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ABSTRAK

Telah dilakukan penyidikan penyakit Gumboro di kabupaten Bangli Propinsi Bali
dan Sikka, Flores Propinsi Nusa Tenggara Timur.

Dalam penyidikan tersebut dilakukan pengamatan epidemiologis, gejala klinis,
patologis, isolasi dan identifikasi agen penyebab.

Dari gambaran epidemiologis menunjukkan penyakit menyerang ayam jenis AA
Brown CP 909, Superharco CP 306 dan Logman pada umur 32, 64 dan 58 hari dengan
morbiditas masing-masing 100.0%, 5.97% dan 100.0%, mortalitas 38.48%, 2.24% dan
49.75% atau CFR 38.48%, 37.50% dan 49.75%. Tingkat mortalitas harian pada ayam
AA Brown CP 909 menunjukkan paling tinggi terjadi pada hari ke lima sebesar 77.43%
sedangkan pada ayam Superharco CP 306 terjadi pada hari ketiga dengan 19.89%
dan pada jenis Logman terjadi pada hari ketiga dengan 1.01%. Kesembuhan terjadi
pada ketiga jenis ayam tersebut masing-masing pada hari ke-12, ke-10 dan ke-5.

Gejala klinis dan perubahan patologis ketiga jenis ayam adalah sama dan khas,
serta virusnya mudah tumbuh pada telur ayam berembrio.

PENDAHULUAN

Penyakit gumboro disebut juga
penyakit Bursal menular atau In-
fectious Bursal Disease (IBD), me-
rupakan penyakit yang sangat me-
nular pada ayam-ayam berumur
muda dan bersifat imunosupresif
(Alan et al., 1972, Lukert dan Saif,
1989, Faragher et al., 1974, Ivanyi
dan Morris, 1976).

Penyakit ini tersebar luas di be-
berapa daerah di Indonesia se-
perti Jawa Timur, Jawa Tengah,
Daerah Istimewa Yogyakarta, DKI
Jakarta, Jawa Barat, Sumatera
Utara, Sulawesi Selatan, Bali, NTB
dan NTT (Anom, 1992, Ketut
Santhia dkk., 1992) menyerang
umur 3 sampai 6 minggu (Cosgro-
ve, 1962, Lukert dan Saif, 1989),
tetapi dapat juga pada ayam umur
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15 minggu (Ley et al, 1979).
Semua jenis ayam baik ayam
ras petelur, broiler maupun bukan
ras atau ayam kampung adalah
peka (Anom, 1992, Ketut Santhia
dkk., 1992).

Tingkat morbiditas dan mortali-
tas bervariasi tergantung dari sta-
tus kekebalan, paparan galur virus
di alam dan tata laksana. Tingkat
morbiditas dilaporkan  mencapai
100 persen dan mortalitas 5 sam-
pai 30 persen (Lukert dan Saif,
1989. Ketut Santhia dkk., 1992).

Bursa merupakan tempat repli-
kasi utama dari virus (Ley et al,
1979) dan menghasilkan lesi-lesi.
Perubahan juga terjadi pada organ
lain seperti limpa, timus, seka
tonsil, ginjal dan hati (Cheville,
1967, Helmboldt dan Garner, 1964,
Siller, 1981, Ide dan Stevenson,
1973). Dehidrasi jaringan di bawah
kulit dan otot, pendarahan otot
dada, paha tungkai dan proven-
trikulus juga dilaporkan (Cosgrove,
1962, Hanson, 1967, Henry et al.,
1980). Patogenesis dari penyakit
ini tidak jelas diketahui. Ada du-
gaan bahwa kompleks imun ber-
peran dalam patogenesis (Ivangi
dan Morris, 1976) dengan diper-
lihatkan globulin gamma pada glo-
meruli ginjal dari ayam tertular
Gumboro (Ley et al, 1979). Se-
lanjutnya kematian terjadi akibat
deplesi komplemen yang hebat
(Skeeles et al, 1979) dan pada
studi selanjutnya memperlihatkan
terjadi abnormalitas penjendalan
darah tanpa perubahan level kom-
plemen (Skeeles et al., 1980).

