Pada 

hari ke 7 dan 15 pasca infeksi potongan takizoit 

ditemukan pada organ otak, hepar dan paru. Organ 

lien tidak ditemukan perubahan patologis (Gambar 

3).

Kesimpulan 

Berdasar hasil dan pembahasan dapat 

disimpulkan bahwa uji serologis dinyatakan positif 

pada hari ke 5 pasca infeksi. Gambaran histopatologi 

hari ke 1 pasca infeksi tampak takizoit T. gondii 

pada hepar dan otak. Takizoit ditemukan pada pulmo 

pada hari ke 7 dan 15 pasca infeksi. Perlu dilakukan 

penelitian lebih lanjut untuk mengetahui kinetika 

infeksi T. gondii pada hewan coba.
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Abstract

Chronic kidney disease is a progressive impairment of renal function and irreversible. The kidneys fail to 
maintain metabolism and fluid and electrolyte balance, causing uremia. This disease is a common problem in old 
cats and dogs that not detected by the owners up to 75 % of kidney function is damaged. Clinical signs vary as 
polyuria, polidipsi, anorexia, vomiting, weight loss, pale mucous membranes, mouth ulceration, halitosis and acute 
blindness. Chronic renal failure is not curable so that the necessary medication management and proper diet in order 
to improve the quality of life and prolong the life of the animal.

Keywords : chronic renal failure, clinical signs, treatment, diet

Abstrak

Penyakit ginjal kronis adalah gangguan fungsi ginjal yang progresif dan irreversible. Pada kondisi ini 
ginjal gagal mempertahankan fungsi metabolisme serta keseimbangan cairan dan elektrolit, sehingga menyebabkan 
uremia. Penyakit ini merupakan masalah umum pada anjing dan kucing yang sudah tua, serta seringkali tidak 
terdeteksi oleh pemilik hingga 75% dari fungsi ginjal mengalami kerusakan. Gejala klinis yang muncul bervariasi 
seperti poliuri, polidipsi, anoreksi, muntah, turunnya berat badan, membrana mukosa pucat, ulserasi mulut, halitosis 
dan kebutaan akut. Penyakit ginjal kronis tidak dapat disembuhkan sehingga diperlukan manajemen pengobatan 
dan diet yang tepat untuk dapat memperbaiki kualitas hidup dan memperpanjang hidup hewan. 

Kata kunci : penyakit ginjal kronis, gejala klinis, pengobatan, diet

Pendahuluan

Fungsi utama ginjal adalah sebagai organ 

eksresi dan non eksresi (Price dan Wilson, 2005). 

Fungsi eksresi ginjal meliputi pengaturan pH, 

konsentrasi ion mineral, komposisi cairan darah, 

eksresi produk akhir nitrogen dari metabolisme 

protein dan sebagai jalur eksretori untuk sebagian 

besar obat (Price dan Wilson, 2005). Fungsi non 

ekskresi adalah pengaturan tekanan darah,  produksi 

eritrosit (Car, 2001) dan konversi vitamin D menjadi 

bentuk aktif (D3 atau 1-25-dihydroxycholecalciferol) 

(Polzin dkk., 2009). 

Penyakit ginjal kronis adalah penurunan atau 

hilangnya kemampuan ginjal dalam mengeliminasi 

produk produk tidak terpakai, mengkonsentrasikan 

urin dan konservasi elektrolit (Neel dan Grindem, 

2000). Biasanya kejadian penyakit ginjal kronis telah 

berlangsung dalam jangka waktu lebih dari 3 bulan 

(Polzin, 2011). Produk produk tidak terpakai tersebut 

bersifat toksik dan terakumulasi dalam aliran darah 

sehingga terjadi uremia dan azotemia. Akumulasi 

tersebut akan termanifestasi pada gejala klinis yang 

muncul setelah 75% ginjal mengalami kerusakan 

(Ettinger dan Feldman, 2005; Grauer, 2005). Gejala 

JSV 35 (1), Juni 2017
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klinis tersebut antara lain adalah poliuri, polidipsi, 

anoreksi, muntah, turunnya berat badan, membrana 

mukosa pucat, ulserasi mulut (Dokuzeylul dan Kayar, 

2016), halitosis dan kebutaan akut (Polzin dkk., 

2005; Kralova dkk., 2009; Nelson dan Couto, 2009). 

Prognosis penyakit ini infausta karena biasanya melanjut 

menuju stadium akhir ginjal (Polzin dan Osborne, 

1995). Penyakit ginjal kronis sering terjadi pada 

anjing maupun kucing yang sudah tua (Burkholder 

2000; Kralova dkk., 2009), biasanya disebabkan oleh 

diabetes mellitus (Arzi dkk., 2008) hipertensi (Morar 

dkk., 2011) atau glomerulonephritis (Vaden, 2005). 

Pengobatan penyakit ginjal kronis didasarkan 

atas gejala-gejala klinis yang muncul dan ditujukan 

untuk mengurangi penderitaan pasien. Pengobatan 

meliputi pemberian cairan pengganti (Wellman dkk., 

2012), kalsitriol (Polzin dkk., 2005), antihipertensi/

ACE   inhibitor (King dkk., 2006), hormon eritropoietik 

(Bloomberg dkk., 1992), suplementasi potassium 

(Sharon dkk., 1997), suplementasi antioxidant (Yu 

dkk., 2006), terapi alkalin (Allen, 2000), pembatasan 

diet P (Roudebush dkk., 2009), pemberian agen 

pengikat P (Bernachon dkk., 2014), dialisis (Crisp 

dkk., 1989) dan  transplantasi ginjal (Bernsteen 

dkk., 1999). Tujuan utama pemberian diet adalah 

untuk memenuhi kebutuhan energi, menghilangkan 

gejala klinis akibat uremia, meminimalisir gangguan 

keseimbangan cairan, elektrolit, vitamin, mineral 

dan asam basa (McLeland dkk., 2014). Penyakit 

ginjal kronis bersifat ireversibel dan tidak dapat 

disembuhkan sehingga diperlukan diet yang tepat untuk 

dapat memperbaiki kualitas serta kenyamanan hidup 

dan memperpanjang hidup hewan (Bartges, 2012).

Penyakit ginjal kronis

Penyakit ginjal kronis adalah kelainan 

struktural atau fungsional dari satu atau kedua 

ginjal yang muncul dalam jangka waktu yang  lama, 

bersifat ireversibel dan kemungkinan merupakan 

manifestasi akhir dari berbagai macam penyakit 

seperti penyakit penyakit infeksius, iatrogenik, 

metabolisme, kongenital, bahan toksik, traumatik, 

neoplasi, dan proses obstruksi yang menyerang 

ginjal (Lawson dkk., 2015). Sedangkan menurut 

Bargman dan Skorecki (2013), penyakit ginjal 

kronis atau penyakit renal tahap akhir merupakan 

gangguan fungsi renal yang progresif dan ireversibel 

dimana tubuh gagal untuk mempertahankan proses 

metabolisme dan keseimbangan cairan dan elektrolit, 

sehingga menyebabkan uremia.

 Penyebab penyakit ginjal kronis sulit 

untuk ditentukan dalam kaitannya dengan stadium 

penyakit. Kerusakan dapat terjadi pada setiap 

bagian dari nefron, termasuk glomerulus, tubulus, 

jaringan interstitial atau pembuluh darah, yang dapat 

mengakibatkan kerusakan ireversibel dan hilangnya 

fungsi nefron (O’Neill dkk., 2013). Berdasarkan 

proses perjalanan penyakit dari berbagai penyebab 

pada akhirnya akan terjadi kerusakan nefron. 

Apabila nefron rusak, maka akan terjadi penurunan 

laju filtrasi glomerolus dan terjadilah penyakit ginjal 

kronik yang mana ginjal mengalami gangguan dalam 

fungsi eksresi dan fungsi non-eksresi. Penurunan 

laju filtrasi glomerolus mengakibatkan turunnya 

klirens kreatinin dan peningkatan kadar kreatinin 

serum. Hal ini menimbulkan gangguan metabolisme 

protein dalam usus yang mengakibatkan munculnya 

gejala klinis seperti anoreksia, nausea maupun 

vomitus. Peningkatan kreatinin dapat sampai ke 

otak sehingga mengakibatkan gangguan syaraf, 

terutama pada neurosensori (Surena, 2010). Dengan 

menurunnya filtrasi melalui glomerulus ginjal terjadi 

peningkatan fosfat serum dan penurunan kadar 

serum kalsium. Penurunan kadar kalsium serum 
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menyebabkan sekresi parathormon dari kelenjar 

paratiroid. Penyakit ginjal kronis yang melanjut akan 

mengakibatkan peningkatan ekskresi protein dalam 

urine dan hipertensi (Kimmel dan Rosenberg, 2014).

 Penyebab umum penyakit ginjal kronis pada 

anjing dan kucing adalah penyakit ginjal akut yang 

melanjut, pielonefritis, glomerulonefritis, nefrolitiasis 

dan ureterolitiasis. Penyebab yang berasal dari penyakit 

penyakit spesifik seperti FIP dan polycystic kidney 

disease (PKD) pada kucing, sindroma Fanconi, lyme 

disease pada anjing, amyloidosis ginjal, displasia ginjal 

dan limfoma ginjal (Reynolds dan Lefebvre, 2013; 

Hall dkk., 2014). Faktor predisposisi penyakit ginjal 

kronis pada anjing dan kucing meliputi umur,  ras, diet 

dan penyakit periodontal (Lulich dkk.,1992; O’Neill 

dkk., 2013). Menurut Brown (2010), prevalensi 

penyakit ginjal kronis pada anjing adalah 0,5 – 

1%, sedangkan pada kucing 1% - 3% dan kejadian 

akan meningkat seiring dengan bertambahnya umur 

terutama pada kucing. Sedangkan menurut Lulich 

dkk. (1992), prevalensi kucing penderita penyakit 

ginjal kronis berumur lebih dari 10 tahun adalah 

sebesar 10%, umur 15 tahun ke atas sekitar 30% - 50 

% (Ross dkk., 2005) dan 28% pada kucing diatas 12 

tahun (Bartlett dkk., 2010). 

 Ras juga merupakan salah satu faktor 

predisposisi kejadian penyakit ginjal kronis. 

Prevalensi kejadian penyakit ginjal kronis dua kali 

lipat pada kucing jenis Maine Coon, Abyssinian, 

Siamese, Russian Blue, dan Burmese (Lulich dkk., 

1992). Anjing ras yang memiliki kecenderungan 

mengalami penyakit ginjal kronis antara lain Cocker 

Spaniel (Lees dkk., 1998), Bull Terrier (Jones dkk., 

1989) dan Boxer (Chandler dkk., 2007). 

 Penyakit periodontal umum terjadi pada 

kucing yang tua dan diduga merupakan salah satu 

faktor risiko terjadinya penyakit ginjal kronis pada 

kucing (Finch dkk., 2016) dan anjing (Bartlett 

dkk., 2010). Meskipun demikian faktor tersebut 

tampaknya bukan secara langsung tetapi karena 

penyakit periodontal dapat menyebabkan nyeri mulut 

sehingga akan menurunkan nafsu makan serta berat 

badan. Oleh sebab itu masih diperlukan penelitian 

lebih lanjut mekanisme terjadinya penyakit ginjal 

kronis akibat penyakit periodontal. 

 Salah satu faktor risiko yang dicurigai dapat 

mengakibatkan gagal ginjal kronis adalah pakan 

komersial. Pakan komersial yang mengandung 

protein tinggi dan bersifat asam akan menekan kalium 

sehingga mengakibatkan hipokalemia (Brown, 1996).  

Hipokalemia tersebut akan mengakibatkan kucing 

mengalami gagal ginjal kronis. Penelitian awal yang 

dilakukn oleh Dow dkk. (1987) pada kucing yang diberi 

diet acidifiers berakibat hipokalemia dan azotemia.

Manajemen Terapi

Kontrol status hidrasi

Terapi cairan pada penyakit ginjal kronis 

sangat penting artinya karena kondisi hipovolemik 

dan hipotensi adalah akibat dari kurangya intake 

cairan (Maddison dan Syme, 2010). Gangguan 

keseimbangan cairan pada penderita gagal ginjal 

yang mengalami poliuria dikompensasi dengan 

polidipsi. Oleh sebab itu, jika konsumsi air tidak 

mampu mengkompensasi  maka akan timbul gejala 

dehidrasi (Ross, 2008). Dehidrasi mengakibatkan 

turunnya perfusi ginjal dan azotemia pre renal 

sehingga mengakibatkan semakin buruknya kondisi 

klinis dan laboratoris (Adams, 2004). Tujuan terapi 

cairan pengganti adalah mengembalikan volume 

cairan tubuh kearah normal dan mengurangi gejala 

klinis uremia (Lee dkk., 2005). Cairan pengganti 

dapat diberikan melalui beberapa rute seperti oral, 

intra vena (IV) atau sub kutan (SC). Jika aplikasi oral 
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tidak memungkinkan maka dapat dilakukan secara 

IV, SC atau menggunakan feeding tube.  Namun 

demikian tujuan utama terapi cairan pengganti 

secara SC bukan untuk menurunkan kadar BUN 

dan kreatinin tetapi lebih pada kenyamanan hewan 

penderita (Adams, 2013).

Koreksi dehidrasi diberikan tergantung dari 

derajad dehidrasi hewan. Jika derajat dehidrasi 5% 

maka diberikan 50 ml/kg BB/12 – 24 jam, kecuali 

hewan mengalami gangguan jantung sehingga 

pemberian harus diperlambat (Maddison dan Syme, 

2010). Dosis perawatan sekitar 50 mL/kg/hari, 

perlu ditambahkan dengan disesuaikan kondisi 

hewan. Cairan pengganti awal lebih diutamakan 

menggunakan larutan elektrolit yang seimbang 

seperti lactate Ringer’s solution 75-100 ml / ekor 

kucing setiap hari atau setiap 2-3 hari tergantung 

kondisi (Adams, 2013). Pemberian cairan pengganti 

seperti Saline Solution (Natrium Klorida atau 

NaCl) harus hati-hati, karena dapat meningkatkan 

konsentrasi NaCl  yang mengakibatkan timbulnya 

oedema dan hipertensi (Roudebush dkk., 2010). 

Jika setelah pemberian cairan pengganti hewan 

mengalami oligouria (kurang dari 1-2 ml / kg per 

jam), maka pemberian harus segera dihentikan guna 

menghindari terjadinya overhidrasi dan oedema 

(Powell, 2014). Setelah kondisi dehidrasi diperbaiki, 

pemberian cairan untuk pemeliharaan lebih tepat 

menggunakan cairan rendah Na (0,45 % NaCl dengan 

2,5 % dextrose atau lactate Ringer’s solution dengan 

2,5 % dextrose) (Langston, 2009).

Keseimbangan asam basa

Asidosis metabolik adalah kondisi dimana 

keseimbangan asam-basa tubuh terganggu karena 

adanya peningkatan produksi asam atau berkurangnya 

produksi bikarbonat, ditandai dengan rendahnya 

kadar bikarbonat dalam darah. Apabila peningkatan 

keasaman melampaui sistem penyangga pH, darah 

akan benar-benar menjadi asam (Schoolwerth dkk., 

2006). Asidosis metabolik pada penyakit ginjal 

kronis bersifat multifaktorial, karena ginjal tidak 

mampu mensekresi asam (H+) yang berlebihan (de 

Brito-Ashurst dkk., 2009). Penurunan sekresi asam 

terjadi akibat tubulus ginjal tidak mampu mensekresi 

ammonia (NH3-) dan mengabsorbsi natrium 

bikarbonat (HCO3-) (Chen dan Abramowitz, 2014).  

Asidosis metabolik juga mengakibatkan penurunan 

eksresi fosfat dan asam organik (Elliott dkk., 2003).   

Konsekuensi klinis yang terkait dengan 

asidosis metabolik meliputi peningkatan katabolisme 

protein, anoreksia, mual, muntah, lesu, penyusutan 

massa otot, dan kekurangan gizi (Elliott dkk., 2003; 

Wei Chen dan  Abramowitz, 2014). Lebih dari 50% 

kucing penderita penyakit ginjal kronis mengalami 

kondisi asidosis metabolik  (Elliott dkk., 2003; de 

Morais dkk., 2008). Kucing penderita penyakit 

ginjal kronis yang diberi commercial renal diets 

(pakan komersial khusus penyakit ginjal) mampu 

meningkatkan konsentrasi bikarbonat sehingga 

mencegah terjadinya asidosis metabolik (Ross 

dkk., 2006). Jacob dkk. (2002) melaporkan bahwa 

6 dari 38 anjing penderita penyakit ginjal kronis 

mengalami asidosis metabolik yang cukup berat. 

Penelitian oleh Elliot dkk. (2003) menunjukkan 

bahwa 5 dari 21 kucing mengalami acidaemia yang 

disertai penurunan fungsi ginjal. Satu dari 5 kucing 

tersebut mengalami asidosis metabolik tanpa disertai 

peningkatan konsentrasi kreatinin. Dengan demikian, 

data tersebut menunjukkan bahwa asidosis metabolik 

umumnya tidak terjadi sampai gagal ginjal stadium 

akhir. 

Hewan penderita penyakit ginjal kronis yang 

mengalami asidosis metabolik mungkin dapat di 



20

Yanuartono et al.

koreksi dengan pemberian natrium bikarbonat oral 

dengan dosis 8 – 12 mg/kgBB 2 – 3 kali sehari. Pakan 

dengan formulasi asam basa yang seimbang ditujukan 

untuk meminimalisir kejadian asidosis pada kucing 

penderita penyakit ginjal kronis (Sparkes dkk., 

2016). Terapi tambahan jarang dilakukan kecuali 

terjadi perubahan pada konsentrasi bikarbonat darah 

dan konsentrasi total CO2  berada pada level  < 16 

mmol/l. Suplementasi oral kalium sitrat (40-75 

mg/kg setiap 12 jam sebagai dosis awal) mungkin 

bermanfaat untuk mempertahankan bikarbonat 

darah atau total CO2 di kisaran level 16-24 mmol / 

l (Sparkes dkk., 2016). Namun demikian, menurut 

Roudebush dkk. (2010) tidak ada uji klinis terkontrol 

yang menyatakan bahwa terapi alkalinisasi secara 

signifikan mampu memperbaiki dan meningkatkan 

kondisi anjing penderita  penyakit ginjal kronis .

Kontrol hiperfosfatemia

Gangguan metabolisme kalsium dan fosfat 

merupakan salah satu komplikasi penyakit ginjal 

kronis yang harus mendapat perhatian, karena 

mempunyai peran yang sangat besar pada morbiditas 

dan mortalitas (Tomasello, 2008). Jika fungsi 

ginjal normal, secara klinis hiperfosfatemia jarang 

terjadi (Bellasi dkk., 2006;). Pada penyakit ginjal 

kronis, saat laju filtrasi glomeruli menurun hanya 

sampai tinggal 20% dari normal maka akan timbul 

hiperfosfatemia dan selanjutnya akan merangsang 

peningkatan sekresi hormon paratiroid (Dibartola 

dan Willard, 2006).

Penyakit ginjal kronis adalah penyebab paling 

umum dari hiperfosfatemia pada kucing dan anjing 

dewasa (Kidder dan Chew, 2009). Pengobatan untuk 

kontrol hiperfosfatemia biasanya menggunakan 

intestinal phosphate binding agent seperti kalsium 

karbonat, kalsium asetat, alumunium hidroksi, sukrosa 

alumunium hidroksi (sucralfate), lanthanum karbonat 

sevelamer HCl dan epakitin (Houston, 2016).  Dosis 

tepat yang direkomendasikan untuk alumunium 

hidroksi pada kucing tergantung dari level P darah, 

stadium penyakit, jenis pakan yang diberikan dan 

respon terhadap rasa alumunium hidroksi tersebut. 

Data dari Sparkes dkk. (2016) menyebutkan bahwa 

dosis intestinal phosphate binding agent awal untuk 

kucing adalah: aluminium hidroksida/karbonat 90 

mg/kgBB/hari, kalsium karbonat 90 mg/kgBB/hari, 

kalsium asetat  60 - 90 mg/kgBB/hari, lanthanum 

karbonat 30 - 90 mg/kgBB/hari dan sevelamer HCl 

90 - 160 mg/kgBB/hari.

Intestinal phosphate binding agent bekerja 

paling efektif jika dicampur dengan pakan atau 

diberikan 2 jam setelah makan sehingga dapat 

mengikat P secara maksimal (Chew, 2015). Pada 

manusia dan kucing, suplementasi oral senyawa 

seperti chitosan, kalsium karbonat, dan kalium sitrat 

telah digunakan untuk penanganan  hiperfosfatemia 

(Savica dkk., 2009). Pengobatan dengan menggunakan 

Pronefra® (kombinasi kalsium karbonat, magnesium 

karbonat, chitosan, vasoaktif peptida dan ekstrak 

Astragalus membranaceus) efektif menurunkan 

kadar fosfat dan kreatinin darah sehingga dapat 

digunakan untuk pengobatan penyakit ginjal kronis 

stadium awal pada kucing (Bernachon dkk., 2014). 

Kombinasi pembatasan diet P dan protein dengan 

atau tanpa penambahan intestinal phosphate binding 

agent (aluminium hidroksida) mampu menurunkan 

konsentrasi P maupun PTH dan memperpanjang 

hidup kucing penderita penyakit ginjal kronis 

(Barber dkk., 1999). Penelitian di Inggris dengan 

menggunakan sucralfate sebagai phosphate binding 

agent pada kucing tidak menunjukkan hasil yang 

memuaskan (Quimby dan Lappin, 2016). Namun 

jika memang akan digunakan untuk pengobatan, 
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dosis yang direkomendasikan untuk kucing adalah 

0,25 -0,5 g/kucing/12 jam (McLeland dkk., 2014). 

Pengobatan dengan Epakitin® (Vetoquinol Inc.) yang 

mengandung  chitosan sebagai absorben (8% ekstrak 

kepiting dan kulit udang), 10% kalsium karbonat 

dan 82% laktosa dengan dosis 1 gram/4 kg BB 2 

kali sehari dicampur dengan pakan cukup efektif 

untuk anjing dan kucing. Pemberian Epakitin® pada 

kucing harus hati hati karena dapat menyebabkan 

hiperkalsemia (Houston, 2016).

Kontrol renal secondary hyperparathyroidism 

Hiperfosfatemia pada penyakit ginjal kronis 

terjadi akibat kegagalan ginjal dalam mengekskresi 

fosfat, tingginya asupan fosfat atau peningkatan 

pelepasan fosfat dari ruang intraseluler (Barber dan 

Elliott, 1998). Ginjal merupakan organ ekskresi 

utama bagi fosfat, sehingga hampir tidak mungkin 

terjadi hiperfosfatemia pada fungsi ginjal yang 

masih normal. Hiperfosfatemia mengakibatkan 

berbagai konsekuensi seperti renal secondary 

hyperparathyroidism dan osteodistrofi renal 

(Nelson dan Feldman, 2004). Renal secondary 

hyperparathyroidism adalah suatu keadaan dimana 

terjadi hiperaktivitas kelenjar paratiroid dan 

peningkatan sekresi hormon paratiroid sebagai 

mekanisme kompensasi untuk mempertahankan 

kadar fosfat, kalsium dan kalsitriol dalam batas 

normal pada penderita penyakit ginjal kronis (Marx, 

2000). Renal secondary hyperparathyroidism terjadi 

saat sintesis dan sekresi PTH menjadi berlebihan 

karena kerusakan ginjal (Nagode dkk., 1996).  

Kalsitriol adalah Vitamin D dalam bentuk aktif 

dan berfungsi untuk mengatur penyerapan kalsium 

dari makanan yang sangat diperlukan untuk berbagai 

proses metabolisme tubuh serta proses pembentukan 

tulang (Brody, 1999). Kalsitriol bekerja melalui 

ikatan dengan reseptor sel spesifik paratiroid sehingga 

sintesis dan sekresi PTH dihambat (Silver dkk., 1985).  

Pemberian kalsitriol juga akan mengembalikan Ca ke 

level normal sehingga menghambat sekresi PTH dan 

selanjutnya mencegah terjadinya hiperplasi paratiroid 

(Chew dan Nagode, 1992). 

Menurut Barber dan Elliott (1998) 84% kasus 

penyakit ginjal kronis pada kucing menunjukkan 

peningkatan konsentrasi PTH plasma. Beberapa 

penelitian menunjukkan bahwa pemberian kalsitriol 

akan meningkatkan kadar Ca maupun P sehingga 

perlu dilakukan pemeriksaan kadar Ca dan P serum 

sebelum pemberiannya (Polzin dkk., 2005). Dengan 

demikian kalsitriol hanya dapat diberikan setelah 

kadar P serum normal (Barber dkk., 1999). 

Pemberian kalsitriol oral dosis rendah 

dianggap aman dan efektif untuk mengontrol 

renal secondary hyperparathyroidism pada anjing. 

Sebaliknya, pemberian dosis rendah pada kucing tidak 

mepunyai pengaruh yang berarti dalam mengontrol 

renal secondary hyperparathyroidism (Hostutler 

dkk. 2006). Dosis rendah kalsitriol efektif apabila 

dimulai pada awal uremia sebelum renal secondary 

hyperparathyroidism melanjut. Pemberian kalsitriol 

dengan dosis 6,6 ng /kg per hari selama 30 hari pada 

beberapa anjing penderita penyakit ginjal kronis 

menunjukkan penurunan sekresi PTH yang cukup 

berarti (Brown dan Finco, 1995). Penelitian Takahashi 

dkk. (2002) menunjukkan bahwa pemberian kalsitriol 

intravena maupun per oral efektif dalam mengontrol 

renal secondary hyperparathyroidism. Namun 

sebaliknya, studi eksperimental yang dilakukan oleh 

Kaplan dkk. (1978) menunjukkan bahwa pemberian 

kalsitriol dengan dosis (400 ng) IV selama 3 hari 

berturut turut tidak mampu menekan renal secondary 

hyperparathyroidism pada anjing yang mengalami 

uremia. Pada studi yang lain, pemberian kalsitriol 
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dengan dosis 30 – 50 ng/kgBB/hari selama 14 

minggu pada anjing yang diinduksi gagal ginjal 

meskipun mampu mengontrol hiperkalsemia namun 

mengakibatkan penurunan nafsu makan dan berat 

badan secara drastis (Dzanis dkk., 1991).

Anemia

 Salah satu fungsi ginjal adalah menghasilkan 

eritropoetin untuk merangsang produksi sel darah 

merah oleh sumsum tulang. Eritropoetin diproduksi 

terutama di sel interstitial peritubular dari korteks 

ginjal bagian dalam dan medulla bagian luar 

ginjal (Erslev dan Besarab, 1997). Stimulus utama 

untuk sintesis eritropoetin adalah hipoksia ginjal, 

yang merangsang pengeluaran eritropoetin dari 

ginjal (Maiese dkk., 2008). Target kerja utama 

eritropoetin adalah sumsum tulang yang kemudian 

bekerja untuk meningkatkan produksi eritrosit. 

Semakin berat penyakit ginjal, semakin sedikit 

eritropoetin yang dihasilkan (Cook dan Lothrop, 

1994). Patogenesis anemia akibat penyakit ginjal 

kronis bersifat kompleks dan multifaktorial namun 

demikian penyebab utamanya adalah turunnya kadar 

eritropoetin (Randolph, 2004). Anemia pada kasus 

penyakit ginjal kronis pada kucing menunjukkan 

derajat yang bervariasi (Elliott dan Barber,1998). 

Anemia dianggap sebagai faktor risiko dependen 

maupun independen pada proses penyakit ginjal 

kronis kucing (Chakrabarti dkk., 2012; Geddes dkk., 

2015). 

 Sejumlah rhEPO telah diproduksi untuk 

pengobatan pada manusia seperti epoetin alfa, 

epoetin beta, darbepoetin alfa dan continuous 

erythropoeitin receptor activators tetapi obat tersebut 

juga bisa digunakan baik pada kucing maupun 

anjing (Chalhoub dkk., 2011). Terapi penyakit 

ginjal kronis dengan menggunakan Recombinant 

human erythropoeitin (rhEPO) pada kucing telah 

berhasil mengobati anemia non regeneratif. Kucing 

penderita menunjukkan peningkatan jumlah eritrosit, 

peningkatan berat badan, peningkatan nafsu makan, 

pertumbuhan rambut dan peningkatan aktivitas 

(Cowgill dkk., 1998; Randolph dkk., 2004; Chalhoub 

dkk., 2012). Penggunaan rhEPO dengan dosis 500 U 

SC per hari selama tujuh hari kemudian dilanjutkan 

tiga kali seminggu selama beberapa bulan pada 

anjing penderita penyakit ginjal kronis menunjukkan 

perbaikan kondisi anemia. Selama terapi perlu 

dilakukan pemantauan yang seksama pada status Fe 

dan tekanan darah karena salah satu efek samping 

dari pemberian rhEPO adalah meningkatnya tekanan 

darah (Bloomberg dkk., 1992). Namun demikian 

menurut Cowgill dkk. (1998), setelah pemberian 

beberapa minggu rhEPO, tubuh akan menghasilkan 

antibodi anti rhEPO sehingga pengobatan hanya 

bersifat sementara. Dampak yang sama juga terlihat 

pada pemberian recombinant feline erythropoeitin 

(fEPO) pada kucing penderita penyakit ginjal 

kronis (Randolph dkk., 2004). Pada anjing terjadi 

hal yang sama dimana 50% anjing yang diterapi 

dengan rhEPO membentuk antibodi anti rhEPO dan 

mengalami anemia berat karena kemungkinan rhEPO 

menginduksi aplasia sel darah merah (Cowgill, 

1991). Hal tersebut kemungkinan karena adanya 

perbedaan sekuensing urutan basa asam amino 

sebesar 18,7% sehingga berpotensi imunogenik 

pada anjing (MacLeod dkk., 1998). Menurut 

Chalhoub dkk. (2011), 12% kucing memberikan 

respon kesembuhan yang baik setelah pemberian 

darbepoietin dengan dosis awal dosis 0,45 mg / kg 

sekali seminggu. Sedangkan pemberian darbepoietin 

dengan dosis dosis 1,0 mg / kg sekali seminggu, 62% 

kucing memberikan respon kesembuhan yang baik. 

Setelah PCV meningkat menjadi kisaran 25 – 35%, 
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pemberian darbepoietin menurun frekuensi menjadi 

setiap 2-3 minggu. 

Hipertensi 

Peran ginjal dalam pengaturan tekanan 

darah adalah melalui pengaturan volume cairan 

ekstraseluler dan sekresi renin. Sistem Renin-

Angiotensin merupakan sistem endokrin yang penting 

dalam pengontrolan tekanan darah (Atlas, 2007). 

Renin disekresi oleh juxtaglomerulus aparantus 

ginjal sebagai respon penurunan perfusi glomerulus, 

penurunan asupan garam, ataupun respon dari sistem 

saraf simpatetik (Thibodeau, 1999). Mekanisme 

terjadinya hipertensi adalah melalui terbentuknya 

angiotensin II dari angiotensin I oleh angiotensin 

I-converting enzyme (ACE) (Watanabe dan Mishina, 

2007). Angiotensin I-converting enzyme memegang 

peranan fisiologis penting dalam mengatur tekanan 

darah. Darah mengandung angiotensinogen yang 

diproduksi hati, yang oleh hormon renin dari ginjal  

akan diubah menjadi angiotensin I. Oleh  ACE yang 

terdapat di paru-paru, angiotensin I diubah menjadi 

angiotensin II. Angiotensin II berpotensi besar 

meningkatkan tekanan darah karena bersifat sebagai 

vasoconstrictor melalui dua jalur, yaitu meningkatkan 

sekresi hormon antidiuretik (ADH) dan menstimulasi 

sekresi aldosteron dari korteks adrenal (Mitani dkk., 

2013).

Penyakit ginjal kronis merupakan salah satu 

penyebab terjadinya hipertensi pada hewan kecil 

yang sudah tua (Jepson dkk., 2007). Penelitian 

Kobayashi dkk. (1990) menunjukan bahwa 

prevalensi hipertensi akibat penyakit ginjal kronis 

pada kucing mencapai 60%. Sedangkan penelitian 

Syme dkk. (2002) menunjukan bahwa 18% kucing 

terdiagnosa penyakit ginjal kronis menderita 

hipertensi. Prevalensi hipertensi akibat penyakit 

ginjal kronis pada anjing pada penelitian Cortadellas 

dkk. (2006) menunjukkan angka sebesar 62%, 

sedangkan penelitian Bodey dkk. (1996) sebesar 9%. 

Penelitian lain menunjukkan bahwa hipertensi dapat 

mengakibatkan kebutaan pada kucing penderita 

penyakit ginjal kronis (Morgan, 1986). 

Angiotensin I-converting enzyme inhibitor 

(ACEi) dan calcium channel blocker (CCB) 

sudah sering digunakan untuk anjing dan kucing 

penderita hipertensi (Brown dkk., 2007). Termasuk 

dalam kelompok ACEi adalah benazepril, 

enalapril dan temocapril. Angiotensin I-converting 

enzyme inhibitor menghambat kerja ACE secara 

kompetitif (Lopez-Sendón dkk., 2004), dengan cara 

menghambat pembentukan angiotensin II (Sweitzer, 

2003). Sedangkan yang termasuk golongan CCB 

adalah amlodipine (Maddison dan Syme, 2010). 

Menurut Litman (1994) terapi hipertensi pada kucing 

dapat menggunakan diuretik, calcium channel 

blocker (CCB), β blocker dan ACEi serta diet rendah 

garam. Angiotensin I-converting enzyme inhibitor 

biasanya direkomendasikan sebagai obat pilihan 

awal (Ettinger dkk., 1998).

Laporan kasus oleh  Yabuki dkk. (2011) 

menunjukkan bahwa pemberian generasi baru ACEi 

(temocapril) mampu menurunkan tekanan darah pada 

anjing penderita penyakit ginjal kronis stadium awal. 

Pemberian benazepril hidrokorida pada kucing per 

oral dengan dosis harian 2,5 atau 5 mg ( 0,92-2,0 mg 

/ kg / hari ) selama 2 atau 3 minggu  cukup efektif 

pada penanganan hipertensi akibat penyakit ginjal 

kronis (Watanabe dan Mishina, 2007). Hasil penelitian 

Mizutani dkk. (2006) menunjukkan bahwa pemberian 

tablet benazepril dengan dosis 0,5-1,0 mg/kg BB, 

sehari sekali mampu menghambat laju kerusakan ginjal 

dan memperpanjang umur kucing (Mizutani dkk., 

2006). Penelitian oleh Morar dkk. (2009) pada kucing 
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berumur 7 – 14 tahun yang didiagnosa penyakit ginjal 

kronis dan diberi amlodipine dengan dosis 0,1-0,2 mg/

kg (0,625 mg/kucing) menunjukkan bahwa tekanan 

darah menurun secara signifikan. Hasil yang sama 

juga ditunjukkan oleh penelitian Maddison dan Syme 

(2010) yang menyatakan bahwa dosis awal amlodipine 

0,625 mg (1/8 tablet)/kucing/hari mampu menurunkan 

tekanan darah kucing penderita penyakit ginjal kronis. 

Namun jika dosis tersebut gagal menurunkan tekanan 

darah (yaitu untuk < 165 mmHg) maka dosis dua kali 

lipat menjadi 1,25 mg (1/4 tablet)/kucing/hari. Dosis 

dua kali lipat tersebut mampu menurunkan tekanan 

darah di hampir semua kucing.

Kontrol hipokalemia

 Kalium adalah kation intraseluler utama 

dalam sel mamalia dan terutama bertanggung jawab 

untuk pemeliharaan volume intraseluler (DiBartola 

dan de Morais, 2006). Keseimbangan kalium 

dipertahankan terutama lewat regulasi ekskresi 

ginjal. Ketidakseimbangan kalium (K+) merupakan 

salah satu gangguan serius yang dapat terjadi pada 

gagal ginjal.  Frekuensi kejadian hipokalemia akibat 

penyakit ginjal kronis lebih sering terjadi pada 

kucing dibandingkan dengan anjing (Ross, 2008). 

Hipokalemia dapat menyertai poliuria pada penyakit 

ginjal kronis awal, terutama pada penyakit-penyakit 

pada tubulus ginjal. Akan tetapi hiperkalemia selalu 

akan timbul bila pasien mengalami oligouria pada 

penyakit ginjal kronis. Kondisi hiperkalemia jarang 

terjadi kecuali pada stadium akhir penyakit ginjal 

kronis yang biasanya disertai dengan oligouria 

atau anuria (Price dkk., 2006 ). Studi retrospektif 

menunjukkan hipokalemia terjadi pada 20 – 30% 

kucing penderita penyakit ginjal kronis (Lulich dkk., 

1992). Banyak bentuk suplemen kalium tersedia 

seperti  serbuk  yang dicampur dengan pakan, tablet 

kunyah maupun non - kunyah dan bentuk gel (Wolf, 

2015). Selain diet dengan penambahan K, pemberian 

Kalium glukonat dan kalium sitrat per oral serta 

kalium klorida parenteral sering digunakan untuk 

koreksi hipokalemia pada anjing dan kucing (Ross, 

2008). Dosis kalium sitrat per oral untuk kucing 

adalah 50–75 mg/kg PO setiap 12 jam (Polzin dkk., 

2005). Suplementasi dengan kalium glukonat atau 

kalium sitrat dianjurkan jika serum K < 3,5 mmol / 

l (< 3,5 mEq / l) , dengan dosis awal 1-4 mmol (1-4 

mEq) K setiap 12 jam, disesuaikan dengan respon 

dari kucing (Sparkes dkk., 2016).

Kontrol Proteinuria

Proteinuria adalah manifestasi utama pada 

penyakit ginjal dan merupakan indikator turunnya 

fungsi ginjal.  Proteinuria merupakan gejala utama 

pada sindrom nefrotik. Perubahan hemodinamik 

yang dialami nefron berupa peningkatan aliran darah 

glomerulus dan tekanan intrakapiler glomerulus 

menyebabkan meningkatnya protein dalam filtrat 

glomerulus. Meningkatnya jumlah protein yang 

difiltrasi oleh glomerulus juga disebabkan oleh 

meningkatnya permeabilitas kapiler glomerulus 

(Schlondorff, 2008). Protein dalam filtrat glomerulus 

akan direabsorbsi oleh sel epitel tubulus proksimal, 

kemudian mengalami proses endositosis, selanjutnya 

mengalami degradasi oleh lisosom menjadi asam-

asam amino (Keane, 2000). Bila nefron mengalami 

kerusakan maka akan terjadi penurunan laju filtrasi 

glomeruli yang mana ginjal mengalami gangguan 

dalam fungsi eksresi dan fungsi non-eksresi sehingga 

dapat melanjut menjadi penyakit ginjal kronis 

(Ruggenenti dkk., 2012). Beberapa metode deteksi 

dapat digunakan untuk mengevaluasi kejadian 

proteinuria pada anjing dan kucing seperti analisa urin 

konvensional, penentuan  rasio protein urin: kreatinin 
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(UP/C), pemeriksaan konsentrasi albumin urin 

(Lees dkk., 2005; Bacic dkk., 2010), N-konsentrasi 

acetyl-β-d-glucos-aminidase (Jepson dkk., 2010), 

retinol binding protein (Smets dkk., 2010)  Beratnya 

proteinuria memiliki korelasi dengan perkembangan 

penyakit ginjal baik pada manusia, anjing maupun 

kucing (Jacob dkk.,  2005; Nabity dkk., 2007). 

Saat ini, rasio protein urin: kreatinin (UPC) 

merupakan gold standard untuk uji proteinuria pada 

anjing maupun kucing. Pengujian tunggal sampel urin 

yang diambil dengan waktu acak memiliki korelasi 

kuat dengan jumlah protein urin selama 24 jam 

(Monroe dkk., 1989). Menurut Jacob dkk. (2005), 

anjing dengan diagnosa awal CKD disertai azotemia 

dan nilai UPC > 1,0 akan mengalami kematian lebih 

cepat dibandingkan anjing penderita CKD dengan 

nilai UPC < 1,0. Pada anjing, nilai  UPC  ≥ 0,5 yang 

berasal dari 3 sampel selama 2 minggu pemeriksaan 

merupakan bukti kuat dari persisten proteinuria 

akibat kerusakan ginjal (Center dkk., 1985). Pada 

kucing, nilai UPC  ≥ 1,0 menunjukkan kecurigaan 

adanya kerusakan pada glomerulus. Sedangkan hasil 

penelitian Syme dkk. (2006) menunjukkan bahwa 

nilai UPC antara 0,5 – 1,2 baru memiliki kaitan klinis 

dengan  penyakit ginjal kronis. Sedangkan nilai UPC 

1,0 sampai 2 kadang kadang menunjukkan stadium 

akhir penyakit ginjal kronis pada kucing (Lees dkk., 

2005). Semakin rendah nilai  UPC maka semakin 

baik prognosanya (Walker dkk., 2004).

Hasil studi terbaru menunjukkan bahwa pada 

anjing dan kucing, seperti pada manusia, proteinuria 

persisten terkait dengan tingginya frekuensi penyakit 

ginjal kronis (Jacob dkk., 2005). Derajat proteinuria 

dapat menjadi indeks diagnostik untuk anjing dan 

kucing penderita penyakit ginjal kronis (Elliott dkk., 

2000). Pengobatan dengan ACEi seperti elanapril, 

benazapril dan lisinopril pada manusia maupun hewan 

percobaan mampu menurunkan kejadian proteinuria 

dan mengurangi laju kerusakan ginjal (Lees dkk., 

2004). Hasil studi juga menunjukkan bahwa status 

proteinuria anjing dan kucing yang diterapi dengan 

ACEi akan terkoreksi (Grodecki dkk., 1997). Hasil 

pengobatan elanapril pada anjing penderita penyakit 

ginjal kronis dengan status proteinuria ringan 

menunjukkan penurunan kadar protein dan menekan 

laju kerusakan ginjal (Brown dkk., 2003). Dosis 

elanapril per oral yang dianjurkan untuk kucing 

adalah 0,25 sampai 0,5 mg/kg BB, setiap 12 – 24 

jam. Sedangkan untuk anjing dosis per oral adalah 

0,5 mg/kg BB, PO setiap 12 – 24 jam (Plumb, 2011). 

Menurut Mizutani (2006) pemberian benazepril 0,5-1 

mg/kg benazepril sehari sekali selama 6 bulan secara 

konsisten mengurangi kejadian proteinuria pada 

berbagai stadium penyakit ginjal kronis pada kucing.  

Manajemen Diet

Pakan penyakit ginjal kronis

 Rasa pakan komersial untuk penyakit ginjal 

kronis pada umumnya memiliki palatabilitas yang 

rendah jika dibandingkan dengan pakan normal 

dan kemungkinan disebabkan karena rendahnya 

kandungan protein, P dan Na tetapi tinggi serat 

terlarut, kapasitas asam basa, vitamin B kompleks, 

antioksidan dan asam lemak omega-3. Hal tersebut 

dapat mengakibatkan rendahnya asupan pakan dan 

akan memperburuk kondisi hewan (Allen dkk., 2000; 

Markovich dkk., 2015).  Perubahan dari pakan harian 

ke pakan untuk penyakit ginjal kronis pada kucing 

harus dilakukan secara bertahap dan membutuhkan 

waktu paling tidak selama 7 hari. Namun ada 

perkecualian dimana beberapa kucing membutuhkan 

waktu 3 sampai 4 minggu (Roudebush dkk., 2009).

 Pakan komersial khusus penyakit ginjal 

untuk anjing penderita penyakit ginjal kronis pada 
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umumnya mengandung protein terbatas. Pakan 

dengan kandungan protein rendah (8% dan 17%) 

mampu menurunkan kadar BUN dan tingkat kematian 

pada anjing penderita penyakit ginjal kronis (Polzin 

dkk., 1984). Dalam sebuah penelitian, diperlukan 

waktu sampai 4 minggu untuk memperoleh nilai 

UPC normal pada anjing yang diberi diet komersial 

khusus penyakit ginjal (Lees, 2005).  Penelitian Jacob 

dkk. (2002) menunjukkan bahwa anjing penderita 

penyakit ginjal kronis yang diberi pakan komersial 

khusus penyakit ginjal selama 2 tahun menjadi lebih 

lambat kerusakan ginjalnya dibandingkan dengan 

anjing penderita yang diberi pakan normal. 

 Pakan komersial khusus penyakit ginjal pada 

kucing biasanya mengandung  6-7 g protein per 100 

kkal (di atas 5 g/100 kkal direkomendasikan untuk 

kucing dewasa) (NRC, 2006).  Kebutuhan energi 

untuk kucing berumur diatas 13 tahun kemungkinan 

akan meningkat sehingga pembatasan protein dapat 

menyebabkan hilangnya jaringan tubuh (Laflamme 

dan Hannah, 2013), sehingga dianjurkan diet dengan 

protein terbatas moderat disertai dengan pengamatan 

massa tubuh, berat badan dan asupan kalori. Pakan 

komersial khusus penyakit ginjal pada kucing 

biasanya kandungan P juga rendah jika dibandingkan 

dengan pakan normal (Kidder dan Chew, 2009). 

Pembatasan diet protein sekitar 2,7 g / kg / hari dan 

asupan energi sekitar 56 kkal / hari mengakibatkan 

lesi ginjal lebih sedikit pada kucing penderita gagal 

ginjal dibandingkan dengan  konsumsi sekitar 6,8 g 

protein / kg / hari dan 75 kkal / hari (Adam dkk., 1993).

 Penelitian suplementasi antioksidan pada 

terapi penyakit ginjal kronis menunjukkan hasil yang 

bervariasi. Suplementasi vitamin E (alfa- tokoferol) 

pada kucing pada kucing penderita penyakit ginjal 

kronis mungkin memiliki efek positif dalam 

memperbaiki kondisi anemia (Bargnoux dkk., 2013). 

Namun demikian hasil tersebut berbeda dengan hasil 

penelitian yang dilakukan oleh Timmons dan Webb 

(2016). Pemberian suplemen vitamin E dengan dosis 

30 IU/hari selama 3 bulan tidak mampu memperbaiki 

kondisi anemia secara signifikan. Hasil penelitian 

Yu dan Robinson (2006) menunjukkan bahwa 

kombinasi antara vitamin E, C dan beta – karoten 

mampu mengatasi oksidatif stress sehingga akan 

memperbaiki kondisi anemia.  

 Manfaat asam lemak omega-3 minyak ikan 

telah banyak diteliti dan direkomendasikan dalam 

pengelolaan berbagai macam penyakit termasuk 

penyakit ginjal kronis (Lenox dan Bauer, 2013). 

Penelitian yang dilakukan oleh Brown dkk. (1998) 

menunjukkan bahwa suplementasi pakan dengan 

asam lemak tidak jenuh majemuk dan antioksidan 

dapat memberikan efek protektif pada hewan 

penderita penyakit ginjal kronis. Selanjutnya Brown 

dkk. (2000) menyatakan bahwa efek protektif asam 

lemak omega-3 kemungkinan melalui  penurunan  

produksi prostaglandin dan penurunan tekanan 

kapiler glomerulus. Rentang dosis asam lemak 

omega-3 yang dianjurkan adalah 10-200 mg/kg PO 

/24 hari.  Forrester dkk. (2010) menganjurkan pakan 

dengan tambahan asam lemak omega – 3 0,4% sampai 

2,5% dari bahan kering untuk anjing penderita penyakit 

ginjal kronis. Studi retrospektif terhadap kelangsungan 

hidup dari 146 kucing penderita penyakit ginjal kronis 

yang diberi pakan normal dan pakan komersial khusus 

penyakit ginjal menunjukkan bahwa kelangsungan 

hidup lebih panjang pada kucing dengan pakan 

komersial khusus penyakit ginjal. Kelangsungan 

hidup yang panjang tersebut terkait dengan pakan 

yang mengandung Eicosapentaenoic acid (EPA) 

tinggi (Plantinga dkk., 2005).
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Kesimpulan

Berbagai macam strategi pengobatan dan 

diet dapat digunakan untuk mengelola baik anjing 

maupun kucing penderita penyakit ginjal kronis. 

Penyakit ginjal kronis tidak dapat disembuhkan 

sehingga pengelolaan pengobatan dan diet yang tepat 

lebih ditujukan untuk memperbaiki kualitas hidup 

dan memperpanjang hidup hewan.
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Abstract

Rumen and reticulum hold an important role in the ruminant’s digestive tract. During the meal, Bali cattle 
accidentally ingest foreign objects because they can’t distinguish between foreign body object and feed. Cattles 
do not really chew food before swallowing. This study aims to determine the existence of a foreign body in the 
stomach and histopathological overview of Bali cattle rumen and reticulum due to a variety of foreign objects. 
This study used 10 samples of cattle Bali consisting of nine samples of rumen and reticulum contained foreign 
objects (plastic, metal, wood and stone) and one normal sample of the rumen and reticulum Bali cattle. Samples 
were obtained from Slaughter House at Mambal, Abian Semal District, Badung regency, Bali. Based on the results 
of research conducted on the rumen and reticulum Bali cattle, there are a variety of foreign objects such as plastic, 
metal, wood and stone. Histopathological changes in the mucosa of the rumen and reticulum form of inflammatory 
cell infiltration from mild to severe. Conclusions from this research that found a foreign body object in the rumen 
and reticulum Bali cattle, and foreign body objects cause tissue destruction.

Keywords : Bali cattle, rumen, reticulum, foreign bodies.

Abstrak

Rumen dan retikulum memegang peranan penting dalam saluran pencernaan ruminansia., Sapi bali secara 
tidak sengaja menelan benda asing pada saat makan, karena mereka tidak dapat membedakan antara benda asing dan 
pakan. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adanya benda asing dalam lambung dan gambaran histopatologi 
rumen dan retikulum sapi bali akibat berbagai benda asing. Penelitian ini menggunakan 10 sampel dari sapi bali 
yang terdiri dari sembilan sampel rumen dan retikulum yang terdapat benda asing (plastik, logam, kayu dan batu) 
dan satu sampel rumen dan retikulum sapi bali yang normal. Sampel diperoleh dari Rumah Potong Hewan (RPH) 
Desa Mambal, Kecamatan Abian Semal, Kabupaten Badung, Bali. Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan 
terhadap rumen dan retikulum sapi bali, terdapat berbagai benda asing berupa  plastik, logam, kayu dan batu.  
Perubahan histopatologi pada mukosa rumen dan retikulum berupa infiltrasi sel radang dari ringan sampai berat.   
Kesimpulan dari penelitian ini bahwa ditemukan adanya benda asing dalam rumen dan retikulum sapi bali, dan 
benda asing tersebut mengakibatkan kerusakan jaringan.

Kata kunci : Sapi, Bali, rumen, retikulum, benda asing. 
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Pendahuluan

Sapi bali merupakan sapi asli Indonesia yang 

merupakan hasil domestikasi dari banteng (Bibos 

banteng), hingga saat ini masih hidup liar di Taman 

Nasional Bali Barat, Taman Nasional Baluran, dan 

Taman Nasional Ujung Kulon. Sapi bali memiliki 

keunggulan dan sifat karakteristik yang berbeda 

dengan sapi lainnyadan menyebar hampir diseluruh 

wilayah Indonesia dan juga banyak dipelihara di 

Malaysia, Filipina dan Australia bagian utara (Batan, 

2006; Oka et al., 2012).

Lingkungan sekitar pemeliharaan sapi sangat 

berpengaruh dalam penyediaan pakan bagi sapi bali. 

Sapi bali biasanya dipelihara dengan cara dilepaskan 

di lahan pertanian dan dibiarkan mencari makan 

sendiri, diikat di bawah pohon atau dikandangkan 

dengan memberikan pakan berupa hijauan atau 

rumput (Suwandi, 1997).  Namun, seiring dengan 

berkembangnya pembangunan di Bali menyebabkan 

semakin berkurangnya lahan hijau yang dapat 

digunakan untuk penggembalaan sapi, sehingga 

sapi sering dilepaskan untuk mencari makan sendiri 

dan berkeliaran di lingkungan yang terdapat banyak 

sampah.

Sapi yang dilepaskan kemungkinan menelan 

benda asing karena mereka tidak dapat membedakan 

bahan plastik, logam, kayu, karet dan batu dalam 

pakan dan tidak benar-benar mengunyah pakan 

sebelum menelan (Constable, 2012). Hal ini bisa 

terjadi pada saat sapi digembalakan di padang 

rumput yang terdapat sampah. Benda asing akan 

menyebabkan komplikasi yang berbeda sesuai 

dengan sifat benda asing dan cara masuk ke dalam 

organ pencernaan (Sumieka, 2010). 

Ruminansia mempunyai lambung ganda, ada 

sebanyak empat bagian, yaitu rumen, retikulum, 

omasum, dan abomasum.  Rumen dan retikulum 

memegang peranan penting dalam saluran 

pencernaan ruminansia. Proses fermentasi pakan 

terjadi di dalam rumen dan siklus utama motilitas 

rumen selalu dimulai dengan kontraksi retikulum 

(Braun dan Jacquat, 2011). 

Hewan ruminansia yang secara tidak sengaja 

menelan benda asing adalah hewan yang kekurangan 

nutrisi dan manajemen pakannya kurang baik, 

terutama di negara-negara berkembang yang standar 

manajeman hewannya tidak baik (Nugusu et al., 

2013; Abdelaal dan EL-Maghawry, 2014). Adanya 

benda asing dalam lambung-lambung ternak sapi 

telah dilaporkan terjadi di Nigeria, Jordania, dan 

Sudan (Anwar et al., 2013). Hal ini berdampak 

secara ekonomi dan dapat menyebabkan penurunan 

produksi sapi dan juga menyebabkan kematian 

pada sapi. Di Indonesia belum ada laporan adanya 

berbagai benda asing dalam rumen dan retikulum 

sapi bali, begitu pula gambaran histopatologinya.  

Tujuan penelitian ini adalah mengamati gambaran 

histopatologi rumen dan retikulum Sapi Bali akibat 

adanya benda asing. 

Materi dan Metode 

Penelitian ini menggunakan 10 sampel rumen 

dan retikulum sapi bali, terdiri dari atas sembilan 

sampel yang terdapat berbagai benda asing dan satu 

sampel yang tidak terdapat benda asing. Sampel 

diperoleh dari Rumah Potong Hewan Desa Mambal, 

Kecamatan Abiansemal, Kabupaten Badung. Bali.

 Sampel jaringan berupa rumen dan retikulum 

sapi bali diambil setelah dilakukan pengamatan dan 

pemeriksaan secara patologi anatomi, setelah sapi 

di sembelih dan organ pencernaanya dikeluarkan 
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dari rongga abdomen.  Rumen dan retikulum di 

buka untuk mengetahui ada tidaknya benda asing 

di dalam organ tersebut dan dilakukan pengamatan 

terhadap perubahan yang ditimbulkan akibat benda 

asing secara patologi anatomi, selanjutnya jaringan 

yang mengalami perubahan dipotong dengan ukuran 

1x1 cm dan disimpan dalam larutan Neutral Buffer 

Formalin 10% (NBF) kemudian dilanjutkan dengan 

pembuatan preparat histopatologi sesuai dengan 

metode yang dilakukan oleh Muntiha (2001) di 

Laboratorium Patologi Veteriner, Balai Besar 

Veteriner Denpasar, Bali. Variabel penelitian ini 

adalah gambaran histopatologis rumen dan retikulum 

sapi bali yang terdapat berbagai benda asing. Gambaran 

histopatologis rumen sapi bali yang terdapat berbagai 

benda asing diamati dengan mikrokop cahaya. Hasil 

pengamatan dianalisis secara deskriptif.

Hasil dan Pembahasan

Hasil penelitian dari sampel rumen dan 

retikulum yang terdapat berbagai benda asing 

dikategorikan menurut jenis dari benda asing 

yang diperoleh. Benda asing ditemukan di dalam 

rumen dan retikulum sapi bali dan berada di antara 

makanan. Benda asing yang ditemukan pada setiap 

sapi berbeda bentuk, ukuran, dan jenisnya, seperti: 

plastik (tali tambang berukuran sedang, tali tambang 

berukuran besar, kantong plastik, tutup sikat gigi, dan 

bungkus makanan berupa aluminium foil), logam 

(kawat dan baterai), kayu (biji mangga) dan batu 

(keramik). Dalam penelitian ini benda asing jenis 

plastik paling banyak ditemukan (Gambar 1).  Hal 

ini senada dengan laporan Tesyafe dan Chanie (2012) 

mengenai benda asing pada ternak yang dipotong 

di Jimma Municipal Abattoir, Ethiopia Barat Daya, 

bahwasanya di dalam rumen paling sering ditemukan 

benda asing bukan logam seperti kantong plastik, 

tali, rambut, dan kulit. Plastik adalah benda asing 

yang paling sering diamati dalam rumen (Igbokwe et 

al., 2003; Roman dan Hiwot, 2010). 

Gambar 1.   Benda asing yang ditemukan pada rumen  
(1A) sapi bali berupa bungkus makanan, 
kantung plastik, tali tambang plastik, tutup 
sikat gigi, keramik, biji mangga kering, 
kawat, dan batu baterai,  sedangkan pada 
reticulum (1B) ditemukan tutup botol 
air mineral, tali tambang plastic, kabel,  
kemasan permen, kayu, batu, uang logam 
dan pembuka minuman kaleng.

Dalam penelitian ini perubahan histopatologi 

pada retikulum (Gambar 1) ditemukan berupa 

1B

1A
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infiltrasi sel-sel radang dan tidak adanya kerusakan 

yang berarti pada retikulum sapi bali. Benda asing 

berupa plastik dapat menimbulkan kerusakan 

berupa hiperplasia hingga ke bawah submukosa dan 

menunjukkan kerusakan pada jaringan (Bakhiet, 

2011). Namun, pada penelitian ini benda asing yang 

ditemukan hanya menimbulkan infiltrasi sel radang. 

Gambaran histopatologi retikulum sapi bali yang 

terdapat berbagai benda asing jenis logam disajikan 

pada Gambar 2.

Gambaran histopatologi rumen sapi bali 

(Gambar 3) yang terdapat berbagai benda asing jenis 

logam seperti kawat teramati terjadi infiltrasi sel radang.  

Pada rumen yang ditemukan adanya baterai teramati 

infiltrasi sel radang berat. Benda asing yang tajam pada 

rumen dapat menyebabkan traumatic pericarditis, 

traumatic reticuloperitonitis (TRP), abscess reticular, 

hernia diafragma, gangguan pencernaan, abses hati, 

abses limpa, pecahnya arteri gastro-epiploika kiri, 

radang selaput dada, dan abses mediastinum. 

Gambar 2. Gambaran histopatologi retikulum sapi bali yang ditemukan benda asing berupa  (A) kabel, adanya 
infiltrasi sel radang ringan; (B) tutup botol plastic, adanya infiltrasi sel radang ringan; (C) Tali 
tambang, diamati infiltrasi sel radang sedang; (D) bungkus permen berupa aluminium foil, teramati 
adanya infiltrasi sel radang yang bersifat ringan;  (E) tutup kaleng, diamati adanya infiltrasi sel 
radang yang bersifat ringan; (F) uang logam, teramati adanya infiltrasi sel radang yang bersifat 
sedang; (G) batu kecil dan (H) potongan kayu diamati tidak ada perubahan yang disebabkan benda 
asing; (I) Biji mangga, teramati adanya infiltrasi sel radang yang bersifat ringan.
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Pada penelitian ini benda asing yang ditemukan 

berupa baterai dan kawat kecil yang berlekuk dan 

tidak tajam, sehingga hal tersebut tidak menimbulkan 

gangguan seperti pernyataan sebelumnya (Al-abbadi 

et al., 2014).

Menurut Omid dan Mozaffari (2014), struktur 

mukosa retikulum yang mirip sarang lebah membuat 

benda asing dapat berdiam di dalam retikulum, dan 

kontraksi retikulum yang kuat akan mendorong 

benda asing tajam menembus dinding retikulum dan 

menyebabkan traumatic reticuloperitonitis. Benda 

asing di dalam rumen dapat menyebabkan peluruhan 

dan pengerdilan papilla rumen, respons inflamasi 

dan hyperplasia muncul karena adanya tekanan pada 

dinding rumen yang diakibatkan oleh benda asing 

(Vanita et al., 2010).

Infiltrasi sel radang yang ditemukan pada 

retikulum diduga karena respons jaringan pada 

retikulum terhadap benda asing yang berada di 

dalam retikulum tersebut, ukuran benda asing juga 

Gambar 3. Gambaran histopatologi rumen sapi bali yang terdapat berbagai benda asing jenis logam seperti (A) 
Kawat, infiltrasi sel radang sedang; (B) Baterai, infiltrasi sel radang berat; (C) bungkus makanan, 
infiltrasi sel radang ringan; (D) kantong plastik, infiltrasi sel radang sedang; (E) Tali tambang 
berukuran besar, Infiltrasi sel radang berat; (F) Tali tambang berukuran sedang, Infiltrasi sel radang 
berat; dan (G) Tutup sikat gigi, Infiltrasi sel radang sedang; (H) kayu, infiltrasi sel radang ringan. dan 
(I) Keramik, infiltrasi sel radang ringan.
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berpengaruh terhadap tingkat kerusakan yang 

ditimbulkan. Kemungkinan pula benda asing yang 

ditemukan saat penelitian ini belum terlalu lama 

berada di dalam retikulum sehingga belum cukup 

waktu untuk benda asing tersebut menimbulkan 

kerusakan pada retikulum. Saat dilakukan 

pembedahan, posisi benda asing tersebut berada 

ditengah-tegah ingesta rumen atau retikulum, hal 

tersebut juga dapat memengaruhi tingkat kerusakan 

pada rumen dan retikulum, karena benda asing tidak 

selalu bersentuhan langsung dengan permukaan 

mukosa. Jumlah dan lamanya benda asing berada 

dalam rumen dan retikulum juga dapat memengaruhi 

tingkat kerusakan (Nugusu et al., 2013). Benda asing 

yang mempunyai ukuran relatif besar, seperti plastik 

dan benda asing lain yang tersangkut di retikulum 

dan rumen dalam waktu tertentu dapat menyebabkan 

impaksi dan kematian hewan (Khan et al., 1999).

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan 

terhadap rumen dan retikulum sapi bali, ditemukan 

berbagai benda asing berupa plastik, logam, kayu dan 

batu.  Perubahan histopatologi pada mukosa rumen 

dan retikulum berupa infiltrasi sel radang dari ringan 

sampai berat. ukuran benda asing juga berpengaruh 

terhadap tingkat kerusakan yang ditimbulkan. 

Kesimpulan dari penelitian ini adalah benda asing 

ditemukan pada rumen dan retikulum sapi bali 

dan benda asing tersebut menimbulkan kerusakan 

jaringan mukosa rumen dan retikulum.

Kesimpulan

Dari penelitian ini dapat disimpulkan bahwa 

ditemukan adanya benda asing dalam rumen dan 

retikulum sapi bali, dan benda asing tersebut 

mengakibatkan kerusakan jaringan.
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Abstract
Borax is a harmful compound to human health but sometimes was used illegally as preservative in meatball. 

Curcumax reagent is a compound which developed from the previous borax detector base on tumeric extract. 
This reagen was developed as an easy kit to apply in the field. This study aims were to determine accuracy of 
sight obesrvation and spectrophotometer to detected borax in boiled meatballs which tested by Curcumax and 
to determine the effect of boiling on the borax presence in the meatballs. This study was using meatballs group 
as a control and another meatballs group preserve with borax 0.5%. Each treatment group was boiled in 0, 5, 10, 
and 15 minutes and each treatment unit had three replications which  consist five meatballs each of them. Borax 
detection was done by mixing 1ml Curcumax reagent into 1 ml meatball extract. Qualitative examination of borax 
presence in the meatballs was known based on the color changing of tested meatball’s extract from yellow became 
orange (direct sight with eyes). The Quantitaive analysis was done by measured using spectrophotometer base on 
wave-length (λ) at 570 nm. Data was analyzed with ANOVA and continued by Least Significant Difference (LSD) 
analysis. Borax detection using curcumax based on sight sense against color change giving an inconsistence result. 
Meanwhile quantitative measurement by spectrophotometer more accurate than one. Curcumax had been detected 
borax in meatball which boiled for 15 minutes.  

Keywords : borax, meatballs, Curcumax, spectrophotometry

Abstrak
Boraks merupakan zat kimia yang berbahaya bagi kesehatan masyarakat namun seringkali digunakan dalam 

bakso. Pengembangan alat deteksi boraks yang praktis sangat diperlukan di lapangan. Reagen Curcumax adalah 
hasil pengembangan alat deteksi boraks yang berbahan dasar ekstrak kunyit. Penelitian ini bertujuan mengetahui 
ketelitian pengamatan indra penglihatan dan spektrofotometer dalam mendeteksi boraks dalam bakso yang direbus 
yang diuji menggunakan reagen Curcumax dan mengetahui pengaruh perebusan terhadap keberadaan boraks dalam 
bakso. Penelitian ini menggunakan kelompok bakso kontrol dan kelompok bakso boraks 0,5% dengan perlakuan 
perebusan selama 0, 5, 10 dan 15 menit. Setiap unit perlakuan dilakukan ulangan sebanyak 3 kali yang masing-
masing tediri dari 5 butir bakso. Pemeriksaan kandungan boraks dilakukan dengan cara 1 ml ekstrak bakso diuji 
dengan 1 ml reagen Curcumax. Penilaian keberadaan boraks secara kualitatif didasarkan pada perubahan warna 
ekstrak bakso yang berubah dari kuning menjadi oranye. Pemeriksaan kuantitaif dilakukan dengan cara mengukur 
intensitas warna ekstrak bakso yang telah ditetesi Curcumax dengan spektrofotometer pada panjang gelombang 570 
nm. Data dianalisis dengan ANOVA dan dilanjutkan dengan analisis  Least Significant Difference(LSD). Penilaian 
kulitatif boraks berdasarkan pengamatan indra penglihatan memberikan hasil yang tidak konsisten sementara 
penilaian berdasarkan spektrofotometer lebih akurat. Perebusan mengurangi kandungan boraks dalam bakso. 
Reagen Curcumax mampu mendeteksi boraks dalam bakso yang direbus hingga 15 menit. 

Kata kunci : boraks, bakso, Curcumax, spektrofotometer

JSV 35 (1), Juni 2017
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 Pendahuluan

Boraks merupakan zat kimia yang tidak 

termasuk sebagai bahan tambahan pangan namun 

beberapa kali digunakan dalam pembuatan bakso. 

Penambahan boraks dalam bakso bertujuan agar 

bakso menjadi kenyal dan awet. Boraks adalah zat 

yang digunakan untuk anti jamur, bahan pengawet 

kayu, dan bahan antiseptik pada kosmetik. Senyawa 

tersebut juga digunakan sebagai insektisida untuk 

membunuh semut, kecoa, dan lalat (Sugiyatmi, 2006). 

Asam borak juga digunakan dalam pemeliharan 

ayam potong terutama untuk pengendalian jamur 

dan kutu pada litter/alas kandang. Sander et al. 

(1991) menemukan bahwa dosis asam borak sebesar 

2,95 ±0,35g/kg BB pada ayam umur satu hari (day 

old chick/DOC) mampu menimbulkan kematian 

namun hanya menimbulkan toksisitas ringan pada 

ayam yang lebih dewasa. Penelitian tersebut juga 

dibuktikan bahwa dengan pemberian asam borak 

dengan dosis 500 ppm atau 1250 ppm dalam pakan 

selama 3 minggu tidak cukup meningkatkan residu 

asam borak di dalam jaringan ayam. 

Kontaminasi boraks dalam jumlah yang besar 

di dalam makanan menyebabkan keracunan pada 

manusia dengan gejala klinis yaitu batuk, iritasi 

mata, muntah, kesulitan bernafas, toksisitas pada sel, 

dan terkadang kematian (See et al., 2010).  Di Kuala 

Lumpur Malaysia, Yiu et al. (2008) mendapatkan 

fakta baha di dalam bakso ikan ditemukan kandungan 

asam borak  dengan konsentrasi yang bervariasi 

dari 0,86µg/g sampai dengan 1,58µg/g. Litovitz 

et al. (2008) yang disitasi oleh See et al. (2010)  

menyebutkan bahwa bayi yang baru lahir dapat 

meninggal apabila mengonsumsi asam borat dengan 

dosis 3-6 g sementara untuk orang dewasa dengan 

dosis 15-20 g. Fakta tersebut menarik dihubungkan 

dengan bakso yang dijual di Indonesia yang juga 

sering diberitakan mengandung borak. Keberadaan 

bakso yang dimasukkan dalam panci panas (direbus) 

beberapa saat sebelum disajikan menarik untuk 

diketahui dampaknya terhadap konsentrasi boraks di 

dalamnya.  

Curcumax adalah nama reagen yang 

diformulasikan Arifin et al.  (20012)  terdiri dari 

campuran asam klorida pekat, polyvinyl alcohol 

(PVA), kunyit, dan akuades. Reagen Curcumax 

mampu mendeteksi boraks dalam bakso hingga 

konsentrasi 0,5%. Reagen ini praktis dan mudah 

digunakan di lapangan (Arifin et al., 2012). 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

kemampuan reagen Curcumax mendeteksi boraks 

berdasarkan pengamatan indera penglihatan dan 

spektrofotometer, serta mengetahui pengaruh 

pemanasan terhadap keberadaan boraks di dalam 

bakso.

Materi dan Metode

Bakso dibuat menjadi 2 kelompok, yaitu 

kelompok kontrol (tanpa boraks) dan kelompok 

yang mengandung boraks 0,5%. Masing-masing 

kelompok diberi perlakuan perebusan ulang dengan 

waktu 0, 5, 10, dan 15 menit. Setiap perlakuan 

waktu perebusan pada bakso boraks dibuat 3 ulangan 

dan setiap ulangan terdiri 5 butir bakso. Pengujian 

keberadaan borak dilakukan dengan dua metode. 

Metode pertama secara kualitatif yaitu pengamatan 

langsung dengan indra penglihatan dan metode kedua 

dengan pengukuran absorbansi berdasarkan panjang 

gelombang menggunakan spektrofotometer. 

Metode pengujian boraks dalam bakso. Setiap 

bakso sampel ditimbang 5 gram diekstraksi dengan 
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10 ml etanol analisis, selanjutnya 1 ml ekstrak 

sampel dimasukkan ke dalam tabung reaksi dan 

ditambah dengan 1 ml reagen Curcumax. Campuran 

ekstrak sampel dengan reagen Curcumax divortex 

hingga homogen kemudian dilakukan penilaian. 

Ekstrak sampel yang mengandung boraks akan 

berubah warna menjadi oranye. Penilaian metode 

pertama dilakukan dengan mengamati berdasarkan 

indra penglihatan terhadap  perubahan warna 

ektraks sampel. Data yang diperolah berupa jumlah 

sampel bakso yang mengalami perubahan warna 

menjadi oranye (mengandung borak) dari setiap unit 

perlakuan dan diyatakan dalam satuan presentase. 

Metode kedua dengan pengukuran absorbansi 

yaitu dengan memasukkan 2 ml hasil reaksi antara 

ekstrak bakso dengan reagen Curcumax (sebagai 

standar) ke dalam kuvet yang digunakan pada alat 

spektrofotometer. Selanjutnya penilaian perubahan 

warna diukur menggunakan spektrofotometer pada 

panjang gelombang 570 nm (Yiu et al. 2008 dengan 

modifikasi). Angka absorbensia yang ditunjukkan 

spektrofotometer dicatat untuk dianalisis. Semua 

data dianalisis menggunakan Analysis of Varian 

(ANOVA) dan uji dilanjutkan dengan least 

significant difference (LSD) apabila ada perbedaan 

antar kelompok perlakuan.

Hasil dan Pembahasan

Pengujian Bakso yang Mengandung Boraks 

dengan Reagen Curcumax 

Asam borak, menurut (Murray, 2005) masih 

diperbolehkan dikonsumsi manusia dengan standar 

Acceptable Daily Intake (ADI) sebesar 0,88mg/

kg BB per hari. Penentuan tersebut berdasarkan 

no observable adverse effect level (NAOEL) pada 

anjing, namun dosis tersebut tidak menimbulkan 

risiko pada manusia. Kandungan borak di dalam 

makanan di Indonesia belum diatur meskipun 

demikian perlu dihindari konsumsi zat tersebut 

terlebih tidak diketahui kadar di dalam makanan.

Pemeriksaan menggunakan reagen Curcumax 

sejalan dengan pendapat Mizura et al. (1991) karena 

senyawa kunyit (curcumin) merupakan senyawa yang 

spesifik untuk menguji asam borak di dalam bahan 

pangan dibandingkan dengan senyawa carminic. 

Curcumax adalah reagen yang mengandung kurkumin 

(kunyit). Pengamatan hasil uji dengan menggunakan 

indra penglihatan memperlihatkan bahwa bakso 

yang mengandung boraks ditandai dengan perubahan 

warna ekstrak bakso menjadi oranye, sedangkan 

ekstrak bakso yang tidak mengandung boraks 

berwarna kuning (Gambar 1). 

Kandungan kurkumin dalam reagen 

Curcumax yang merupakan indikator untuk Na2B4O7 

atau H3BO3 yang memberikan warna merah oranye 

atau mendekati merah bata tergantung dari jumlah 

konsentrasi asam boraks dalam bakso. Ekstrak bakso 

yang tidak mengandung boraks menunjukkan hasil 

negatif ditandai dengan ekstrak yang tetap berwarna 

kuning (AOAC, 1990). 

Asam klorida merupakan senyawa kimia 

yang digunakan untuk menguraikan senyawa 

organik. Asam klorida pada uji boraks dalam bakso 

ini berfungsi untuk memisahkan senyawa boraks 

dan bahan-bahan organik di dalam ekstrak daging. 

Saat boraks terpisah dengan ekstrak daging, boraks 

akan segera teridentifikasi oleh kombinasi PVA dan 

kurkumin. Reaksi yang terjadi antara boraks dalam 

bakso dengan HCl dalam reagen Curcumax adalah : 

Na4B4O7 (aq) + 2HCl (aq)  → 2NaCl (aq) + H2B4O7 

(aq)  (Sherman, 1959)

Polimer polyvinyl alcohol (PVA) akan bereaksi 

dengan boraks membentuk masssa liat karena terjadi 
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crosslinked polimer. Polyvinyl alcohol juga dapat 

mencegah kerusakan kunyit (kurkumin) oleh HCl.  

Perubahan warna dijelaskan oleh Grynkiewicz dan 

Slifiski (2012) seperti reaksi berikut: 

 H2B4O7 + curcumin → rosocyanine (warna 

merah oranye).

 Rosocyanine dapat terbentuk ketika terjadi 

reaksi antara kurkumin dengan boraks sehingga 

menyebabkan warna merah oranye hingga merah 

pada produk pangan yang mengandung boraks 

(Grynkiewicz and Slifiski, 2012). 

Hasil pengujian reagen Curcumax terhadap 

ekstrak bakso yang diberi boraks konsentrasi 0,5% 

menunjukkan hasil positif dari semua sampel (60 

bakaso). Tabel 1 memperlihatkan hasil uji analisis 

berdasarkan pengelihatan, prosentase bakso kontrol 

(tanpa boraks) berbeda nyata (P<0,05) dengan bakso 

yang mengandung boraks (ANOVA). Pengamatan 

diantara kelompok bakso boraks yang direbus juga 

ditemukan adanya perbedaan yang nyata (P<0,05). 

Tabel 1.  Presentase perubahan warna ekstrak 
bakso boraks dan non boraks dengan 
perlakuan perebusan yang diuji dengan 
reagen Curcumax

Kelompok 
perlakuan

Presentase bakso setiap perlakuan 
(15 sampel) yang berubah warna 
(%) berdasarkan waktu perebusan
Menit 

0
Menit 

5
Menit 

10
Menit 

15
Bakso kontrol                 0 a 0 a 0 a 0 a

Bakso boraks 
0,5%

100 a, 1,3 93 a,2,3 47 a, 1,2,3 73 a,3

 

Keterangan :  Penandaan huruf sama di dalam kolom 
atau angka yang sama di dalam baris pada 
Tabel 1 menunjukkan adanya perbedaan 
signifikan (P<0,05). 

Analisis lanjut dengan LSD menunjukkan 

bahwa efefk waktu perebusan kembali bakso boraks 

pada menit ke 0 (sebelum direbus kembali) berbeda 

nyata dengan bakso boraks yang direbus lagi selama 

Gambar 1. Perubahan warna ekstrak bakso, kontrol 0 menit (No I) kuning. Warna 
ekstrak bakso boraks yang mengalami perebusan kembali 0, 5, 10 dan 15 
menit (No II, III, IV, V) berubah warna menjadi oranye.
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10 menit. Perbedaan nyata (P<0,05) juga terjadi 

antara bakso boraks yang direbus selama 5 menit 

dengan bakso boraks yang direbus selama 10 menit. 

Namun tidak ada perbedaan nyata pada bakso boraks 

yang direbus selama 15 menit dengan lama perebusan 

bakso kontrol maupun terhadap 3 perlakuan 

perebusan sebelumnya (0, 5, dan 10 menit).

Uji dengan spektrofotometer dalam penelitian 

ini menggunakan panjang gelombang 570 nm. 

Analisis ANOVA dari data hasil pengukuran 

absorbansi pada Tabel 2 menunjukkan adanya 

perbedaan nyata (P<0,05) antara bakso kontrol 

dengan bakso yang mengandung boraks. Analisis 

berdasarkan waktu perebusan bakso yaitu 0 menit, 

5 menit, 10 menit dan 15 menit memperlihatkan 

tidak ada perbedaan (P>0.05) pada kelompok bakso 

kontrol maupun kelompok bakso boraks.

Tabel 2.  Hasil pengukuran absorbansi terhadap 
panjang gelombang menggunakan 
spektrofotometer 

Perlakuan 
perlakuan

Rerata nilai absorbensia ekstrak 
setiap perlakuan berdasarkan 
waktu perebusan (Å)

Menit 
0

Menit 
5 

Menit 
10 

Menit 
15 

Bakso kontrol 0,45b 0,47b 0,36b 0,44b

Bakso boraks 0,83b 0,71b 0,67b 0,58b

Keterangan : Penandaan huruf sama di dalam kolom 
menunjukkan adanya perbedaan signifikan 
(P<0,05). 

Data hasil pengujian menggunakan 

panjang gelombang pada waktu rebus kelompok 

kontrol relatif stabil dengan rerata 0,43 Å. Nilai 

absorbansi berdasarkan lamanya waktu perebusan 

pada kelompok bakso yang mengandung boraks 

mengalami penurunan. Bakso yang belum direbus 

ulang mempunyai rerata nilai absorbansi sebesar 0,83 

Å, menurun menjadi 0,71 Å pada 5 menit perebusan 

dan berturut-turut menjadi 0,67 Å dan 0,58 Å pada 

10 dan 15 menit perebusan. Penurunan absorbansi 

ini terjadi karena spektrum warna yang  ditangkap 

oleh spektrofotometer semakin kecil dan memiliki 

sifat meneruskan cahaya atau lebih transparan, yaitu 

dari warna oranye ke kuning. Warna oranye akan 

menghasilkan absorbansi yang lebih tinggi dari warna 

kuning. Ekstrak bakso yang mengandung boraks 

akan berwarna oranye dan warna akan menjadi 

lebih muda jika kandungan boraksnya berkurang. 

Berdasarkan hasil pengukuran absorbansi terhadap 

panjang gelombang tersebut dapat disimpulkan bahwa 

perebusan kembali pada bakso yang mengandung boraks 

dapat menyebabkan penurunan kadar boraks di dalam 

bakso yang digambarkan dengan semakin menurunnya 

angka absorbensia seiring lamanya perebusan.  

Hasil pengukuran menggunakan spektrofoto-

meter terlihat kemampuan deteksi yang lebih tinggi 

dibandingkan indra penglihatan manusia dalam 

menangkap spektrum warna secara akurat. Hal ini 

terlihat dengan perbedaan kecenderungan antara hasil 

indera penglihatan dengan spektormeter terutama 

pada menit 10 ke 15. Pada penglihatan  terlihat naik 

sementara pada hasil spektrofotmeter konsisten turun. 

Pengujian dengan spektrofotometer memberikan 

parameter yang menunjukkan kemampuan reagen 

Curcumax bereaksi dengan boraks dalam masing-

masing bakso. Hal ini sejalan dengan penlitian 

Yiu et al. (2008) yang memperlihatkan bahaw 

efek pemanasan akan menurunkan kadar borak di 

dalam makanan. Pemanasan/perebusan bakso yang 

mengandung boraks dapat mengurangi kandungan 

boraks di dalam bakso. Hal ini disebabkan karena 

boraks memiliki sifat mudah menguap dengan 

pemanasan dan kehilangan satu molekulnya pada 

suhu 100oC yang secara perlahan berubah menjadi 

asam metaborat (HBO3). Hilangnya satu molekul 
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menyebabkan ikatan boraks dalam bakso menjadi 

lemah (Keenan et al., 1992). 

Modifikasi reagen curcumin yang dilakuan 

Arifin et al. (2008) yaitu Curcumax merupakan 

langakh untuk memudahkan pengujian di lapangan. 

Reagen Curcumax merupakan penyempurnaan dari 

alat deteksi boraks yang telah sering digunakan 

sebelumnya, yaitu kertas kunyit. Reagen Curcumax 

dan kertas kunyit mempunyai prinsip yang sama, 

yaitu di dalam rimpang kunyit terdapat kandungan 

minyak atsiri kurkumin yang merupakan indikator 

bagi natrium tetraboraks atau asam boraks yang 

memberikan warna merah oranye dan diubah 

menjadi hijau gelap oleh penambahan ammonia, 

tetapi menjadi merah oranye bila ditambahkan asam 

Grynkiewicz and Slifiski (2012).

Reagen Curcumax merupakan deteksi boraks 

yang praktis dan pengujiannya dapat dilakukan 

di luar laboratorium karena mengurangi risiko 

operator terkena bahan kimia yang berbahaya (HCl 

pekat). Berbeda dengan kertas kunyit yang perlu 

penambahan asam klorida pekat setelah ekstraksi 

bakso. Asam klorida pekat merupakan salah satu 

zat kimia berbahaya karena sifatnya yang mudah 

menguap sehingga penggunaan harus dilakukan di 

ruang basa. Asam klorida pekat mudah terbakar dan 

menyebabkan iritasi pada kulit (Arifin et al, 2012).

Interpretasi pengujian reagen Curcumax lebih 

cepat dibandingkan dengan kertas kunyit. Kertas 

kunyit membutuhkan waktu kurang lebih 2 menit 

untuk melihat hasil interpretasi, sedangkan reagen 

Curcumax hanya membutuhkan waktu 5 detik 

untuk melihat hasil interpretasi (Arifin et al., 2012). 

Penelitian ini semakin menguatkan bahwa bahwa 

reagen Curcumax merupakan alat uji yang terukur 

berdasarkan parameter (kuantitatif) absorbensi 

warna.  

Kesimpulan

Pemanasan menurunkan keberadaan boraks 

dalam bakso. Pengamatan dengan spektrofotometer 

terhadap perubahan warna reagen Curcumax dalam 

ekstrak bakso yang mengandung boraks lebih tepat 

dibandingkan uji kualitatif dengan penglihatan. 

Reagen curcumax mampu mendeteksi borak dalam 

bakso yang direbus hingga 15 menit.
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Abstract

Seminal vesicles were collected from 60 heads of Bulls which butchered in slaughter house (RPH) 
Yogyakarta. The aims of this study are knowing the relationship between body weight, age, fluids volume and 
concentration of prostaglandin F2 α (PGF2α) in seminal vesicle of beef cattle. Those seminal vesicles were gathered 
from bulls which recorded its body weight and age then measured its seminal vesicles for weight, fluids volume and 
PGF2α levels. The PGF2α level was measured by Enzyme-Linked Immunosorbent Assay. Statistical analysis was 
performed using one way – analysis of varian, regression and correlation with P<0.05. Body weight of bulls showed 
positive correlation with the weight of seminal vesicle and its fluids volume. However, PGF2α levels were not 
correlated with the body weight of cattle. Weight of seminal vesicles also exhibited positive correlation with volume 
of vesicle fluids but no correlation with PGF2α levels. Based on the age of bulls, there were no correlation with 
the weight of seminal vesicles, seminal fluids volume and PGF2α levels. Those result indicated that the weight and 
fluids volume were affected by the body weight of bulls altough the PGF2α levels have a standard of development 
which seems affected by other factors such as concentration of androgen hormone.

Keywords : cattle, body weight, age, seminal vesicle, PGF2α

Abstrak

Vesikula seminalis dikoleksi dari 60 ekor sapi yang dipotong di Rumah Potong Hewan Yogyakarta. Tujuan 
dari penelitian ini adalah mengetahui hubungan antara berat badan, umur, volume cairan dan konsentrasi prostaglandin 
F2 α (PGF2α) dari vesikula seminalis sapi potong. Tingkat konsentrasi PGF2α diukur menggunakan Enzyme-Linked 
Immunosorbent Assay (ELISA) kit. Analisa statistik dilakukan menggunakan one way ANOVA, regresi dan korelasi 
dengan P<0.05. Berat badan sapi menunjukkan korelasi positif terhadap berat vesikula seminalis dan volume 
cairan yang dihasilkan. Konsentrasi PGF2α tidak berkorelasi terhadap berat sapi. Berat vesikula seminalis memiliki 
korelasi positif terhadap volume vesikula seminalis tetapi tidak berkorelasi dengan konsentrasi PGF2α. Berdasarkan 
pada umur sapi, parameter tersebut tidak berkorelasi dengan berat vesikula seminalis, volume cairan seminalis  
dan konsentrasi PGF2α. Hasil tersebut mengindikasikan bahwa tingkat konsentrasi PGF2α memiliki standar 
perkembangan tersendiri yang kemungkinan dipengaruhi oleh faktor lain seperti konsentrasi hormon androgen.