Kejadian penyakit di Propinsi
Bali dilaporkan pertama kali pada
tahun 1982 dan bersifat sporadik,
kemudian sejak tahun 1984—1991
bersifat endemik dan cenderung
epidemik dalam tahun 1992 (San-
thia dkk., 1992). Kejadian di
kabupaten Bangli akhir-akhir ini
cenderung meningkat; dari tahun
1989 sampai bulan Desember 1992
tercatat 69 kasus dan di kabupaten
Sikka, Flores belum pernah dila-
porkan sebelumnya. Dengan adanya
laporan kasus di kabupaten terse-
but menarik untuk dilakukan pe-
nyidikan.

Tujuan penyidikan ini adalah
untuk mengetahui epidemiologis
penyakit, gejala klinis, perubahan
patologis, isolasi dan identifikasi
agen penyebab. Hasil penyidikan
ini diharapkan dapat menjelaskan
agen penyakit, keganasan virus dan
kaitannya dengan pola pengendali-
an.

MATERI DAN METODA

Materi

Phosphate Buffer Saline (PBS)
pH 7.2, 4 unit antigen ND, telur
ayam berembrio umur 10 hari,
suspensi eritrosit 1%, larutan aga-
rosa 1% (1 gram agarose dalam

larutan 100 ml barbiton buffer
pH 8.6).
Metode Penyidikan Kasus

Penyidikan kasus dilakukan sete-
lah ada laporan dari peternak atau
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petugas peternakan setempat. Lo-
kasi kasus meliputi 2 desa yaitu
Desa Susut Kecamatan Tiga Bangli
dan satu kasus di Desa Kota Uning
Kecamatan Maumere Kabupaten
Sikka (NTT). Dalam penyidikan
tersebut dilakukan pengamatan epi-
demiologis yang meliputi distribusi
(umur, jenis atau ras ayam terserang
dan lokasi penyebaran), tingkat
morbiditas, mortalitas atau tingkat
kematian kasus (case fatality rate),
pemeriksaan gejala klinis, patologis
anatomis, histopatologis, isolasi dan
identifikasi virus. Untuk isolasi
virus diambil spesimen bursa Fa-
bricius dan untuk pemeriksaan his-
topatologis diambil semua organ
dan diawetkan dalam formalin buf-
fer 10%.

Isolasi virus

Jaringan Fabricius digerus dibuat
suspensi 20% dalam PBS pH 7.2.
Inokulum dipanaskan pada suhu
56°C selama 1 jam untuk meng-
inaktifkan atau mematikan virus
ND. Antibiotik Penicilline dan
streptomisin ditambahkan, inkuba-
si pada suhu 37°C selama 30 me-
nit dan disuntikkan pada telur
ayam berembrio melalui selaput
korio alantonis selanjutnya diin-
kubasi pada suhu 37°C selama 5—
7 hari.

Deteksi antigen

Semua telur dikeluarkan dari
inkubator setelah 5 hari inkubasi
dan di dinginkan pada suhu 4°C
selama 2 jam sebelum dipanen.

Perubahan dari embrio diamati,
cairan allantoamnionik dipanen dan
digerus untuk dibuat suspensi. Se-
telah sentrifugasi, suspernatannya
digunakan sebagai sumber antigen
untuk diidentifikasi. Uji yang digu-
nakan adalah counter immunoelec-
trophoresis (CIEP) menurut metode
Berg (1968) menggunakan anti-
sera IBD (Salisbury lab). Disamping
itu juga dilakukan identifikasi virus
ND dengan uji HA dan HI menurut
metode Alan et al, 1978.

Pemeriksaan Histopatologis

Jaringan dalam formalin buffer
10% selanjutnya diproses dalam tis-
sue processor. Setelah diblok de-
ngan parafin kemudian .dipotong
dengan mikrofom setebal 5 mikron
dan diperiksa di bawah mikros-
kop setelah diwarnai dengan pewar-
naan Hematoxyllin dan eosin (HE).