Kata kunci: sapi potong, berat badan, umur, vesikula seminalis,  PGF2α

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan

Sapi jantan lokal merupakan aset yang harus 

dikembangkan semaksimal mungkin agar tepat guna 

dalam pengembangan tersebut diperlukan informasi 

yang akurat dari sapi yang secara fisik hidup di suatu 

wilayah dan dapat dikomparasikan dengan literatur 

global yang sudah ada (Rahman et al., 2010). Telah 

diketahui bahwa sapi jantan memiliki organ vesikula 

seminalis yang mampu mensekresikan berbagai jenis 

hormon seperti testosteron, estrogen, dan prostaglandin 

(Pemayun dkk, 2012; Shinde et al., 2014). Kelenjar 

vesikula seminalis pada sapi berbentuk kompak 

berlobus dan memiliki duktus sekretori/saluran 

pengeluaran intralobularis yang berbentuk sedikit 

melingkar dan bergabung menjadi duktus sekretori 

utama. Sel kolumner sekretoris memiliki sedikit 

droplet lemak dan glikogen sehingga mampu 

memberikan reaksi positif alkaline phosphatase. 

Sedangkan sel basal ditandai dengan adanya droplet 

lemak yang besar. Sekitar 50% material lemak 

merupakan kolesterol dan turunannya, 25% berupa 

trigliserid, dan 10% phospholipid (Dellmann and 

Eurell, 1998). Produk sekresi vesikula seminalis 

bersifat gelatinous (likat), berwarna putih hingga 

putih kekuningan dan kaya akan fruktosa yang akan 

berfungsi sebagai sumber energi bagi spermatozoa 

yang diejakulasikan (Miki, 2007). 

Vesikula seminalis adalah salah satu 

kelenjar asessoris pada saluran alat kelamin jantan. 

Ukuran dan anatominya sangat bervariasi di antara 

berbagai spesies hewan (JainudeenandHafez, 

2000). Masing-masing dari vesikula terhubung 

dengan pelvis urethra di daerah vesika urinaria, 

yang artinya duktus ekskretorius terbuka 

melalui colliculis seminalis. Vesikula seminalis 

mensekresikan sejumlah cairan untuk menambah 

volume dan nutrisi bagi semen. Vesikula seminalis 

tidak berfungsi untuk menyimpan sperma (Miki, 

2007). Hal ini berarti cairan semen merupakan 

medium yang mendukung kehidupan spermatozoa. 

Dua vesikula seminalis berkontribusi menghasilkan 

sekitar 60% dari volume air mani. Cairan 

dari vesikula seminalis memiliki konsistensi 

kental, kekuningan, dan basa yang disekresikan ke 

dalam saluran ampula. Cairan ini berisi lendir, gula 

fruktosa (yang menyediakan sebagian besar energi 

bagi sperma), enzim coagulating, asam askorbat, dan 

regulator local bernama prostaglandin (Jainudeen 

dan Hafez, 2000). Beberapa peneliti melaporkan 

bahwa kelenjar vesikula seminalis mensekresikan 

PGF2α. Semen manusia mengandung sejumlah besar 

prostaglandin yang diproduksi dari kelenjar vesikula 

seminalis dan telah dibuktikan teridentifikasi dalam 

konsentrasi tinggi pada vasektomi (Gonzales, 2001).

Glandula vesikula seminalis diketahui 

mensekresikan hormon prostaglandin F2 α tetapi 

belum banyak kajian mengenai konsentrasi PGF2α 

dari cairan yang dikoleksi langsung dari glandula 

tersebut. Informasi mengenai hormon PGF2α dari 

sapi lokal dan hubungannya dengan berat badan 

maupun umur juga belum banyak dilaporkan. Tujuan 

dari penelitian ini adalah untuk mengetahui morfologi 

glandula vesikula seminalis dari sapi jantan yang ada 

di Yogyakarta serta mengetahui hubungan antara 

berat dan umur sapi terhadap berat glandula vesikula 

seminalis, volume cairan yang dihasilkan dan 

konsentrasi PGF2α.

Materi dan Metode

Dalam penelitian ini dipakai vesikula 

seminalis dari 60 ekor sapi jantan dengan berbagai 
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macam bangsa sapi (28 ekor sapi PO, 7 ekor sapi 

Simental, 4 ekor sapi Limousin, 5 ekor sapi LimPO, 

11 ekor sapi SimPO dan 5 ekor sapi Brahman Cross) 

yang dipotong di Rumah Potong  Hewan (RPH) 

Yogyakarta. Dokumentasi sampel berdasarkan 

pada berat dan umur sapi. Proses pengambilan 

kelenjar vesikula seminalis dilakukan sesuai standar 

operasional prosedur pemotongan hewan besar yang 

berlaku di RPH. 

Pengambilan Cairan Vesikula Seminalis 

Proses penimbangan dan pengukuran 

dilakukan segera setelah vesikula seminalis sampai 

di laboratorium dengan menggunakan timbangan 

dan penggaris standar kemudian dilanjutkan dengan 

pengoleksian cairan vesikula seminalis. Cairan 

vesikula seminalis dikoleksi dengan cara masase 

yang dilakukan dengan mengurut vesikula dari ujung 

organ ke arah ductus secretorius segera di aspirasi 

menggunakan spuit 1 ml. Cairan yang diperoleh 

selanjutnya dimasukkan ke dalam vial dan disimpan 

pada temperatur – 4° C sampai saat digunakan.

Analisis Hormon

Pengukuran konsentrasi PGF2α dilakukan 

dengan menggunakan analisis hormon PGF2α 

dengan metode ELISA di laboratorium Fisiologi, 

Fakultas Kedokteran Hewan, Universitas Gadjah 

Mada. Sebanyak 30 sampel dipilih secara acak untuk 

mewakili semua bangsa sapi yang dipergunakan 

dan  dikombinasikan dengan kit yang dipesan dari 

(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ELISA 

kit (CEA749Ge) dengan metode Indirect ELISA 

(Competitive ELISA) dalam 96 well-plate untuk 

mengetahui konsentrasi PGF2α.

Analisis Data

One way ANOVA, regresi dan korelasi 

digunakan untuk menganalisa data parameter yang 

terdistribusi normal dengan varians-nya. Angka 

kepercayaan yang dipergunakan adalah P<0.05 untuk 

menyatakan data statistik yang signifikan dan metode 

Tukey’s test digunakan untuk membandingkan data 

distribusi normal dan metode Dunn’s digunakan 

apabila uji normal gagal dilakukan (Setyawan et al., 

2015). Seluruh nilai rerata yang disampaikan berupa 

mean dan standar error of mean (mean ± SEM).

Hasil dan Pembahasan

Rata rata berat sapi yang dipergunakan adalah 

441.5 ± 30.6 kg dengan rerata umur 2.3 ± 0.2 tahun. 

Berat kelenjar vesikula seminalis sebesar 85.9 ± 

13.4 g dengan volume cairan sebanyak 10.4 ± 4.0 

ml dan konsentasi PGF2α rata-rata 6.4 ± 0.3 pg/ml 

seperti terlihat pada Tabel 1. Vesikula seminalis atau 

juga dikenal sebagai glandula vesikula merupakan 

kelenjar asesori hewan memiliki peran yang nyata 

dan penting dalam mengatur fungsi neuroendokrin 

dan berbagai perilaku reproduksi dan sosial dengan 

struktur berlobus terletak di dekat leher kandung 

kemih dan sisi lateral ampula (Jainudeen and Hafez, 

2000). Panjang glandula vesikula seminalis menurut 

Hafez (2000) adalah 13 cm sedangkan Getty (1975) 

melaporkan bahwa panjang glandula tersebut adalah 

10 – 12 cm. Whittier (1993) menuliskan bahwa 

panjang glandula seminalis adalah 4 – 5 inchi atau 

10.2 – 12.7 cm dan Rahman et al. (2010) menyatakan 

panjang vesikula seminalis sebelah kanan dan kiri 

berurutan adalah 9.4 cm dan 8.6 cm. Berdasarkan 

referensi tersebut di atas maka panjang glandula 

vesikula seminalis pada penelitian ini (11.9 ± 1.5 cm) 
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tergolong normal. Berat glandula vesikula seminalis 

yang diperoleh dalam penelitian ini (85.9 ± 13.4 g) 

menunjukkan angka yang sedikit lebih tinggi dari 

laporan yang diberikan oleh Hafez (2000) maupun 

Rahman et al. (2010) yaitu 75 g dan 38.4 g.

Pengaruh berat badan sapi 

Pada Tabel 2 terlihat bahwa berat vesikula 

seminalis pada kelompok berat 200 – 380 kg (64.1 

± 6.3 g) lebih rendah secara signifikan (P<0.05) 

dibandingkan dengan kelompok berat badan 571 

– 750 kg (120.6 ±13.6 g). Volume cairan vesikula 

seminalis memiliki perbedaan yang nyata diantara ke 

3 kelompok berat yang dipergunakan yaitu kelompok 

berat badan 200 – 380 kg memiliki volume cairan 

(5.2 ± 0.9 ml) yang lebih rendah dari pada kelompok 

berat badan 381 – 570 kg (10.7 ± 1.7 ml) sedangkan 

kelompok berat badan 571 – 750 kg memiliki volume 

cairan tertinggi (20.5 ± 4.4 ml) dibandingkan 2 

kelompok lainnya. Sedangkan konsentrasi PGF2α 

Tabel 1. Rerata data (mean ± SEM) dari seluruh sampel yang diperiksa (n=60).

Berat Sapi (kg) Umur 
(tahun)

Berat
V. Seminalis     

(g)

Volume 
Cairan (ml)

Panjang 
Vesikula 

Seminalis (cm)

Lebar 
Vesikula 

Seminalis 
(cm)

Konsentrasi 
PGF2α
(pg/ml)

441.5 ± 30.6 2.3 ± 0.2 85.9 ± 13.4 10.4 ± 4.0 11.9 ± 1.5 6.7 ± 1.5 6.4 ± 0.3

tidak menunjukkan adanya perbedaan diantara ke 

3 kelompok berat badan tersebut. Perbedaan yang 

signifikan tersebut dilanjutkan dengan pemeriksaan 

besarnya pengaruh berat badan sapi terhadap variabel 

yang ada menggunakan analisa regresi dan korelasi 

seperti pada Gambar. Hasil perhitungan menunjukkan 

bahwa berat sapi memiliki korelasi terhadap berat 

vesikula seminalis dengan r2 sebesar 0.24 dan angka 

kepercayaan P=0.0002. Sedangkan korelasi antara berat 

sapi terhadap volume cairan diperoleh r2 sebesar 0.32 

dan angka kepercayaan  P<0.0001. 

Berat badan sapi memiliki korelasi yang 

signifikan terhadap berat vesikula seminalis dan 

demikian juga dengan volume cairan, panjang dan 

lebar vesikula seminalis yang menunjukkan korelasi 

positif seperti pada Tabel 4. Hal tersebut sesuai 

dengan pendapat (Jainudeen and Hafez, 2000) 

yang mengatakan bahwa ukuran glandula vesikula 

seminalis mengikuti pertumbuhan tubuh dan 

cenderung bervariasi pada setiap spesies. 

Tabel 2. Distribusi berat dan volume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi PGF2α dari beberapa kelompok 
berat sapi dengan kisaran umur antara 1-4 tahun.

Kelompok 
Berat

Berat
V. Seminalis (g)

Volume Cairan
V. Seminalis 

(ml)

Panjang 
Vesikula 

Seminalis (cm)

Lebar 
Vesikula 

Seminalis 
(cm)

Konsentrasi  
PGF2α 
(pg/ml)

200 – 380 kg 64.1 ± 6.3a 5.2 ± 0.9a 9.4 ± 0.5 6.1 ± 0.1a 5.6 ± 0.4
381 – 570 kg 91.5 ± 8.7ab 10.7 ± 1.7b 13.1 ± 2.1 6.6 ± 0.2a 6.2 ± 0.6
571 – 750 kg 120.6 ± 13.6b 20.5 ± 4.4c 12.5 ± 0.4 7.8 ± 0.4b 8.1 ± 1.9

a,b superscript yang berbeda dalam kolom menunjukkan perbedaan yang nyata (P<0.05), n = 60.
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Gambar. Hasil analisa regresi dan korelasi antara berat adan sapi terhadap berat vesikula seminalis (A) 
dan volume cairan vesikula seminalis (B).

Pengaruh umur sapi 

Umur sapi tidak menunjukkan adanya 

pengaruh terhadap berat, volume cairan, panjang 

dan lebar vesikula seminalis serta konsentrasi PGF2α 

seperti terlihat pada Tabel 3 berikut. Kelompok umur 

1.0–1.9 tahun memiliki berat vesikula seminalis 

(71.8 ±10.1 g) yang tidak berbeda dengan kelompok 

umur 2.0–2.9 tahun (95.2±10.6 g) dan 3.0–3.9 tahun 

(84.3±8.4 g). Demikian juga dengan volume cairan 

dan konsentrasi PGF2α yang tidak menunjukkan 

perbedaan signifikan dari ke 3 pengelompokan umur 

yang ditentukan.

Tabel 3. Pengaruh umur sapi jantan terhadap berat dan volume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi PGF2α.

Kelompok Umur Berat
V. Seminalis (g)

Volume Cairan
V. Seminalis (ml)

Panjang 
Vesikula 

Seminalis (cm)

Lebar Vesikula 
Seminalis (cm)

Konsentrasi  
PGF2α
(pg/ml)

1.0 – 1.9 tahun 71.8 ± 10.1 7.6 ± 2.1 15.3 ± 5.9 6.1 ± 0.1a 9.4 ± 2.9
2.0 – 2.9 tahun 95.2 ± 10.6 10.9 ± 2.1 11.9 ± 0.3 6.6 ± 0.2b 6.5 ± 0.8
3.0 – 3.9 tahun 84.3 ± 8.4 11.7 ± 2.5 10.3 ± 0.5 7.8 ± 0.4b 5.6 ± 0.3

a,b superscript yang berbeda dalam kolom menunjukkan perbedaan yang nyata (P<0.05), n = 60.
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Pada penelitian ini diketahui bahwa umur sapi 

tidak menunjukkan adanya pengaruh terhadap berat 

dan volume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi 

PGF2α. Hasil analisa korelasi yang dilakukan pada 

faktor umur terhadap parameter lain juga tidak 

ditemukan adanya korelasi yang signifikan seperti 

yang dapat dilihat di Tabel 4. Hal ini sekilas tampak 

berbeda dengan laporan Jainudeen dan Hafez (2000) 

bahwa faktor umur memiliki pengaruh terhadap 

ukuran dan aktivitas vesikula seminalis pada beberapa 

hewan, (Rahman et al., 2010) juga menyatakan 

seiring dengan bertambahnya umur seekor sapi, 

ukuran vesikula seminalis akan bertambah dan telah 

diketahui bahwa terdapat korelasi positif antara umur 

hewan dengan ukuran vesikula seminalis terutama 

antara umur 2 tahun dibanding umur 4 tahun. Namun 

Rahman et al. (2010) menambahkan bahwa ukuran 

dan berat glandula vesikula seminalis pada sapi umur 

2-3 tahun tidak berbeda nyata. Berdasarkan rentang 

umur pada laporan tersebut maka umur sapi yang 

dipergunakan pada penelitian ini dapat dikategorikan 

pada kelompok sapi muda sehingga pengaruh umur 

tidak signifikan berbeda.

Konsentrasi PGF2α tidak terpengaruh dengan 

umur sapi maupun berat badan sapi. Hal ini lebih 

disebabkan karena sapi yang dipotong di RPH 

didominasi oleh sapi potong yang kemungkinan besar 

tidak pernah dimanfaatkan sebagai pejantan sehingga 

aktifitas hormon androgennya sebatas kadar yang 

diperlukan untuk pertumbuhan dan pemeliharaan 

sistem reproduksi jantan saja. Kemungkinan tersebut 

didasarkan pada beberapa laporan sebelumnya 

bahwa pertumbuhan dan aktifitas sekresi pada 

glandula vesikula seminalis dipengaruhi oleh tingkat 

konsentrasi hormon androgen yang ditentukan oleh 

aktifitas seksual dan libidonya (Gonzales, 2001).

 Kajian faktor berat dan umur sapi terhadap 

berat dan volume cairan vesikula seminalis serta 

konsentrasi PGF2α diperoleh beberapa hubungan 

yang telah diterangkan sebelumnya. Hal yang 

menarik adalah bahwa konsentrasi PGF2α diketahui 

tidak memiliki perbedaan diatara kelompok faktor 

yang telah ditentukan dan tidak menunjukkan adanya 

korelasi dengan faktor-faktor tersebut. Hal tersebut 

menunjukkan bahwa konsentrasi PGF2α dalam 

cairan vesikula seminalis dipengaruhi oleh faktor 

lain yang lebih spesifik. Almenara et al. (2000) 

melaporkan bahwa beberapa peneliti yang mencoba 

mengetahui hubungan konsentrasi PGF2α dalam 

plasma semen dengan faktor luar diperoleh bahwa 

Tabel 4.  Korelasi antara berat dan umur sapi terhadap berat, volume cairan, ukuran vesikula seminalis dan 
konsentrasi PGF2α.

Regresi dan korelasi Nilai R2 Nilai P Signifikansi
Berat sapi vs Berat vesikula seminalis 
Berat sapi vs Volume cairan vesikula seminalis
Berat sapi vs Panjang vesikula seminalis
Berat sapi vs Lebar vesikula seminalis
Berat sapi vs Konsentrasi PGF2α
Umur sapi vs Berat vesikula seminalis
Umur sapi vs Volume cairan vesikula seminalis
Umur sapi vs Panjang vesikula seminalis
Umur sapi vs Lebar vesikula seminalis
Umur sapi vs Konsentrasi PGF2α

0.2369
0.3152
0.1495
0.1370
0.0018
0.0137
0.0386
0.0092
0.0154
0.0020

0.0002
< 0.0001
0.0032
0.0050
0.8414
0.4092
0.1673
0.4909
0.3718
0.8435

Signifikan
Signifikan
Signifikan
Signifikan
Tidak
Tidak
Tidak
Tidak
Tidak
Tidak
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pemberian injeksi testosteron atau hormon androgen 

lain mampu meningkatkan aktifitas sekresi sekaligus 

meningkatkan berat organ vesikula seminalis. 

Sedangkan Masoumi et al. (2011) melaporkan 

bahwa injeksi PGF2α pada sapi dengan libido rendah 

dapat meningkatkan kualitas ejakulat, konsentrasi 

testosteron dan libido. Hubungan yang saling 

mempengaruhi ini menunjukkan bahwa konsentrasi 

PGF2α ditentukan oleh tingkat konsentrasi hormon 

androgen yang menentukan aktifitas seksual dan 

libidonya seperti yang dikemukakan oleh Gonzales 

(2001). Dengan kata lain, konsentrasi PGF2α 

sebanding dengan konsentrasi hormon androgen 

salah satunya testosteron dan keseluruhan sistem 

endokrin tersebut berkembang bersama dengan 

proses pubertas hewan (Hafez, 2000).

 Hormon PGF2α yang terkandung di dalam 

cairan vesikula seminalis dapat diukur dengan 

menggunakan metode ELISA yang artinya semakin 

membuka kesempatan untuk menggunakan kelenjar 

vesikula seminalis dari limbah pemotongan sapi 

sebagai sumber penghasil hormon PGF2α dengan 

metode ekstraksi seperti yang telah dilaporkan 

Pemayun dkk. (2012). Volume cairan vesikula yang 

tinggi dapat diperoleh dari sapi dengan berat badan 

yang tinggi meskipun konsentrasi PGF2α tidak 

dapat dipastikan tinggi namun dimungkinan untuk 

mendapatkan jumlah total hormon PGF2α yang lebih 

banyak. 

Kesimpulan

Kesimpulan yang dapat diperoleh dari 

penelitian ini adalah konsentrasi hormon PGF2α 

dapat terukur di dalam cairan vesikula seminalis 

dengan kadar tertentu dan tidak ditemukan adanya 

pengaruh dari berat hidup maupun umur sapi. Berat 

badan sapi memiliki korelasi positif terhadap berat, 

volume cairan, panjang dan lebar vesikula seminalis 

tetapi tidak ditemukan adanya pengaruh terhadap 

konsentrasi PGF2α. Umur sapi antara 1.0–3.9 tahun 

tidak memiliki pengaruh terhadap berat dan ukuran 

vesikula maupun volume cairan vesikula seminalis.
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Abstract
This study aims to  be show damage in the intestine of mice caused by inoculation of the larvae of Anisakis 

spp. alive and who has died because of a warming 750C for 7 minutes. Eighteen male mice (Mus musculus) were 
divided into three groups: control group, a group of mice were inoculated the larvae of Anisakis spp. alive and 
groups of mice were inoculated the larvae of Anisakis spp. who have died. 48 hours post inoculation, the mice’s 
intestines necropsy performed later performed HE staining to identify and scoring intestinal histopathology. The 
results showed inoculation of the larvae of Anisakis spp. either alive or dead induce histological changes in the 
intestine in the form of infiltration of inflammatory cells, epithelial changes and structural changes in the intestinal 
mucosa.

 

Keywords: Third stage larvae Anisakis spp., Intestinal damage, histopathology, Mus musculus

Abstrak
Penelitian ini bertujuan untuk melihat gambaran kerusakan pada usus mencit yang ditimbulkan akibat 

inokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup dan yang telah mati karena mengalami pemanasan 750C selama 7 
menit. Delapan belas ekor mencit (Mus musculus) dibagi menjadi tiga kelompok yaitu kelompok kontrol, kelompok 
mencit yang diinokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup dan kelompok mencit yang diinokulasi larva 
Anisakis spp. yang telah mati. 48 jam post inokulasi, dilakukan nekropsi usus mencit untuk kemudian dilakukan 
pewarnaan HE untuk mengidentifikasi dan skoring histopatologi usus. Hasil penelitian menunjukkan inokulasi 
larva Anisakis spp. baik dalam keadaan hidup maupun mati menimbulkan perubahan gambaran histologi pada usus 
berupa infiltrasi sel radang, perubahan epitel dan perubahan struktur mukosa pada usus.

Kata kunci : Larva tiga Anisakis spp., kerusakan usus, histopatologi, Mus musculus

Pendahuluan

Anisakiasis merupakan infeksi parasit pada 

manusia dan hewan yang disebabkan oleh larva  

nematoda dari famili Anisakidae yaitu Anisakis spp. 

yang memiliki predileksi pada usus ikan. Larva 

Anisakis banyak ditemukan pada ikan dan mamalia 

laut di laut utara, samudra Atlantik dan samudra 

Pasifik bagian utara. Penelitian menunjukkan 

bahwa prevalensi 80% ikan terdapat parasit ini 

(Daschneret al., 2012). Kasus anisakiasis tersebar di 

berbagai belahan dunia, terutama daerah atau negara 

dengan konsumsi ikan mentah tinggi yang menjadi 

salah satu penyebab paling umum alergi makanan 

(Lindqvist et al., 1993). Manusia terinfeksi Anisakis 

spp. bila memakan ikan mentah, penggaraman dan 

pengasapan kurang sempurna. Pemasakan kurang 

matang yang mengandung larva Anisakis spp. yang 

dapat menginduksi dua masalah utama  yang sering 

JSV 35 (1), Juni 2017
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dikaitkan dengan gejala klinis mirip dengan infeksi 

bakteri atau virus gastroenteritis.

Belum banyak informasi tentang kejadian 

Anisakis di Indonesia. Pengamatan Hariyadi 

(2006) pada ikan di beberapa perairan Indonesia 

menunjukkan prevalensi larva Anisakidae yang 

cukup tinggi pada ikan Ekor Kuning di Selat  Sunda 

sebesar 67%, Laut Bali sebesar 67% dan Laut Nusa 

Tenggara Timur  sebesar 17%, ikan Tuna di Laut Bali 

menunjukkan prevalensi larva Anisakidae sebesar 

67% dan Laut Nusa Tenggara Timur sebesar 17% 

dan prevalensi larva Anisakidae pada ikan Kerapu di 

Selat Sunda sebesar 25%, Laut Bali sebesar 43% dan 

Laut Nusa Tenggara Timur sebesar 17%.

Pasien yang terkena Anisakiasis terutama 

berasal dari antigen somatik yang berasal dari larva 

hidup atau mati (Moneo et al., 2005) pada produk 

ikan yang disebabkan allergen dari Anisakis spp.

yang tahan terhadap panas dan pepsin yaitu protein 

Tropomyosin (Caballero et al., 2008). Meskipun 

dimasak pada 700C atau didinginkan  -200C selama 72 

jam yang diyakini dapat menghancurkan infektivitas 

parasit ini, namun ternyata kemampuan untuk 

mendenaturasikan protein tidak dapat dihilangkan 

(Caballero and Moneo 2004). Pengasapan dan 

penggaraman dengan menggunakan lemon atau 

cuka juga tidak dapat membunuh parasit ini 

terbukti larva A. simplex dapat bertahan dalam cuka 

hingga 51 hari (Oshima, 1972). Penelitian yang 

dilakukan oleh Raharjo (2016) tentang preservasi 

pangan memberikan hasil bahwa memasak ikan 

laut dengan metode pemanasan dengan suhu 

750C selama tujuh menit mematikan seluruh larva 

Anisakis spp., namun hal ini belum dibuktikan 

apakah protein Tropomyosin terdenaturasi atau 

tidak hingga dapat menimbulkan perubahan 

histologi pada usus. Perlu penelitian apakah larva 

Anisakis spp. baik dalam keadaan hidup atau mati 

akan mengakibatkan perubahan histopatologi pada 

usus mencit jika diinokulasikan secara oral yang 

nantinya hasil penelitian ini akan membuktikan 

apakah larva Anisakis spp. yang telah mati tetap 

dapat menimbulkan kerusakan pada usus. 

Materi dan Metode

 Penelitian ini menggunakan hewan coba 

mencit jantan sebanyak 18 ekor, alkohol absolut, 

70%, 80%, 90% dan 96%, xylene, parafin cair, 

xylol, antibodi IFN-γ (D-17) Sc-9344 Santa Cruz 

Biotechnology, antibodi TNF-α (52B83) Sc-52746 

Santa Cruz Biotechnology, Endogen Peroksida 

0,5%, antigen retrieval declocking chamber, Phospat 

Buffer Saline (PBS) pH 7,4, sniper, universal 

link, Trekavidin-HRP label, DAB, substrat buffer, 

hematoxylin, dan aquades.

Peralatan penelitian yang digunakan adalah 

kandang hewan coba, sonde mencit, tempat minum, 

mikroskop cahaya Nikon Eclipse Ci®, opti lab, spuit 

satu cc, gloves, masker, kapas steril, ,papan seksi, 

dissecting set, timbangan  digital.

Prosedur penelitian meliputi: koleksi larva 

Anisakis spp sebanyak 200 larva, identifikasi larva 

Anisakis spp berdasarkan Iglesias et al.,(2001), 

pemanasan larva Anisakis spp sebanyak 60 larva 

dengan suhu 750C selama tujuh menit dengan 

menggunakan microwave. Terdapat tiga kelompok 

perlakuan, yaitu kelompok kontrol, perlakuan 1 

dan perlakuan 2 masing-masing kelompok terdapat 

enam ekor mencit. Kelompok kontrol tidak diberikan 

perlakuan apapun, perlakuan 1 masing-masing 

mencit diinokulasi sepuluh larva Anisakis spp.tanpa 

pemanasan secara oral, dan perlakuan 2 masing 

masing mencit diinokulasi secara oral sepuluh larva 
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Anisakis spp yang telah dipanaskan, pembedahan 

mencit dan pengamatan gambaran histologi 

kerusakan pada usus mencit dengan pewarnaan 

HE. Data gambaran histopatologi yang diperoleh 

dianalisis secara non parametrik dengan skoring 

berdasarkan (Erben et al., 2014) dan diuji Kruskal-

Wallis. Analisis data dilakukan dengan menggunakan 

perangkat lunak komputer SPSS 23 for windows.

Hasil dan Pembahasan

    Hasil identifikasi larva Anisakis spp. yang 

terlihat pada pewarnaan carmin dengan perbesaran 

40x. Pada bagian anterior dapat terlihat boring tooth 

yang memiliki fungsi untuk membantu larva Anisakis 

spp. saat penetrasi pada jaringan, pada esophagus 

bagian dorsal memiliki peran untuk sekresi enzim 

ekstracorporeal (Buzzel and Sommerville, 1985) 

dan sebagai tempat mensekresikan produk ES yaitu 

tropomyosin.

Pada bagian posterior larva Anisakis spp. 

tipe I terdapat mucron, inilah yang membedakannya 

dengan Anisakis tipe II dan pada bagian ventrikal 

tampak ventrikulus lebih panjang dibandingkan 

dengan Anisakis tipe II yang memiliki ventrikulus 

lebih pendek (Mattiucci et al., 2013). 

Hasil histopatologi kelompok kontrol, 

kelompok mencit yang diinokulasi larva Anisakis 

spp. dalam keadaan hidup dan kelompok yang 

diinokulasi larva Anisakis spp. yang telah mati yaitu 

pada kelompok kontrol terlihat vili normal dan tidak 

terdapat infiltrasi sel radang. Pada kelompok P1a 

dengan perbesaran 200x terlihat bentukan granuloma 

dan vili ruptur dan jika dilihat dengan perbesaran 

400x (Gambar P1b) terlihat bentukan granuloma 

terdiri dari jaringan ikat, eosinofil, neutrofil, limfosit, 

dan makrofag. Pada kelompok P2 dengan perbesaran 

400x terlihat infiltrasi sel radang namun tidak 

membentuk bentukan granuloma, terdapat abses 

kripta dan irregular kripta.

 Tingkat nekrosis pada kelompok kontrol 

memiliki nilai rata-rata 0, pada kelompok mencit 

yang diinokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan 

hidup menunjukkan nilai rata-rata sebesar 20,33 dan 

kelompok mencit yang diinokulasi larva Anisakis 

spp. yang telah mati memiliki nilai rata-rata sebesar 

12,50. Pada mencit yang diinokulasi larva Anisakis 

spp. dalam keadaan hidup memiliki nilai rata-rata 

lebih tinggi dibandingkan dengan mencit yang 

diinokulasi larva Anisakis spp. yang telah mati, ini 

memiliki arti larva hidup Anisakis spp. lebih banyak 

menimbulkan nekrosis. 

Gambar 1  Identifikasi larva Anisakis spp. dengan perbesaran 40x Keterangan e: esophagus; bt: boring 
tooth; i: intestinal; v: ventrikulus; m: mucron.
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Tabel 1.  Rerata dan Simpangan Baku nekrosis 
usus mencit yang diinokulasi larva 
Anisakis spp. secara oral

Kelompok 
perlakuan

Nekrosis
(X ± SB)

K (-) 0,00a ± 0,00
P1 20,33b ± 4,274
P2 12,50b ± 7,064

Keterangan : Superskrip yang berbeda pada kolom yang sama 
menunjukkan terdapat perbedaan yang nyata (P<0,05)

Setelah dikonsumsi, larva bisa dieliminasi baik 

dengan dimuntahkan dan dikeluarkan melalui feses. 

Larva Anisakis spp. dapat menembus dinding saluran 

pencernaan. Sebagai konsekuensi yang terakhir, 

terjadi reaksi granulomatosa lokal (Mattiucci et al., 

2011) hal ini sependapat dengan hasil penelitian 

bahwa hasil histopatologi pada usus mencit yang 

diinfeksi larva hidup Anisakis spp. menimbulkan lesi 

granuloma (Gambar 2).

Hasil penelitian menunjukkan histopatologi 

pada usus mencit yang diinokulasi larva hidup 

Anisakis spp. lebih berat dibandingkan dengan larva 

Anisakis spp. yang telah mati berdasarkan referensi 

menurut Erben et al., (2014) (Lampiran 1), hal ini 

sependapat dengan Audicana and Kennedy (2008) 

bahwa larva yang masih hidup dapat menyebabkan 

sensitisasi dengan cara mengeluarkan enzim 

Gambar 2. Gambaran histopatologi usus mencit dengan pewarnaan HE. 
Keterangan: 
K :  Kontrol usus mencit perbesaran 200x. Tanda panah hitam menunjukkan vili normal. 
P1a: usus mencit yang diinokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup perbesaran 200x. 

Tanda panah hitam menunjukkan bentukan granuloma dan tanda panah berwarna merah 
menunjukkan vili ruptur. 

P2 :  usus mencit yang diinokulasi larva Anisakis spp. yang telah mati. Tanda panah berwarna 
hitam menunjukkan infiltrasi sel radang. Tanda panah berwarna merah menunjukkan kripta 
abses. Tanda panah berwarna kuning menunjukkan irregular kripta. 

P1b: usus mencit perbesaran 400x. Keterangan: ji: jaringan ikat; l: limfosit; m: makrofag; e: 
eosinophil; n: neutrophil.
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proteolitik yang diperlukan untuk penetrasi jaringan 

dengan menggunakan boring tooth (Fukuda et al., 

1990) dan melepaskan protein eksresi-sekresi yaitu 

tropomyosin yang disimpan dalam kelenjar eksretori 

parasit (excretory gland) (Gomez-aguado et al., 

2003), ventrikulus dan permukaan luminal dari epitel 

usus parasit (Caballero et al., 2008) yang memiliki 

sifat resistensi yang tinggi terhadap pemanasan dan 

digesti oleh enzim pepsin.

 Larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup 

seandainya terpotong sebagian atau sepertiga bagian 

tubuhnya, larva ini tetap mempertahankan invasinya 

pada jaringan gastrointestinal hingga bagian 

submukosa (Asami and Inoshita, 1967) namun 

kemungkinan untuk menginduksi produksi antibodi 

spesifik masih belum jelas. 

 Perlakuan pemanasan pada larva Anisakis 

spp. tidak dapat merusak ikatan IgE-protein 

tropomyosin yang memiliki berat molekul rendah 

yaitu 41kDa yang tahan terhadap panas dan berpotensi 

menyebabkan alergi (Moneo et al., 2005).

 Kesimpulan dari penelitian ini adalah 

Inokulasi larva Anisakis spp. baik dalam keadaan 

hidup maupun mati menimbulkan perubahan 

gambaran histology pada usus berupa infiltrasi sel 

radang, perubahan epitel dan perubahan struktur 

mukosa pada usus. Perlu dilakukan penelitian lebih 

lanjut untuk mengetahui apakah terdapat produk 

respon imun yang mungkin berkontribusi terhadap 

terjadinya kerusakan pada usus yang diinokulasi 

larva Anisakis spp. 

Kesimpulan

Hasil penelitian menyimpulkan bahwa 

inokulasi larva Anisakis spp. baik dalam keadaan 

hidup maupun mati menimbulkan perubahan 

gambaran histologi pada usus berupa infiltrasi sel 

radang, perubahan epitel dan perubahan struktur 

mukosa pada usus.
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Abstract

Mastitis is udder inflammation that can be caused by the entry of pathogenic bacteria through the teat.  One 
of the treatments that can prevent bacteria infection is teat dipping.  This research was aimed to identify the effect 
of teat dipping after milking to the presence of pathogenic bacteria that cause subclinical mastitis (Staphylococcus 
aureus,  Streptococcus agalactiae, and Escherichia coli) and the presence of pathogenic bacteria that cause subclinical 
mastitis by quarter of udder.  Milk samples were taken from normal lactation period of dairy cows, clinically healthy, 
and positive subclinical mastitis status when the intervention was applied.  Sixty seven samples of quarters from 18 
dairy cows were identified to the presence of pathogenic bacteria that cause subclinical mastitis before teat dipping 
and at 1st, 2nd, and 3rd months after teat dipping.  Identification of the presence of pathogenic bacteria was done by 
culturing samples on selective agar media.  The presence of common pathogenic bacteria, Staphylococcus aureus, 
and Escherichia coli decreased significantly after teat dipping, while Streptococcus agalactiae and other pathogenic 
bacteria did not decrease significantly.  The presence of pathogenic bacteria based on the quarter of udder did not 
show the significance difference.  Application of teat dipping after milking was able to decrease the presence of 
pathogenic bacteria that cause subclinical mastitis.

Keywords: pathogenic bacteria, subclinical mastitis, teat dipping

Abstrak

Mastitis merupakan peradangan ambing yang dapat disebabkan oleh masuknya bakteri melalui lubang 
puting. Salah satu kegiatan yang dapat mencegah infeksi bakteri ke dalam jaringan internal ambing adalah celup 
puting setelah pemerahan. Penelitian ini bertujuan mengidentifikasi pengaruh celup puting setelah pemerahan 
terhadap keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, dan Escherichia coli pada 
sapi perah positif mastitis subklinis serta menganalisa keberadaan bakteri tersebut berdasarkan posisi puting.  Sampel 
susu yang digunakan berasal dari sapi perah dalam masa laktasi normal, sehat secara klinis, dan positif menderita 
mastitis subklinis sebelum diberi perlakuan celup puting.  Sejumlah 67 sampel kuartir dari 18 ekor sapi perah 
diidentifikasi terhadap keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, dan E. coli 
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sebelum perlakuan celup puting dan pada bulan ke-1, ke-2, dan ke-3 setelah perlakuan celup puting.  Keberadaan 
bakteri patogen diidentifikasi dengan cara melihat zona hemolisa pada media agar darah, sedangkan bakteri 
lainnya dibiakkan pada media agar selektif sesuai dengan jenis bakteri yang akan diidentifikasi.  Hasil penelitian 
ini menunjukkan bahwa keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus aureus, dan Escherichia coli mengalami 
penurunan yang nyata setelah diberi perlakuan celup puting, sedangkan Streptococcus agalactiae tidak mengalami 
penurunan yang nyata.  Posisi puting tidak berpengaruh terhadap keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus agalactiae, dan E. coli. Simpulan dari penelitian ini adalah aplikasi celup puting setelah 
pemerahan dapat mengurangi keberadaan bakteri patogen pada sapi perah penderita mastitis subklinis.

Kata kunci: bakteri patogen, celup puting, mastitis subklinis

 Pendahuluan

Susu merupakan bahan makanan yang 

mengandung nutrisi penting sehingga sangat baik 

untuk dikonsumsi masyarakat, namun produksi susu 

di Indonesia masih kurang maksimal sehingga belum 

mampu memenuhi kebutuhan konsumsi susu dalam 

negeri.  Indonesia mengimpor susu sebanyak 900.000 

ton atau 70% dari kebutuhan nasional pada tahun 

2012 (DITJENNAK KESWAN,  2013).  Kawasan 

Usaha Peternakan (KUNAK) Bogor memiliki target 

produksi susu sebanyak 20.000 liter/hari pada tahun 

2013, namun sampai akhir tahun 2013 kawasan 

ini hanya mampu mencapai 40% dari target yakni 

8.000 liter/hari (GKSI, 2013).  Banyak faktor yang 

menyebabkan produksi susu kurang maksimal, salah 

satunya penyakit yang sering dialami oleh ternak 

perah yaitu radang ambing atau yang dikenal sebagai 

mastitis.  Saat ini mastitis masih menjadi masalah 

utama yang terjadi di peternakan rakyat (Nurhayati& 

Martindah, 2014). 

Mastitis merupakan peradangan pada jaringan 

internal ambing (Subronto, 2003).  Secara ekonomi, 

mastitis sangat merugikan peternak karena dapat 

menurunkan produksi susu.  Prevalensi mastitis 

pada sapi perah di Indonesia sangat tinggi (85%) 

dan sebagian besar merupakan infeksi yang bersifat 

subklinis (Poeloengan, 2010).  Mastitis subklinis 

tidak menampakkan gejala klinis sehingga sering 

tidak disadari oleh peternak.  Penyebab terjadinya 

mastitis diantaranya yaitu kuman patogen (infeksius) 

seperti bakteri dan virus; kerusakan fisik ambing 

(udder and teat injury); serta paparan bahan kimia 

iritan yang mampu merusak jaringan interna ambing, 

namun sebagian besar kejadian mastitis disebabkan 

oleh bakteri.  Bakteri yang dapat menyebabkan 

mastitis diantaranya yaitu Streptococcus agalactiae, 

Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus 

uberis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

epidermidis, Escherichia coli, Escherichia freundii, 

Aerobacter aerogenes, dan Klebsiella pneumoniae 

(Poeloengan,  2010).  Menurut penelitian-penelitian 

sebelumnya, bakteri penyebab mastitis yang 

paling sering ditemukan yaitu Staphylococcus 

aureus, Streptococcus agalactiae, Staphylococcus 

epidermidis, dan Escherichia coli, sehingga 

efektivitas upaya pengendalian mastitis terhadap 

keberadaan bakteri-bakteri tersebut penting untuk 

dipelajari.  Keberadaan mikroba patogen penyebab 

mastitis dapat berbeda untuk setiap puting pada 

seekor sapi terkait dengan kontak puting terhadap 

alas kandang dan urutan puting yang diperah.

Proses penularan agen penyebab mastitis 

dapat terjadi pada saat pemerahan susu secara 

manual melalui tangan pemerah, air yang dipakai 

untuk membersihkan ambing, kain lap atau peralatan 

lain yang dipakai pada saat pemerahan (Supar dan 

Ariyanti, 2008).  Mikroba yang menyebabkan 

terjadinya mastitis dapat berasal dari luar ambing 
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yang masuk melalui puting saat proses pemerahan 

ataupun setelah proses pemerahan saat kondisi 

lubang puting masih terbuka.  Salah satu kegiatan 

setelah pemerahan yang dapat menurunkan kejadian 

mastitis adalah celup puting (Putri dkk., 2015).  

Tindakan celup puting dengan menggunakan 

antiseptik bertujuan untuk mencegah masuknya 

bakteri ke dalam ambing melalui lubang puting.  

Larutan yang umum digunakan untuk celup puting 

yaitu Iodine, Chlorhexidine, Chlorin 4%, dan alkohol 

70% (Siregar, 2010).  

Efektivitas aplikasi celup puting untuk 

mengurangi keberadaan bakteri patogen penyebab 

mastitis subklinis belum banyak diteliti sehingga 

perlu dilakukan penelitian untuk mengidentifikasi 

pengaruh aplikasi celup puting terhadap keberadaan 

bakteri patogen penyebab mastitis subklinis baik 

secara keseluruhan maupun berdasarkan posisi 

puting. Penelitian ini bertujuan mengkaji pengaruh 

aplikasi celup puting setelah pemerahan terhadap 

keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, dan Escherichia coli, serta 

menganalisa keberadaan bakteri tersebut berdasarkan 

posisi puting perah di Kawasan Usaha Peternakan 

(KUNAK) Kecamatan Cibungbulang Kabupaten 

Bogor.

Materi dan Metode

Pengambilan sampel dilakukan di Kawasan 

Usaha Ternak (KUNAK) Kecamatan Cibungbulang 

Kabupaten Bogor.  Penelitian ini diawali dengan 

memilih peternak yang mempunyai sapi dalam masa 

laktasi normal, sehat secara klinis, dan positif mastitis 

subklinis sebelum diberi perlakuan celup puting.  

Masa laktasi normal pada sapi perah adalah bulan 

ke-3 sampai bulan ke-5 postpartus saat sapi perah 

sedang memproduksi susu.  Pemilihan sapi perah yang 

berada dalam masa laktasi normal dilakukan untuk 

mencegah terjadinya hasil uji positif palsu terhadap 

pengujian mastitis subklinis yang dapat disebabkan 

oleh kondisi fisiologis normal ternak, yaitu pada 

masa awal laktasi dan akhir laktasi.  Pengujian 

mastitis subklinis dilakukan menggunakan pereaksi 

IPB-1.  Pereaksi IPB-1 akan bereaksi dengan DNA 

dari inti sel somatis pada susu yang berasal dari sapi 

yang menderita mastitis subklinis, sehingga tebentuk 

massa kental seperti gelatin (Sudarwanto, 1998). 

Berdasarkan hasil pemilihan tersebut, diperoleh 18 

ekor sapi dengan jumlah puting sebanyak 67 kuartir 

yang digunakan dalam penelitian.

Peternak yang memiliki sapi yang dijadikan 

sampel penelitian, diberi penyuluhan dan diberi 

bantuan alat celup puting (teat dipper) serta larutan 

antiseptik.  Penyuluhan yang diberikan meliputi 

pengetahuan tentang mastitis subklinis dan kualitas 

susu serta proses dan waktu perlakuan celup puting. 

Pencelupan puting dilakukan setelah pemerahan 

oleh peternak di kandang masing-masing dengan 

cara mencelupkan puting ke dalam teat dipper yang 

berisi larutan antiseptik selama 5-10 detik untuk 

setiap puting.  Perlakuan celup puting diberikan 

selama 3 bulan pengamatan, yaitu pada saat sapi 

perlakuan masih berada dalam rentang masa laktasi 

normal, sehingga mencegah terjadinya kesalahan 

pembacaan hasil uji mastitis subklinis. Pengambilan 

dan pengujian sampel dilakukan sebelum perlakuan 

celup puting (bulan ke-0) dan pada bulan ke-1, ke-2, 

dan ke-3 setelah perlakuan celup puting.

Proses pengambilan sampel diawali dengan 

membersihkan ambing sapi yang akan diperah dengan 

air bersih lalu dilap, susu pancaran pertama dibuang 

dan pancaran selanjutnya diambil sebanyak 10 ml 

dari setiap kuartir dan ditampung dalam botol sampel 
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yang telah diberi kode, kemudian botol ditutup rapat 

dan disimpan ke dalam cool box dengan suhu ±4 °C.

Alat yang digunakan pada tahap pengambilan 

sampel yaitu botol sampel yang telah diberi kode, lap 

bersih, ice pack, dan cool box.  Alat yang digunakan 

pada tahap pengujian di laboratorium yaitu pembakar 

bunsen, vortex, ose, inkubator serta cawan petri yang 

telah diberi kode sampel dan diisi media.  Selain itu, 

digunakan pula paddle untuk uji IPB Mastitis dan 

alat untuk celup puting (teat dipper).  Bahan yang 

digunakan adalah pereaksi IPB-1, alkohol 70%, 

povidone iodine 1% dan gliserin 10%, sampel susu, 

Blood Agar Base (Oxoid® CM0055), Mannitol Salt 

Agar (Oxoid® CM0085),  dan Coliform Selective 

Medium (Oxoid® CM1046).

Prosedur Identifikasi Keberadaan Bakteri

Sampel susu kuartir digores sebanyak 1 ose 

pada masing-masing media agar. Media Blood Agar 

untuk mengidentifikasi keberadaan bakteri patogen, 

Mannitol Salt Agar untuk mengidentifikasi keberadaan 

S. aureus, serta Coliform Selective Medium untuk 

mengidentifikasi keberadaan E. coli.  Masing-masing 

biakkan diinkubasikan selama 20-24 jam pada suhu 

35-37 °C.  Keberadaan bakteri patogen yang tumbuh 

pada Blood Agar diidentifikasi dengan mengamati 

terbentuknya zona hemolisa (bening) di sekeliling 

koloni bakteri. Koloni yang diduga S. agalactiae yaitu 

membentuk hemolisis tidak sempurna (hemolisis 

alpha) dilanjutkan dengan uji CAMP (Christie, 

Atkins, Munch-Peterson). Uji CAMP dilakukan pada 

Blood Agar dengan bakteri S. aureus sebagai penanda 

kemudian diinkubasi selama 24-48 jam pada suhu 

37 °C. Setelah inkubasi, koloni S. agalactiae akan 

memperlihatkan hasil uji positif yang ditunjukkan 

dengan terjadinya zona hemolisis berbentuk mata 

anak panah di sebelah goresan S. aureus (Gambar 1a).  

Media Mannitol Salt Agar merupakan media selektif 

bagi pertumbuhan S. aureus yang dapat membedakan 

dengan spesies Staphylococcus lainnya. S. aureus 

ditunjukkan dengan tumbuhnya koloni berwarna 

kuning dan media agar berubah dari warna merah 

menjadi kuning (Gambar 1b) sedangkan bakteri 

Staphlococcus sp lainnya membentuk koloni berwarna 

merah muda.  Media Coliform Selective Medium 

digunakan untuk membedakan E. coli dengan jenis 

bakteri koliform yang lain.  E. coli akan membentuk 

koloni berwarna ungu (Gambar 1c) sedangkan bakteri 

koliform yang lain akan membentuk koloni berwarna 

merah muda, biru ataupun tidak berwarna.

a           b            c

Gambar 1.  (a) hasil positif uji CAMP (b) kontrol positif S. aureus pada media Mannitol Salt 
Agar (c) kontrol positif E. coli pada media Coliform Selective Medium
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Keberadaan bakteri dihitung dengan menjumlah-

kan bakteri yang dapat tumbuh pada masing-masing 

media (positif), sedangkan yang tidak tumbuh maka 

dinyatakan negatif.

 

Analisis Data

Data dianalisis dengan uji khi-kuadrat 

dengan tingkat kepercayaan 95% untuk mengetahui 

perbedaan persentase puting yang terinfeksi 

bakteri patogen pada setiap bulan pengamatan, dan 

perbedaan persentase puting yang terinfeksi bakteri 

pathogen menurut posisi puting. 

Hasil dan Pembahasan

Keberadaan Bakteri Patogen Penyebab Mastitis 

Subklinis setelah Aplikasi Celup Puting

Keberadaan bakteri patogen penyebab mastitis 

subklinis dapat bersifat kompleks, artinya beberapa 

jenis bakteri patogen dapat berada pada puting yang 

sama.  Aplikasi celup puting menggunakan larutan 

povidone iodine 1% dan gliserin 10% secara umum 

dapat menurunkan keberadaan bakteri patogen 

penyebab mastitis subklinis, namun penurunan 

yang terjadi tidak merata pada semua jenis bakteri.  

Berdasarkan Tabel 1, keberadaan bakteri patogen, S. 

aureus, dan E. coli mengalami penurunan yang nyata 

setelah diberi perlakuan celup puting, sedangkan S. 

agalactiae tidak mengalami penurunan yang nyata. 

Keduanya hanya mengalami penurunan pada bulan 

ke-2 setelah diberi perlakuan celup puting.

Povidone iodine mempunyai spektrum luas dan 

merupakan iodine kompleks yang berfungsi sebagai 

antiseptik yang dapat menghambat pertumbuhan 

mikroba yang ada di dalam atau di atas jaringan 

hidup (Brooks dkk., 2008).  Aplikasi celup puting 

menggunakan povidone iodine dapat menghambat 

pertumbuhan bakteri dengan cara melapisi lubang 

puting, sehingga mikroba yang masuk ke dalam lubang 

puting terlapisi oleh zat iodium yang dapat merusak dinding 

sel bakteri bagian luar dan membran sel, kemudian 

menembus sitoplasma sampai ke inti sel dengan merusak 

metabolisme sel mikrobaa sehingga perkembangbiakkan 

bakteri akan terhambat sampai akhirnya bakteri mati 

(Mahardhika dkk., 2012).  Penggunaan povidone iodine 

adalah solusi sederhana dan ekonomis untuk mengurangi 

infeksi.  Penurunan yang nyata pada keberadaan 

bakteri patogen, S. aureus,  dan E. coli menunjukkan 

bahwa povidone iodine efektif untuk menurunkan 

keberadaan bakteri-bakteri tersebut.

Tabel 1.   Persentase puting yang terinfeksi bakteri patogen penyebab mastitis subklinis karena perlakuan celup 
puting pada setiap bulan pengamatan

Jenis bakteri

Persentase puting yang terinfeksi (%)

χ2 P(Selang kepercayaan 95%)
Bulan ke-0 

(n=67)
Bulan ke-1 

(n=67)
Bulan ke-2 

(n=67)
Bulan ke-3 

(n=65)

Bakteri patogen 97
(90-99)

87
(76-93)

63
(51-73)

34
(24-46) 74.625 <0.0001*

S. agalactiae 16
(9-27)

13
(7-24)

9
(4-18)

9
(4-18) 2.423 0.4893

S. aureus 75
(63-84)

55
(43-67)

39
(28-51)

23
(15-35) 38.868 <0.0001*

E. coli 52
(40-64)

30
(20-42)

13
(7-24)

8
(3-17) 41.376 <0.0001*

   * Menunjukkan perbedaan yang nyata pada P<0.05
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Penurunan yang terjadi tidak merata pada 

semua jenis bakteri, meskipun povidone iodine 

merupakan antiseptik yang memiliki spektrum luas.  

Hal tersebut dapat dipengaruhi oleh beberapa faktor, 

salah satunya adalah faktor patogenitas dari bakteri 

yang dapat mempengaruhi efektivitas povidone iodine 

(Connors, 1992).  Selain itu, sanitasi kandang yang 

buruk dapat menurunkan efektivitas perlakuan celup 

puting dalam menurunkan keberadaan bakteri. Proses 

sanitasi kandang di KUNAK sangat bergantung pada 

ketersediaan air.  Kondisi wilayah kandang mengalami 

kekeringan pada bulan ke-3 karena memasuki 

musim kemarau sehingga sanitasi kandang tidak 

terjaga dengan baik.  Keberadaan S. agalactiae tidak 

mengalami penurunan pada bulan tersebut, hal ini 

dapat terjadi karena S. agalactiae tahan pada kondisi 

lingkungan yang kering (Ryan and Ray, 2004).  Selain 

itu, S. agalactiae memiliki kapsul polisakarida yang 

menjadi faktor patogenitas sehingga S. agalactiae 

dapat lebih tahan terhadap pemberian antiseptik, 

terlebih pada kondisi lingkungan yang mendukung 

keberadaan bakteri tersebut seperti kondisi sanitasi 

yang buruk pada bulan ke-3. Menurut Songer and 

Post (2005), pengendalian infeksi S. agalactiae pada 

kasus mastitis subklinis lebih efektif menggunakan 

injeksi antibiotik intramammari pada periode kering 

kandang.  Keberadaan bakteri patogen selain yang 

diidentifikasi juga tidak mengalami penurunan pada 

bulan ke-3 diduga terkait dengan kondisi sanitasi 

kandang yang buruk.

E. coli merupakan bakteri yang keberadaannya 

sangat terkait dengan sanitasi yang buruk, namun 

E. coli tetap mengalami penurunan meskipun pada 

bulan ke-3 kondisi sanitasi kandang tidak terjaga.  

E. coli memiliki banyak serotipe dengan tingkat 

patogenitas yang berbeda-beda.  E. coli yang terdapat 

pada kasus mastitis subklinis merupakan serotipe 

yang menyerupai E. coli dalam usus sehingga 

pengendaliannya cukup efektif dengan menggunakan 

antiseptik spektrum luas (White, 2006).  Efektivitas 

povidone iodine terhadap keberadaan E. coli cukup 

tinggi sehingga dapat menurunkan keberadaan 

bakteri tersebut meskipun pada keadaan kondisi 

sanitasi kandang yang buruk.

Keberadaan Bakteri Patogen Penyebab Mastitis 

Subklinis berdasarkan Posisi Puting

Asosiasi keberadaan bakteri patogen terhadap 

posisi puting diteliti dengan menguji keberadaan 

bakteri pada sampel susu dari setiap kuartir pada 

pengamatan bulan ke-0 (sebelum perlakuan) sampai 

dengan bulan ke-3 setelah perlakuan, sehingga 

diperoleh besaran sampel untuk setiap posisi puting 

seperti tertera pada Tabel 2.

Tabel 2   Persentase puting yang terinfeksi bakteri patogen penyebab mastitis subklinis berdasarkan posisi 
puting pada perlakuan celup puting

Posisi puting
Jumlah pen-
gamatan (n)

Persentase puting yang terinfeksi (%)
 χ2  P

(Selang kepercayaan 95%)

Kanan depan 60 58 (43-71) 2.372  0.4988

Kiri depan 68 69 (55-80)

Kanan belakang 64 64 (50-75)

Kiri belakang 68 55 (41-68)   
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Bakteri patogen penyebab mastitis subklinis 

yang masuk ke dalam ambing melalui lubang puting 

dapat berasal dari lingkungan kandang sehingga 

kontak tubuh sapi dengan alas kandang dapat 

mempengaruhi keberadaan bakteri tersebut.  Posisi 

rumen sapi yang berada di bagian tubuh sebelah kiri 

menyebabkan sapi lebih nyaman berbaring ke sebelah 

kanan pada saat ruminansi agar tidak menekan 

rumen.  Selain itu, posisi jantung yang berada di 

sebelah kiri juga menyebabkan sapi lebih nyaman 

berbaring ke sebelah kanan pada saat istirahat karena 

posisi berbaring ke sebelah kanan dapat menurunkan 

tekanan darah sehingga dapat meningkatkan kualitas 

istirahat (Muttaqin, 2009).  

Kecenderungan sapi berbaring ke sebelah 

kanan menyebabkan puting sebelah kanan lebih 

sering berkontak dengan alas kandang termasuk 

pada saat kondisi alas kandang belum dibersihkan, 

sehingga dapat meningkatkan risiko penularan bakteri 

patogen penyebab mastitis subklinis yang berasal 

dari lingkungan kandang. Namun, berdasarkan 

hasil penelitian ini keberadaan bakteri patogen 

berdasarkan posisi puting tidak memiliki perbedaan 

yang nyata, yang ditunjukan oleh hasil uji khi-

kuadrat dengan nilai P > 0.05 (Tabel 2).  Hal tersebut 

dapat disebabkan karena identifikasi keberadaan 

bakteri patogen berdasarkan posisi puting dilakukan 

sebelum dan selama diberikan perlakuan celup 

puting, sehingga dapat menurunkan risiko masuknya 

bakteri melalui lubang puting.

Tidak terlihatnya perbedaan yang nyata 

terhadap keberadaan bakteri patogen berdasarkan 

posisi puting juga dapat disebabkan karena bakteri 

patogen tersebut dapat menular dari satu puting ke 

puting yang lain melalui tangan pemerah.  Pemerah 

umumnya mencuci tangan setiap akan melakukan 

pemerahan pada sapi yang berbeda, namun pemerah 

biasanya tidak mencuci tangan kembali saat melakukan 

pemerahan dari satu puting ke puting lainnya pada 

seekor sapi. Hal tersebut dapat meningkatkan risiko 

penularan bakteri patogen penyebab mastitis subklinis 

pada puting yang terakhir diperah.  

Kesimpulan

Kesimpulan dari penelitian ini adalah 

keberadaan bakteri patogen, Staphylococcus 

aureus,  dan Escherichia coli mengalami penurunan 

yang nyata setelah diberi perlakuan celup puting, 

sedangkan, Streptococcus agalactiae tidak 

mengalami penurunan yang nyata.  Keberadaan 

bakteri patogen tidak dipengaruhi oleh posisi puting.
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Abstract

Gosipol is a substances contained in extracted cotton seed which is thought to have the antifertility ability 
therefore it is often used as a herbal contraceptive. The aim of this study were to assess the folliculogenesis in 
mice after administrated with cottonseed extract. 60 female mice strain DDY which was 14-15 weeks old and 
30-35 g body weight were divided into five groups and given cottonseed extract each 0; 1,5; 2,1 and 2,7 g/kg BW 
for 5, 10, 15, 24, and 24 + 10 days (without cottonseed treatment). At the end of the treatment period, mice was 
euthanasia to observe follicular development histomorphology (each three mice of each treatment). Mice estrous 
status were evaluated based on the description of the vaginal smear cells with Giemsa staining. The results showed 
that the number of developing follicles was low (P < 0.05) compared with control after 5 days cottonseed extract 
administration at dose 2,7 g/kg BW that were 23 ± 3,6. At dose 1,5 and 2,1 g/kg BW the number of follicles was 
low after 24 days that were 25 ± 10,4 and 27 ± 3,5. Recovery effects of follicle number after cottonseed extract 
administration for 24 days was the best at a dose of 1,5 g/kg BW. Prolonge of estrous cycle occured in mice which 
were administrated the cottonseed extract of at all dose treatment. In conclusion, although the decrease in the 
number of developing follicles and prolonge of estrous cycles occurred after cottonseed extract administration, but 
these effects are reversible after the administration ended.

Keywords: antifertility, cotton seed, folliculogenesis, gossypol 

Abstrak
Gosipol adalah zat yang terkandung dalam ekstrak biji kapas dan diduga mempunyai kemampuan 

antifertilitas sehingga sering digunakan sebagai bahan herbal kontrasepsi. Penelitian ini bertujuan mengkaji 
gambaran folikulogenesis pada mencit yang diberi ekstrak biji kapas. Sebanyak 60 ekor induk mencit betina strain 
DDY berumur 14-15 minggu dengan bobot badan 30-35 g dibagi menjadi 4 kelompok dan diberi ekstrak biji kapas 
masing-masing 0; 1,5; 2,1 dan 2,7 g/kg BB selama 5, 10, 15, 24 dan 24 + 10 hari (tanpa pemberian ekstrak biji 
kapas). Pada setiap akhir waktu pengamatan, mencit di-euthanasia untuk mengamati histomorfologi perkembangan 
folikel (masing-masing tiga ekor dari tiap perlakuan). Status estrus mencit dievaluasi berdasarkan gambaran sel 
dari ulas vagina dengan pewarnaan Giemsa. Hasil penelitian menunjukkan bahwa jumlah folikel rendah (P < 0,05) 
dibandingkan dengan kontrol setelah 5 hari pemberian ekstrak biji kapas dengan dosis 2,7 g/kg BB yaitu 23 ± 
3,6. Pada dosis 1,5 dan 2,1 g/kg BB jumlah folikel menjadi rendah setelah 24 hari yaitu 25 ± 10,4; 27 ± 3,5. Efek 
pemulihan jumlah folikel setelah pemberian ekstrak biji kapas selama 24 hari paling baik pada dosis 1,5 g/kg 
BB. Pemanjangan siklus estrus terjadi pada mencit yang diberi ekstrak bji kapas pada semua dosis perlakuan. 
Berdasarkan hasil tersebut dapat disimpulkan bahwa walaupun terjadi penurunan jumlah folikel yang berkembang 
dan terjadi pemanjangan siklus estrus setelah pemberian ekstrak biji kapas, tetapi efek tersebut bersifat reversible 
setelah pemberian dihentikan. 

Kata kunci: antifertilitas, biji kapas, folikulogenesis, gosipol 

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan

Fertilitas merupakan kemampuan organ 

reproduksi untuk bekerja optimal dalam menjalankan 

fungsi fertilisasi. Pada betina, fertilitas berkaitan erat 

dengan folikulogenesis yaitu proses pertumbuhan 

dan perkembangan folikel yang terjadi di ovarium 

(Leung dan Adashi, 2004). Beberapa faktor dapat 

memengaruhi folikulogenesis seperti integrasi sinyal 

ekstraovarian dan intrafolikuler (Webb et al, 2003), 

endokrinologi (Paris et al, 2009), perkembangan 

gonad, serta kondisi nutrisi (Chavatte-Palmer et al, 

2014). Oleh karena itu, pengendalian folikulogenesis 

dapat dijadikan sebagai salah satu cara untuk 

mencegah terjadinya fertilisasi dan dapat digunakan 

sebagai salah satu metode kontrasepsi. 

Banyak zat tumbuhan telah dipercaya 

mempunyai aktivitas sebagai antifertilitas sehingga 

sering digunakan sebagai bahan kontrasepsi. Salah 

satu tumbuhan yang mengandung zat antifertilitas 

adalah tanaman kapas karena memiliki kandungan zat 

aktif berupa gosipol (Singla dan Garg, 2013). Banyak 

penelitian telah dilakukan untuk mengkaji pengaruh 

pemberian ekstrak biji kapas untuk mengetahui 

pengaruhnya terhadap reproduksi pada hewan model.  

Pemberian gosipol secara oral sebanyak 30 mg/kg BB 

setiap hari selama lima minggu mampu menurunkan 

fertilitas (Singla dan Garg, 2013) tikus jantan tanpa 

menurunkan libido (Hadley et al, 1981). Pemberian 

gosipol pada hewan jantan juga tidak memengaruhi 

laju pertumbuhan tikus, bobot testis, dan kelenjar 

aksesori seksual (White et al, 1988), sedangkan pada 

betina, pemberian 25 mg/kg gosipol pada tikus betina 

menyebabkan ketidakteraturan siklus estrus lebih dari 

75% (Lin et al, 1985) serta memperpanjang durasi 

siklus estrus (Lagerlof dan Tone, 1985). Gosipol yang 

diinjeksikan secara intrauteri mampu memengaruhi 

jumlah ovum yang terfertilisasi, implantasi embrio, 

perkembangan embrio, dan jumlah anak (Lin et al, 

1994a). Efek tersebut bersifat reversible apabila 

pemberian gosipol dihentikan (Gadelha et al, 2014a). 

Penelitian pada sapi dilaporkan bahwa gosipol yang 

dicampur dalam pakan mengakibatkan folikel besar 

(>5 mm) pada ovarium relatif sedikit dibandingkan 

dengan yang diberi makan kedelai (Gadelha et al, 

2014a). Walaupun sudah banyak penelitian yang 

dilakukan untuk mengetahui pengaruh pemberian 

ekstrak biji kapas pada hewan coba, tetapi belum 

ditemukan laporan tentang pengaruh pemberian 

ekstrak biji kapas terhadap gambaran folikulogenesis. 

Oleh karena itu penelitian ini bertujuan mengkaji 

pengendalian folikulogenesis ovarium dan status 

siklus estrus mencit setelah pemberian ekstrak biji 

kapas. 

Materi dan Metode

Ekstraksi Biji Kapas

Biji kapas diperoleh dari Balai Penelitian 

Tanaman Pemanis dan Serat (Balittas), Malang 

Provinsi Jawa Timur yang dikoleksi dari tanaman 

kapas umur 5 bulan. Biji kapas kering digerus 

kemudian disaring untuk mendapatkan serbuk 

simplisia. Ekstraksi dilakukan dengan metode 

maserasi (perendaman) yang dilanjutkan dengan 

evaporasi pada suhu 68 oC (Chandrashekar et al, 

2013). 

Kajian pemberian ekstrak biji kapas terhadap 

gambaran folikulogenesis dengan histomorfologi

Hewan yang digunakan adalah 60 ekor 

mencit induk (Mus musculus L. DDY) umur 14 - 

15 minggu dengan rata-rata berat badan 30 - 35 g. 
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Mencit diadaptasikan selama dua minggu dan diberi 

obat cacing (Combantrin®) 1,4 mg/kg BB. Mencit 

dipelihara secara kelompok di rumah sakit hewan 

pendidikan IPB (lima ekor mencit perkandang). 

Selama pemeliharaan mencit diberi 5 g pakan perhari 

berupa pellet (Indo Feed®) dan air minum diberikan 

secara ad libitum. Siklus pencahayaan diatur terang 

(06.00 - 18.00) dan gelap (18.00 - 6.00). Penggunaan 

hewan coba dalam penelitian ini sudah mendapatkan 

persetujuan dari Komisi Etik Hewan IPB nomor 15 

– 2016 IPB.

Mencit dibagi menjadi empat kelompok (15 

ekor setiap perlakuan) dan diberi ekstrak biji kapas 

dengan dosis 0; 1,5; 2,1 dan 2,7 g/kg BB selama 5 

hari (D0-5; D1,5-5; D2,1-5 dan D2,7-5), 10 hari (D0-

10; D1,5-10; D2,1-10 dan D2,7-10), 15 hari (D0-15; 

D1,5-15; D2,1-15 dan D2,7-15), dan 24 hari (D0-

24; D1,5-24; D2,1-24 dan D2,7-24). Ekstrak biji 

kapas diberikan secara oral menggunakan syringe 

sonde dengan pelarut carboxy methyl cellulose 

(CMC) 0,2% pada fase proestrus dan didefinisikan 

sebagai hari pertama (H1) pemberian ekstrak 

biji kapas. Pada setiap akhir periode pemberian 

ekstrak biji kapas, mencit di-euthanasia untuk 

mengamati folikulogenesis berdasarkan gambaran 

histomorfologi perkembangan folikel (masing-

masing 3 ekor dari tiap perlakuan). Sedangkan untuk 

sampel reversible diambil 10 hari setelah pemberian 

ekstrak biji kapas selama 24 hari dihentikan. 

Pengamatan histomorfologi dilakukan dengan 

euthanasia mencit dengan metode extinguish secara 

intracardial setelah dianasthesi dengan ketamin dan 

xylazin. Preparat histologi ovarium diwarnai dengan 

hematoxylin-eosin (HE). Folikulogenesis diamati 

dengan melihat jumlah folikel primer, sekunder, dan 

tersier (Myers et al, 2004) sesuai dengan klasifikasi 

folikel pada ovarium mencit menurut Peters (1969). 

Folikel primordial ditandai dengan diameter oosit < 

20 µm dan oosit mulai dikelilingi selapis sel epitel 

pipih. Folikel primer ditandai dengan diameter 

oosit > 20 µm dan oosit dikelilingi selapis sel epitel 

kuboid (sel granulosa) dan zona pelusida. Folikel 

sekunder ditandai dengan diameter oosit 70 µm dan 

oosit dikelilingi beberapa lapis sel granulosa, zona 

pelusida, sudah mulai ada antrum yang tersebar pada 

lapisan granulosa. Folikel tersier ditandai dengan 

diameter oosit 70 µm dan oosit dikelilingi beberapa 

lapis sel granulosa, zona pelusida, antrum yang 

tersebar berkembang menjadi satu kesatuan antrum.

Kajian siklus estrus mencit berdasarkan gambaran 

sel ulas vagina dengan pewarnaan Giemsa

Pengamatan terhadap siklus estrus dilakukan 

mulai dari hari pertama (H1) sampai hari pengambilan 

ovarium yaitu setelah hari ke-5,10, 15, 24 dan 34 

pemberian estrak biji kapas. Ulas vagina dilakukan 

dengan bantuan cottonbud dan NaCl fisiologis yang 

diulas 3-5 kali selanjutnya diulas pada gelas obyek, 

kemudian diwarnai dengan Giemsa, prerapat diamati 

di bawah mikroskop (Olympus CX31) dengan 

perbesaran obyektif 10-40 kali. Pada ulas vagina 

ditentukan fase yang sedang dialami hewan coba 

melalui tipe sel, proporsi masing-masing sel, dan 

keberadaan leukosit.

Analisis Data

Penelitian ini menggunakan rancangan 

acak lengkap (RAL) pola faktorial dengan 2 faktor 

perlakuan yaitu lama waktu pemberian dan dosis. 

Data berupa jumlah folikel berkembang, persentase 

jumlah folikel primer, sekunder, dan tersier dianalisis 

dengan analisis varian (ANOVA). Perbedaan hasil 
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ANOVA dilanjutkan dengan Duncan multiple range 

test (DMRT) pada taraf 5%. Data diolah menggunakan 

program SPSS versi 16. 

Hasil dan Pembahasan

Hasil pengamatan mikroskopis berdasarkan 

histologi dari ovarium mencit dalam penelitian ini 

didapatkan bahwa pada ovarium terdapat folikel 

yang beragam. Keragaman folikel dapat dilihat dari 

hasil histologi ovarium (Gambar 1). 

Adanya keragaman folikel tersebut 

menunjukkan bahwa terjadi perkembangan folikel 

di dalam ovarium. Folikel-folikel yang ditemukan 

adalah folikel primordial, primer, sekunder, dan 

tersier. Folikel primordial cenderung ditemukan 

di daerah korteks ovarium dan terdapat oosit yang 

dikelilingi oleh satu lapis sel granulosa lebih pipih 

dari sel kuboid. Folikel primer (Gambar 1a) juga 

ditemukan di daerah korteks ovarium yang ditandai 

dengan oosit dan zona pelusida yang dikelilingi oleh 

satu lapis sel granulosa kuboid dan satu lapisan luar 

sel pipih. Folikel sekunder (Gambar 1b) berada di 

Gambar 1.  Ovarium mencit (kontrol). Corpus luteum (a), folikel sekunder 
(b), folikel tersier (c), korteks ovarium ().

seluruh ovarium yang ditandai dengan oosit dikelilingi 

oleh beberapa lapis sel granulosa kuboid. Folikel 

tersier (Gambar 1c) juga berada di seluruh ovarium 

yang ditandai dengan oosit dikelilingi oleh beberapa 

lapis sel granulosa kuboid dan berkembangnya 

antrum. Selain itu juga ditemukan corpus luteum 

(Gambar 1a) yang menunjukkan bahwa oosit telah 

diovulasikan. Pengelompokan folikel pada penelitian 

ini mengacu pada laporan Scudamore (2014) yang 

mengelompokkan folikel ovarium berdasarkan 

penampilan morfologi lapisan sel granulosa seperti 

yang disajikan pada Gambar 2.

Pertumbuhan dan perkembangan folikel 

mencakup pertumbuhan oosit, proliferasi sel 

granulosa, pembentukan antrum, aktivasi reseptor 

follicle stimulating hormone (FSH) dan luteinizing 

hormone (LH), pembentukan hormon estrogen 

hingga oosit diovulasikan (Leung dan Adashi, 2004). 

Secara histomorfologi terlihat bahwa pada saat 

pertumbuhan terjadi pertambahan ukuran folikel 

dari folikel primordial, folikel primer, dan folikel 

sekunder. 
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Folikulogenesis dimulai dari perekrutan 

folikel primordial dalam jumlah banyak yang 

dijumpai pada bagian korteks ovarium. Perekrutan 

tersebut diatur oleh tekanan jaringan dalam stroma 

pada korteks ovarium. Kepadatan stroma menurun 

secara bertahap dari korteks hingga bagian medula 

(Woodruff dan Shea, 2011). Folikulogenesis dimulai 

saat folikel primordial menuju arah medula yang 

lebih lunak. Hal tersebut memicu selesainya istirahat 

meiosis oosit dalam folikel primordial (Silber, 2015) 

dan berkembang menjadi folikel primer kemudian 

folikel sekunder. Folikel sekunder mulai terjadi 

pembentukan antral kecil dan tersebar, selanjutnya 

antral menyatu sehingga terbentuk folikel tersier. 

Pada masa pembentukan antrum terjadi dinamika 

folikel antral yang terdiri atas perekrutan, seleksi, 

dominan dan atresi. Selama perkembangan jumlah 

folikel terus berkurang hingga mencapai folikel 

preovulasi (Senger, 2005).

Tabel 1 menyajikan jumlah total folikel 

berkembang dalam ovarium setelah pemberian 

ekstrak biji kapas. Jumlah folikel berkembang setelah 

pemberian ekstrak biji kapas selama 5, 10, dan 15 hari 

menunjukkan bahwa mencit yang diberi ekstrak biji 

kapas dengan dosis 2,7 g/kg BB memiliki jumlah folikel 

lebih rendah (P < 0,05) dibandingkan dengan dosis 1,5 

dan 2,1 g/kg BB. Efektivitas ekstrak biji kapas dengan 

dosis 2,7 g/kg BB sama pada pemberian 5, 10, 15, dan 

24 hari. Berdasarkan hasil tersebut diketahui bahwa 

pemberian ektrak biji kapas paling efektif selama 5 

hari dengan dosis 2,7 g/kg BB. Pemberian ekstrak 

biji kapas selama 24 hari menunjukkan jumlah 

folikel berkembang rendah (P < 0,05) pada semua 

dosis perlakuan dibandingkan dengan kelompok 

pemberian ekstrak biji kapas selama 5, 10, dan 15 

hari. Perbedaan jumlah folikel berkembang dapat 

disebabkan lama waktu pemberian dan dosis yang 

diberikan (Camara et al, 2015; Sirard et al, 2006). 

Gambar 2. Perkembangan folikel ovarium. Folikel primordial (a), folikel primer 
(b), folikel sekunder (c dan d), folikel tersier (e), corpus luteum (f).
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Penurunan jumlah folikel diduga disebabkan 

oleh folikel yang banyak mengalami atresia sehingga 

hanya sedikit yang berkembang (Camara et al, 2015). 

Gadelha et al, (2014a) juga melaporkan bahwa 

pemberian gosipol secara subkutan dengan dosis 

25 mg/kg/hari juga menyebabkan banyak folikel 

yang mengalami atresia. Atresia pada folikel besar 

akan menyebabkan kerusakan pada lapisan kumulus 

yang akan mengakibatkan gangguan perkembangan 

embrio (Sirard et al, 2006). Selain itu folikel atresia 

akan menghasilkan oosit yang sulit menyelesaikan 

metafase II (Nasim et al., 1995). Gosipol merusak 

kompetensi meiosis yang diperoleh pada saat 

perkembangan folikel. Hal ini berdasarkan pernyataan 

Cecconi (2002) bahwa kemampuan meneruskan 

meiosis diperoleh bersamaan dengan pembentukan 

antrum. Pemberian ekstrak biji kapas walaupun 

memengaruhi ovarium tetapi tidak menyebabkan 

perubahan berat badan yang mengindikasikan tanda-

tanda toksisitas. Hasil ini sesuai dengan penelitian 

pada domba yang diteliti oleh Camara et al. (2015).

Penghentian pemberian ekstrak biji kapas 

selama 10 hari menunjukkan jumlah folikel 

berkembang mengalami peningkatan (P < 0,05) 

dibandingkan dengan jumlah folikel berkembang 

setelah pemberian selama 24 hari. Pada dosis 

kontrol (0 g/kg BB) dan 1,5 g/kg BB menunjukkan 

jumlah yang lebih tinggi (P < 0,05) dibandingkan 

dengan dosis 2,1 dan 2,7 g/kg BB. Berdasarkan hal 

tersebut diketahui bahwa terjadi pemulihan ovarium 

yang dilihat dari jumlah folikel berkembang setelah 

penghentian pemberian ekstrak terjadi hingga dosis 

2,7 g/kg BB. Efek pemulihan tersebut paling baik 

terlihat setelah penghentian pemberian ekstrak biji 

kapas pada dosis paling rendah yaitu 1,5 g/kg BB.

Data pada Gambar 3 menunjukkan masing-

masing populasi folikel primer (3a), sekunder (3b) 

dan tersier (3c). Persentase populasi folikel primer 

setelah pemberian ekstrak biji kapas selama 15 dan 24 

hari lebih rendah (P < 0,05) dibandingkan dengan 5 

dan 10 hari. Jumlah folikel primer setelah pemberian 

ekstrak biji kapas selama 15 hari dengan dosis 2,7 

g/kg BB memiliki persentase jumlah folikel yang 

sama dengan pemberian ekstrak biji kapas selama 24 

hari dengan dosis 2,1 dan 2,7 g/kg BB. Penghentian 

pemberian ekstrak selama 10 hari menunjukkan 

terjadi peningkatan jumlah folikel primer pada semua 

dosis perlakuan. 

Persentase populasi folikel sekunder dan 

tersier belum bisa diduga karena jumlahnya yang 

fluktuatif (P < 0,05) antara kelompok kontrol dan 

perlakuan. Hasil pengamatan tersebut berbeda 

dengan penelitian pada jumlah folikel besar pada 

sapi yang menerima 5 g gosipol per hari yang 

mengalami penurunan kuantitas (Randel et al, 

1996). Keberadaan folikel tersier tidak jelas berubah 

Tabel 1.  Jumlah folikel berkembang pada mencit setelah pemberin ekstrak biji kapas

Waktu pemberian Kontrol 1,5 g/kg BB 2,1 g/kg BB 2,7 g/kg BB
5 hari 24 ± 4,5de 33 ± 10,4bcde 42 ± 10,0abc 23 ± 3,6de

10 hari 19 ± 8,5e 36 ± 4,5bcde 31 ± 4,9bcde 23 ± 5,0de

15 hari 33 ± 7,4bcde 30 ± 12,7bcde 37 ± 12,5 bcd 19 ± 12,4e

24 hari 34 ± 12,3 bcde 25 ± 10,4de 27 ± 3,5cde 25 ± 10,1de

34 hari 44 ± 7,6ab 53 ± 10,8a 29 ± 6,2bcde 36 ± 6,0bcde

Keterangan: huruf kecil yang berbeda pada setiap baris di antara kelompok perlakuan di atas menunjukkan perbedaan nyata 
(P < 0,05)
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dari jumlahnya akibat pemberian ekstrak biji kapas 

namun pada perluasan perkembangan kumulus yang 

menjadi lapisan oosit pada folikel besar mengalami 

hambatan karena pemberian gosipol (Lin et al, 

1994b).

Data pada Gambar 3 memperlihatkan folikel 

primer ditemukan dalam jumlah lebih sedikit 

dibandingkan folikel sekunder setelah pemberian 

ekstrak biji kapas. Hal tersebut menyebabkan 

jumlah folikel yang direkrut dan diseleksi untuk 

menjadi folikel dominan berkurang. Penurunan 

tersebut berdampak pada jumlah ovulasi selanjutnya. 

Folikel sekunder setelah pemberian ekstrak biji 

kapas masih banyak ditemukan, namun pada proses 

perkembangan menjadi folikel tersier tidak banyak 

folikel yang mampu terus berkembang. Folikel 

yang telah berkembang menjadi folikel sekunder 

kemungkinan telah atresi (Camara et al., 2015).

Akumulasi gosipol memengaruhi jumlah 

folikel yang sedang aktif berkembang (Gadelha 

et al, 2014b). Folikel primordial dan primer 

membutuhkan banyak nutrisi untuk melanjutkan 

perkembangan sehingga apapun zat yang diberikan 

akan memengaruhi perkembangan folikel tersebut. 

Gosipol bersifat sitotoksik (Randel et al, 1992) dan 

berkemampuan meningkatkan pembentukan reactive 

oxygen species (ROS) sehingga menginduksi stres 

oksidatif (Kovaci, 2003; Fornes et al, 1993) serta 

terjadi apoptosis pada folikel (Moon et al, 2011). 

Folikel pada masa awal perkembangan hanya 

dipengaruhi oleh nutrisi dan bebas dari pengaruh 

gonadotropin. Hal tersebut berkemungkinan 

menyebabkan kemunculan folikel primer menjadi 

lebih sedikit dibandingkan folikel sekunder dan 

tersier yang perkembangannya juga dipengaruhi oleh 

stimulasi gonadotropin (Baerwald, 2009).

Gambar 3.  Rata-rata jumlah folikel pada potongan histologi setelah pemberian ekstrak biji 
kapas. Folikel berkembang (a), primer (b), sekunder (c), dan tersier (d). 

  kontrol,  1,5 g/kg BB,  2,1 g/kg BB,  2,7 g/kg BB.
Keterangan: huruf kecil yang berbeda pada setiap histogram di antara kelompok perlakuan di atas 

menunjukkan perbedaan nyata (P < 0,05)
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      Jumlah folikel ovarium memengaruhi jumlah 

oosit dan kompetensi perkembangan oosit (Mossa 

et al, 2007). Pemberian ekstrak biji kapas berkaitan 

dengan lingkungan folikel yang dapat memengaruhi 

fertilitas betina (Sirard et al, 2006). Beberapa studi 

menyatakan kerusakan akibat gosipol juga disebabkan 

oleh hambatan sekresi adrenocorticotropic hormone 

(ACTH), hambatan pembentukan cyclic adenosine 

monophosphate (cAMP) pada sel-sel luteal (Lin et 

al, 1994b), gangguan komunikasi interseluler (Hervé 

et al, 1996), gangguan metabolisme energi seluler, 

gangguan transpor ion melalui membran, penurunan 

steroidogenesis yaitu estrogen dan progesteron 

(Gadelha et al, 2014b).

      Perubahan di dalam ovarium dipengaruhi 

oleh respon terhadap perubahan hormonal yang 

diamati dari perubahan siklus estrus. Gosipol 

menyebabkan pemanjangan siklus estrus dengan 

meningkatkan durasi fase metestrus dan diestrus 

(Gadelha et al, 2014a). Gambaran perbedaan siklus 

estrus pengamatan 24 hari dapat dilihat pada Gambar 

4.

Gambar 4.  a Siklus estrus mencit setelah pemberian ekstrak biji kapas selama 24 hari.   
b Pencapaian fase siklus estrus selama 24 hari pemberian ekstrak biji kapas.

Keterangan: P = proestrus, E = estrus, M = metestrus, D = diestrus

Hasil pemberian ekstrak biji kapas selama 

waktu tertentu yaitu 5, 10, 15, dan 24 hari menyebabkan 

status reproduksi pada hari mencit dikorbankan 

menjadi tidak seragam. Ketidakseragaman tersebut 

terlihat dari perbedaan fase dalam siklus estrus 

yang dialami mencit. Pengamatan selama 24 

hari menunjukkan bahwa secara normal mencit 

mengalami 6 kali estrus sedangkan mencit yang 

diberikan perlakuan dosis ekstrak biji kapas 1,5 g/kg 

BB mengalami 5 kali estrus dan mencit yang diberikan 

perlakuan dosis ekstrak biji kapas 2,1 dan 2,7 g/kg 

BB mengalami 4 kali estrus. Gosipol menyebabkan 

pemanjangan siklus estrus dengan meningkatkan 

durasi fase metestrus dan diestrus (Gadelha et al, 

2014a) sehingga durasi siklus estrus melebihi 5 hari. 

Pemanjangan siklus estrus menyebabkan durasi 

folikulogenesis menjadi lebih panjang. 