HASIL

Penyakit tersebar ditiga lokasi
yaitu Desa Tiga Kecamatan Susut
Bangli (Bali) dan Desa Kota Uning,
Kecamatan Maumere Kabupaten
Sikka (NTT). Penyakit menyerang
tiga jenis ayam ras petelur yaitu
AA Brown CP 909, Logman dan
Superharco CP 306 masing-masing
pada umur 32 hari, 63 hari dan
58 hari. Tingkat morbiditas pada
jenis ayam AA Brown CP 909
dan Superharco CP 306, 100 per-
sen dan Logman 5.97 persen.
Tingkat mortalitas atau CFR paling
tinggi terjadi pada ayam Super-
harco CP 306 4975 persen
(Tabel 1).
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Tabel 1. Tingkat morbiditas, mortalitas dan CFR ketiga jenis ayam

J en i s Umur POpulaSi Saklt Mati CFR

(hari) | (ekor) | Ekor | % | Ekor | % (%)

1. AA Brown 32 4000 | 4000 100 1539 | 38.48 | 3848

CP 909

2. Logman 63 402 24 | 597 9 224 | 37.50

3. Superharco 58 1011 1011 100 S03 | 49.75 ] 49.75
Dilihat dari tingkat kematian  menunjukkan perubahan sebagai

harian atau daily mortality rate
ayam AA Brown CP 909 paling
tinggi terjadi pada hari kelima
atau umur 36 hari yaitu sebesar
17.43%, pada jenis Superharco CP
306 dan Logman vyaitu paling
tinggi terjadi pada hari Kketiga
atau umur 66 dan 65 hari masing-
masing 19.83% dan 1.01% (Tabel
2). Kesembuhan terjadi pada ketiga
jenis ayam tersebut masing-masing
pada hari ke-12, ke-10 dan ke-5.

Gejala Klinis

Ayam-ayam terserang penyakit
Gumboro menunjukkan gejala kli-
nis yang hampir sama diantara
ketiga jenis ayam tersebut yaitu
ditandai dengan nafsu makan me-
nurun, demam, gemetar, bulu-bulu
merinding dan mencret putih ka-
pur.

Perubahan Patologis Anatomis

Ayam AA Brown CP 909. Dari
25 ekor ayam yang dinekropsi

berikut :

Otot daging. Terutama otot daging
dada, paha dan tungkai memper-
lihatkan dehidrasi, perdarahan pete-
kie dan ekimosa.

Bursa Fabricius. Terlihat membeng-
kak, disebelah luar terbungkus se-
laput lendir berwarna kuning ke-
coklatan, beberapa diantaranya ter-
dapat perdarahan ekimosa. Pada
mukosa terjadi udema, perdarahan
petekie, ekimoisa sampai nekrosa.
Disamping itu terjadi atrofi dan
pada mukosanya terjadi perdarahan
nekrosa dan massa nekrotik.

Limpa. Perubahannya lebih konsis-
ten seperti pada bursa, yaitu
membengkak. kongesti sampai per-
darahan dan atrofi.

Ginjal. Yang paling menonjol ter-
jadi pembengkakan yang Konsisten
pada lobus anterior, disamping ko-
ngesti juga beberapa kasus meng-
alami perdarahan.

Hati. Perubahannya tidak begitu
menyolok, hanya kongesti.
Paru-paru. Terlihat kongesti.
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Tabel 2. Tingkat kematian harian atau daily mortality rate ayam-ayam
terserang penyakit Gumboro

. Populasi Umur Jumlah ka- .