Kesimpulan

Berdasarkan data yang terkompilasi dari 

hasil penelitian disimpulkan bahwa folikulogenesis 

ovarium mencit dipengaruhi oleh pemberian ekstrak 

biji kapas sehingga terjadi penurunan jumlah 

folikel berkembang dan perpanjangan durasi siklus 

estrus. Penurunan tersebut bersifat sementara 

sehingga berpotensi dapat digunakan sebagai bahan 

kontrasepsi. Perlu dilakukan kajian lebih lanjut 
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tentang penyebab menurunnya folikulogenesis dan 

perpanjangan siklus estrus sehingga pemanfaatan 

dapat diketahui dengan lebih pasti dan luas. 
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Abstract

Some viral diseases in poultry could lead to huge losses to the farmers. Newcastle Disease (ND) and 
Egg Drop Syndrome (EDS) are a group of infectious viral disease that can cause the decreasein egg production. 
Newcastle Disease is caused by Avian paramyxovirus type 1 (PMV-1) Paramyxoviridae family.  The causative 
agent of EDS is Duck adenovirus-I Adenoviridae family. Both of these diseases affect the economic losses to 
the poultry.  The main action to prevent hens from ND and EDS virus diseases is vaccination.  The success of 
vaccination can be tested by serology. ND and EDS virus characteristically agglutinate hen’s erythrocyte they 
have Hemagglutine protein on virus envelope so can be tested by hemagglutination.  The study was conducted on 
a commercial poultry farm in order to determine the success of vaccination against ND and EDS. The hens were 
vaccinated by Newcastle Disease-Infectious Bronchitis- Egg Drop Syndrome (ND-IB-EDS) inactivated vaccines.  
Serological test was conducted in pre and post vaccination by using microtiter hemagglutination test.  The antibody 
titre is expressed in units of HI log2.  The results of the study, the mean antibody titer against ND pre vaccination 
was 4,53 ± 1,356 HI log2 and antibody titre in 2nd, 3rd and 4th week were 8,67 ± 0,617 HI log2, 7,73 ± 1,335 HI log2 
and 5,20 ± 0,862 HI log2 post vaccination.  Antibody titre against EDS pre vaccination was 0 ± 0,000 HI log2 and 
antibody titre post vaccination in 2nd, 3rd and 4th week were 7 ± 1,363 HI log2, 7,27 ± 1,438 HI log2 and 7,6 ± 1,056 
HI log2.  It showed that ND-IB-EDS inactivated vaccines is serological protective for ND and EDS titres.

Keywords: Newcastle Disease, Egg Drop Syndrome, ND-IB-EDS inactivated vaccines, serology. 

Abstrak

Beberapa penyakit virus pada unggas dapat menyebabkan kerugian yang sangat besar pada peternak.  
Penyakit Newcastle Disease (ND) dan penyakit Egg Drop Syndrome (EDS) adalahkelompok penyakit virus 
menular yang dapat mengakibatkan penurunan produksi telur.  Penyakit ND disebabkan oleh Avian Paramyxovirus 
tipe 1(APMV-1) familia Paramyxoviridae. Agen penyebab penyakit EDS adalah Duck Adenovirus familia 
Adenoviridae.  Kedua penyakit tersebut berdampak terhadap kerugian ekonomi pada peternakan ayam.  Tindakan 
utama untuk mencegah penyakit ND maupun EDS dengan vaksinasi.  Keberhasilan vaksinasi dapat  diuji secara 
serologi.  Virus ND dan EDS dapat mengaglutinasi eritrosit ayam karena mempunyai protein hemaglutinin pada 
amplop virus sehingga dapat dijui dengan uji hemaglutinasi dan hambatan hemaglutinasi.  Penelitian dilakukan 
pada peternakan ayam petelur komersial guna mengetahui keberhasilan vaksinasi terhadap ND dan EDS.  
Ayam divaksinasi dengan vaksin Newcastle Disease-Infectious Bronchitis-Egg Drop Syndrome (ND-IB-EDS) 
inaktif.  Uji serologi dilakukan pra dan pascavaksinasi menggunakan uji hemaglutinasi teknik mikrotiter.  
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Titer antibodi dinyatakan dengan satuan HI log2.  Hasil penelitian menunjukkan rerata titer antibodi ND 
pravaksinasi sebesar 4,53 ± 1,356 HI log2, sedangkan titer antibodi pascavaksinasi minggu ke-2 sebesar 
8,67 ± 0,617 HI log2, minggu ke-3 sebesar 7,73 ± 1,335 HI log2 dan minggu ke-4 sebesar 5,20 ± 0,862 HI 
log2.  Rerata titer antibodi EDS pravaksinasi sebesar 0 ± 0,000 HI log2, sedangkan pada minggu ke-2, 3 dan 
4 pascavaksinasi masing-masing sebesar 7 ± 1,363 HI log2, 7,27 ± 1,438 HI log2 dan 7,6 ± 1,056 HI log2. 
Disimpulkan bahwa secara serologi vaksin inaktif ND-IB-EDS mampu menghasilkan titer antibodi ND dan 
EDS yang protektif 

Kata kunci: Newcastle Disease, Egg Drop Syndrome, vaksin ND-IB-EDS inaktif, serologi.

Pendahuluan

Newcastle Disease (ND) adalah penyakit virus 

unggas penting yang dapat mengakibatkan kerugian 

besar pada peternakan ayam (Orsi et al., 2010).  

Penyakit ND mengakibatkan kerugian ekonomi 

sangat besar yang ditemukan hampir di seluruh 

peternakan ayam (Aldous et al., 2003).  Gejala 

penyakit ND ditandai dengan kelainan pada saluran 

pernapasan, saluran pencernaan dan sistem saraf 

pusat.  Tanda klinis penyakit ND tergantung pada 

strain virus, spesies inang, umur inang, lingkungan 

dan status kekebalan ayam (Al-Habeeb et al., 2013).  

Pada ayam, gejala ND secara umum adalah hilangnya 

nafsu makan, lesu, penurunan produksi telur, radang 

trakea dan radang konjungtiva (Ashraf and Shah, 

2014).  Penyakit ND dapat menginfeksi berbagai 

spesies burung domestik dan liar, namun tingkat 

keparahan penyakit sangat bervariasi, mulai dari 

penyakit perakut dengan tingkat mortalitas hampir 

100% sampai penyakit subklinis tanpa lesi (Cattoli 

et al., 2011).  Berdasarkan virulensinya, virus ND 

dikelompokkan menjadi 3 galur, yaitu: velogenik, 

mesogenik dan lentogenik.  Alexander and Senne 

(2008b) mengelompokkan bahwa berdasarkan atas 

gejala klinisnya ada lima patotipe virus ND yakni 

viscerotropic velogenic, neurotropic velogenic, 

mesogenic, lentogenic atau respiratoric dan tipe 

asymptomatic.

Di Indonesia penyakit ND dikenal dengan 

sebutan penyakit Tetelo, sedangkan di Bali dikenal 

dengan penyakit gerubug.  Kejadian penyakit ND 

bersifat akut sampai kronis, dapat menyerang semua 

jenis unggas terutama ayam, baik ayam ras maupun 

ayam bukan ras (buras).  Kasus ND merupakan 

ancaman yang serius bagi industri peternakan unggas 

di Indonesia karena ND bersifat endemik.  Wabah 

ND pertama kali terjadi di Jawa (Indonesia) tahun 

1926 (Saliu et al., 2009; Moomivand et al., 2013).  

Penyakit Newcastle Disease disebabkan oleh virus 

Avian Paramyxovirus type-1 (APMV-1) (OIE, 2012). 

Virus ND mempunyai sifat spesifik yakni 

dapat mengaglutinasi sel darah merah ayam, hal 

ini terjadi akibat adanya protein yang terdapat pada 

amplop virus yang disebut hemaglutinin.  Proses 

terjadinya hemaglutinasi karena adanya ikatan antara 

hemaglutinin virus ND dengan reseptor sel, yaitu 

mukoprotein yang terdapat pada permukaan eritrosit 

(OIE, 2012).

Egg Drop Syndrome (EDS) disebabkan 

oleh duck adenovirus-I genus Atadenovirus familia 

Adenoviridae (Salihu et al., 2010; Hafez, 2011), 

merupakan penyebab utama penurunan produksi 

telur yang pada unggas dan dapat menimbulkan 

kerugian ekonomi yang parah (Begum et al., 2013).  

Ayam terserang penyakit EDS terutama terjadi pada 

saat puncak produksi.  Kasus EDS dilaporkan telah 
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terjadi di beberapa peternakan ayam ras petelur di 

Bali, sedangkan di Kupang pernah bersifat mewabah 

(Ditjennak, 2014).  Penularan penyakit EDS dapat 

terjadi secara vertikal maupun horizontal (Suresh et 

al., 2013).  Unggas yang terinfeksi EDS menunjukkan 

beberapa gejala klinis diantaranya adalah: kerabang 

telur yang lembek, perubahan bentuk telur dan 

hilangnya warna kerabang atau kerabang telur 

menjadi lebih pucat (Badar et al., 2006).  Virus EDS 

dapat ditularkan melalui udara tercemar, tumbuh 

di epitel permukaan rongga hidung kemudian 

diikuti dengan viremia dan antigen dapat terdeteksi 

di jaringan limfoid (Hafez, 2011).  Unggas yang 

terinfeksi virus EDS menyebabkan ovarium menjadi 

tidak aktif, kemudian terjadi atropi pada oviduct dan 

uterus sehingga mempengaruhi produksi dan kualitas 

telur (CFSPH, 2006; Ibrahim et al., 2011).

Pengobatan yang efektif untuk infeksi 

virusND maupun EDS belum ada.  Strategi utama 

yang dapat dilakukan untuk mencegah munculnya 

penyakit  ND maupun EDS adalah dengan vaksinasi 

dan peningkatan biosekuriti.  Sejauh ini program 

pencegahan terhadap penyakit ND di Indonesia sudah 

dilaksanakan secara intensif, baik menggunakan 

vaksin aktif maupun vaksin inaktif. Vaksinasi 

bertujuan untuk memperoleh kekebalan spesifik 

yang protektif guna menghadapi kasus lapangan 

(Hewajuli and Dharmayanti, 2015; Kencana et al., 

2015).  Penggunaan vaksin aktif maupun inaktif 

tunggal maupun kombinasi telah diterapkan secara 

luas pada peternakan unggas (Kencana, et al., 2015; 

Kencana et al., 2016; Wibowo et al., 2010).  Adanya 

perkembangan kasus penyakit viral yang terjadi 

secara bersamaan pada peternakan ayam petelur 

serta untuk meningkatkan efisiensi dalam pemberian 

vaksin maka digunakanlah vaksin kombinasi.

Vaksin EDS yang tersedia umumnya 

adalah vaksin inaktif sediaan tunggal maupun 

kombinasi.  Penggunaan vaksin kombinasi sangat 

menguntungkan bagi peternak karena efisiensi 

waktu dan lebih ekonomis jika dibandingkan 

dengan pemberian vaksin tunggal.  Keuntungannya 

karena kaksin kombinasi dapat diberikan sekaligus 

untuk mencegah lebih dari satu penyakit tergantung 

kombinasinya sehingga menurunkan tingkat 

stres pada ayam akibat vaksinasi yang berulang..  

Penggunaan vaksin kombinasi kadangkala juga dapat 

mempengaruhi efektivitas vaksin dalam menginduksi 

pembentukan titer antibodi yang protektif (Cardoso 

et al., 2005).  Hasil penelitian dengan vaksin kobinasi 

Sanavac ND-AI ternyata mampu merangsang titer 

antibodi protektif baik pada ayam SPF maupun pada 

aplikasi lapangan (Kencana et al., 2015; Kencana et 

al., 2016).  Namun demikian perlu pula diketahui 

bahagaimanakah respons imun ayam petelur terhadap 

ND dan EDS jika divaksinasi dengan vaksin tiga 

kombinasi antigen yakni ND-IB-EDS. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

respons imun ND dan EDS ayam petelur yang divaksin 

dengan vaksin inaktif kombinasi ND-IB-EDS. 

.Pemeriksaan terhadap titer antibodi pascavaksinasi 

dilakukan pada minggu ke-2, 3 dan 4.  Terjadinya 

peningkatan titer antibodi ND dan EDS pascavaksinasi 

diuji dengan uji serologi hemaglutinasi dan hambatan 

hemaglutinasi (HA/HI) (OIE., 2012).

Penelitian ini merupakan penelitian bersama 

antara Fakultas Kedokteran Hewan Universitas 

Udayana dengan PT Sanbio Laboratories yang 

merupakan produsen vaksin unggas di Indonesia, 

berkedudukan di Wanaherang, Gunung Putri, 

Bogor, Jawa Barat.  Dalam upaya pengendalian 

penyakit ND maupun EDS, maka PT. Sanbio telah 
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membuat vaksin kombinasi inaktif ND-IB-EDS yang 

diberi nama vaksin Sanavac ND-IB-EDS dan telah 

dipasarkan serta banyak digunakan di peternakan 

komersial.  Penelitian ini dilakukan di peternakan 

ayam petelur komersial di Kecamatan Penebel, 

Kabupaten Tabanan, Bali yang merupakan pusat 

peternakan ayam petelur di Kabupaten Tabanan.  

Lokasi ini dipilih karena sebelumnya pernah terjadi 

kasus ND dan kecurigaan terhadap penyakit EDS 

karena terjadi penurunan produksi yang sangat 

drastis pada peternakan ayam petelur.  Penelitian 

ini terutama untuk mengetahui respons imun ayam 

petelur terhadap ND dan EDS.  Monitoring terhadap 

hasil vaksinasi dilakukan untuk mengetahui titer 

antibodi pascavaksinasi guna mencegah terjadinya 

kerugian peternak akibat kegagalan vaksinasi.

Materi dan Metode

Sampel penelitian adalah ayam petelur jenis 

Isa Brown yang dipelihara di peternakan komersial 

milik mitra PT. Sanbio, di Desa Senganan Kecamatan 

Penebel, Kabupaten Tabanan, Bali.  Berdasarkan 

catatan vaksinasi, ayam petelur sudah pernah 

divaksinasi sebelumnya dengan vaksin ND aktif 

pada umur 3 hari dan diulang pada umur 2 minggu 

dengan vaksin inaktif,  Pada penelitian ini, ayam 

divaksin untuk ketiga kalinya pada umur 14 minggu 

yakni menjelang masa bertelur dengan vaksin inaktif 

kombinasi Sanavac ND-IB-EDSR.  Vaksin kombinasi 

ND-IB-EDS yang difgunakan memiliki kandungan 

antigen Newcastle Disease strain LaSota ≥ 109,5 

EID50, Infectious Bronchitis strain Massachussets 

H52 ≥ 106,5 EID50 dan Egg Drop Syndrome strain 

≥ 32000 HAU.  Vaksinasi dilakukan dengan cara 

injeksi intramuskuler (i.m) pada otot paha dengan 

satu dosis vaksin (volume 0,5 ml)/ekor.  Sebanyak 

15 ekor ayam dipakai untuk sampel penelitian 

yang diambil darahnya secara acak, yakni satu kali 

sebelum vaksinasi dan tiga kali setelah vaksinasi 

yang diperiksa titer antibodi ND dan EDS.  Total 

sampel serum yang digunakan sebanyak 60 

sampel.  Keberhasilan vaksinasi dalam merangsang 

terbentuknya titer antibodi protektif terhadap ND dan 

EDS dideteksi secara serologi dengan uji hambatan 

hemaglutinasi (HI).  Respons antibodi dinyatakan 

protektif apabila sesuai dengan standar ASEAN, 

untuk vaksin ND inaktif dan EDS pada ayam apabila 

memiliki titer lantibodi lebih besar dari 16 HI Unit 

atau 4 HI log2 (ACFAF, 2012).

Pengambilan darah ayam dengan cara ayam 

dibaringkan pada posisi rebah dorsal.  Selanjutnya 

darah diambil melalui vena brachialis (vena di 

daerah sayap) dengan menggunakan spuit 3 ml.  

Daerah tempat pengambilan darah didesinfeksi 

terlebih dahulu dengan alkohol 70% guna mencegah 

terjadinya kontaminasi pada saat pengambilan 

sampel.  Darah diambil sebanyak 1 ml, selanjutnya 

spuit diletakkan secara horizontal selama 1 jam pada 

suhu ruangan hingga serum keluar, kemudian sampel 

darah dalam spuit dimasukkan kedalam cool box dan 

diinkubasikan selama 18 jam pada suhu 4oC didalam 

refrigerator.  Semua sampel darah dikeluarkan dari 

refrigerator, kemudian serum dipisahkan dari bekuan 

darah, selanjutnya disentrifugasi dengan kecepatan 

1000 rpm selama 10 menit.  Serum ditampung dengan 

tabung mikro selanjutnya diinaktivasi terlebih dahulu 

dalam penangas air dengan suhu 56ºC selama 30 

menit sebelum dilakukan uji serologi.  Tujuannya 

adalah untuk menginaktifkan autohemolisin yang 

ada dalam serum. Sampel serum yang telah disiapkan 

selanjutnya diuji dengan uji HI.

Untuk uji HA/HI dibutuhkan eritrosit unggas 

dengan konsentrasi 1%.  Idealnya sel darah merah 
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ayam diambil dari ayam SPF, namun kalau tidak ada 

ayam SPF maka cara pembuatan suspensi eritrosit 1% 

dilakukan sesuai dengan prosedur dari (OIE, 2012) 

yang telah dimodifikasi.  Caranya adalah sebagai 

berikut: darah ayam diambil sebanyak 2,5 ml dengan 

menggunakan disposable syringe 3 ml yang telah 

diisi dengan EDTA cair sebanyak 0,5 ml.  Sel darah 

merah selanjutnya dicuci dengan ditambahkan PBS 

ke dalam larutan darah sampai volume 10 ml lalu 

dihomogenkan perlahan-lahan agar sel darah merah 

tidak rusak, kemudian disentrifuse selama 10 menit 

dengan kecepatan 2500 rpm.  Supernatan dipisahkan 

dari endapan sel darah merah lalu ditambahkan 

PBS sampai volume 2/3 tabung.  Proses selanjutnya 

dilakukan pencucian darah sebanyak tiga kali.  Nilai 

Packed Cell Volume (PCV) eritrosit yang telah dicuci 

selanjunya dibaca dengan PCV reader.  Suspensi 

eritrosit 1% dibuat dengan cara mengencerkan darah 

yang telah diketahui PCVnya lalu ditambahkan 

larutan PBS sesuai dengan perhitungan: V1C1=V2C2, 

dimana V1 adalah volume yang diketahui, V2 adalah 

volume yang diketahui, C1 adalah konsentrasi yang 

diketahui sedangkan C2 adalah konsentrasi yang 

dicari.  Setelah didapat nilai konsentarsi sel darah 

merah 1% maka dilanjutkan pada uji hemaglutinasi 

(HA/HI).

Uji hemaglutinasi digunakan untuk menguji 

antigen, selanjutnya untuk mempersiapkan antigen 4 

HA unit yang akan digunakan pada uji HI.  Teknik 

uji yang digunakan adalah hemaglutinasi mikrotiter 

dengan memakai plat mikro berbentuk dasar U 

96 sumuran.  Pada setiap lubang plat mikro 96 

sumuran masing-masing diisikan dengan 0,025 

mL PBS menggunakan microdropper.  Suspensi 

antigen yang akan diuji kemudian ditambahkan pada 

lubang pertama dan kedua dan selanjutnya dilakukan 

pengenceran berseri kelipatan dua mulai dari lubang 

kedua sampai lubang kesebelas dengan menggunakan 

microdiluter.  Sebanyak 0,025 ml PBS ditambahkan 

pada lubang ke satu sampai dua belas kemudian di 

shaker.  Ditambahkan suspensi sel darah merah 0.05 

ml ke dalam semua sumuran plat mikro selanjutnya 

dishaker kembali.  Plat mikro diinkubasikan selama 

1 jam pada suhu kamar sambil diamati ada tidaknya 

reaksi aglutinasiyang ditandai dengan bentukan 

serupa pasir berwarna merah pada dasar sumuran 

plat mikro.  Titer virus yang diuji dinyatakan sebagai 

pengenceran tertinggi virus yang masih mampu 

mengaglutinasi eritrosit 1% secara sempurna (OIE, 

2012).  Tier 4 unit HA digunakan untuk bahan uji 

Hambatan Hemagutinasi (HI).

Uji HI diawali dengan cara sebagai berikut:  

Pada setiap sumuran plat mikro diisikan dengan 0,025 

ml PBS.  Sumuran  pertama dan kedua ditambahkan 

dengan serum yang selanjutnya diencerkan secara 

berseri kelipatan dua mulai dari lubang kedua 

sampai lubang kesepuluh dengan menggunakan 

microdiluter.  Masing-masing 0,025 mL suspensi 

antigen 4 HA unit ditambahkan ke dalam sumuran 

pertama sampai kesebelas, sedangkan sumuran 

keduabelas ditambahkan dengan 0,025 PBS.  

Plat mikro kemudian di shaker selama 30 detik 

selanjutnyadidiamkan selama 30 menit.  Setelah 30 

menit, kedalam sumuran pertama sampai keduabelas 

ditambahkan 0,05 mL suspensi sel darah merah 1% 

dan di shaker selama 30 detik.  Plat mikro selanjutnya 

diinkubasikan selama 1 jam pada suhu kamar, 

selanjutnya dibaca setiap 15 menit sampai maksimal 

satu jam.  Titer HI yang diuji dinyatakan sebagai 

antilog pengenceran tertinggi dari serum yang masih 

mampu mengaglutinasi eritrosit 1% secara sempurna 

(OIE, 2012).

Analisis data titer antibodi pravaksinasi 

dan pascavaksinasi dihitung rataannya per periode 
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pengambilan serum dan dinyatakan dalam HI log2.  

Data titer antibodi yang diperoleh setiap minggunya 

dianalisis menggunakan uji sidik ragam Univariate 

dilanjutkan dengan uji Duncan dan uji regresi 

menggunakan perangkat lunak Statistical Package 

for the SocialSciences (SPSS) 17 for windows.

Hasil dan Pembahasan

Hasil pemeriksaan titer antibodi Newcastle 

Disease dan Egg Drop Syndrome ayam petelur 

yang divaksin ND-IB-EDS inaktif dimuat pada 

Tabel 1.  Rerata titer antibodi HI pravaksinasi dan 

pascavaksinasi dihitung dan dinyatakan dengan 

satuan HI log 2. 

Tabel 1.  Rerata titer antibodi ND dan EDS ayam 
petelur (HI log2) 

Waktu 
Pengambilan 

Sampel
 (Minggu)

Rerata titer antibodi (HI log2)

ND EDS

0
2
3
4

4,53 ± 1,356a

8,67 ± 0,617c

7,73 ± 1,335b

5,20 ± 0,862a

0,0   ± 0,000a

7,0   ± 1,363b

7,27  ± 1,438b

7,60  ± 1,056b

Keterangan :  Huruf (superskrip) yang berbeda menunjukkan 
berbeda sangat nyata (P<0,01), sebaliknya 
huruf (superskrip) yang sama menunjukkan 
tidak berbeda nyata (P>0,05).

Hasil pemeriksaan rerata titer antibodi ND 

dan EDS pada minggu ke-0 (pravaksinasi) ayam 

petelur masing-masing adalah 4,53 HI log2 dan 

0 HI log2. Titer antibodi tersebut menunjukkan 

bahwa ayam petelur masih memiliki kekebalan 

protektif terhadap ND namun titer antibodi EDS 

tidak  protektif.  Oleh karena itu perlu dilakukan 

vaksinasi guna meningkatkan daya proteksi spesifik 

terhadap ND dan EDS guna mencegah terinfeksi 

kasus lapangan.  Pemeriksaan titer antibodi ND dan 

EDS pravaksinasi bertujuan untuk mengkonfirmasi 

titer antibodi pada ayam petelur.  Titer antibodi 

yang tinggi pada saat divaksinasi akan dapat 

menetralisir antigen vaksin yang digunakan sehingga 

menyebabkan berkurangnya respons terhadap vaksin 

yang diberikan dan dapat mengakibatkan kegagalan 

vaksinasi (Kencana et al., 2016).

Respons antibodi ayam terhadap vaksin ND 

dan EDS pascavaksinasi dapat diuji secara  serologis 

dengan uji hambatan hemaglutinasi (HI).  Uji 

diagnostik ini yang paling banyak dilakukan di dunia, 

karena mampu mendeteksi respons antibodi terhadap 

glikoprotein virus ND (OIE., 2012; WHO., 2009).  

Deteksi antibodi terhadap EDS juga diuji dengan uji 

hambatan hemaglutinasi (HI) (Bidin et al., 2007).  Uji 

HI sering dipilih untuk mendiagnosis penyakit ND 

karena cepat, murah dan akurat (Badar et al., 2006).  

Rataan titer antibodi ND dan EDS ayam petelur pra 

dan pascavaksinasi dimuat pada Gambar 1

Gambar 1.  Titer antibodi ND dan EDS ayam petelur 
pada pengambilan serum pravaksinasi 
(minggu ke-0) dan minggu ke- 2, 3, 4 
pascavaksinasi
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Rataan titer antibodi ND pravaksinasi 

adalah sebesar 4,53 ± 1,356 unit HI log2, titer ini 

meskipun masih tergolong protektif namun berada 

pada ambang batas bawah.  Hal ini disebabkan 

karena masih adanya rangsangan antigen vaksin 

dalam membentuk respons imun, tetapi berada di 

bawah ambang batas titer protektif ND (4 HI log2) 

sehingga dibutuhkan vaksinasi ulangan (booster) 

untuk merangsang kembali respons imun terhadap 

ND.  Sementara itu,rataan titer antibodi EDS pada 

minggu ke-0 adalah 0 HI log2.  Hal ini disebabkan 

karena belum ada rangsangan antigen vaksin EDS 

sebelumnya karena vaksinasi EDS baru pertama kali 

diberikan pada umur 14 minggu.

Pada minggu ke-2 pascavaksinasi titer 

antibodi ayam terhadap ND dan EDS mengalami 

peningkatan yang sangat signifikan 8,67 HI unit log2 

dan 7 HI unit log2.  Hasil penelitian terdahulu dengan 

vaksin Sanavac ND-AI menunjukkan keberhasilan 

vaksinasi dengan terbentuknya titer antibodi protektif 

pada 2 dan 3 minggu pascavaksinasi (Kencana et 

al., 2015).  Pembentukan titer antibodi pada saat 

vaksinasi ulangan (booster) lebih cepat dibandingkan 

pada vaksinasi pertama, hal ini diakibatkan karena 

terbentuknya sel memori setelah vaksinasi pertama 

yang mempercepat respons antibodi pada vaksinasi 

ulangan (Kencana et al., 2016).  Sel T memori 

segera mengenali antigen yang pernah terpapar 

sebelumnya dan membantu sel B untuk berproliferasi 

dan menghasilkan sel plasma, yang kemudian akan 

membentuk antibodi.  Pada penelitian ini respon imun 

yang terbentuk kemungkinan disebabkan karena dua 

hal yaitu akibat pernah terpapar virus ND maupun 

EDS pada infeksi alami yang sifatnya subklinis.  

Kemungkinan kedua adalah akibat vaksinasi ND-IB-

EDS pada umur 14 minggu.

 Pada minggu ke-3 pascavaksinasi, titer 

antibodi ND adalah 7,73HI log2.  Titer tersebut 

mengalami penurunan, meskipun demikian secara 

serologi masih tergolong titer antibodi yang protektif.  

Pada minggu ke-3 rataan titer antibodi EDS adalah 

7,27 HI unit log2.  Pada pemeriksaan sampel minggu 

ke-4 titer antibodi ND sebesar 5,20 HI unit log2 

(titer antibodi menurun) namun masih tergolong 

batasan titer protektif.  Rataan titer EDS minggu 

ke-4 pascavaksinasi tidak meningkat nyata (P>0,05) 

tetapi masih diatas batas nilai ambang protektif.  

Adanya peningkatan titer antibodi yang berlangsung 

lambat terjadi karena kandungan adjuvant dalam 

vaksin inaktif sehingga dapat memperlambat proses 

pelepasan antigen dalam tubuh dalam merangsang 

pembentukan kekebalan. Adjuvant berfungsi 

untuk membantu meningkatkan respons seluler 

atau humoral terhadap antigen (Aiyer et al., 2013).  

Pada minggu tertentu terjadi penurunan titer yang 

disebabkan oleh waktu paruh antibodi.  Waktu paruh 

antibodi adalah waktu yang diperlukan titer antibodi 

berkurang menjadi setengah dari titer antibodi puncak 

(Kencana et al., 2016).

Berdasarkan hasil uji serologi, rataan 

titer antibodi hasil vaksinasi dengan vaksin ND-

IB-EDS tergolong titer antibodi yang protektif 

karena lebih besar dari 24 HI unit.  Pemeriksaan 

serum hendaknya rutin dilakukan pascavaksinasi 

dengan tujuan untuk mengetahui respons imun 

ayam terhadap vaksin yang diberikan  Disamping 

itu besarnya titer antibodi pascavaksinasi juga 

menunjukkan potensi vaksin yang digunakan 

(Kencana et al., 2015).  Tingkat homologi antara 

virus vaksin dengan virus lapangan dipercaya 

sangat mempengaruhi keberhasilan vaksinasi 
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(Cho et al., 2008).  Perbedaan tingkat respons 

antibodi pascavaksinasi pada ayam dapat dipengaruhi 

oleh beberapa aspek diantaranya: kemungkinan 

adanya perbedaan sifat antigenik dari virus vaksin 

yang digunakan, kualitas antigen, serta kandungan 

komposisi adjuvant (Indriani and Dharmayanti, 

2013).  Penelitian terhadap titer antibodi ND-EDS 

pascavaksinasi dengan vaksin kombinasi inaktif 

ND-IB-EDS sangat diperlukan untuk mengetahui 

potensi vaksin dalam memicu kekebalan protektif 

pada ayam petelur di lapangan.  Upaya ini dilakukan 

guna mencegah terjadinya kegagalan vaksinasi yang 

dapat merugikan peternak.  Hasil analisis rerata titer 

antibodi ayam petelur pascavaksinasi dengan vaksin 

kombinasi ND-IB-EDS ternyata mampu merangsang 

pembentukan respons imun protektif terhadap ND 

maupun EDS, sedangkan pemeriksaan titer antibodi 

IB pada penelitian ini tidak dilakukan.  Mayahi et 

al (2013) melaporkan bahwa vaksin aktif ND-IB 

mampu merangsang pembentukan titer antibodi 

pada ayam pedaging.  Periode pengambilan sampel 

berpengaruh terhadap tinggi rendahnya titer antibodi 

ND maupun EDS pascavaksinasi.  Perlu diperhatikan 

pula bahwa penggunaan vaksin secara extensive 

dapat menyebabkan terjadinya modifikasi genetik 

terutama virus yang sifatnya patogenik (Ashraf and 

Shah., 2014).

Kesimpulan 

Hasil analisis rerata titer antibodi ayam petelur 

pascavaksinasi dengan vaksin ND-IB-EDS ternyata 

secara serologi mampu merangsang terbentuknya 

titer antibodi protektif t ND maupun EDS.  Vaksin 

kombinasi ND-EDS-IB aman digunakan dilapangan 

untuk vaksinasi ayam petelur. Perlu juga diperhatikan 

agar titer antibodi ayam petelur sebelum divaksinasi 

tidak sampai nol karena ayam sangat riskan tertular 

penyakit ND maupun AI.  Sebaliknya titer antibodi 

yang tinggi pada vaksinasi juga tidak disarankan, 

karena akan mengakibatkan terjadinya netralisasi 

terhadap vaksin yang diberikan.  Perlu juga dilakukan 

penelitian terhadap titer antibodi IB pada ayam 

petelur
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Abstract

This study aims to determine the potential of the Cissus quadrangularis extract to decreased the expression 
of IL-1 β so that it can to inhibit bone resorption and osteoporosis fracture healing is not delayed union. Forty 
rats adapted for 1 week, and then divided into four groups with 10 replications. P0 (sham-operated + Osteotomy 
+ CMC Na); P1 (ovariectomy + Osteotomy + CMC Na); P2 (ovariectomy + Osteotomy + Raloxifene 5.4 mg / 
kg); P3 (ovariectomy + Osteotomy + CQ 750 mg / kg). Osteoporosis induced is made by bilateral ovariectomy 
in rats, then to make sure that osteoporosis is already happened, 8 weeks post-ovariectomy performed radiology 
examinations on the femur, then the osteotomy action. IL1-β expression observations performed in at the 2nd week 
and 6th week after osteotomy through the immunohistochemistry examination. The results of immunohistochemistry 
examination in the 2nd week showed an increased expression of IL1-β in all groups of rat that did ovariectomy (P1, 
P2 and P3) were significantly different (p <0.05) with a rat group that didn’t ovariectomy, as well P2 dan P3 were 
significantly different with P1.  The Results of immunohistochemistry examination in the 6th week showed the same 
pattern with the 2nd week and there is increased IL1-β expression in all groups of rat compared with the results of 
the examination in the 2nd week. Based on these results it can be concluded that Cissus quadrangularis extract and 
Raloxifen can decreased the expression of IL-1 β, and the results that don’t significantly different, so  that these both 
materials can to inhibit bone resorption and osteoporosis fracture healing don’t get  delayed union.

Keywords:  Cissus quadrangularis Extract, IL – 1 β, osteoporosis, ovariectomy, healing fracture of femur

Abstrak

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui potensi ekstrak Cissus quadrangularis (Cq) dalam  menurunkan 
ekspresi IL-1β sehingga mampu menghambat  resorpsi tulang dan kesembuhan fraktur osteoporosis tidak mengalami 
keterlambatan (delayed union). Empat puluh ekor tikus putih diadaptasikan selama 1 minggu, selanjutnya dibagi 
menjadi empat kelompok dengan 10 ulangan. P0 (Non ovariektomi + Osteotomi + CMC Na);  P1 (Ovariektomi + 
Osteotomi + CMC Na); P2 (Ovariektomi + Osteotomi + Raloxifene 5,4 mg/kg BB); P3  (Ovariektomi + Osteotomi 
+ Cq 750 mg/kg BB ). Induksi osteoporosis dilakukan dengan cara ovariektomi pada tikus,   selanjutnya untuk 
memastikan bahwa sudah terjadi osteoporosis, 8 minggu pasca ovariektomi dilakukan pemeriksaan radiologi pada 
tulang femur,  kemudian dilakukan tindakan osteotomi. Pengamatan ekspresi IL1-β dilakukan pada minggu ke-2 
dan minggu ke-6 pasca osteotomi melalui pemeriksaan imunohistokimia. Hasil pemeriksaan imunohistokimia 
pada minggu ke-2 menunjukkan adanya peningkatan ekspresi IL1-β pada semua kelompok tikus yang dilakukan 
ovariektomi ( P1, P2 dan P3) yang berbeda nyata (p<0,05) dengan kelompok tikus yang tidak di ovariektomi, demikian 
juga P2 dan P3 berbeda nyata dengan P1. Hasil pemeriksaan imunohistokimia pada minggu ke-6 menunjukkan pola 
yang sama dengan minggu ke-2 dan terdapat peningkatan ekspresi IL1-β pada semua kelompok tikus dibandingkan 
dengan hasil pemeriksaan pada minggu ke-2. Berdasarkan hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa ekstrak  

JSV 35 (1), Juni 2017



92

Ira Sari Yudaniayanti et al.

Cissus quadrangularis dan Raloxifen mampu menurunkan ekspresi IL-1 β dengan hasil yang tidak berbeda nyata, 
sehingga kedua bahan tersebut mampu menghambat  resorpsi tulang dan kesembuhan fraktur osteoporosis tidak 
mengalami keterlambatan (delayed union)

Kata Kunci : Ekstrak Cissus quadrangularis, IL – 1 β, osteoporosis, ovariektomi, kesembuhan fraktur femur.

Pendahuluan

Osteoporosis adalah penurunan massa tulang 

yang menyebabkan fraktur traumatik atau atraumatik. 

Pengobatan osteoporosis yang sudah lanjut dengan 

komplikasi fraktur merupakan hal yang sangat 

sulit, dan memerlukan waktu lama dan biaya yang 

cukup besar (Jones et al., 2002). Defisiensi estrogen 

adalah salah satu faktor penting penyebab terjadinya 

osteoporosis. Defisiensi estrogen ini biasanya sering 

dialami wanita menopause maupun hewan-hewan 

betina yang diovariektomi (Kalu, 1991; Zaid et 

al., 2012). Defisiensi estrogen akan menyebabkan 

peningkatan produksi dari IL-1, IL-6, dan TNFα, yang  

akan meningkatkan  terjadinya osteoklastogenesis 

dan berlanjut dengan kehilangan tulang (Nazrun 

et al., 2012; Malutan et al., 2014). Estrogen juga 

merangsang ekpresi dari osteoprotegerin (OPG) 

dan TGF-β oleh osteoblas dan sel stroma, yang 

selanjutnya berfungsi menghambat resorpsi tulang 

dan mempercepat/merangsang apoptosis osteoklas 

(Bell, 2003). 

Sitokin IL-1α dan IL-1β mempunyai peran 

penting terhadap destruksi tulang dengan cara 

membentuk osteoklas dan meningkatkan aktivitas 

osteoklas. Peranan utama IL-1β pada metabolisme 

tulang adalah menstimulasi resorpsi tulang dan 

menghambat formasi tulang (Ardo & Sunariani, 

2005).  Berkaitan dengan peranan tersebut, maka 

sitokin IL-1α dan IL-1β sebenarnya juga diperlukan 

pada fase awal maupun akhir pada proses kesembuhan 

tulang, keduanya berperan dalam merekrut sel 

mesenchymal (MSC). Selanjutnya MSC dirangsang 

untuk berdiferensiasi menjadi kondrosit dan osteoblas 

(Dimitriou et al., 2005; Schmidt-Bleek et al., 2009). 

Sitokin inflamasi yang berlebihan pada fase awal 

proses kesembuhan fraktur akan memperpanjang 

fase inflamasi, sehingga  mengganggu pembentukan 

kalus dan meningkatkan waktu penyembuhan (Claes 

et al., 2012).  Pada fase akhir kesembuhan fraktur 

yaitu fase remodeling, sitokin IL-1α dan IL-1β 

sebenarnya juga diperlukan untuk meningkatkan 

aktivitas osteoklas yang berperan mengganti woven 

bone yang terbentuk pada tahap awal pembentukan 

kalus menjadi tulang lamelar untuk mengembalikan 

dan meningkatkan kekuatan tulang (Gerstenfeld et 

al., 2007), namun bila jumlahnya berlebihan akan 

menyebabkan gangguan pematangan kalus yang 

berpengaruh terhadap kekuatan tulang (Ke-RongDai, 

2005).

Proses kesembuhan fraktur pada penderita 

osteoporosis berbeda dengan fraktur pada tulang 

yang normal. Pada penderita osteoporosis terjadi 

peningkatan jumlah dan aktivitas osteoklas. Xu 

et al. (2003), menyatakan adanya peningkatan 

aktivitas osteoklas meresorpsi tulang yang melebihi 

aktivitas osteoblas dalam pembentukan tulang 

pada penderita osteoporosis ataupun pada individu 

yang dilakukan ovariektomi akan menyebabkan 

gangguan penyembuhan fraktur yang terjadi, 

khususnya pada fase awal tahap kesembuhan 

fraktur. Aktivitas osteoblas sangat diperlukan pada 

fase awal penyembuhan fraktur untuk membentuk 
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matriks tulang dan meregenerasi defek tulang yang 

terjadi, oleh karena itu bila aktivitas osteoblas lebih 

lambat daripada aktivitas osteoklas maka tahap awal 

pembentukan kalus akan terhambat.

Berbagai jenis obat telah dikembangkan  untuk 

terapi osteoporosis, kebanyakan obat-obat tersebut 

bekerja dengan cara menghambat resorpsi tulang.  

Kilic and Sagiroglu (2013), menyatakan bahwa 

sesungguhnya terapi yang efektif untuk osteoporosis 

tidak hanya mampu menghambat resorpsi tulang, 

namun juga mampu menstimulasi pembentukan 

tulang terutama pada penderita osteoporosis yang 

mengalami fraktur.  Potu et al.(2009) menyatakan 

bahwa rata-rata proliferasi dan aktivitas biologi dari 

osteoblas mengontrol rata-rata pembentukan tulang, 

oleh karena itu percepatan pertumbuhan osteoblas 

merupakan faktor kunci yang menentukan efisiensi 

perbaikan kerusakan tulang.

Tanaman Cikal tulang (Cissus quadrangularis/

(CQ) merupakan salah satu tanaman tradisional yang 

cukup potensial, karena tanaman ini mengandung 

kalsium, fosfat, dan fitoestrogen (Sabri dkk., 2009). 

Penelitian ekstrak tanaman cikal tulang (Cissus 

quadrangularis/(CQ) telah banyak dilakukan. Hasil 

penelitian-penelitian tersebut membuktikan bahwa 

tanaman ini efektif memperbaiki kerusakan tulang 

baik dikarenakan osteoporosis maupun akibat fraktur 

dengan cara pembentukan tulang baru. Dilaporkan 

beberapa penelitian bahwa tanaman cikal tulang 

(Cissus quadrangularis/(CQ) mempunyai efek 

osteogenik yaitu mampu meningkatkan deferensiasi 

dan aktivitas osteoblas (Parisuthiman et al., 2009; 

Potu et al., 2009; Sabri dkk., 2009; Shirwaikar 

et al., 2003; Deka et al., 1994).  Namun demikian 

mekanisme efek osteogenik dari tanaman cikal 

tulang (Cissus quadrangularis/(CQ) belum dapat 

diketahui secara jelas dan juga belum pernah diteliti 

potensi tanaman ini untuk memperbaiki kerusakan 

tulang akibat fraktur yang terjadi pada penderita 

osteoporosis.

Berdasarkan uraian tersebut diatas, maka 

perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk untuk 

mengetahui efektifitas tanaman cikal tulang (Cissus 

quadrangularis/(CQ) sebagai osteogenic agents yang 

mampu memperbaiki kerusakan tulang khususnya 

pada kejadian fraktur pada penderita osteoporosis 

dengan melihat kemampuan tanaman ini dalam  

mengendalikan aktivitas osteoklas dalam meresorpsi 

tulang, sehingga proses kesembuhan fraktur pada 

tulang yang mengalami osteoprosis tidak terganggu.

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk 

mengetahui potensi ekstrak CQ dalam  menurunkan 

ekspresi IL-1 β sehingga mampu menghambat  

resorpsi tulang dan kesembuhan fraktur osteoporosis 

tidak mengalami keterlambatan (delayed union)

Hipotesis penelitian ini adalah Ekstrak 

tanaman cikal tulang (Cissus quadrangularis/(CQ) 

mampu menurunkan ekspresi IL-1 β  sehingga mampu 

menghambat  resorpsi tulang dengan meningkatkan 

apoptosis osteoklas.

Materi  dan Metode

Unit eksperimen yang digunakan pada 

penelitian ini adalah 40 ekor  tikus putih (Rattus 

norvegicus) betina strain Wistar,   berumur 2,5 bulan 

dengan berat berkisar antara 150 - 200 gram dan 

dalam keadaan sehat, yang ditandai dengan bulu 

mengkilat, mata bersinar dan gerakan yang lincah. 

Setiap tikus diberi pakan standar sebanyak + 10% 

dari berat badan (BR 511 : mengandung protein 

20%, Abu 5,92%, serat kasar 5,01%, Ca 0,88% dan  

P 0,61%) dan air minum aquabidestilata secara ad 

libitum. Tikus ditempatkan pada kandang plastik 
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dengan ukuran 40 cm X 30 cm yang berisi 3 ekor 

tikus perkandangnya. Penggunaan Hewan Model 

telah dimintakan sertifikat Laik Etik Penelitian dari 

Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran Hewan 

Universitas Airlangga.