Jenis Ayam (eﬁ(or) (hari) sus baru Hari %
AA Brown 4.000 32 12 1 0.30
CP 909 3.988 33 50 2 1.25

3.938 34 172 3 437

3.766 35 381 4 10.12

3.385 36 590 5 17.43

2.795 37 236 6 8.23

2.559 38 71 7 21

2.488 39 9 8 0.36

2.479 40 12 9 0.48

2.467 41 5 10 0.20

2.462 42 1 11 0.04

2461 43 0 12 0.00

Logman 402 63 1 1 0.25
401 64 3 2 0.75

398 65 4 3 1.01

394 66 t 4 0.25

393 67 0 5 0.00

Superharco 1.011 58 3 1 0.30
CP 306 1.008 59 50 2 4.96
958 60 190 3 19.83

768 61 122 4 15.89

648 62 38 5 5.88

608 63 23 6 3.78

525 64 9 7 1.74

516 65 7 8 1.36

509 66 1 9 0.20

508 67 1 10 0.00
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Tabel 3. Perubahan Patologis Anatomis Ayam Jenis AA Brown
CP909 yang terserang Penyakit Gumboro

Organ Perubahan Jml: di- %
periksa
1. Otot: —dada Perdarahan petekie dan 4 16.0
ekimosa
— paha 19 76.0
— tungkai 10 40.0
— sayap 1 40
2. Bursa Fabricius — Membengkak, Oedema 10 40.0
- Lapisan lendir 10 40.0
— Perdarahan petekie, 10 40.0
ekimosa
— Perdarahan nekrosa 8 320
— Atrofi dan nekrosa 15 60.0
sebagai masa perkejuan
3. Limpa — Membengkak 18 72.0
—~ Kongesti 20 80.0
4. Ginjal — Membengkak 25 100.0
— Kongesti 20 - 80.0
—~ Pucat 5 20.0
— Timbunan asam urat 1 4.0
5. Hati — Membengkak 18.0 72.0
— Kongesti 10 40.0
— Pucat 2 8.0
6. Timus - Membengkak 10 40.0
— Kongesti 20 80.0
~ Perdarahan 5 20.0
~ Atrofi 15 60.0
7. Proventrikulus — Perdarahan pekie
dan ekimosa 5 20.0
8. Usus — Perdarahan nekrosa 0 0.0
9. Seka Tonsil — Membengkak 10 - 40.0
— Perdarahan petekie
ekomosa dan nekrosa 1 4.0
10. Paru-paru — Sangat kongesti 20 80.0

Superharco CP 306

Bursa Fabricius. Mengalami atrofi
dan pada mukosa terdapat massa

Dari 2 ekor ayam yang dine- nekrosa. Timus juga atrofi sedang-
kropsi menunjukkan perubahan se-  kan limpa hanya kongesti. Paru-

bagai berikut :

paru sangat kongesti dan pada
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organ-organ lainnya terlihat nor-
mal.

Logman

Yang diperiksa 4 ekor ayam
dan perubahan terjadi pada otot
dada, paha dan tungkai menun-
jukkan perdarahan petekie dan
ekimosa.

Bursa Fabricius. Membengkak dan
terjadi selaput lendir kekuningan.
Mukosanya mengalami oedema dan
perdarahan sampai nekrosa.

Limpa, timus, hati dan ginjal.
Perubahannya sama yaitu mem-
bengkak dan kongesti, organ-organ
lain terlihat normal.

Perubahan Histopatologis

Perubahan yang mernonjol pada
organ imunologik dari ketiga jenis
ayam berupa degenerasi, deplesi
dan nekrosa sel-sel limfoid bursa.
Sebagian atau seluruh sel limfoid
folikel mengalami nekrosa dan di-
ganti oleh sel-sel heterofil. Jaring-
an ikat inter folikel terlihat long-
gar akibat tekanan cairan oedema
atau ada hiperplasia jaringan ikat
fibrous (fobroplasia). Disamping
itu terjadi bentukan kiste pada
medulla, korteks dan epithel ginjal.
Limpa. Sel-sel limfoid mengalami
deplesi yang hebat sehingga batas
antara korteks dan modulla tidak
jelas terlihat strukturnya. Disam-
ping itu terjadi kongesti dan per-
darahan.

Hati. Terdapat akumulasi sel-sel
limfoid bersifat fokal atau multi
fokal.

Ginjal. Perubahannya sama seperti
pada hati terdapat infiltrasi sel-
sel limfoid inter tubulus.

Paru-paru. Terlihat ada penebalan
inerstitial sel-sel limfoid dan dalam
alveoli dan bronchus terdapat sel
limfoid dan heterofil. Lesi-lesi ini
ditemukan pada paru-paru ayam
jenis Superharco CP 306 yang
menggambarkan lesi akibat terse-
rang CRD.

Hasil Isolasi dan Identifikasi

Terjadi kematian embrio pada
hari kelima dan ketujuh setelah
penyuntikan, ditandai dengan
kekerdilan, oedema dan perdarah-
an petekie di bawah kulit daerah
kepala, leher dan punggung. Cair-
an allanto-amnionik dan embrio
setelah digerus dibuat suspensi ke-
mudian diidentifikasi mengguna-
kan uji CIEP menggunakan anti-
sera ditandai dengan garis presi-
pitasi. Hal ini menunjukkan hasil
positif virus Gumboro. Sedangkan
dengan uwji HA dan HI, semua
isolat menunjukkan negatif virus
ND.

PEMBAHASAN

Dari hasil penyidikan menun-
jukkan bahwa kejadian penyakit
Gumboro di Kabupaten Bangil dan
Sikka, Flores bersifat sporadik.
Kasus terlokalisir dibeberapa pe-
ternakan saja, akan tetapi sifat
penyebarannya dalam flok peter-
nakan itu sendiri bersifat wabah.
Seperti juga kasus yang terjadi
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di Kabupaten Sikka yang belum
pernah dilaporkan sebelumnya.
Tingkat morbiditas, mortalitas
atau CFR jenis ayam AA Brown
CP 909 dan Superharco CP 306
lebih tinggi dibandingkan dengan
Logman. Hal ini erat kaitannya
dengan tata laksana kandang pe-
meliharaan. Ternyata dengan pe-
ngandangan sistem batere akan da-
pat mengurangi penularan penya-
kit yang sekaligus memperkecil
tingkat kematian. Sedangkan pada
sistem  kandang litter penularan
sangat cepat dan sulit dikendali-
kan . Selama terjadi penularan
tingkat kematian paling tinggi ter-
jadi pada hari ketiga dan kelima,
setefah itu jumlah kematian me-

nurun dan ayam berangsur sem-

buh. Tingkat kematian ini hampir
sama seperti yang dilaporkan oleh
Daryono (1992) paling tinggi
terjadi pada hari ketiga dan ke-
empat. Hal ini menunjukkan bah-
wa pola penyakit dan galur virus
adalah sama, vyaitu disebabkan
oleh virus Gumboro Kklasik atau
standar (Anon, 1992).

Dugaan adanya virus varian yang
merupakan subtipe serotipe-1 (Jack
wood, 1987) perlu dibuktikan me-
ngingat virus varian tidak menye-
babkan gejala klinis, hanya menye-
babkan atrofi bursa yang sangat
cepat. Hal ini berkaitan dengan
adanya suatu respon peradangan
yang sangat ringan (Craft et al,
1990, Sharma et al, 1989) dan
infeksi ini sering diuraikan sebagai
penyakit Gumboro subklinis. Ge-
jala klinis dan perubahan patologis
pada kasus ini sama dengan kasus

yang ditemukan di lapangan yang
semua ditandai dengan gejala
klinis dan perubahan patologis yang
khas yaitu pada bursa Fabricius
dan organ-organ limfoid lainnya,
Perubahan yang terjadi pada bursa
Fabricius umumnya bersifat perma-
nen tidak akan terjadi kesembuhan
atau repopulasi sel-sel limfoid. Se-
dangkan organ-organ limfoid lain-
nya seperti limpa dan timus akan
segera sembuh. Dilaporkan bahwa
populasi sel-sel limfoid pada limpa
akan kembali normal setelah 10
dan 14 hari (Ley atr al, 1983),
pada timus terjadi pada hari ke 12
(Chevilie, 1967). Disamping itu se-
lama infeksi juga terbentuk inter-
feron yang dapat menghambat re-
plikasi virus (Gelb et al, 1979).
Hal ini mempertegas bahwa kesem-
buhan dapat terjadi segera asal
tidak disertai komplikasi penyakit
lain.
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