Obat-obat yang digunakan pada penelitian 

ini adalah Ketamil (ketamine HCl, Ilium), Xyla 

(xylazine, Holland), Atropine Sulfas (PT. Ethica), 

Interflox (enrofloxacin).

Bahan uji yang digunakan dalam penelitian ini 

adalah tanaman Cikal tulang (Cissus quadrangularis) 

yang diperoleh dari Kebun Raya Purwodadi, 

Pasuruan, serta Raloxifene  produksi Elly Lily, USA.

Pembuatan Ekstrak Tanaman Cikal tulang 

(Cissus quadrangularis) dengan metode sebagai 

berikut ; daging batang dan daun Cikal tulang (Cissus 

quadrangularis) dicuci, dipotong kecil-kecil, diangin-

anginkan pada udara kering dan dihancurkan atau 

digiling hingga menjadi serbuk kering. Serbuk kering 

diekstraksi menggunakan metode maserasi yaitu 

bahan kering direndam dengan etanol 96%, kemudian 

dilakukan sonifikasi selama 10 menit. Selanjutnya 

diamkan selama semalam,dan disaring dengan kertas 

saring. Sisa/ampas ditambah lagi dengan etanol 96% 

diaduk kembali seperti semula, langsung disaring. 

Langkah tersebut  diulang hingga dihasilkan larutan 

ke-tiga. Ketiga larutan dikumpulkan dan diuapkan 

menggunakan alat rotavapour sehingga didapatkan 

ekstrak kental.  Ekstrak kemudian disimpan dalam 

lemari pendingin agar tidak mudah rusak.

Empat puluh ekor tikus putih diadaptasikan 

selama 1 minggu, selanjutnya dibagi menjadi empat 

kelompok yaitu P0 (NOV), P1 (OV), P2, dan P3 

masing-masing dengan 10 ulangan. Tikus kelompok 

P0 (NOV) (Kontrol negatif) :  hewan coba normal 

tanpa pemberian obat,  dilakukan sham operated dan 

osteotomi pada diafisis tulang femur, tikus kelompok 

P1 (OV) (Kontrol positif): dilakukan ovariektomi 

dan dilakukan osteotomi pada diafisis tulang femur. 

P2  : tikus dilakukan ovariektomi, osteotomi pada 

diafisis tulang femur dan diberi terapi Raloxifene (5,4 

mg/kg BB) (Potu et al. , 2009). P3 : tikus dilakukan 

ovariektomi dan osteotomi pada diafisis tulang femur 

dan diberi terapi ekstrak Cissus quadrangularis 

750 mg/kg BB. Dosis Raloxifen dan ekstrak Cissus 

quadrangularis yang digunakan dalam penelitian ini 

berdasarkan penelitian yang sebelumnya (Potu et al., 

2009).  

Pembuatan model tikus defisiensi estrogen 

pada kelompok P1, P2 , dan P3 dilakukan dengan 

ovariektomi bilateral. Prosedur ovariektomi dilakukan 

sesuai dengan  metode yang dilakukan oleh Kaveh et 

al (2010), sebagai berikut; dilakukan insisi pada garis 

tengah (linea mediana) yaitu tepat di belakang/posterior 

umbilicus ke arah caudal. Panjang irisan dibuat 

secukupnya kira-kira 2-3 cm. Lapisan yang terinsisi 

meliputi kulit kemudian subkutan dan fasia, selanjutnya  

daerah di bawah subkutan dipreparir hingga terlihat 

garis linea alba. Muskulus daerah linea alba dijepit 

dan angkat sedikit, kemudian dilakukan insisi dengan 

menggunakan scalpel, hingga ruang abdomen terlihat. 

Setelah dinding abdomen terbuka, organ reproduksi 

dicari menggunakan kait ovariohisterektomi (Spay 

hook) dengan mengidentifikasi corpus uteri yang 

terletak di bawah vesica urinaria bagian dorsal, 

ditelusuri ke arah cranial kornua kiri sampai 

ditemukan ovarium kiri. Ligamentum dan pembuluh 

darah dijepit dengan mengunakan arteri klem tepat 

di sebelah cranial ovarium, pasang satu arteri klem 

lagi bersebelahan dengan klem pertama. Selanjutnya 

dilakukan pengikatan (ligasi) pembuluh darah beserta 

pengantung ovarium pada bagian anterior (depan) 

dari arteri klem dengan menggunakan benang 

absorbable (cat gut chromic 3-0), kemudian potong 



95

Ekspresi   IL – 1β   pada  Proses Kesembuhan Fraktur Os Femur Tikus Putih ... 

menggunakan scalpel diantara dua arteri klem yang 

telah terpasang tersebut dan dipastikan tidak terjadi 

pendarahan serta semua jaringan ovarium terangkat.  

Selanjutnya pada bagian caudal ovarium  di pasang 

arteri klem dan dilakukan pengikatan (ligasi) 

pembuluh darah uterina beserta penggantungnya 

persis pada bagian posterior (belakang) arteri klem 

yang telah terpasang tadi dengan menggunakan 

benang absorbable (cat gut chromic3-0), setelah 

itu dilakukan pemotongan menggunakan scalpel di 

antara ligasi dan klem caudal. Klem dilepas dan sisa 

potongan jaringan uterus dibiarkan masuk kembali ke 

rongga abdomen. Selanjutnya, ovarium kanan ditarik 

keluar dari insisi, kemudian dilakukan prosedur yang 

sama seperti prosedur mengangkat ovarium kiri.

Pasca pengangkatan ovarium, rongga abdomen 

diirigasi mengunakan antibiotik (ampicilin) untuk 

mencegah infeksi. Selanjutnya, dilakukan penjahitan 

untuk menutup luka insisi. Lapisan peritonium 

dijahitkan dengan jahitan terputus sederhana 

menggunakan cat gut sedangkan kulit dijahit dengan 

pola matras silang menggunakan benang silk 3-0.

 Prosedur osteotomi dilakukan setelah 

dilakukan pemeriksaan radiologi untuk memastikan 

bahwa tulang femur pada tikus ovariektomi 

sudah mengalami osteoporosis. Berdasarkan hasil 

pemeriksaan radiologi menunjukkan bahwa pada 

kelompok tikus yang diovariektomi terlihat adanya 

penurunan radiopasitas terutama pada bagian 

metafisis femur yang berbeda nyata dengan kelompok 

tikus yang tidak diovariektomi (Gambar 1 ). 

Setelah dipastikan sudah terjadi osteoporosis, 

selanjutnya semua tikus pada kelompok P0 (NOV), 

P1 (OV), P2, dan P3 dilakukan prosedur osteotomi 

pada daerah diafisis femur dengan pemasangan 

intramedulary pin dengan ukuran diameter 1mm. 

Pemilihan osteotomi pada daerah diafisis karena 

proses kesembuhan fraktur pada daerah tersebut 

cukup komplek baik secara selular maupun molekular 

dan berpotensi cukup besar untuk terjadinya delayed 

union dan non union terutama pada kasus osteoporosis 

(Nikolaou et al, 2009; Kyllönen et al, 2015).  

Seluruh prosedur operasi baik pada 

ovariektomi maupun osteotomi dlakukan anestesi  

menggunakan kombinasi ketamine (50 mg/kg 

bb) dan xylazine (10mg/kg bb) (Flecknell, 2009).  

Perawatan pasca operasi adalah perawatan luka 

operasi dengan memberikan salep antibiotik  dan 

injeksi intramuskular enrofloxacin 10 mg/Kg BB 

selama 2 hari untuk terapi profilaksis, agar tidak 

terlalu mengganggu hasil penelitian.

Dua hari setelah dilakukan osteotomi pada 

kelompok P2 mulai diberikan raloxifine 5,4 mg/kg BB, 

P3 diberikan ekstrak tanaman Cissus quadrangularis 

750 mg/kg BB, sedang pada PO (NOV) dan P1 

(OV) diberikan CMC Na peroral.  Masing-masing 

perlakuan pada kelompok tersebut diberikan selama 

2 minggu untuk kelompok pengamatan 2 minggu 

(fase reparatif) dan 6 minggu untuk kelompok 

pengamatan 6 minggu (fase remodeling).

Pengamatan ekspresi IL1-β dilakukan pada 

minggu ke-2 dan minggu ke-6 pasca osteotomi 

melalui pemeriksaan imunohistokimia. Hal ini 

bertujuan untuk mengetahui ekspresi IL1-β pada 

awal dan akhir proses kesembuhan fraktur juga 

mengetahui peranan IL1-β dalam kesembuhan 

fraktur. Pengumpulan sampel dilakukan dengan cara 

mengambil masing-masing 5 ekor tikus pada semua 

kelompok perlakuan baik pada pengamatan minggu 

ke-2 maupun ke-6, untuk dilakukan  euthanasi 

dan nekropsi, kemudian diambil bagian tulang 

femur yang di osteotomi setelah dibersihkan dari 

muskulus yang ada disekitarnya dan dibuat preparat 

imunohistokimia.
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Pemeriksaan ekspresi Il-1β dilakukan 

menggunakan pewarnaan imunohistokimia.  Jumlah 

sel pengekspresi IL-1β  adalah jumlah sel pada sayatan 

jaringan tulang femur yang memberikan reaksi 

positif terhadap mouse monoclonal antibody (mAb 

terhadap IL-1β) dengan metode Imunohistokimia 

yang diamati 5 lapang pandang. 

 Data kuantitatif dari penelitian ini yaitu 

ekspresi IL-1β, dianalisis menggunakan SPSS 20.0 

for windows software (SPSS, Chicago, IL, USA). 

Perbedaan diantara kelompok perlakuan dievaluasi 

menggunakan ANOVA, dilanjutkan dengan Uji Least 

Square Differences (LSD)  (Ghozali, 2006). 

Hasil dan Pembahasan

 Hasil pemeriksaan imunohistokimia dan 

penghitungan ekspresi  IL1-β dapat dilihat pada 

Tabel 1, serta Gambar 2 dan 3.  Hasil pemeriksaan 

imunohistokimia pada minggu ke-2 menunjukkan 

ada peningkatan ekspresi IL1-β pada kelompok 

P1, P2 dan P3 yang berbeda nyata (p<0,05) 

dengan kelompok tikus  tidak di ovariektomi (P0).  

Hal ini menunjukkan bahwa ovariektomi dapat 

menyebabkan peningkatan produksi dari IL-1, IL-

6, dan TNFα lebih lanjut. Kelompok tikus PO, 

yaitu tikus yang tidak diovariektomi menunjukkan 

ekspresi IL1-β paling rendah, hal ini dikarenakan 

pada kelompok ini tidak terjadi defisiensi estrogen. 

Dalam keadaan normal estrogen dalam sirkulasi 

mencapai sel osteoblas, dan beraktivitas melalui 

reseptor yang terdapat di dalam sitosol sel tersebut, 

mengakibatkan menurunnya sekresi sitokin seperti: 

Interleukin-1 (IL-1), Interleukin-6(IL-6)dan Tumor 

NecrosisFactor-Alpha (TNF-α), merupakan sitokin 

yang berfungsi dalam penyerapan tulang ( Waters et 

al, 1999).

Ekspresi IL-1β pada P2 dan P3 pada minggu 

ke-2 lebih rendah dibanding P1, meskipun masih 

tinggi dibanding P0, hal ini dikarenakan proses 

yang sama dengan P1 yaitu akibat ovariektomi, 

tetapi karena P2 dan P3 diberikan terapi  yaitu 

pada P2 dengan Raloxifen dan P3 dengan Cissus 

quadrangularis sehingga peningkatan ekspresi IL-

1β tidak terlalu tinggi. Raloxifen dapat menekan 

ekspresi IL-1β dengan cara mengurangi aktivitas 

osteoklas, karena obat antiosteoporosis ini termasuk 

golongan antiresoptif dengan mekanisme kerjanya 

diduga melibatkan TGFβ3 yang dihasilkan oleh 

osteoblas dan osteoklas yang berfungsi menghambat 

Tabel 1.  Rata-rata dan Standar Deviasi Ekspresi IL1-β pada Fraktur Femur Tikus Putih (Rattus norvegicus) pada 
masing-masing Kelompok Perlakuan 

No. Kelompok Perlakuan IL1-β  (Mg ke-2) IL1-β  (Mg ke-6)

1. P0 (NOV + Osteotomi + CMC Na) 4,8   +  1,3a 6,8    + 1,3a

2. P1 (OV + Osteotomi + CMC Na) 11    +  2,12b 16,8  + 1,8d

3. P2 (OV + Osteotomi + RLX) 7      +  1,41c 11     + 1,6b

4. P3 (OV + Osteotomi + CQ ) 8      +  1,41c 12     + 1,41b

Keterangan: -  Superskrip yang berbeda pada kolom yang sama menunjukan ada -perbedaan yang nyata (P<0,05) di antara perlakuan.
 - Superskrip yang berbeda pada baris yang sama menunjukan ada perbedaan yang nyata (P<0,05) di antara perlakuan.
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deferensiasi osteoklas.  Aksi raloksifen diperantarai 

oleh ikatan raloksifen pada reseptor estrogen (Cao 

et al.,2002; Rosen, 2005; Kanakamani and  Tandon, 

2008). Cissus quadrangularis menekan ekspresi 

IL-1β selain dengan cara meningkatkan aktivitas 

osteoblas, juga mempunyai efek antimikrobial 

sehingga dapat menekan tingkat inflamasi (Potu et 

al., 2009).

Ekspresi IL1-β pada minggu ke-6, terjadi 

pola yang sama dengan minggu ke-2, yaitu ekspresi 

tertinggi terdapat pada kelompok P1 (OV), dan yang 

Gambar 1. Gambaran Radiologi densitas tulang antara tikus yang tidak 
diovariektomi (NOV) dengan tikus yang diovariektomi (OV)

terendah pada kelompok P0(NOV) yang berbeda 

nyata (p<0,05)   dengan kelompok perlakuan yang 

lain.  

Gambar 2. Hasil pemeriksaan imunohistokimia ekspresi IL1-b minggu ke-2 pada semua kelompok 
perlakuan tanda panah menunjukkan sel yang mengekpresikan IL1-b (warna coklat) 
(pembesaran 400X)
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Hasil pemeriksaan imunohistokimia pada 

minggu ke-6 menunjukkan peningkatan ekspresi 

IL1-β pada semua kelompok tikus dibandingkan 

dengan hasil pemeriksaan pada minggu ke-2. (Gambar 

4).  Hal ini sesuai dengan pendapat Mountziaris and 

Mikos (2008), bahwa setelah fase proliferasi IL1-β 

Gambar 4. Grafik Ekspresi IL1-β pada minggu ke-2 dan ke-6 pada semua kelompok 
perlakuan

mengalami penurunan dan selanjutnya kadar IL1-β 

akan meningkat lagi pada fase remodeling berkaitan 

dengan fungsi IL1-β mendukung osteoklas dalam  

mengikis/merusak hard callus yang terbentuk dengan 

tujuan  mengembalikan struktur asli dan kompetensi 

biomekanik tulang yang mengalami fraktur. 

Gambar 2. Hasil pemeriksaan imunohistokimia ekspresi IL1-b minggu ke-6 pada semua kelompok 
perlakuan tanda panah menunjukkan sel yang mengekpresikan IL1-b (warna coklat) 
(pembesaran 400X)
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Berdasarkan hasil penelitian ini, dapat 

membuktikan bahwa Cissus quadrangularis 

mampu menurunkan ekspresi IL1-β pada tikus yang 

diovariektomi. Hal ini dibuktikan pada kelompok P2 

dan P3, meskipun dalam kondisi defisiensi estrogen 

akibat ovariektomi, tetapi karena diterapi dengan 

raloxifen (P2) dan Cissus quadrangularis (P3), yang 

kedua bahan obat tersebut bekerja pada reseptor 

estrogen sehingga dapat membantu mengembalikan 

fungsi estrogen yang dalam keadaan normal 

bersirkulasi mencapai osteoblas, dan beraktivitas 

melalui reseptor yang terdapat di dalam sitosol sel 

tersebut, mengakibatkan menurunnya sekresi sitokin 

seperti:Interleukin-1 (IL-1), Interleukin-6 (IL-6) dan 

TumorNecrosis Factor-Alpha (TNF-α), merupakan 

sitokin yang berfungsi dalam penyerapan tulang 

(Waters et al., 1999). 

Yamaguchi (2002) menyatakan bahwa 

phytoestrogen yang terkandung dalam Cissus 

quadrangularis yaitu isoflavon, ligni, coumestan, 

triterpan, glikosida, dan asiklik yang mampu 

mengikat reseptor beta  estrogen pada osteoblas dan 

bisa merangsang proliferasi osteoblast. Mekanisme 

molekuler yang menjelaskan potensi Cissus 

quadrangularis dalam meningkatkan osteogenesis 

masih harus dieksplorasi. Namun, beberapa bukti 

menunjukkan bahwa pensinyalan Wnt mungkin 

mempunyai pengaruh yang cukup berarti, karena 

jalur Wnt ini telah terbukti mempunyai peran penting 

dalam mengendalikan osteoblastogenesis dan 

pembentukan tulang (Potu et al, 2009).

Hasil yang sama juga ditunjukkan pada 

penelitian Muthusami et al (2011) yang menyatakan 

bahwa terapi ekstrak Cissus quadrangularis mampu 

menurunkan kadar IL1-β pada media sell human 

osteoblast like SaOS-2, selanjutnya penurunan kadar 

IL1-β tersebut dapat memacu peningkatan  protein 

IGFBP 3 yang berakibat penurunan proses degradasi 

protein yang menunjang proses kesembuhan tulang.

Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian ini dapat 

disimpulkan bahwa ekstrak  Cissus quadrangularis 

dan Raloxifen mampu menurunkan aktivitas 

osteoklas pada tulang osteoporosis yang ditandai 

dengan menurunnya ekspresi IL-1 β  dengan hasil 

yang tidak berbeda nyata, sehingga kedua bahan 

tersebut mampu menghambat  resorpsi tulang dan 

kesembuhan fraktur osteoporosis tidak mengalami 

keterlambatan (delayed union).
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Abstract
Gastrointestinal worm disease in cattle is scathing for the breeder’s as it lowers cattle’s productivity and 

inflict major economic loss. Furthermore, the interraction between cattle, man and the environment might bring 
out the risk of zoonotic diseases (diseases which can spread between man and animals). Kebar grass contains 
phytochemical elements such as alkaloid, saponin, tanin, glycoside and flavonoid. Those elements have the potential 
as an alternate anthelmentic in the effort to utilize the endemic biodiversities of Papua. This research is performed 
at Faculty of Animal Husbandry Animal Health Laboratory and Faculty of Math and Natural Science Microbiology 
Laboratory of Universitas Papua, for 8 months. The leaves and the stems of the kebar grass were collected and 
stored at room temperature. The Kebar grass extract was divided into 3 parts, i.e. fresh extract, wind dried extract 
and sun dried extract. Fresh fecal samples were collected and examined with the native method. The samples 
where nematodes eggs are found is treated with kebar grass extract. As a comparison, positive control is made with 
oxfendazole and negative control is made nematodes larvae fertilization. Fecal cultures and grass extract mixture 
is left alone for 7 days in room temperature and examined under microscope with 400x fortification to see whetner 
there is any development of the nematodes’ eggs. The obstained data is analyzed by tabulation and descriptive 
method. The result is the samples mixed with kebar grass extract show no development of nematodes’ egg. As a 
comparison, the negative control which is observed with baerman method shows development of nematodes’ eggs. 
It can be concluded that the effect of kebar grass extract can deters nematodes’ egg development.

Key words : nematodes egg, gastrointestinal, kebar grass (Biophtyum petersianum Klotzch), liquid extract, anthelmentik

Abstrak

Penyakit cacing gastrointestinal pada ternak sapi sangat merugikan peternak karena dapat menurunkan 
produktivitas ternak dan menimbulkan kerugian ekonomi yang sangat besar.  Selain itu, adanya interaksi antara ternak, 
manusia dan lingkungan memunculkan kemungkinan timbulnya bahaya penyakit zoonosis (penyakit yang dapat menular 
antara ternak dan manusia). Rumput Kebar (Biophtyum petersianum Klotzch) mengandung bahan fitokimia seperti 
alkaloid, saponin, tanin, glikosida dan flavonoid.  Bahan-bahan tersebut memiliki potensi sebagai anthelmintik alternatif 
dalam upaya pemanfaatan keanekaragaman hayati endemik Papua. Penelitian ini dilakukan di Laboratorium Kesehatan 
Hewan FAPET dan Laboratorium Mikrobiologi FMIPA UNIPA Manokwari, selama 8 bulan. Bagian daun dan batang 
dari rumput kebar dikoleksi kemudian disimpan pada suhu ruang. Ekstrak air rumput kebar dibagi 3 yaitu ekstrak 
rumput kebar segar, kering angin dan kering jemur di bawah matahari. Sampel feses segar dikoleksi dan diperiksa 
dengan metode natif. Feses yang ditemukan telur cacing nematoda diberi perlakuan dengan ekstrak air rumput 
kebar. Sebagai pembanding, dibuat kontrol positif dengan oxfendazole dan kontrol negatif dengan pemupukan 
larva cacing. Kultur feses dan ekstrak dibiarkan selama 7 hari pada suhu ruangan, dan diperiksa menggunakan 
mikroskop cahaya perbesaran 400x, untuk melihat ada tidaknya perkembangan telur cacing. Data yang diperoleh 
dianalisis secara tabulasi dan deskriptif. Hasil yang diperoleh yakni pada ekstrak air rumput kebar segar dan kering 
angin juga kontrol positif tidak ditemukan adanya perkembangan telur cacing, sebagai pembanding pada kontrol 
negatif dengan menggunakan metode baerman ditemukan adanya larva cacing yang berkembang. Sehingga dapat 
disimpulkan bahwa pengaruh ekstrak air rumput kebar dapat menghambat perkembangan telur cacing nematoda. 

Kata Kunci: Telur nematoda, gastrointestinal, rumput Kebar (Biophtyum petersianum Klotzch), ekstrak air, anthelmintik

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan
Penyakit cacing gastrointestinal pada ternak 

sapi sangat merugikan peternak dengan menurunkan 

produktivitas ternak dan menimbulkan kerugian 

ekonomi yang sangat besar.  Selain itu, adanya 

interaksi antara ternak, manusia dan lingkungan 

memunculkan kemungkinan timbulnya bahaya 

penyakit ini bersifat zoonosis (penyakit yang dapat 

menular antara ternak dan manusia). 

Di Indonesia angka kejadian cacingan pada 

sapi sebagai salah satu jenis ternak sangat bervariasi, 

yaitu sebesar 96% di Padang (Harminda, 2011), 

61,46% di Palembang (Nofyan et al., 2010), 75% 

di Kabupaten Gowa Sulawesi Selatan (Purwanta 

et al., 2009), 44,23% di Kabupaten Manokwari 

(Junaidi et al., 2014), 47% di eks-Karesidenan 

Banyumas (Munadi, 2011), 62,5% di Kabupaten 

Purworejo, 70,7% di Kabupaten Magelang, 71,1% 

di Kabupaten Boyolali, 66,8% di Kabupaten Klaten, 

57,4% di Kabupaten Wonogiri, 58,6% di Kabupaten 

Karanganyar, 64% di Kabupaten Temanggung dan 

69,3% di Kabupaten Batang (Purwaningsih, 2013).

Berdasarkan pengetahuan tentang siklus 

hidup cacing baik itu di hewan/manusia sebagai 

inang (hospes), hewan/manusia sebagai perantara 

(reservoir) dan lingkungan, maka cara yang paling 

tepat untuk mengurangi ataupun mengeleminir infeksi 

cacing gastrointestinal adalah dengan memutus atau 

mengganggu siklus hidup cacing.  Pemberian obat 

cacing komersil merupakan sampai saat ini masih 

digunakan untuk memutus atau mengganggu siklus 

hidup cacing.  Pada prakteknya, pemberian obat 

cacing komersil ini memiliki beberapa kelemahan 

antara lain harga yang tidak terjangkau oleh peternak, 

serta komponen obat cacing mengandung beberapa 

residu kimia yang bersifat toksik (Kaemmerer dan 

Butenkotter, 1973).  Penggunaan obat cacing pada 

hewan ternak menyebabkan residu kimia terdapat 

pada daging hewan.  Apabila pemberiannya dalam  

waktu singkat sebelum hewan dipotong, residu 

tersebut akan membahayakan kesehatan manusia 

apabila daging tersebut dikonsumsi.  

Pengobatan anthelmentik menggunakan 

tanaman merupakan produk natural, ramah 

lingkungan dan dapat dijangkau dengan harga yang 

murah.  Pengobatan menggunakan tanaman saat ini 

merupakan salah satu  topik penelitian yang saat ini 

sangat didukung oleh berbagai lembaga penelitian 

di berbagai negara karena mampu mengangkat 

nilai-nilai keanekaragaman hayati dan konservasi.  

Penelitian tentang tanaman herbal sebagai 

anthelmentik dan obat-obatan lainnya bagi hewan 

di Tanah Papua sendiri masih sangat dibutuhkan  

mengingat kurangnya petugas kesehatan hewan di 

berbagai daerah serta kondisi geografis yang sangat 

sulit dijangkau untuk pengobatan konvensional dari 

petugas kesehatan hewan.  

Rumput Kebar (Biophtyum petersianum 

Klotzch) sebagai tanaman endemik Papua telah 

diteliti memiliki berbagai khasiat diantaranya 

sebagai antiinflamasi, imunostimulan, serta 

mampu meningkatkan performa reproduksi hewan 

(Sadsoeitoeboen, 2005; GrØnhaug, et al.,2008; Unitly, 

2013). Di negara Afrika, tumbuhan ini digunakan 

sebagai obat luka karena sengatan dan gigitan ular, 

serta sebagai obat sakit perut (Inngjerdingen, et al., 

2004; 2006; 2008).   

Beberapa jenis senyawa metabolit sekunder 

yang terdapat pada tanaman yang memiliki efek 

anthelmentik yaitu alkaloid, minyak atsiri, flavonoid, 

saponin, enzim serta tanin terkondensasi.  Senyawa 

ini terbukti secara ilmiah mampu bekerja secara in 

vitro dan in vivo untuk menghambat pertumbuhan 

berbagai stadium cacing atau membunuh cacing 



104

Alnita Baaka et al.

dewasa gastrointestinal pada ternak. Beberapa 

komponen tanaman tersebut seringkali lebih efektif 

ketika bekerja secara sinergis sebagai anthelmentik  

(Hrckova, et al., 2013). Adanya kandungan fitokimia 

seperti alkaloid, saponin, tanin, dan flavonoid 

yang terkandung dalam rumput kebar, diharapkan 

memiliki potensi sebagai anthelmentika alternatif 

serta merupakan salah satu upaya dalam pemanfaatan 

keanekaragaman hayati endemik di Papua. Tujuan 

dari penelitian ini adalah melihat pengaruh ekstrak 

air rumput kebar terhadap daya hambat pertumbuhan 

cacing gastrointestinal pada ternak. Diperoleh 

ekstrak air rumput kebar yang dapat menghambat 

pertumbuhan cacing gastrointestinal pada ternak 

bagi khasanah pengembangan ilmu pengetahuan 

khususnya bagi peternak-peternak yang berdomisili 

di Papua.

Materi dan Metode

Tempat Penelitian

Sampel yang diambil adalah sampel Rumput 

Kebar segar. Pengambilan sampel rumput Kebar 

segar dilakukan di Distrik Kebar yang berjarak 

150 km Barat Daya dari kota Manokwari yang 

dapat ditempuh dengan pesawat udara selama 45 

menit atau dengan kendaraan darat selama 10 – 12 

jam. Pengambilan sampel feses dilakukan dengan 

mengambil sampel feses segar dari sapi pada Distrik 

Prafi, Kabupaten Manokwari. Percobaan in vitro 

dilaksanakan di laboratorium Kesehatan Hewan 

FAPET dan Laboratorium Mikrobiologi FMIPA, 

Universitas Papua.

Pengumpulan dan penyediaan Rumput Kebar

 Bahan yang digunakan adalah Rumput 

Kebar segar. Sebelum digunakan dan dibuat ekstrak, 

rumput dibersihkan. Bagian rumput yang digunakan 

adalah daun, batang, dan akar. Selanjutnya sampel 

dibagi menjadi tiga, untuk dibuat ekstrak yakni 

rumput kebar segar, kering angin,dan kering dengan 

penjemuran dibawah sinar matahari.

Pembuatan ekstrak Rumput Kebar segar

 Sebanyak 50 gram Rumput Kebar segar 

yang belum lama dicabut dicuci dengan air hingga 

bersih.  Seluruh bagian rumput (daun, batang, dan 

akar) direndam dalam air 200 ml yang bersuhu 90oC. 

Rumput dan air diaduk hingga dingin, kemudian 

diblender. Campuran rumput dan air disaring, 

supernatan disimpan pada refrigerator suhu 4oC 

untuk penggunaan selanjutnya (Kardel, et. al., 2013).

Pembuatan ekstrak Rumput Kebar kering angin

 Rumput Kebar segar dikeringkan pada suhu 

kamar (25-300C) selama 7 hari. Setiap dua kali sehari 

rumput dibolak-balik untuk mempercepat proses 

pengeringan. Setelah 7 hari, sebanyak 50 gr rumput 

kebar yang telah dikeringkan dijadikan serbuk 

dengan menggunakan blender. Serbuk rumput kebar 

direndam dalam 400 ml air lalu diinkubasi pada 

suhu 900C selama 2 jam. Setelah dingin, larutan ini 

kemudian disimpan pada refrigerator suhu 4oC untuk 

penggunaan selanjutnya.

Pembuatan ekstrak Rumput Kebar Kering di 

bawah Matahari

 Rumput Kebar segar dikeringkan di bawah 

sinar matahari (25-300C) selama 7 hari. Setiap pagi 

rumput dijemur dan sore hari rumput dipindahkan 

di ruangan tertutup.  Setelah 7 hari, sebanyak 50 gr 

rumput kebar yang telah dijemur dijadikan bubuk 

menggunakan blender.  Bubuk direndam dalam  400 

ml air lalu diinkubasi pada suhu 900C selama 2 jam. 
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Setelah dingin, larutan ini kemudian disimpan pada 

refrigerator suhu 4oC untuk penggunaan selanjutnya.

Penyiapan Sampel Feses

 Sampel feses yang akan digunakan dalam 

pengujian ini adalah sampel feses sapi yang terinfeksi 

cacing nematoda. Pada tahapan survei awal, feses 

sapi diambil dari rektum melalui palpasi rektal, 

lalu dimasukkan ke dalam tabung berisi formalin 

10% untuk tujuan pemeriksaan ada tidaknya telur 

cacing nematoda dengan metode natif (lokasi 

pengambilan sampel feses yang jauh). Sampel feses 

sapi yang positif mengandung telur cacing nematoda 

selanjutnya dikoleksi ulang tanpa menggunakan 

formalin 10%, kemudian simpan pada suhu kamar 

untuk kepentingan perlakuan, kontrol positif, dan 

kontrol negatif. 

Aplikasi ekstrak rumput kebar dalam 

penghambatan perkembangan telur cacing 

nematoda

Aplikasi rumput kebar dalam penghambatan 

perkembangan telur cacing nematoda dibagi dalam 

3 perlakuan (ekstrak rumput kebar segar, ekstrak 

rumput kebar kering angin, dan ekstrak rumput kebar 

kering jemur). Pengulangan sebanyak 3 kali pada 

setiap sampel sehingga jumlah sampel yang diberi 

perlakuan sebanyak 9 sampel ditambah masing-

masing sebanyak 1 kontrol positif dan 1 kontrol 

negatif sebagai pembanding. 

1. Perlakuan : Setiap ekstrak rumput kebar 16 ml 

(segar, kering angin, kering jemur) dicampur 

dengan 3 gram feses sapi yang positif 

mengandung telur cacing nematoda. 

2. Kontrol positif : Sebanyak 1 gram oxfendazole 

dicampur dengan 8 ml air dan 3 gram feses.

3. Kontrol negatif dengan metode kultur larva 

(pupukan larva) :

 Sampel tinja dimasukkan ke dalam cawan atau 

nampan dan tambahkan vermiculate atau dapat 

diganti dengan arang atau serbuk kayu yang 

gunanya untuk menjaga kelembaban dengan 

perbandingan 1 : 1 kemudian diaduk hingga 

campurannya kelihatan halus dan merata 

sambil diberi air secukupnya agar pupukan 

larva menjadi lembab tetapi tidak basah. 

Selanjutnya campuran tersebut dimasukkan ke 

dalam botol selai atau cawan petri dan ratakan 

permukaannya sambil ditekan perlahan hingga 

kelihatan agak padat, kemudian bersihkan 

dinding botol bagian atas permukaan pupukan 

dari sisa kotoran yang menempel menggunakan 

kapas/tissue, selanjutnya botol tersebut ditutup 

agak longgar dan diberi label. Pupukan larva 

simpan pada suhu kamar dan tidak kena 

sinar matahari langsung selama 7 - 9 hari, 

setiap 2-3 hari sekali pupukan larva tersebut 

dilihat/diperiksa agar kelembabannya terjaga 

dan bila kelihatan agak kering tambahkan 

air secukupnya dengan cara disemprot 

menggunakan hand spray. Ketiga sampel 

perlakuan, kontrol positif dan negatif disimpan 

pada suhu ruang selama 7 hari. Pada hari ke 7 

dilakukan pengamatan perkembangan larva. 

4. Pemanenan kultur larva :

 Pemisahan larva infektif dari feses dilakukan 

dengan Metode Baermann (Gibbons et 

al.,2014) yang telah dimodifikasi, yaitu sebuah 

corong kaca dimasukkan ke dalam gelas 

kerucut berisi air yang hampir penuh. Pada 

mulut corong kaca di atasnya diletakkan feses 

sapi yang telah dikultur selama 7 hari. Feses 
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dibiarkan terendam pada corong kaca selama 30 

menit. Larva akan turun dengan sendirinya pada 

air di dalam gelas. Larva yang berada di dasar 

gelas diambil menggunakan pipet kemudian 

diteteskan pada object glass ditutup dengan kaca 

penutup dan diamati di bawah mikroskop.

Analisis data

 Data yang diperoleh kemudian dianalisis 

secara tabulasi dan deskriptif. 

Hasil dan Pembahasan

Penelitian efek ekstrak air rumput Kebar 

sebagai penghambat perkembangan telur cacing 

gastrointestinal ruminansia secara in vitro dilakukan 

pada 3 kelompok perlakuan dengan masing-masing 

3 kali replikasi. Kelompok 1 perlakuan feses yang 

mengandung telur cacing direndam dengan ekstrak air 

rumput kebar segar (50 gram rumput dengan 200 ml 

air), kelompok 2 perlakuan feses yang mengandung 

telur cacing direndam dengan ekstrak air rumput 

kebar kering angin (50 gram dengan 400 ml air), 

kelompok 3 perlakuan feses yang mengandung telur 

cacing direndam dengan ekstrak air rumput Kebar 

kering jemur matahari (50 gram dengan 400 ml 

air). Sebagai kontrol negatif larva cacing diperoleh 

dari hasil pemupukan larva pada feses, sebagai 

kontrol positif feses yang mengandung telur cacing 

direndam dalam obat cacing oxfendazol. Dalam 

penelitian penghambatan perkembangan telur cacing 

ini, pengamatan dan pencatatan hasil pengamatan 

dilakukan setiap hari selama 7 sampai 9 hari. Telur 

cacing nematoda pada saluran gastrointestinal 

ruminansia akan mengalami perkembangan pada 

lingkungan dan feses kemudian menetas menjadi 

larva pada hari ke 7 (Kosasih, 2003).

Sampel feses yang digunakan dalam penelitian 

ini adalah feses sapi yang telah diperiksa terlebih 

dahulu dengan metode natif. Hasil pemeriksaan natif 

menunjukkan sampel feses positif mengandung telur 

cacing nematoda. Adapun tahapan dalam penelitian 

ini dapat dilihat pada Gambar 1 - 4.

Gambar 1. Rumput Kebar Segar

Gambar 2. Penghalusan Rumput 
                  Kebar Menggunakan Blender

Gambar 3. Penyaringan Ekstrak Segar 
                  Rumput Kebar
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Gambar 4 Sediaan Ekstrak Segar Rumput
                   Kebar

Proses pembuatan ekstrak rumput kebar 

kering angin dan kering jemur pada penelitian ini 

ditampilkan pada Gambar 05 sampai 07.

Gambar 5. Penghalusan Rumput Kebar

Gambar 6.  Serbuk Rumput Kebar Kering
 (a) kering angin; (b) kering jemur

 Gambar 7. Ekstrak rumput Kebar kering

Aplikasi ekstrak rumput kebar terhadap telur 

cacing nematoda, kontrol positif dan kontrol negatif 

ditampilkan pada Gambar 08.

Hasil pengamatan dari aplikasi ekstrak rumput 

kebar terhadap perkembangan telur cacing nematoda 

gastrointestinal sapi dapat dilihat pada Tabel 1.

Gambar 8. a – c. Aplikasi ekstrak rumput kebar terhadap telur cacing nematoda 
d. Kontrol positif (Oxfendazole) e. Kultur larva cacing
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Tabel 1. Hasil pengamatan perkembangan telur cacing nematoda

Perlakuan
Pengamatan hari ke

Keterangan
1 2 3 4 5 6 7

Ekstrak air rumput kebar segar
Replikasi 1 - - - - - - + Ada telur cacing (tipe Strongyl) tapi tidak berkembang (embrio 

di dalam telur tetap segmented dan tidak menetas menjadi 
larva sampai hari ke 7)

Replikasi 2 - - - - - - - -
Replikasi 3 - - - - - - - -
Ekstrak air rumput kebar kering angin
Replikasi 1 - - - - - - - -
Replikasi 2 - - - - - - + Ada telur cacing (tipe Strongyl), tapi tidak berkembang
Replikasi 3 - - - - - - + Ada telur cacing (tipe Strongyl), tapi tidak berkembang
Ekstrak air rumput kebar kering matahari
Replikasi 1 - - - - - - - -
Replikasi 2 - - - - - - - -
Replikasi 3 - - - - - - - -
Kontrol positif (Oxfendazole) Ada telur cacing (Trichuris sp.) tapi tidak berkembang
Kontrol negatif (kultur larva) Ada perkembangan telur cacing menetas menjadi larva cacing

Ket. (+) : tidak ada perkembangan telur cacing, (-) : ada perkembangan telur cacing

Pengamatan pada sampel yang diberikan 

ekstrak air rumput kebar dilakukan setiap hari. Tabel 

1 menunjukkan perkembangan telur cacing tipe 

strongyl dari gastrointestinal sapi dapat dihambat 

dengan perlakuan ekstrak air rumput kebar segar 

dan ekstrak air rumput kebar kering angin setelah 

pengamatan sampai hari ke 7, sehingga tidak 

dilakukan pemanenan. Telur cacing yang tidak 

berkembang karena ditambahkan ekstrak rumput 

kebar segar dan ekstrak rumput kebar kering angin 

dapat dilihat pada Gambar 9.

Hasil yang diperoleh ini sama seperti pada 

kontrol positif dengan oxfendazol yang juga dapat 

menghambat perkembangan telur cacing dari jenis 

Trichuris sp seperti pada Gambar 10. Berbeda halnya 

pada kontrol negatif yang mana tidak dilakukan 

pengamatan setiap hari. Selain itu feses tidak diberi 

penambahan ekstrak rumput kebar ataupun obat 

cacing sintetik menunjukkan adanya perkembangan 

telur cacing dan menetas menjadi larva setelah 

pengamatan pada hari ke 7. Larva cacing nematoda 

dari kontrol negatif dapat dilihat pada Gambar 12.

Dengan demikian, hasil penelitian ini 

menunjukkan bahwa ekstrak air rumput kebar dan obat 

cacing oxfendazol memiliki efek dapat menghambat 

perkembangan telur cacing gastrointestinal sapi. Pada 

ekstrak air rumput kebar kering jemur matahari tidak 

ditemukan telur cacing maupun larva cacing setelah 

7 hari, hal ini mungkin disebabkan karena jumlah 

telur cacing yang terlalu sedikit sehingga tidak dapat 

diamati. Selain itu dapat juga dipengaruhi oleh proses 

pengeringan rumput kebar dengan paparan sinar 

matahari langsung ternyata dapat mengurangi bahkan 

menghilangkan kandungan fitokimia pada tanaman 

berkhasiat obat (Hernani, 2009). Berdasarkan hasil 

yang diamati, dapat disimpulkan bahwa pengaruh 

ekstrak air rumput kebar dapat menghambat 

perkembangan telur cacing nematoda. 
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Kesimpulan

Penelitian dapat disimpulkan bahwa ekstrak 

air rumput kebar dapat mempengaruhi penghambatan 

perkembangan telur cacing nematoda. 
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Abstract
Varanus salvator bivittatus has a pair of hemipenes, which is macroscopic anatomically like the copulatory 

organ in other amniotes, cylindrical-shaped (truncus) with quite flexible, and it located on the base of the caudal tail 
of the cloaca. However, information about the microscopic anatomy of hemipenes of this animal is scientifically 
unpublicized. Therefore, the aim of this research is to study the microscopic anatomy of hemipenes of male Varanus 
salvator bivittatus. The animals were sacrificed by exsanguination under deep anesthetized and fixed in 4 % 
paraformaldehyde through perfusion then observed visceral site and morphometric. Histomorphological evaluation 
was obtained by paraffin preparation with section thickness of 3-4 μm then stained in Hematoxylin-Eosin (HE) 
and Masson’s Trichrome (MT). The results showed that truncus of hemipenes was lined by stratified squamous 
epithelium and supported with thick of dense connective tissue and contain cavernous body and blood vessels 
are found, the muscles not found. The presence of connective tissue that supported in the down part sometimes 
make hemipenes are rigid while prurient condition. In the caudal of truncus hemipenes there is retractor muscle of 
hemipenes which arranged by striated muscles. Hemipenes is flexible because contain with much of blood vessel 
that found in truncus hemipenes.

Keyword: Varanus salvator bivittatus, hemipenes, morphology.

Abstrak
Hemipenis biawak Varanus salvator bivittatus secara morfologi seperti organ kopulatori pada amniota 

lainnya, berjumlah sepasang, berbentuk silinder (truncus) yang cukup fleksibel dan terletak di pangkal ekor kaudal 
dari kloaka. Sejauh ini publikasi ilmiah mengenai struktur mikroskopis hemipenis hewan ini belum ditemukan. Oleh 
Karena itu, penelitian ini bertujuan untuk mempelajari morfologi hemipenis Varanus salvator bivittatus jantan, baik 
secara makroskopis maupun mikroskopis. Dua ekor biawak jantan dewasa yang digunakan dalam penelitian ini 
dianestesi, dilakukan exanguinasi, dan difiksasi dengan paraformaldehid 4% secara perfusi. Sampel jaringan untuk 
sediaan histologis dibuat dengan metoda parafin. Blok parafin disayat dengan ketebalan 3-4 μm, diwarnai dengan 
hematoxylin eosin (HE) dan Masson’s trichrome (MT). Hasil pengamatan menunjukkan bahwa mukosa truncus 
hemipenis dilapisi oleh epitel pipih banyak lapis, ditunjang oleh jaringan ikat padat yang di bawahnya ditemukan 
corpus cavernous dengan banyak pembuluh darah, namun tidak ditemukan adanya otot. Corpus cavernous dengan 
banyak pembuluh, menyebabkan hemipenis ini bersifat mudah membesar, namun kaku karena ditopang oleh 
jaringan ikat padat. Bagian kaudal truncus hemipenis terdapat otot retraktor hemipenis yang disusun oleh otot lurik. 

Kata Kunci: Varanus salvator bivittatus, truncus hemipenis, morfologi.

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan
Varanus salvator bivittatus adalah subspesies 

dari Varanus salvator atau yang dikenal dengan 

biawak air. Hewan ini merupakan subspesies biawak 

endemik Indonesia yang hanya ditemukan di Jawa 

(Canto, 2007), Bali dan Nusa Tenggara (keculai 

Pulau Timor) (Shine et al., 1996).

Biawak air termasuk kategori Appendiks II 

dalam daftar CITES (The Convention on International 

Trade in Endangered Species of Wild Fauna and 

Flora) (Gumilang dkk., 2003). Hal ini berarti biawak 

air dapat diperdagangkan di pasar internasional 

dengan kuota yang telah ditetapkan. Hasil survei 

menunjukkan bahwa lebih dari satu juta biawak 

V. salvator diambil dari alam setiap tahun untuk 

dibunuh dan dikuliti, dengan jumlah terbesar berasal 

dari Indonesia, khususnya Sumatera dan Kalimantan 

(Jenkins and Broad, 1994). Jika eksploitasi V. salvator 

terus terjadi, akan mengakibatkan penurunan jumlah 

populasi hewan ini di alam dan tidak menutup 

kemungkinan V. salvator akan dikategorikan 

dalam Appendiks I CITES seperti halnya pada V. 

komodoensis. 

Populasi liar V. s. bivittatus di alam diduga 

semakin berkurang, sementara informasi ilmiah 

mengenai hewan ini, khususnya yang berkaitan 

dengan sistem organ tubuhnya masih sangat sedikit 

dilaporkan. Publikasi ilmiah mengenai sistem organ 

masih terbatas pada anatomi makroskopis organ 

reproduksi jantan (Mahfud dkk., 2015). Sejauh ini, 

informasi mengenai morfologi organ reproduksi 

masih didominasi oleh reptil jenis lain, misalnya 

pada kura-kura Phrynops geoffroanus (Cabral et al., 

2011), ular Seminatrix pygaea (Sever, 2004), ular 

Bittis arietans arietans (Karim, 1998), ular Crotalus 

durissus terrificus (Porto et al., 2013), dan biawak 

Varanus marmoratus (Prades et al., 2013).

Salah satu keunikan yang terdapat pada 

organ reproduksi V. s. bivittatus jantan seperti yang 

dilaporkan (Mahfud dkk., 2015) adalah memiliki 

sepasang hemipenis. Hemipenis (seperti halnya 

penis pada mamalia) adalah organ seksual pada 

biawak yang digunakan sebagai organ kopulatori 

(Kardong, 2008), yang juga terdapat pada kelompok 

squamata lainnya. Hemipenis digunakan secara 

bergantian ketika kawin dengan biawak betina dan 

biasanya hanya salah satu yang digunakan untuk 

kopulasi (MNH, 2009). Sepasang hemipenis hewan 

ini tersimpan di pangkal ekor kaudal dari kloaka 

(Mahfud dkk 2015), yang menyebabkan bentuk 

ekor biawak jantan berbeda dibandingkan betina, 

sehingga dapat dijadikan sebagai salah satu ciri untuk 

menentukan jenis kelamin biawak (MNH, 2009).

Tulisan yang merupakan hasil penelitian ini 

dimaksudkan untuk memberikan informasi tentang 

morfologi hemipenis V. s. bivittatus jantan, baik secara 

makroskopis maupun mikroskopis, diharapkan dapat 

memberikan manfaat dalam memperkaya informasi 

biologi sistem reproduksi dari keanekaragaman 

hewan di Indonesia, serta dapat dijadikan sebagai 

acuan dalam penelitian-penelitian yang berhubungan 

dengan sistem reproduksi V. s. bivittatus untuk 

menunjang upaya konservasi ex situ.

Materi dan Metode

Penelitian ini menggunakan dua ekor 

biawak V. salvator bivittatus jantan dewasa dengan 

panjang 45.60±6.51 cm SVL dan berat 1.4±0.28 kg 

yang didapat dari wilayah Bogor pada tahun 2013. 

Hewan dianestesi dengan menggunakan kombinasi 

ketamin 50mg/kg BB dengan xylazine 10 mg/kg 

BB secara intramuskular. Saat hewan teranastesi, 

dilakukan proses pengeluaran darah (exanguinasi), 
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yaitu dengan menyayat atrium kanan jantung 

dan memasukkan larutan NaCl Fisiologis 0,9% 

menggunakan kanul ke ventrikel kiri jantung sampai 

cairan yang keluar dari atrium kanan jantung terlihat 

bening, selanjutnya dilakukan proses fiksasi dengan 

menggantikan larutan NaCl Fisiologis 0,9% dengan 

larutan paraformaldehida 4% secara perfusi pada saat 

jantung masih berdenyut.

Pengamatan makroskopis dilakukan dengan 

mengeluarkan hemipenis dari pangkal ekor, dengan 

cara memasukkan air menggunakan spuit. Untuk 

pengamatan histologi, sampel jaringan untuk sediaan 

histologis menggunakan metode paraffin, disayat 

dengan ketebalan 3-4 μm, dideparafinisasi dan 

rehidrasi, kemudian diwarnai dengan pewarnaan 

Hematoxylin dan Eosin (HE) (merupakan pewarnaan 

standar untuk mengetahui struktur umum sel maupun 

jaringan dalam suatu organ) dan Masson’s trichrome 

(MT) (untuk mengetahui keberadaan jaringan ikat 

dalam suatu organ), mengacu pada Kiernan (1990), 

dilanjutkan dengan proses dehidrasi, clearing dan 

mounting. Hasil pewarnaan diamati dan difoto 

menggunakan mikroskop yang dilengkapi dengan 

alat fotografi (mikrofotografi). Pengamatan dilakukan 

untuk mengetahui struktur histologis hemipenis. 

Semua hasil pengamatan dan data yang diperoleh 

dianalisis secara deskriptif.

Gambar 1. Morfologi hemipenis biawak V. s. bivittatus. Hemipenis dalam 
kondisi ereksi (A= Tampak Dorsal, ↑ arah kranial) (Mahfud dkk 
2015); Gambaran histologi sayatan melintang jaringan hemipenis 
daerah kaput (B), medial (C) dan kaudal (D). 1. sulcus spermaticus, 
2. otot retraktor, 3. pembuluh darah, 4. lekukan sulcus spermaticus, 
5. corpus cavernous hemipenis yang disusun oleh jaringan ikat 
dengan serabut kolagen, 6. eritrosit. Pewarnaan B, C = HE, D = MT. 
Bar: A = 1 cm, B, C, D = 100 µm.
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Hasil dan Pembahasan
Hemipenis V. s. bivittatus merupakan organ 

berongga berbentuk silinder (truncus) yang terletak 

di pangkal ekor kaudal dari kloaka (Gambar 1A) 

(Mahfud dkk., 2015). Truncus hemipenis dilapisi 

oleh epitel pipih banyak lapis yang didukung oleh 

jaringan ikat padat dan di bawahnya ditemukan 

corpus cavernous dengan cukup banyak pembuluh 

darah vena di dalamnya (Gambar 1B, 1C, 1D). 

Hal inilah yang menyebabkan truncus hemipenis 

hewan ini cukup fleksibel untuk membesar karena 

berisi darah sebelum kopulasi. Menurut Porto et al. 

(2013), adanya tekanan darah di dalam pembuluh 

darah corpus cavernous, menyebabkan hemipenis 

dapat melakukan ereksi dan pada saat yang sama 

otot propulsar mendorong hemipenis sampai terjadi 

kopulasi. Pembuluh darah ini bertanggung jawab 

untuk drainase darah dari hemipenis setelah terjadi 

kopulasi, sehingga hemipenis mengecil dan dapat 

ditarik masuk kembali ke ruangan di pangkal ekor.

Gambar 2. Struktur bagian kaudal dan otot retraktor hemipenis biawak V. s. bivittatus dalam 
kondisi tidak ereksi (A= tampak ventral, ↓ arah kaudal) (Mahfud dkk); Gambaran 
histologi sayatan melintang lipatan mukosa hemipenis (B), daerah penyatuan 
otot retraktor dengan hemipenis (C) dan otot retraktor (D). 1. sulcus spermaticus, 
2. jaringan ikat dengan bentuk seperti tendon, 3. lamina propia, 4. epitel pipih 
banyak lapis, 5. otot retraktor yang disusun oleh otot lurik, 6. jaringan ikat longgar. 
Pewarnaan B, C = MT, D = HE. Bar: A = 1 cm, B = 50 µm, C = 100 µm, D = 10 µm.
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Bagian corpus cavernous banyak ditemukan 

pembuluh darah, akan tetapi tidak ditemukan adanya 

kelenjar dan otot polos (Gambar 1D). Hemipenis 

yang disusun oleh corpus cavernous tanpa otot 

polos juga ditemukan pada kura-kura P. geoffroanus 

(Cabral et al., 2011) dan ular Bittis arietans arietans 

(Karim, 1998). Hal ini berbeda pada ular Crotalus 

durissus terrificus (Porto et al., 2013) dan penis 

mamalia (Goldstein and Padma-Nathan, 1990) pada 

umumnya seperti pada Tamandua tetradactyla (Rossi 

et al., 2012), Trenggiling (Manis javanica) (Akmal, 

2014), dan muncak (Muntiacus muntjak muntjak) 

(Wahyuni, 2012), bahwa sebagian besar parenkim 

corpus cavernous terdiri atas bundel otot polos yang 

berelaksasi atau kontraksi saat kopulasi.

Saat dalam keadaan tidak ereksi (Gambar 

2A), kaput hemipenis terletak di bagian kaudal, 

sedangkan pada saat ereksi (Gambar 1A), hemipenis 

akan keluar dari sisi lateral kloaka, sehingga letak 

kaput hemipens berpindah di bagian kranial (Mahfud 

dkk., 2015). Pada kaput hemipenis ditemukan lipatan 

mukosa (Gambar 1A, 1B) yang ditutup oleh epitel 

pipih banyak lapis yang di bawahnya ditopang oleh 

jaringan ikat dengan serat kolagen (Gambar 2B). 

Gambaran ini berbeda dengan yang ditemukan 

pada pada ular yang ditutupi oleh tonjolan-tonjolan 

(papillae) berbentuk seperti duri (Karim, 1998; Porto 

et al., 2013), agar proses perkawinan berlangsung 

cukup lama untuk proses fertilisasi (Kardong, 2008; 

MNH, 2009; Porto, 2013).

Spermatozoa pada kelompok reptilia, 

disalurkan dari ductus deferens melalui sulcus 

spermaticus (MNH, 2009). Sulcus spermaticus 

merupakan saluran lanjutan dari ductus deferens 

menuju hemipenis, sehingga pada saat kopulasi 

sperma diejakulasi ke saluran reproduksi betina 

melalui sulcus spermaticus yang terdapat di dalam 

hemipenis sebagai organ kopulatori (Kardong, 2008). 

Saluran ini ditemukan di salah satu sisi luar dinding 

hemipenis berupa lekukan pada saat ereksi, mulai 

dari bagian caput sampai radiks hemipenis (Gambar 

1A, 1B) (Mahfud dkk., 2015). Dua pembuluh darah 

juga teramati berjalan bersama-sama di dekat sulcus 

spermaticus (Gambar 1B, 1C). Saluran seperti ini 

berbeda strukturnya pada ular. Menurut Kardong 

(2008), sulcus spermaticus pada ular berbentuk 

seperti huruf Y karena kedua hemipenis di daerah 

kaudal menyatu, sehingga sulcus spermaticus ikut 

menyatu di daerah kaudal. 

Saat ereksi, di tengah bagian kaput hemipenis 

ditemukan penonjolan seperti kepala putik, agak keras 

dengan konsistensi seperti tendon, dan berwarna 

putih (Gambar 1A, 1B). Saat dalam keadaan tidak 

ereksi, jaringan tersebut berada di dasar truncus 

hemipenis yang berhubungan langsung dengan otot 

retraktor hemipenis (Gambar 2A). Secara histologis, 

penonjolan tersebut disusun oleh jaringan ikat 

dengan serabut kolagen (Gambar 2B), sedangkan 

otot retraktor hemipenis yang berhubungan langsung 

dengan hemipenis dan tonjolan tersebut disusun oleh 

otot lurik (Gambar 2C, 2D). Otot retraktor atau yang 

biasa dikenal sebagai otot propulsar (Karim, 1998), 

akan menarik hemipenis kembali ke dalam kantung 

yang terletak di pangkal ekor setelah kopulasi. 

Proses ini biasa disebut invaginasi. Selama ereksi, 

relaksasi otot retraktor menyebabkan masing-masing 

hemipenis akan keluar melalui lubang di pangkal 

ekor, yang biasa disebut evaginasi (Kardong, 2008).

Kesimpulan

Biawak V. s. bivittatus memiliki sepasang 

hemipenis berbentuk tabung (truncus) yang terdapat 

di pangkal ekor. Mukosa truncus dilapisi oleh epitel 
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pipih banyak lapis, ditunjang oleh jaringan ikat padat 

dan di bawahnya ditemukan corpus cavernous, namun 

tidak ditemukan jaringan otot seperti halnya pada 

sebagian reptil dan mamalia pada umumnya. Truncus 

hemipenis cukup fleksibel untuk memperbesar pada saat 

ereksi karena corpus cavernous disusun oleh banyak 

pembuluh darah dan ditopang oleh jaringan ikat.
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Abstract
Poultry can be infected not only by one type of virus, but also by more than one type of virus. Avian influenza 

virus (AIV) and Newcastle disease virus (NDV) are two important pathogens in poultry that can cause recurrent 
outbreaks and often lead to clinical symptoms and pathological lesions similar in poultry with high morbidity and 
mortality causing significant economic losses to the poultry industry. This study aims to detect and differentiate 
pathogenic viruses in commercial laying chickens with similar clinical symptoms, especially torticolis and curled 
toe paralysis, and anatomic pathological lesions, such as foci necrotic hemorrhages in the digestive tract by applying 
streptavidin-biotin immunohistochemical immunological test (IHC SB). 

Samples (chickens) were taken from the cases of the disease in poultry in several commercial poultry farms. 
The layer chickens in which showed clinical symptoms of torticolis and curled toe paralysis, and hemorrhagic lesions 
in the lungs and / or digestive system are suspected of having AIV and NDV infections. After being necropsied, then 
lungs and gastrointestinal tract were tested IHC SB. The IHC SB results were examined with a digital microscope 
camera system. The results of the present study indicated that AIV antigen was detected in the lungs, but not in the 
digestive tract, whereas, NDV was detected in the digestive tract, but not in the lungs. 

It was concluded, that the IHC SB can be applied for confirmation of the diagnosis of AIV and NDV and 
indicated, that the commercial laying chickens with clinical symptoms of torticolis and curled toe paralysis, as well 
as pathological hemorrhagic lesions in the gastrointestinal tract could be infected by both viruses.

Keywords: AIV, NDV, IHC SB, torticolis, paralysis

Abstrak
Unggas tidak hanya dapat terinfeksi oleh satu jenis virus, tetapi dapat juga terinfeksi oleh lebih dari satu jenis 

virus. Virus avian influenza dan Newcastle disease adalah dua patogen penting pada unggas yang dapat menyebabkan 
wabah berulang dan seringkali menimbulkan gejala klinis dan lesi patologis yang serupa pada unggas dengan 
morbiditas dan mortalitas tinggi sehingga menyebabkan kerugian ekonomis yang besar pada industri perunggasan. 
Penelitian ini bertujuan untuk mendeteksi AIV dan/atau NDV pada ayam petelur komersial dengan gejala klinis 
serupa, terutama tortikolis dan paralisis kaki serta lesi patologis anatomis berupa foki nekrotik hemoragis pada 
saluran pencernaan dengan uji imunologis imunohistokimia streptavidin biotin (IHK SB). Sampel diambil dari 
kasus-kasus penyakit pada unggas di peternakan ayam petelur komersial. Ayam petelur tersebut menunjukkan gejala 
klinis tortikolis dan paralisis kaki, serta lesi hemoragis pada paru-paru dan/atau sistem pencernaan yang diduga 
terinfeksi AIV dan NDV. Setelah unggas dinekropsi, paru-paru dan saluran pencernaan diuji IHK SB kemudian 
diamati di bawah microscope digital camera system. Hasil penelitian ini membuktikan, bahwa dengan pewarnaan 
IHK SB, antigen AIV dapat dideteksi pada paru-paru, tetapi tidak pada saluran pencernaan, sedangkan NDV dapat 
dideteksi pada saluran pencernaan, tetapi tidak pada paru-paru. Berdasarkan hasil penelitian ini disimpulkan, bahwa 
IHK SB dapat diaplikasikan untuk peneguhan diagnosis AIV dan NDV dan terbukti, bahwa pada ayam petelur 
komersial dengan gejala klinis tortikolis dan paralisis kaki, serta lesi patologis hemoragis pada saluran pencernaan 
terinfeksi kedua macam virus tersebut.

Kata kunci: AIV, NDV, IHK SB, tortikolis, paralisis

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan
Avian influenza virus (AIV) dan Newcastle 

disease virus (NDV) adalah dua patogen penting pada 

unggas yang dapat menyebabkan wabah berulang 

dan seringkali menimbulkan gejala klinis dan lesi 

patologis yang serupa pada unggas dengan morbiditas 

dan mortalitas tinggi sehingga menyebabkan kerugian 

ekonomis yang besar pada industri perunggasan. 

Wabah avian influenza virus (AIV) merupakan 

penyakit unggas menular yang disebabkan oleh virus 

influenza tipe A, famili Orthomyxoviridae. Penyakit 

AI dilaporkan mewabah di Indonesia pada akhir 

tahun 2003 dan diketahui sebagai subtipe H5N1. 

Berdasarkan patogenisitasnya, AIV dibedakan 

menjadi highly pathogenic avian influenza (HPAI) 

dan low pathogenic avian influenza (LPAI). Virus 

AI terutama subtipe H5 dan H7 yang termasuk HPAI 

mampu menyebabkan morbiditas dan mortalitas yang 

tinggi pada ternak ayam komersial di Indonesia, serta 

dapat menyebabkan infeksi sistemik pada berbagai 

organ unggas (Alexander, 1982; Swayne and Pantin-

Jackwood 2008; Wasito et al., 2014). Di Indonesia, 

LPAI berhasil diisolasi dari itik dan burung pelikan 

pada tahun 1983 (Ronohardjo dkk., 1985). Infeksi 

LPAI diketahui menyebabkan morbiditas tinggi 

(>50%) dan mortalitas rendah (<5%), tetapi laju 

mortalitas dapat sangat tinggi pada unggas muda 

jika disertai infeksi patogen sekunder (Swayne and 

Pantin-Jackwood, 2008). Gejala klinis LPAI, berupa 

perubahan patofisiologis pada saluran pernapasan, 

pencernaan, reproduksi, dan urinaria (Swayne and 

Pantin-Jackwood, 2008).

Penyakit ND pertama kali terjadi di Indonesia, 

yaitu Pulau Jawa pada tahun 1926 (Quinn et al., 2002). 

Pada awal tahun 2011, kasus ND mewabah pada 

peternakan ayam pedaging secara merata di Sumatra, 

Jawa, Bali, Kalimantan dan Sulawesi dan meningkat 

jika dibandingkan dengan yang terjadi pada tahun 

2009 dan 2010. Penyakit ND disebabkan oleh galur 

virulen serotipe avian paramyxovirus tipe 1 (APMV-

1), genus Avulavirus, subfamili Paramyxovirinae, 

famili Paramyxoviridae (Alexander and Senne, 

2008). Berdasarkan tingkat virulensinya pada 

ayam, NDV dibagi menjadi tiga patotipe, yaitu tipe 

velogenik (sangat virulen), mesogenik (virulensi 

rendah) dan lentogenik (kurang virulen) (Quinn et al., 

2002; Pattison et al., 2008). Pada umumnya, NDV 

virulensi rendah menyebabkan penyakit subklinis 

dengan morbiditas rendah, sedangkan isolat NDV 

virulen dapat mengakibatkan kematian yang cepat 

pada unggas (Kapczynski et al., 2013).

Virus ND kadang-kadang bersama dengan 

AIV menginfeksi unggas dan memiliki kesamaan 

yang signifikan dengan AIV dalam menyebabkan 

kematian pada unggas di industri perunggasan (Ge 

et al., 2007). Gejala klinis NDV pada unggas berupa 

gejala syaraf yang menonjol yang menunjukkan, 

ataksia, hilang keseimbangan, kepala berputar-putar 

tidak beraturan (tortikolis) ataupun rebah di atas 

punggung, paralisis kaki (Alexander and Senne, 

2008; Cattoli et al., 2011). Gejala klinis NDV 

tersebut mirip dengan gejala klinis pada unggas yang 

terinfeksi AIV (Perkins and Swayne, 2001; Cattoli 

et al., 2011) dengan tingkat mortalitasnya mencapai 

100% (Pattison et al., 2008).  Hal tersebut terlihat pada 

kasus penyakit ayam yang dibawa ke Laboratorium 

Patologi, Fakultas Kedokteran Hewan, Universitas 

Gadjah Mada maupun yang ditemukan di lapangan, 

sehingga menyulitkan dalam peneguhan diagnosis. 

Metode diagnostik saat ini, seperti isolasi virus dan 

pemeriksaan serologis konvensional, memakan 

waktu dan tenaga yang intensif, maka metode yang 

cepat dan sensitif dibutuhkan untuk mendeteksi dan 

membedakan antara virus-virus tersebut. 
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Metode imunologis imunohistokimia telah 

diaplikasikan sebagai uji kualitatif yang efektif, 

akurat, mudah dilaksanakan, dan biaya terjangkau 

untuk mendeteksi keberadaan antigen virus 

pernafasan unggas, seperti virus AI (Rimmelzwaan 

et al., 2001; Gu et al., 2007; Kalthoff et al., 2008; 

Chamnanpood et al., 2011) dan NDV (Oldoni et 

al., 2005; Wakamatsu et al., 2006). Penelitian ini 

bertujuan untuk mengetahui dan menentukan aplikasi 

uji imunologis imunohistokimia streptavidin biotin 

(IHK SB) untuk mendeteksi virus, terutama AIV dan 

NDV penyebab penyakit pada ayam petelur komersial 

dengan gejala klinis serupa, terutama tortikolis dan 

paralisis kaki, serta lesi patologis anatomis berupa 

perdarahan berbintik pada saluran pencernaan. 

Selain itu, untuk mendeteksi apakah penyakit pada 

ayam petelur komersial dengan gejala klinis serupa 

tersebut disebabkan oleh infeksi campuran antara 

AIV dan NDV. Dengan penerapan uji IHK SB yang 

cepat, tepat, dan akurat, serta efisien dan efektif dalam 

peneguhan diagnosis infeksi campuran AIV dan NDV 

yang berdasarkan gejala klinis dan lesi patologis 

terlihat serupa, diharapkan dapat membantu dalam 

penentuan strategi pencegahan dan pengendalian 

yang tepat dalam upaya biosurveillance, biosecurity 

dan biosafety terhadap kedua macam virus tersebut.

Materi dan Metode

Sampel penelitian

 Sampel yang digunakan pada penelitian ini 

diperoleh dari kasus-kasus lapangan di peternakan 

ayam petelur komersial di Jawa Tengah (tahun 

2013-2015) dan sampel koleksi Laboratorium 

Patologi dan Laboratorium Ilmu Penyakit Dalam, 

Fakultas Kedokteran Hewan, Universitas Gadjah 

Mada. Sampel unggas diambil dari peternakan ayam 

petelur yang memiliki gejala gangguan sistem syaraf, 

berupa tortikolis dan paralisis, serta lesi hemoragis 

pada paru-paru dan/atau sistem pencernaan. Sampel 

yang digunakan berupa jaringan (usus dan paru-

paru) kemudian difiksasi formalin 10% untuk uji 

imunopatologis IHK SB.

Uji imunopatologis imunohistokimia streptavidin 

biotin

Pada awalnya untuk uji imunopatologis 

imunohistokimia streptavidin biotin, sediaan 

histopatologis paru-paru dan proventrikulus 

(preparat) di-deparafinisasi dengan xilen 3 kali, 

rehidrasi dengan larutan etanol konsentrasi bertingkat 

menurun, yaitu 100%, 95%, dan 50%, masing-masing 

2 menit. Selanjutnya, dicuci dengan aquades 2 kali, 

kemudian PBS pH 7,2 1 kali. Pada proses awal, 

preparat ditandai dengan pap pen untuk menghindari 

tumpahnya reagensia pada saat proses pewarnaan. 

Selanjutnya, preparat direndam dalam peroxidase 

quenching solution (hidrogen peroksida/ H2O2 3%) 

yang dibuat dari campuran 30% H2O2 (1 bagian) 

dan metanol absolut (9 bagian) selama 10 menit 

untuk menginaktifasi aktifitas peroksidase endogen, 

dicuci PBS pH 7,2 3 kali. Selanjutnya, dilakukan 

pewarnaan imunohistokimia streptavidin biotin 

(IHK SB) (Invitrogen, produk Histostain®SP). Pada 

awalnya, preparat diletakkan pada staining chamber 

dan diberi perlakuan dengan urutan sebagai berikut: 

a. Diberi 2 tetes (100µl) serum blocking solution dan 

diinkubasi 10 menit. Selanjutnya, preparat diberi 2 

tetes (100µl) antibodi primer (antibodi poliklonal 

anti-nukleoprotein AIV atau antibodi poliklonal anti-

nukleoprotein NDV), diinkubasi 45 menit, dan dicuci 

dengan larutan PBS pH 7,2 3 kali masing-masing 2 

menit, b. Preparat diberi 2 tetes (100µl) biotinylated 

secondary antibody dan diinkubasi 10 menit, dicuci 
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dengan larutan PBS pH 7,2 3 kali masing-masing 

2 menit, c. Preparat diberi 2 tetes (100µl) enzyme 

conjugate (streptavidin-horseradish peroxidase) dan 

diinkubasi 10 menit, dicuci dengan larutan PBS pH 

7,2 3 kali masing-masing 2 menit, d. Preparat diberi 

2 tetes (100µl) kromogen diaminobenzidine (DAB) 

dan diinkubasi 3 menit, kemudian dicuci dengan H2O 

steril. Larutan kromogen DAB dibuat dari campuran 

masing-masing 1 tetes bufer substrat DAB, reagensia 

larutan kromogen DAB, reagensia larutan substrat 

dan 1 ml H2O, e. Preparat diberi 2 tetes (100µl) 

hematoksilin sebagai pewarna dasar dan diinkubasi 1 

menit, lalu dicuci H2O steril, kemudian dimasukkan 

ke dalam larutan PBS pH 7,2 30 detik, dicuci kembali 

dengan H2O steril. Selanjutnya, dilakukan dehidrasi 

pada preparat dengan cara preparat dimasukkan 

secara berturut-turut ke dalam larutan etanol 50%, 

95%, 100%, dan xilen masing-masing 1 menit dan 

f. Preparat diberi 2 tetes (100µl) mounting solution 

dan ditutup gelas penutup, kemudian diamati dengan 

microscope digital camera system.

Analisis Data

Sediaan jaringan yang telah diuji 

imunopatologis imunohistokimia streptavidin-biotin 

diperiksa di bawah mikroskop camera digital system 

dan dianalisis secara deskriptif.

Hasil dan Pembahasan

Penyakit AI dan ND adalah keprihatinan 

utama pada peternakan unggas, karena kerugian 

ekonomis yang tinggi bagi industri perunggasan dan 

infeksi parah pada unggas dengan angka kematian 

yang tinggi (Capua and Alexander, 2009). Beberapa 

tahun terakhir, diketahui bahwa unggas tidak hanya 

dapat terinfeksi oleh satu jenis virus, tetapi dapat 

juga terinfeksi oleh lebih dari satu jenis virus (Gelb 

et al., 2007). Virus AI dan ND adalah dua patogen 

unggas yang seringkali menimbulkan gejala klinis 

yang serupa dan dapat ditularkan antara unggas 

liar dan peliharaan (Alexander, 2000; Achenbach 

and Bowen, 2011). Hal tersebut menyebabkan 

kesulitan dalam eradikasi secara cepat dan tepat 

AIV dan NDV sehingga menyebabkan kerugian 

yang sangat signifikan pada peternakan ayam petelur 

komersial. Dengan demikian, diperlukan aplikasi 

metode diagnostik yang cepat, tepat dan akurat 

dalam rangka peneguhan diagnosis sehingga upaya 

pencegahan dan pengendalian, bahkan eradikasi 

penyakit AIV dan NDV pada ayam petelur komersial 

dapat dilakukan secara optimal.  Sampel berasal dari 

ayam petelur komersial yang diduga terinfeksi AIV 

dan NDV berdasarkan gejala klinis yang muncul di 

lapangan berupa tortikolis dan paralisis kaki, serta 

lesi patologis anatomis berupa perdarahan berbintik 

pada saluran pencernaan. 

Pada penelitian ini, berdasarkan hasil 

pewarnaan IHK SB untuk deteksi AIV maupun NDV 

pada ayam petelur komersial menunjukkan, bahwa 

antigen AIV dapat dideteksi pada paru-paru (Gambar 

1), tetapi tidak pada saluran pencernaan. Sedangkan, 

NDV dapat dideteksi pada saluran pencernaan 

(proventrikulus) (Gambar 2), tetapi tidak pada paru-

paru (Gambar 3). Pada pengamatan dengan mikroskop 

cahaya, antigen tersebut terlihat berupa bintik-bintik 

coklat kemerahan yang mengelompok di suatu area 

atau menyebar pada seluruh lokasi jaringan. Adanya 

horseradish peroksidase (HRP) sebagai enzim pada 

ikatan antigen-antibodi kompleks menyebabkan 

terjadinya perubahan warna saat diberikan substrat. 

Kromogen yang digunakan dalam metode ini adalah 

diaminobenzidine (DAB) sehingga sel-sel yang 

positif terinfeksi virus akan terlihat berwarna coklat 
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pada sitoplasmanya, sedangkan pada hasil negatif 

tidak ditemukan adanya warna coklat (Adi dkk, 

2012).

Pewarnaan IHK SB membuktikan, bahwa 

aktifitas antibodi primer bersifat spesifik untuk 

Gambar 1.  Gambaran imunopatologis imunohistokimia streptavidin biotin dengan 
antibodi poliklonal anti-nukleoprotein avian influenza virus (AIV) 
pada ayam petelur komersial dengan gejala klinis tortikolis, paralisis 
kaki dan hemoragis proventrikulus. Paru-paru terlihat positif terinfeksi 
AIV terlihat berwarna coklat kemerahan (panah) (Streptavidin biotin). 

Gambar 2. Gambaran imunopatologis imunohistokimia streptavidin biotin dengan 
antibodi poliklonal anti-nukleoprotein Newcastle disease virus (NDV) 
pada ayam petelur komersial dengan gejala klinis tortikolis, paralisis kaki 
dan hemoragis proventrikulus. Proventrikulus terlihat positif terinfeksi 
NDV terlihat berwarna coklat kemerahan (panah) (Streptavidin biotin). 

deteksi adanya antigen NDV dan AIV. Pada penelitian 

ini, digunakan metode streptavidin-biotin karena 

streptavidin mempunyai kemampuan mengikat biotin 

lebih banyak dan lebih kuat (Warnke and Levy, 1980; 

Wasito, 1991). 
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 Berbagai penelitian yang telah dilakukan 

membuktikan, bahwa infeksi campuran virus pada 

hewan maupun tumbuhan merupakan fenomena 

yang biasa terjadi (Gelb et al., 2007). Koinfeksi AIV 

dan NDV yang telah dipelajari in vitro menunjukkan, 

bahwa kedua virus tersebut dapat saling menghambat 

pertumbuhan satu sama lain. Virus AI dapat 

mengganggu pertumbuhan NDV jika kedua virus 

tersebut diinokulasi pada saat bersamaan, namun 

tingkat gangguan tersebut tergantung pada kuantitas 

dan virulensi kedua galur virus yang digunakan. 

Jika NDV diinokulasi terlebih dulu, maka NDV 

dapat mengganggu pertumbuhan AIV (Ge et al., 

2012). Efek replikasi virus juga berbeda, tergantung 

pada spesies unggas dan waktu infeksi. Hal tersebut 

menunjukkan, bahwa infeksi dengan virus heterolog 

dapat mengakibatkan persaingan sementara untuk 

reseptor sel atau sel yang kompeten untuk replikasi 

virus-virus tersebut (Costa-Hurtado et al., 2014). 

Pada penelitian ini, digunakan antibodi 

poliklonal anti-nukleoprotein AIV dan antibodi 

poliklonal anti-nukleoprotein NDV untuk dapat 

mengenali banyak epitop AIV dan NDV sehingga 

memberikan deteksi yang kuat dan lebih toleran 

terhadap sedikit perubahan antigen di alam (Anonim, 

2007). Berdasarkan pemeriksaan lesi patologis 

anatomis, pada penelitian ini, AIV yang terdeteksi 

termasuk low pathogenic avian influenza (LPAI) 

karena lesi patologis hanya ditemukan pada paru-

paru dan saluran pencernaan. Pada highly pathogenic 

avian influenza (HPAI), lesi patologis anatomis 

tidak hanya terdapat pada paru-paru dan saluran 

pencernaan, tetapi menyebar pada organ-organ lain 

(Capua and Alexander, 2009). 

Walaupun secara alami AIV dan NDV virulen 

mampu menginfeksi dan berkembang biak pada semua 

sel, jaringan atau organ pada ayam (Wakamatsu et al., 

2006), namun pada penelitian ini tidak semua sampel 

Gambar 3. Gambaran imunopatologis imunohistokimia streptavidin biotin pada paru-
paru ayam petelur komersial dengan gejala klinis tortikolis, paralisis kaki 
dan hemoragis pada proventrikulus sebagai kontrol negatif. Tidak terlihat 
adanya warna coklat (negatif) (Streptavidin biotin).
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organ ayam yang diamati menunjukkan adanya 

antigen (AIV dan NDV). Tidak terdeteksinya antigen 

AIV pada saluran pencernaan ayam petelur dengan 

lesi patologis hemoragis kemungkinan karena sangat 

ekstensifnya lesi pada jaringan tersebut (Vascellari 

et al., 2007), dan kemungkinan terjadinya degradasi 

materi genetik akibat proses parafin embedding 

(Farmilo and Stead, 2009). Terdeteksinya AIV pada 

paru-paru menunjukkan, tersedianya protease yang 

diperlukan untuk replikasi AIV. Terdapat hubungan 

antara kadar RNA virus dalam paru-paru yang 

terinfeksi primer dengan kemungkinan distribusi 

sistemik melalui sirkulasi darah (Post et al., 2013). 

Tidak adanya NDV yang dapat terdeteksi pada paru-

paru merupakan gambaran, bahwa paparan infeksi 

secara alami menyebabkan virus hanya berada 

dalam sirkulasi darah (Damayanti dkk., 2004). Ada 

kemungkinan juga, bahwa ayam mengalami viremia 

sehingga virus ada dalam sirkulasi darah, dan belum 

sampai pada organ sasaran (organ predileksi) (Quinn 

et al., 2002). Selain itu, keberadaan sisi reseptor yang 

sama untuk AIV dan NDV memungkinkan terjadinya 

kompetisi antara kedua virus tersebut untuk 

pengikatan pada reseptor asam sialat di permukaan 

sel hospes. Hasil penelitian ini membuktikan, bahwa 

ada infeksi campuran AIV dan NDV pada ayam 

petelur komersial di lapangan dengan gejala klinis 

tortikolis dan paralisis kaki, serta lesi patologis berupa 

perdarahan berbintik pada saluran pencernaan. 

Uji imunopatologis imunohistokimia 

streptavidin biotin perlu diaplikasikan sebagai uji 

rutin program di Laboratorium veteriner untuk 

peneguhan diagnosis AIV dan/ atau NDV pada 

kasus-kasus ayam petelur komersial di lapangan yang 

menunjukkan gejala klinis, antara lain: tortikolis, 

paralisis kaki dan hemoragis saluran pencernaan. 

Perlu diteliti lebih lanjut galur NDV (kemungkinan 

NDV genotipe VII) yang dapat menyebabkan infeksi 

campuran dengan AIV pada ayam petelur komersial 

di peternakan unggas di Indonesia. 
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Abstract
Newcastle disease (ND) is a systemic, viral respiratory disease that is acute and easily transmitted which 

affects various types of poultry, especially chickens. Diagnosis of ND which generally involves virus isolation 
and subsequent identification with serological assays has limitations that needs more time.  This research was 
aimed to detect Newcastle Disease virus (NDV) in chickens suspected with ND using the Reverse Transcriptase-
Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) technique. Nine chicken organ samples such as lien, trachea, and lungs were 
collected from chicken farms diagnosed with ND. The organ samples were processed and the targeted viral RNA 
was extracted using the RNA extraction kit. Genome amplification was performed with RT-PCR using specific 
primers to target the F gene. Amplification results produced an amplicon product of 565 base pairs (bp). PCR 
product samples were then visualised using agar gel electrophoresis and viewed using the unified gel documentation 
system. Amplification results show nine samples positive for the DNA bands corresponding to the targeted band 
of the NDV F gene fragment. The results of this research confirm that the RT-PCR method is applicable for NDV 
detection from chicken organ samples. 

Keywords: Newcastle Disease virus, organ sample, amplification. 

Abstrak
Newcastle Disease (ND) adalah suatu penyakit pernafasan dan sistemik, yang bersifat akut dan mudah 

menular, yang disebabkan oleh virus dan menyerang berbagai jenis unggas, terutama ayam. Diagnosis penyakit 
ND yang pada umumnya dilakukan dengan isolasi virus dan identifikasi serologis memiliki keterbatasan, antara 
lain diperlukan waktu yang lebih lama. Penelitian ini bertujuan mendeteksi virus Newcastle Disease (NDV) 
pada ayam yang dicurigai dengan penyakit ND dengan menggunakan teknik Reverse Transcriptase-Polymerase 
Chain Reaction (RT-PCR). Sembilan sampel organ ayam yaitu: lien, trakea, dan paru dikoleksi dari peternakan 
ayam yang didiagnosis penyakit ND. Sampel organ tersebut diproses dan diekstraksi RNA virus target dengan kit 
ekstraksi RNA. Amplifikasi genom virus dilakukan dengan RT-PCR menggunakan primer spesifik pada target gen 
F. Hasil amplifikasi menghasilkan produk amplikon sebesar 565 base pairs (bp). Sampel produk PCR kemudian 
divisualisasikan menggunakan gel elektroforesis dan diamati menggunakan unified gel documentation system. Hasil 
amplifikasi menunjukkan sembilan sampel positif teramati pita DNA sesuai target fragmen gen F virus ND. Hasil 
penelitian ini mengkonfirmasi bahwa metode RT-PCR dapat digunakan untuk mendeteksi virus ND dari sampel 
organ ayam. 

Kata Kunci: virus Newcastle Disease, sampel organ, amplifikasi.

JSV 35 (1), Juni 2017
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Introduction
Newcastle disease (ND) is a systemic, 

respiratory disease that is acute and easily transmitted 

which is caused by a virus and affects various types of 

poultry, especially chickens (Tabbu, 2000). ND was 

first recognized in Indonesia in 1926 and classified 

as a viral disease (Alexander et al., 2004). The virus 

is endemic in most regions of the country as it has 

been isolated frequently in outbreaks (Dharmayanti 

et al., 2014; Wibowo et al., 2012). Wibowo et al. 

(2012) reports three types of Newcastle Disease 

virus (NDV) virulence found in the field, which are 

low, moderate, and virulent strains. According to 

Alexander (2003), the most virulent NDV strain is 

the Asiatic type which causes a 100% mortality rate 

in susceptible poultry, causing significant loss in 

Indonesia’s poultry industry.  

According to FAO (2010), poultry farming 

facilities throughout Indonesia range from backyard 

productions (sector 4) to high or low biosecurity 

commercial poultry production (sectors 2 and 3) 

to integrated, industrial productions (sector 1); 

with sector 2 commercial poultry productions 

dominating the national market. Regardless the level 

of biosecurity applied, all four sectors are in threat 

of Tetelo disease – local name for ND (Wibowo & 

Amanu, 2010). This poses major problem to the 

nation as the disease is a sporadic epizootics despite 

implementation of routine vaccination programmes 

(Kryger et al., 2010). The consequences of the disease 

are low growth rate and production, high expense on 

prevention and treatment, and high mortality rate 

(Amanu & Rohi, 2005).

The Office of Internationale des Epizooties 

(OIE) classified ND as list A disease (Alexander, 

2000). According to OIE (1996), list A diseases 

are defined as “transmissible diseases that have 

the potential for very serious and rapid spread, 

irrespective of national borders, that are of serious 

socio-economic or public health consequence and 

that are of major importance in the international trade 

of animals and animal products.” The virus belongs to 

the genus of Avulavirus and Paramyxoviridae family. 

It has an enveloped, non-segmented, negative-

sense, single stranded RNA genome that encodes six 

proteins (Rabalski et al., 2014; Shirvan & Mardani, 

2014). Avian paramyxovirus type 1 (APMV-1) or ND 

is a virus that occurs in filamentous or spherical forms 

(pleomorphic) and consists of a single molecule of 

negative sense, single-stranded RNA enclosed in 

an envelope with prominent glycoprotein spikes 

(MacLachlan & Dubovi, 2010). 

The RNA genome is about 15-18 kb in size 

and can consist up to at least three genome lengths; 

15,186, 15,192 and 15,198 nucleotides (Miller et 

al., 2010). These nucleotides make up six genes 

which encode the following six structural proteins:  

nucleocapsid protein (NP/N), phosphoprotein 

(P), matrix protein (M), fusion protein (F), 

haemagglutinin-neuraminidase (HN) and large 

protein (L) in the order of 3’leader-N-P-M-F-HN-

L-5‘trailer (Kho et al., 2003). Two additional non-

structural proteins (V and W) may be present in some 

strains; they are encoded by RNA editing of the P 

protein. Each protein functions differently to aid the 

infectivity and virulence of NDV. The F and HN 

proteins are anchored in the virion envelop and form 

the envelope spikes. 

These proteins work together in the 

attachment and fusion of the virion to the host cell 

(MacLachlan & Dubovi, 2010). Both F and HN 

proteins contribute to the virulence characteristic of 
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NDV, but the primary determinant is the cleavability 

of the F protein (Cattoli et al., 2011). The F protein 

is synthesized as an inactive precursor (F0) and is 

only fusogenic after cleavage into two biologically 

active F1 and F2 polypeptide subunits, by host cell 

proteases (de Leeuw et al., 2005). The cleavage site of 

the F protein differs in arrangement of multiple basic 

amino acids depending on the degree of virulence.

Miller et al. (2010) distinguish lentogenic, 

mesogenic and velogenic strains as the three 

major pathotypic manifestations of NDV. The 

viscerotropic-velogenic NDV results in acute 

lethal infections, the neurotropic-velogenic NDV 

causes respiratory and neurological disease, while 

the mesogenic NDV is characterized by respiratory 

and neurological signs, but causes low mortality. 

NDV is highly contagious, with reports stating that 

even low pathogenic viral strains (lentogens) that 

cause mild infections of the respiratory tract can 

greatly increase its pathogenicity even during a 

single passage (Rabalski et al., 2014).

A definitive diagnosis of ND requires virus 

isolation and subsequent laboratoric characterization. 

Virus isolation is carried out by injecting and 

incubation antibiotic suspensions of samples 

retrieved from live birds into the allantoic cavity 

of embryonated chicken eggs. After the incubation 

period, the allantoic fluid is then harvested and tested 

(Alexander et al., 2004). Clinical signs and lesions 

may be highly suggestive; however this method 

proved impracticable as a routine tool (Haque et al., 

2010). Instead conventional techniques such as agar 

gel precipitation test (AGPT), haemagglutination 

(HA) and haemagglutination inhibition (HI) tests 

were employed to assess antibody levels in birds. The 

AGPT has been found to be simple, inexpensive and 

faster in assessing ND infection in birds, nevertheless 

at present the HI test is most widely used technique 

(Alexander et al., 2004).

Common use of vaccines in domestic poultry 

limits the value of these assays; hence molecular 

techniques such as reverse transcription-polymerase 

chain reaction (RT-PCR) were applied to detect 

NDV in clinical specimens (OIE, 1996). The RT-

PCR method is superior to other NDV confirmatory 

diagnostic methods (Singh et al., 2005). This method 

uses a gene-specific primer to generate single-

stranded cDNA copies of NDV RNA gene, with 

the help of reverse transcriptase (RT) enzyme. The 

cDNA copies are used as PCR templates to produce 

exponential amplification of the viral nucleic acids, 

even if it is present in small amounts (Rio et al., 

2011).

The analysis study on NDV isolates by 

Angeliya et al. (2014) was able to detect NDV in 

samples successfully by using primers targeting the 

F gene. The research by Haque et al. (2010) used 

specific primers which amplified a 356 bp long F gene 

sequence encoding the fusion protein cleavage site. 

Likewise, Singh et al. (2005) used primers targeting 

the internal sequences of the NDV F gene cleavage 

activation. The results showed that RT-PCR targeting 

could be effectively used for NDV detection.

The RT-PCR was carried out in the 

Laboratorium of Microbiology, Fakultas Kedokteran 

Hewan, Universitas Gadjah Mada. The aim of this 

study is to detect NDV in organ samples such as lien, 

trachea, and lungs collected from vaccinated chickens 

that NDV-suspected using RT-PCR. Research 

benefits are to learn whether RT-PCR is applicable 

for ND detection from NDV-suspected chicken organ 

samples.
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Table 1. Data of organ samples of chicken suspected to NDV infection which be used in this research.

No. Sample ID code and 
collection area

Chicken 
age

Farming system Clinical signs Sample 
type

1. GK-1
SR Farm/2013
(Semanu, Gunungkidul, 
Yogyakarta)

48 weeks Layer farm, vaccination:
Week 16: Triple vaccine ND-IB-
EDS
Revaccination every 1.5 months 

Drop in 
production and 
greenish diarrhea 

Pulmo 

2. KP-1
PR Farm/2013
(Kulonprogo, Yogyakarta)

7 weeks Layer farm, vaccination:
Day 5: ND-IB live and ND killed
Day 18: ND live
Day 35: ND live 

High mortality 
and torticollis 

Pulmo 

3. BYL-1
RH Farm/2014
(Boyolali, Central Java)

10 weeks Layer farm, vaccination:
Day 1: ND-IB live 
Day 5: ND-IB killed
Day 49: ND live 

High mortality, 
torticollis, and 
greenish diarrhea 

Pulmo 

4. SEM-1
GK Farm/2015
(Semin, Gunungkidul, 
Yogyakarta)

3 weeks Broiler farm, vaccination:
Day 4: ND-IB live and ND killed

High mortality Pulmo

5. SEM-2
GK Farm/2015
(Semin, Gunungkidul, 
Yogyakarta)

3 weeks Broiler farm, vaccination:
Day 4: ND-IB live and ND killed

High mortality Pulmo

6. SEM-3
GK Farm/2015
(Semin, Gunungkidul, 
Yogyakarta)

3 weeks Broiler farm, vaccination:
Day 4: ND-IB live and ND killed

High mortality Lien 

7. WNgiri-1
SCI Farm/2015
(Wonogiri, Central Java)

4 weeks Broiler farm, vaccination:
Day 4: ND-IB live and killed
Day 21: ND live vaccine

High mortality Pulmo

8. BRAH-2
JH Farm/2014
(Brahrang, North 
Sumatera)

10 weeks Layer farm, vaccination:
Day 1: ND-IB live 
Day 14: ND-IB killed
Day 20: ND live 

High mortality 
and torticollis

Trachea

9. BRAH-1
JH Farm/2014
(Brahrang, North 
Sumatera)

6 weeks Layer farm, vaccination:
Day 1: ND-IB 
Day 14: ND-IB killed
Day 20: ND-IB live

High mortality 
and torticollis

Pulmo

Materials and Method

A total of nine organ samples (trachea, lien 

and pulmo) used in this research were provided 

by Dr. drh. Michael Haryadi Wibowo, M.P.. The 

samples were collected from vaccinated broiler or 

layer chickens showing clinical signs from farms in 

Brahrang, Gunung Kidul, Kulon Progo, Boyolali, 

and Wonogiri. All farms were applying intermediate 
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biosecurity programs and have no record of ND 

outbreaks. Data on the chicken organ samples is 

described in Table 1.

1ml of Virus Transport Medium (VTM) 

was transferred into the mortar and a small portion 

of the organ sample was placed in the mortar, then 

homogenized and labelled. The samples were treated 

with the QIAamp® RNA kit for viral RNA extraction 

and purification, followed by elusion. The final RNA 

extraction samples were immediately sequenced 

with RT-PCR, with the use of a mastermix solution 

and the T100™ Thermal Cycler PCR machine. The 

PCR program as shown in Table 2 was keyed into the 

machine to process the samples.

The final step involves visualisation of the RT-

PCR product samples in agarose gel electrophoresis. 

The GeneRuler 100bp DNA Ladder and a positive 

control with the same size fragment as potential positive 

samples was used to measure and detect sample bands 

produced. The results were viewed and documented 

with the Unified Gel Documentation System.

Table 2. RT-PCR Program

Process Temperature 
(ºC)

Time

RT reaction 50 30 minutes
Pre-denaturation 95 5 minutes
Denaturation 95 15 seconds
Annealing 55 45 seconds
Elongation 72 60 seconds

Results and Discussion

This research applied RT-PCR technique to 

detect the presence of NDV genome in chickens 

organ samples suspected with NDV. RT-PCR results 

are summarised in Table 3 and Figure 1. 

In Table 3, the RT-PCR results were recorded 

as positive with a ‘+’ sign, and negative with a ‘-’ 

sign, and both positive and negative controls serve 

as reference. The La Sota live ND vaccine used as 

the positive control contains the targeted 565 bp 

NDV genome and GeneRuler 100bp DNA Ladder 

helps estimate the size of the nucleotides separated 

and detect whether the desired gene sequence was 

amplified.

Band formations along lanes 2 to 10 in 

Figure 1 indicate all nine samples are NDV 

positive. Formation of sharp bands indicates 

optimal RT-PCR program and materials were 

applied in this research to produce good quality 

amplification products. Results show that 

samples bands formed within the 500 bp to 600 

bp range which suggests the presence of the 

targeted 565 bp NDV F gene fragment in all 

nine samples. Pelt-Verkuil et al. (2008) states that 

comparing band intensities of sample bands to a 

control of known quantity, such as the DNA ladder, 

helps yield a measure of the amount of transcript in 

the samples. Hence, difference in band intensities 

corresponds to the amount of virus present in 

samples. Difference in sample band thickness may 

be used to estimate the amount of product relative 

to the DNA ladder. 

Samples 1 and 2 (lane 2 and 3 respectively) 

have bands similar in width to the positive control 

but thinner compared to other samples. Meanwhile, 

samples 3 to 6 (lanes 4 to 7) and samples 8 and 9 

(lanes 9 and 10 respectively) have a bands that are 

thicker in size. Hence, results suggest that samples 

3 to 9 have higher amounts of F gene fragments 

compared to samples 1 and 2. Sample band7 with the 

thickest band formation (along lane 8)
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Table 3: RT-PCR Results

No Sample Code  Organ Sample Lane Results

1. BRAH-2/2014 Trachea 2 +

2. SEM-1/2015 Pulmo 3 +

3. SEM-2/2015 Pulmo 4 +

4. SEM-3/2015 Lien 5 +

5. KP-1/2013 Pulmo 6 +

6. GK-1/2013 Pulmo 7 +

7. BYL-1/2014 Pulmo 8 +

8. BRAH-1/2014 Pulmo 9 +

9. WNgiri-1/2015 Pulmo 10 +

10. Live ND Vaccine (La Sota) Positive control K+ +

11. Nuclease Free Water Negative control K- -

Positive result: ‘+’, Negative result: ‘-’. 

has the highest amount of F gene fragments.

Molecular identification in this study was 

based on the amplification of NDV F gene fragment 

at position 71 to 635 with a product size of 565 bp 

with the use of primers designed by the Lampung 

Disease Investigation Centre (Angeliya et al., 2014). 

Both those primers, namely: forward primer (5’ 

GCT-GTA-TCT-GTC-TGA-CAA-GCT-CTC 3’) and 

reverse primer (5’ AGG-TTG-AGT-TCT-ACA-CCA-

ACC-TGT 3’) have motives specific to the target site. 

NDV detection with RT-PCR primarily targets the F 

gene because NDV virulence is principally dependent 

on the amino acid sequence at the F0 cleavage site 

(Alexander, 2000). In comparison, Dharmayanti et 

al. (2014) applied another set of primers to target 

different portion of the F gene with a 535 bp product 

Figure 1:  Amplification results of the targeted 565 bp long NDV genome. Lane 1 contains 
the 100bp  DNA Ladder.  Lanes 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, and 10 containing the samples 
showed positive amplification results. Lane K+ is the positive control and lane 
K- is the negative control.
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size. The research by Haque et al. (2010) used 

specific primers which amplified a 356 bp long F gene 

sequence encoding the fusion protein cleavage site. 

Likewise, Singh et al. (2005) used the same primers 

for the 356 bp amplicon, along with another pair of 

primers targeting the 216 bp internal sequences of the 

NDV F gene cleavage activation. Results from these 

studies show that RT-PCR amplification applying F 

gene as the target sequence to be effective for NDV 

detection. NDV sequencing using RT-PCR has been 

established as an effective method, especially after 

prior isolation and serology tests as prescribed by the 

OIE Standards Commission (Oberdorfer & Werner, 

1998). A research by Kencana et al. (2012) used 

this technique for confirmatory diagnosis of ND in 

native Bali chickens. Kencana (2012) carried out 

propagation of samples in embryonated chicken eggs 

and subsequent confirmatory serology tests prior 

to RT-PCR amplification. The same method was 

reported by Dharmayanti et al. (2014).

 However, in this research RT-PCR was 

performed to detect NDV directly from chicken 

organ samples. According to Kant et al. (1997) 

found direct RT-PCR detection from organ samples 

containing virulent NDV to be possible, but failed to 

detect NDV in some tissue samples containing non-

virulent NDV due to the assay sensitivity. Another 

report by Gohm et al. (2000) states that rapid NDV 

detection is achieved by employing RT-PCR directly 

on samples from affected birds without prior virus 

isolation. These findings are in close agreement with 

the present study. 

Conclusion

All nine samples were confirmed positive as 

NDV by RT-PCR using specific primers of targeted 

F gene fragment and produced of 565 base pairs 

amplicon product. The result showed that this method 

could be used for NDV detection from chicken organ 

samples without prior isolation and propagation in 

embryonated eggs. Hence, the RT-PCR method is 

applicable for detection of NDV in chicken organ 

samples.
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Abstract

Animal manures can be used as organic fertilizer because the high nutrient content such as nitrogen (N), 
phosphorus (P), and potassium (K). The nutrients are needed by plants and soil for fertility. One of the animal manures 
that can be used for organic fertilizer is goat manure. Goat manure is used as organic fertilizer it contains relatively 
more balanced nutrients than other natural fertilizer. In addition, the goat manure is mixed with the goat urine that also 
contains high nutrients. Coconut coir dust contains high potassium so that the addition of coconut coir dust in organic 
fertilizer will increase the potassium content (K) in organic fertilizer. The purpose of this research was to find out the 
influence of effective Orgadec and PROMI bioactivators on the optimal time of composting and the quality of the 
organic fertilizer. The organic fertilizer was analyzed to determine the content of N, P, K, organic-C, C/N ratio, water 
content, and pH. The result of analysis is compared with SNI 19-7030-2004. Organic fertilizer analysis was conducted 
on day 0, 10, 20, 30, 40, and 50. The result of the organic fertilizer analysis with Orgadec bio-activator more effective 
and faster on the decomposition organic matter in the compost compared PROMI (<20 days). The quality of organic 
fertilizer with Orgadec bioactivator on day 10 and 20, while organic fertilizer with PROMI on day 20, 30, 40, and 50 
days was in accordance with the quality stated in SNI 19-7030-2004 (C/N ratio, levels of N, P, K, water, and organic-C). 

Keywords : goat manure, coconut coir dust, Orgadec, PROMI

Abstrak
Kotoran ternak dapat dimanfaatkan sebagai pupuk kandang karena kandungan unsur hara seperti nitrogen 

(N), fosfor (P), dan kalium (K) yang dibutuhkan oleh tanaman dan kesuburan tanah. Salah satu kotoran ternak yang 
dapat digunakan untuk pupuk kandang adalah kotoran kambing. Kotoran kambing digunakan sebagai pupuk kandang 
didasari oleh alasan bahwa kotoran kambing memiliki kandungan unsur hara relatif lebih seimbang dibanding 
pupuk alam lainnya dan kotoran kambing bercampur dengan air seninya (urine) yang juga mengandung unsur 
hara. Penambahan debu sabut kelapa ke dalam pupuk kandang karena kandungan kalium yang tinggi pada debu 
sabut dapat meningkatkan kandungan unsur hara K pada pupuk kandang. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 
pengaruh pemberian bioaktivator yang berbeda (PROMI dan Orgadec) terhadap waktu optimal pengomposan dan 
kualitas pupuk kandang sesuai dengan SNI 19-7030-2004. Pupuk kandang yang diperoleh dianalisis kadar N, P, 
K, C-organik, rasio C/N, dan kadar airnya. Hasil analisis dibandingkan dengan SNI 19-7030-2004. Analisis pupuk 
kandang dilakukan pada hari ke 0, 10, 20, 30, 40, dan 50. Hasil analisis pupuk kandang dengan bioaktivator Orgadec 
lebih efektif dan memerlukan waktu yang lebih cepat untuk mendekomposisi bahan organik dalam kompos daripada 
dengan bioaktivator PROMI, yaitu <20 hari. Kualitas pupuk kandang yang memenuhi SNI 19-7030-2004 (rasio 
C/N, kadar N, P, K, air, dan C-organik), yaitu pupuk kandang dengan bioaktivator Orgadec pada pengomposan 
selama 10 dan 20 hari, sedangkan pupuk kandang dengan bioaktivator PROMI pada pengomposan selama 20, 30, 
40, dan 50 hari. 

Kata Kunci: kotoran kambing, debu sabut kelapa, Orgadec, PROMI

JSV 35 (1), Juni 2017
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Pendahuluan
Limbah peternakan seperti feces, urine, dan 

sisa pakan yang dibiarkan tanpa penanganan lebih 

lanjut dapat menyebabkan pencemaran lingkungan 

dan gangguan kesehatan pada masyarakat di 

sekitar peternakan. Pengolahan kotoran ternak 

perlu dilakukan untuk mengurangi pencemaran 

lingkungan. Pengolahan kotoran ternak dapat 

dilakukan dengan cara menggunakan kotoran 

ternak sebagai pupuk kandang. Kotoran ternak 

dimanfaatkan sebagai pupuk kandang karena 

kandungan unsur haranya seperti nitrogen (N), 

fosfor (P), dan kalium (K) serta unsur hara mikro 

diantaranya kalsium, magnesium, belerang, natrium, 

besi, dan tembaga yang dibutuhkan tanaman dan 

kesuburan tanah (Hapsari, 2013). Kotoran kambing 

dapat digunakan sebagai bahan organik pada 

pembuatan pupuk kandang karena kandungan unsur 

haranya relatif tinggi dimana kotoran kambing 

bercampur dengan air seninya (urine) yang juga 

mengandung unsur hara (Surya, 2013). 

Limbah pertanian seperti limbah dari 

pengolahan kelapa juga dapat dimanfaatkan untuk 

pupuk organik. Debu sabut merupakan limbah 

dari penyeratan sabut kelapa. Debu sabut saat ini 

masih terbatas pemanfaatannya, yaitu sebagai 

media tanam (Mulyawan et al., 2015). Debu sabut 

mengandung unsur hara seperti N, P, K, Ca, Fe, Mg, 

Na, Mn, Cu, Zn, dan Al. Unsur hara yang terdapat di 

debu sabut kelapa sesuai untuk digunakan sebagai 

pupuk organik (Lay dan Nur, 2014; Mulyawan 

et al., 2015). Hermawati (2007) dalam Waryanti 

(2010), melaporkan bahwa K2O yang terkandung 

di dalam debu sabut kelapa sebesar 10,25%. Debu 

sabut dapat ditambahkan ke dalam pupuk kandang 

karena kandungan kalium yang tinggi sehingga 

meningkatkan kandungan unsur hara K pada pupuk 

kandang. Secara umum, kandungan hara dalam 

kotoran hewan lebih rendah daripada pupuk kimia.

Nilai rasio C/N kotoran kambing umumnya 

diatas 30, oleh karena itu kotoran kambing harus 

dikomposkan terlebih dahulu sebelum digunakan 

ke tanaman. Prinsip pengomposan adalah untuk 

menurunkan rasio C/N bahan organik hingga sama 

dengan C/N tanah (<20) (Siboro et al., 2013). 

Pengomposan adalah proses penguraian bahan-

bahan organik secara biologis oleh mikroba-

mikroba yang memanfaatkan bahan organik sebagai 

sumber energi (Dewi dan Treesnowati, 2012). 

Proses pengomposan yang terjadi secara alami 

berlangsung lama dan lambat. Untuk mempercepat 

proses pengomposan telah dikembangkan 

teknologi-teknologi pengomposan, antara 

lain dengan menggunakan aktivator sehingga 

pengomposan berjalan dengan lebih cepat dan 

efisien (Arisha et al., 2003). Bioaktivator yang 

digunakan dalam penelitian ini adalah PROMI dan 

Orgadec. Mikroba dalam bioaktivator Orgadec 

yang digunakan dalam pengomposan adalah 

Trichoroderma Pseudokoningii dan Cytophaga 

Sp. Kedua mikroba ini memiliki kemampuan yang 

tinggi dalam menghasilkan enzim penghancur 

lignin dan selulosa secara bersamaan (Didik dan 

Yufnal, 2008). Mikroba yang terdapat dalam 

PROMI, yaitu Trichoderma Harzianium Dt 38, 

Pseudokoningii Dt 39, Aspergilus sp. dan fungi.  

Penggunaan PROMI dan Orgadec pada penelitian 

ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh pemberian 

bioaktivator yang berbeda terhadap waktu optimal 

pengomposan dan kualitas pupuk kandang sesuai 

dengan SNI 19-7030-2004 (Badan Standardisasi 

Nasional, 2004).
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Materi dan Metode
Penelitian ini dilakukan di Kebun Percobaan 

Kima Atas Balai Penelitian Tanaman Palma, selama 

bulan September-Desember 2015. Bahan penelitian 

yang digunakan antara lain, kotoran kambing yang 

berasal dari peternakan Kebun Percobaan Kima Atas, 

debu sabut kelapa, air, dan bioaktivator PROMI 

dan Orgadec. Alat yang digunakan, yaitu tempat 

pengomposan, sekop, plastik terpal, ember, gelas 

ukur, dan karung.

Pembuatan kompos dilakukan dengan sistem 

anaerob. Kotoran kambing yang sudah matang 

dihancurkan terlebih dahulu dengan alat penghancur. 

Kotoran kambing yang sudah hancur dicampur 

dengan debu sabut dengan perbandingan 1:1 (total 

bahan organik 10 kg), kemudian tumpukan bahan-

bahan organik tersebut diberi perlakuan bioaktivator 

yang berbeda Promi (1 kg dilarutkan dalam 200 l 

air), dan Orgadec (1 kg dilarutkan dalam 200 l air) 

secara merata. Tumpukan bahan-bahan organik ditutup 

dengan plastik terpal. Proses pembalikan dilakukan 

setiap 3 hari sekali sampai proses pengomposan selesai. 

Pengujian kualitas pupuk terdiri atas kadar air, nitrogen 

total, P2O5, C-organik, K, dan rasio C/N yang dilakukan 

pada hari ke 0, 10, 20, 30, 40, dan 50. Nilai kadar air 

ditentukan dengan metode gravimetri, kadar nitrogen 

dengan metode kjeldahl, P2O5 dianalisis dengan metode 

spektrofotometri, kadar K diukur dengan AAS (Atomic 

Absorption Spectroscopy), dan kadar C-organik diukur 

dengan metode titrimetri.

Hasil dan Pembahasan

Parameter kualitas pupuk kandang yang 

dianalisis antara lain C-organik, N, P, K, rasio C/N, 

dan kadar air. Pengaruh lamanya waktu pengomposan 

terhadap kadar air pupuk kandang ditunjukkan pada 

Gambar 1.

Kadar air sangat berpengaruh terhadap 

lamanya pengomposan/penguraian bahan-bahan 

organik dalam kompos (Widarti et al., 2015). Kadar 

air berkaitan dengan ketersediaan oksigen untuk 

aktivitas mikroorganisme aerobik, bila kadar air bahan 

berada pada kisaran 40-60,5% maka mikroorganisme 

pengurai akan bekerja optimal (Sriharti dan Salim, 

2002). Kadar air dari bahan kompos berkisar 40% 

maka mikroorganisme pengurai dapat bekerja 

optimal menguraikan bahan-bahan organik dalam 

kompos. Kadar air mengalami penurunan karena 

proses penguapan selama pengomposan bahan 

organik oleh mikroorganisme dan proses pembalikan 

kompos. Proses pembalikan dilakukan agar kompos 

Gambar 1.  Pengaruh waktu pengomposan terhadap kadar air 
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tidak terlalu lembab/ mengurangi kadar air pada 

bahan organik. Kelembaban memiliki peranan yang 

sangat penting dalam proses metabolisme mikroba 

dan suplai oksigen. Jika kompos terlalu lembab maka 

akan menyebabkan proses pengomposan berlangsung 

lebih lama dan jika kelembaban terlalu rendah maka 

efisiensi degradasi akan menurun karena kurangnya 

air untuk melarutkan bahan organik yang akan 

didekomposisi oleh mikroorganisme sebagai sumber 

energi (Pandebesie dan Rayuanti, 2012). 

Karbon (C) dibutuhkan mikroorganisme 

selama pengomposan. Pengaruh waktu pengomposan 

terhadap kadar C-organik pupuk kandang ditunjukkan 

pada Gambar 2.

Semakin lama waktu pengomposan maka 

kadar karbon dalam pupuk kandang semakin 

menurun. Hal ini disebabkan oleh mikroba yang 

menggunakan karbon untuk berkembangbiak 

(Murtalaningsih, 2001). Mikroba mengambil energi 

untuk penguraian bahan organik dari kalori yang 

dihasilkan dalam reaksi biokimia, seperti perubahan 

zat karbohidrat menjadi gas CO2 dan H2O yang terus 

menerus sehingga kandungan zat karbon dalam 

pupuk kandang turun semakin rendah (Subali dan 

Ellianawati, 2010). Kadar C-organik di dalam kompos 

menunjukkan kemampuannya untuk memperbaiki 

sifat tanah (Sriharti dan Salim, 2010).

Gambar 2.  Pengaruh waktu pengomposan terhadap kadar C-organik

Unsur hara makro yang dibutuhkan oleh 

tanaman antara lain N, P, dan K. Unsur nitrogen (N) 

untuk pertumbuhan tunas, batang, dan daun. Fosfor 

(P) untuk merangsang pertumbuhan akar buah dan biji. 

Kalium (K) untuk meningkatkan ketahanan tanaman 

terhadap serangan hama dan penyakit (Santi, 2008). 

Pengaruh lamanya waktu pengomposan terhadap 

kadar N, P, dan K pupuk kandang ditunjukkan pada 

Gambar 3. 

Kadar N, P, dan K awal pengomposan 

(hari ke-0) pupuk kandang meningkat setelah 

dilakukan pengomposan. Kadar nitrogen dibutuhkan 

mikroorganisme untuk pemeliharaan dan 

pembentukan sel tubuh. Makin banyak kandungan 

nitrogen, makin cepat bahan organik terurai karena 

mikroorganisme yang menguraikan bahan kompos 

memerlukan nitrogen untuk perkembangannya 

(Sriharti dan Salim, 2010). Nilai nitrogen mengalami 
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peningkatan dan penurunan selama proses 

pengomposan. Peningkatan kadar nitrogen pupuk 

kandang terjadi karena proses dekomposisi yang 

dilakukan mikroorganisme yang menghasilkan 

ammonia dan nitrogen. Penurunan kadar nitrogen 

disebabkan oleh nitrogen yang bereaksi dengan air 

membentuk NO3
- dan H+. Senyawa NO3

- bersifat sangat 

mobile, sangat larut air, dan tidak dapat dipegang oleh 

koloid tanah serta akan terjadi kehilangan N dalam 

bentuk gas, dimana reaksi NO3
- menjadi N2 dan N2O. 

Kehilangan N ini diatasi dengan pembalikan tumpukan 

pupuk kandang sehingga kadar air berkurang, suplai 

oksigen yang cukup untuk mikroorganisme mengurai 

protein menjadi ammonia (NH4
+), dan proses aerasi 

yang baik (Cesaria et al., 2010). 

Kandungan fosfor juga dipengaruhi oleh 

tingginya kandungan nitrogen, semakin tinggi 

nitrogen yang terkandung maka multiplikasi 

mikroorganisme yang merombak fosfor akan 

meningkat sehingga terjadi kenaikan kandungan 

fosfor pada pupuk kandang (Hidayati et al., 2011). 

Unsur fosfor (P) sebagai bahan organik memiliki 

peranan yang sangat penting dalam kesuburan tanah, 

proses fotosintesis, dan fisiologi kimiawi tanaman. 

Fosfor juga dibutuhkan di dalam pembelahan sel, 

pengembangan jaringan dan titik tumbuh tanaman 

(Widarti et al., 2015).

 Bakteri pelarut fosfat umumnya juga 

dapat melarutkan unsur kalium dalam bahan 

organik. Menurut Hidayati et al., (2011), kalium 

digunakan oleh mikroorganisme dalam bahan 

substrat sebagai katalisator, dengan kehadiran 

bakteri dan aktivitasnya akan sangat berpengaruh 

terhadap peningkatan kandungan kalium. Kalium 

dapat diikat dan disimpan dalam sel oleh bakteri 

dan jamur (Mirwan dan Rosariawari, 2012). 

Pengikatan unsur kalium berasal dari hasil 

dekomposisi bahan organik oleh mikroorganisme 

dalam tumpukan bahan kompos. Bahan kompos 

yang merupakan bahan organik segar mengandung 

kalium dalam bentuk organik kompleks yang 

tidak dapat dimanfaatkan langsung oleh tanaman 

untuk pertumbuhannya. Aktivitas dekomposisi 

oleh mikroorganisme mengubah organik komplek 

tersebut menjadi organik sederhana yang 

menghasilkan unsur kalium yang dapat diserap 

tanaman (Widarti et al., 2015)

Nilai rasio C/N bahan organik merupakan 

faktor penting dalam pengomposan. Karbon 

digunakan sebagai sumber energi dan nitrogen 

sebagai sumber nutrisi untuk pembentukkan sel-sel 

tubuh mikroorganisme selama proses pengomposan. 

Pengaruh waktu pengomposan terhadap rasio C/N 

ditunjukkan pada Gambar 4.

Gambar 3. Pengaruh waktu pengomposan terhadap kadar N, P, dan K
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Pembuatan pupuk kandang dari kotoran 

kambing dengan cara fermentasi menggunakan PROMI 

dan Orgadec akan menyebabkan penurunan rasio 

C/N. Penurunan nilai rasio C/N pada masing-masing 

bioaktivator disebabkan karena terjadinya penurunan 

jumlah karbon yang digunakan oleh mikroba sebagau 

sumber energi untuk menguraikan bahan organik dalam 

kompos. Selama proses pengomposan terjadi reaksi C 

menjadi CO2 dan CH4 yang berupa gas dan menguap 

sehingga menyebabkan penurunan kadar karbon (C). 

Sedangan, nilai N total dalam bahan organik mengalami 

peningkatan karena proses dekomposisi bahan kompos 

oleh mikroorganisme yang menghasilkan ammonia dan 

nitrogen, sehingga kadar N total kompos meningkat. 

Dengan menurunnya kandungan C-organik dan 

Gambar 4.  Pengaruhwaktu pengomposan terhadap rasio C/N

meningkatnya kandungan N total maka rasio C/N 

mengalami penurunan. Bahan organik sudah menjadi 

kompos/pupuk dan dapat digunakan untuk tanaman 

apabila rasio C/N < 20 (Yuniwati et al., 2012).

Pupuk yang telah matang memiliki ciri-ciri, 

yaitu berwarna coklat tua hingga hitam, remah, 

memiliki suhu ruang, dan tidak berbau. Hasil analisis 

kualitas pupuk kandang dibandingkan dengan SNI 

19-7030-2004 untuk mengetahui apakah pupuk 

kandang hasil pengomposan memenuhi kriteria 

Standar Nasional Indonesia (SNI) dan layak 

digunakan pada tanaman. Hasil analisis pupuk 

kandang dengan bioaktivator PROMI ditunjukkan 

pada Tabel 1 dan pupuk kandang dengan bioaktivator 

Orgadec ditunjukkan pada Tabel 2.

Tabel 1.  Hasil analisis pupuk kandang dengan bioaktivator PROMI dan SNI 19-7030-2004

Parameter
Standar SNI 19-7030-

2004 Kotoran 
Kambing

Hari ke-

Satuan Min Maks 0 10 20 30 40 50

C-Organik % 9,80 32 47,34 46,58* 38,96* 31,53 28,78 25,87 24,63

Nitrogen % 0,40 1,45 1,34 1,76 2,26 2,23 2,27 2,45

Fosfor % 0,10 0,35 0,54 0,99 1,13 1,24 0,63 0,66

Kalium % 0,20 1,03 1,56 3,62 3,75 3,69 3,88 4,06

Rasio C/N 10 20 32,65 34,76* 22,14* 13,95 12,91 11,40 10,05

Kadar Air %  50 35,91 42,88 35,91 28,63 21,95 17,44 15,66
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Tabel 2  Hasil analisis pupuk kandang dengan bioaktivator Orgadec dan SNI 19-7030-200

Parameter
Standar SNI 19-7030-

2004 Kotoran 
Kambing

Hari ke-

Satuan Min Maks 0 10 20 30 40 50

C-Organik % 9,80 32 47,34 46,32* 28,61 23,52 21,03 20,72 20,14

Nitrogen % 0,40 1,45 1,41 2,15 2,27 2,21 2,30 2,38

Fosfor % 0,10 0,35 0,88 1,13 1,35 1,51 1,34 1,07

Kalium % 0,20 1,03 1,35 2,68 3,34 3,22 3,51 3,56

Rasio C/N 10 20 32,65 32,85* 13,10 10,36 9,51* 9,00* 8,46*

Kadar Air %  50 35,91 41,79 33,53 27,04 21,66 16,83 15,05

Keterangan: *tidak memenuhi SNI 19-7030-2004

Nilai rasio C/N kotoran kambing >30, 

yaitu 47,34 yang berarti kotoran kambing harus 

dikomposkan terlebih dahulu sebelum digunakan 

sebagai pupuk pada tanaman. Kondisi awal (hari ke-

0) pengomposan bahan organik memiliki nilai rasio 

C/N awal yang memenuhi kriteria nilai C/N awal 

untuk bahan kompos, yaitu berkisar antara 30-50 

(Salim dan Sriharti, 2008). Kandungan C-organik 

yang tinggi menunjukkan bahwa bahan organik 

tersebut cukup untuk mikroorganisme mendapatkan 

energi selama proses dekomposisi. Hasil analisis 

pupuk kandang dengan bioaktivator PROMI yang 

memenuhi parameter-parameter SNI 19-7030-2004 

adalah pengomposan selama 20, 30, 40, dan 50 

hari, sedangkan pupuk kandang dengan bioaktivator 

Orgadec adalah 10 dan 20 hari pengomposan. Orgadec 

lebih efektif dan memerlukan waktu pengomposan 

yang lebih cepat (<20 hari) daripada bioaktivator 

PROMI (>20 hari) untuk mendekomposisi kotoran 

kambing dan debu sabut kelapa. Debu sabut kelapa 

mengandung komponen yang sulit terdekomposisi 

seperti lignin, resin, dan lilin (Susanto, 2002; 

Ruskandi, 2006). Orgadec mengandung mikroba 

(Trichoroderma Pseudokoningii dan Cytophaga 

Sp) yang memiliki kemampuan tinggi dalam 

menghasilkan enzim penghancur lignin dan selulosa 

secara bersamaan. Dengan hancurnya lignin dan 

selulosa maka kadar karbon akan turun dan kadar 

nitrogen akan meningkat shingga rasio C/N menjadi 

kecil (Mey, 2013). Bioaktivator Orgadec lebih efektif 

mendekomposisi bahan organik yang mengandung 

lignin dan selulosa seperti debu sabut kelapa.

Waktu pengomposan pupuk kandang dengan 

bioaktivator Orgadec yang tidak memenuhi SNI 19-

7030-2004 (rasio C/N 10-20), yaitu pengomposan 

selama 0, 30, 40, dan 50 hari. Semakin lama proses 

pengomposan dilakukan maka rasio C/N semakin 

kecil (Surtinah, 2013). Hal ini disebabkan oleh kadar 

C dalam bahan kompos sudah banyak berkurang 

karena digunakan oleh mikroorganisme sebagai 

sumber makanan/energi, sedangkan kandungan 

nitrogen mengalami peningkatan karena proses 

dekomposisi bahan kompos oleh mikroorganisme 

yang menghasilkan ammonia dan nitrogen sehingga 

rasio C/N menurun. Waktu pengomposan pupuk 

kandang dengan bioaktivator PROMI yang tidak 

memenuhi SNI 19-7030-2004 (rasio C/N 10-

20), pengomposan pada 0 dan 10 hari. Hal ini 

disebabkan oleh belum cukup waktu mikroba untuk 

mendekomposisi bahan organik dalam kompos.
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Kesimpulan

Pengomposan pupuk kandang dari kotoran 

kambing dan debu sabut kelapa dengan bioaktivator 

Orgadec lebih efektif dibandingkan dengan 

bioaktivator PROMI, yaitu <20 hari. Bioaktivator 

Orgadec memerlukan waktu pengomposan yang 

lebih cepat daripada bioaktivator PROMI dalam 

mendekomposisi bahan organik dalam kotoran 

kambing dan debu sabut. Kualitas pupuk kandang 

dengan bioaktivator Orgadec memenuhi SNI 19-

7030-2004 (rasio C/N, kadar N, P, K, air, dan 

C-organik), yaitu pada pengomposan selama 10 

dan 20 hari, sedangkan pupuk kandang dengan 

bioaktivator PROMI pada pengomposan selama 20, 

30, 40 dan 50 hari

Daftar Pustaka

Arisha, H.M.E., Gad, A.A., dan Younes, S.E. 2003. 
Response of some pepper cultivar to organic 
and mineral nitrogen fertilizer under sandy soil 
conditions. Zagazig J. Agric. Res. 30: 1875-99.

Badan Standardisasi Nasional. 2004. Spesifikasi  
Kompos dari Sampah Organik Domestik. SNI 
19-7030-2004. Jakarta.

Cesaria, R.Y., Wirosoedarmo, R., Suharto, B. 
2010. Pengaruh penggunaan starter terhadap 
kualitas fermentasi limbah cair tapioka sebagai 
alternatif pupuk cair.Jurnal Sumberdaya Alam 
dan Lingkungan 12(2):8-14.

Dewi, Y.S., Treesnowati. 2012. Pengolahan sampah 
skala rumah tangga menggunakan metode 
composting. Jurnal Ilmiah Fakultas Teknik 
LIMIT’S. 8(2): 35-48.

Didik, H.G., dan Yufnal. A. 2008. OrgaDec. Balai 
Penelitian Biotek Perkebunan Indonesia.

Hapsari, A.Y. 2013. Kualitas dan kuantitas kandungan 
pupuk organik limbah serasah dengan inokulum 
kotoran sapi secara semianaerob. skripsi. Fakultas 

Keguruan dan Ilmu Pendidikan. Universitas 
Muhammadiyah Surakarta.

Hermawati, T. 2007. Tanaman semangka (Citrullus 
vulgaris Schars) terhadap pemberian berbagai 
dosis abu sabut kelapa. Jurnal Agronomi 
11(2): 77-80.

Hidayati, Y.A., Kurnani, A., Marlina, E.T., 
Harlia, E. 2011. Kualitas pupuk cair hasil 
pengolahan fases sapi potong menggunakan 
Saccharomyces cereviceae. Jurnal Ilmu Ternak 
11(2): 104-107.

Lay, A., Nur., M. 2014. Aplikasi model renewable 
cycle sistem (RCS) pada usaha tani kelapa. 
Prosiding Konferensi Nasional Kelapa VIII, 
Jambi, 21-22 Mei 2014. p. 113-120.

Mey, D. 2013. Uji efektivitas mikroorganisme 
terhadap laju dekomposisi limbah jambu mete 
sebagai pupuk organik di Sulawesi Tenggara. 
AGRIPLUS 23(2): 85-91. 

Mirwan, M., Rosariawari, F. 2012. Optimasi pematangan 
kompos dengan penambahan campuran lindi 
dan bioaktivator stardec. Jurnal Ilmiah Teknik 
Lingkungan 4(2): 150-154.

Mulyawan, M., Setyowati, E., Widjaja, A. 2015.
Surfaktan sodium ligno sulfonat (SLS) dari 
debu sabut kelapa.Jurnal Teknik ITS 4(1): 1-3.

Murtalaningsih. 2001. Studi pengaruh penambahan 
bakteri dan cacing tanah terhadap laju reduksi 
dan kualitas kompos. Laporan Tugas Akhir. 
FTSP-ITS. Surabaya.

Pandebesie, E.S., Rayuanti, D. 2013. Pengaruh 
penambahan sekam pada proses pengomposan 
sampah domestik. Jurnal Lingkungan Tropis 
6(1): 31-40.

Ruskandi. 2006. Teknik pembuatan kompos limbah 
kebun pertanaman kelapa polikultur. Buletin 
Teknik Pertanian 11(1): 33-36.

Salim, T., Sriharti. 2008. Pemanfaatan limbah 
industri pengolahan dodol nanas sebagai 
kompos dan aplikasinya pada tanaman tomat. 
Prosiding Seminar Nasional Teknoin 2008 
Bidang Teknik Kimia dan Tekstil, Yogyakarta, 
22 November 2008. p. 72-77.



144

Linda Trivana et al.

Santi, S.S. 2008. Kajian pemanfaatan limbah nilam 
untuk pupuk cair organik dengan proses 
fermentasi. Jurnal Teknik Kimia 2(2): 170-175.

Siboro, E.S., Surya, E., Herlina, N. 2013. Pembuatan 
pupuk cair dan biogas dari campuran limbah 
sayuran.Jurnal Teknik Kimia USU 2(3): 40-43.

Sriharti., Salim, T. 2010. Pemanfaatan sampah 
tanam (rumput-rumputan) untuk pembuatan 
kompos.Prosiding Seminar Nasional Teknik 
Kimia “Kejuangan” Pengembangan Teknologi 
Kimia untuk Pengolahan Sumber Daya Alam 
Indonesia¸Yogyakarta, 26 Januari 2010. p. 1-8.

Subali, B., Ellianawati. 2010. Pengaruh waktu 
pengomposan terhadap rasio unsur C/N dan 
jumlah kadar air dalam kompos. Prosiding 
Pertemuan Ilmiah XXIV HFI Jateng & DIY, 
Semarang, 10 April 2010. p. 49-53.

Surtinah. 2013. Pengujian kandungan unsur hara 
dalam kompos yang berasal dari serasah 
tanaman jagung manis (Zea mays saccharata). 
Jurnal Ilmiah Pertanian 11(1): 16-25.

Surya, R.E., Suryono. 2013. Pengaruh pengomposan 
terhadap rasio C/N kotoran ayam dan kadar hara 
NPK tersedia serta kapasitas tukar kation tanah. 
UNESA Journal of Chemistry 2(1): 137-144.

Sutanto, R. 2002. Pupuk Organik: potensi biomassa 
dan proses pengomposan. Yogyakarta: Kanisius. 
hlm. 35-56.

Waryanti, A., Sudarno., Sutrisno, E. 2010. Studi 
pengaruh penambahan sabut kelapa pada 
pembuatan pupuk cair dari limbah cucian ikan 
terhadap kualitas unsur hara makro (CNPK).
Jurnal Agronomi 11(2): 1-7.

Widarti, B.N., Wardhini, W.K., Sarwono, E. 
2015. Pengaruh rasio C/N bahan baku pada 
pembuatan kompos dari kubis dan kulit pisang. 
Jurnal Integrasi Proses 5(2): 75-80.

Yuniwati, M., Iskarima, F., Padulemba, A. 2012. 
Optimasi kondisi proses pembuatan kompos 
dari sampah organik dengan cara fermentasi 
menggunakan EM4. Jurnal Teknologi 5(2):172-
181.


