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ABSTRACT

Campylobacter spp. is a bacteria foodborne zoonotic agent thatirfect humans and animals, especially birds. BDaisteria can cause
important problems in the public health since tegibning at the farm level, the level of retail amthe table. Poultry meat is the main
source of contamination because the digestive tfagoultry is the predilection d€ampylobacter jejuni. During this infectiorC. jejuni in
poultry did not show typical clinical symptoms, nrak detection quite difficult to diagnose this dise at the farm level. Incidence infec-
tion of Campylobacter sp. in developed countries had 5-90%. Currentiyitppproduction and consumption are predictedtilbiscrease
due to a high demand for low price protein. Thisesgch is conducted to determine the clinical atbglogic anatomy due to an infection
of C. jgjuni on chicken digestive tract. A total of 105-day-oldckens are divided into 3 groups, each congjsifr85 individuals. Group A
was the control group (not infected) group B (iméekcwith C. jgjuni ATCC 33291), and group C (infected with fieldlate of C. jguni/
C1). Infection of the chicken is done 0.5 ml petatsspension concentration oftfu/ml. Anova Duncan is used to analyze parameters
body weight, increase weight gain, feed consumpf@®@R values. Kurskall Walis method used to anatyeeparameters non-parametric
form of the score changes in the macroscopic ardostgopic intestinal and liver. Infection ©f jgjuni changes the pathology anatomy of
intestine i.e. hyperemia, enteritis and enterititharalis haemorrhagic. A microscopic change dsiial is oedema, haemorrhage and
infiltration of inflammatory cell. Changes of patbgy anatomy liver are colour smeary, congestiepfifigile and necrotic. Microscopic
changes of liver are degeneration and focal hepaticosis. Group observation infected@yejuni caused chicken cannot reach maximum
body weight and can be detrimental to farmers beeatiincrease of the value of the feed convensitio (FCR).
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ABSTRAK

Spesies bakteCampylobacter adalah agefoodborne zoonosis yang dapat menginfeksi manusia maupun hewanateasutinggas. Bakteri

ini merupakan penyebab campylobacteriosis yanghmasinjadi masalah penting dalam bidang kesehatayarekat baik di tingkat
peternakan, penjualan (pasar) maupun pada timghkanan siap saji. Daging ayam merupakan sumberaLikantaminasi, karena saluran
pencernaan unggas merupakan tempat prediBziapyl obacter jejuni. Selama ini infeksC. jgjuni pada ayam tidak memperlihatkan gejala
klinis yang khas, sehingga deteksi penyakit irtimtjkat peternakan cukup sulit. Kejadian infeRampylobacter spp. pada ayam broiler di
negara maju berkisar antara 5-90%. Saat ini prodpdsgan unggas dan konsumennya diperkirakan teeringkat seiring dengan
tingginya kebutuhan sumber protein yang harganigaifreebih murah. Tujuan penelitian ini dilakukantuk mengetahui gejala klinis dan
gambaran patologis anatomi (PA) pada saluran peaasrayam pasca infekSijgjuni. Sebanyak 105 ekaday old chicken (DOC) dibagi
menjadi 3 kelompok, masing-masing terdiri dari 8re Kelompok A adalah kontrol (tanpa diinfeksRelompok B (diinfeksi bakteiC.
jejuni ATCC 33291) dan kelompok C (diinfekSi jejuni isolat lapangan C1). Infek€ljguni pada ayam dilakukan secara peroral suspensi
konsentrasi 10cfu/ml sebanyak 0,5 ml . Anova Duncan digunakanukimhenganalisa data hasil penimbangan bobot badsrambahan
bobot badan, jumlah konsumsi pakan dan nilai FCBtole Kurskall Walis digunakan untuk menganalida dan parametrik berupa nilai
skor perubahan makroskopis dan mikroskopis usushdtin InfeksiCampylobacter spp. menyebabkan adanya perubahan PA pada usus
berupa hiperemienteritisdan enteritis catharalis haemorrhagic. Perubahan mikroskopis pada usus berupa udeenaoragidaninfiltrasi

sel radang. Perubahan PA hati adalah nekrotik bspahemoragi, pembendungan, warna belang, bé&nd&a pucat serta rapuh.
Perubahan mikroskopik hati berupa degenerasifozah hepatic necrosis. Kelompok ayam yang diinfek€. jejuni menyebabkan bobot
badan tidak tercapai maksimal dan dapat merugiktermak karena meningkatkan nfieed conversion ratio (FCR).

Kata kunci: Campylobacter jejuni, gejala klinis, patologi anatomi, bobot badan, FCR

PENDAHULUAN antara lain C.fetus, C. coli, C. sputorum, C.
Campylobacter spp.adalah salah satu bakteri concisus, C. curvus danC. rectus (Debruyneet al.,

patogen penyebatemerging foodborne zoonoses, 2008), di manaC. jejuni danC. coli merupakan spe-

selain bakteriSalmonella spp. danEscherichia coli sies yang penting dan paling banyak dilaporkan

0157 (Trevejcet al., 2005). Saat ini genuSampylo- menginfeksi manusia (Blaser dan Engbe2g08;

bacter terdiri dari 17 spesies, adapun spesies lainLastovica dan Allos2008). InfeksiCampylobacter

yang mampu menyebabkan penyakit pada manusissp. pada manusia dapat menyebabkan gastroenteritis
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(radang saluran  pencernaan),Guillain-Bare manusia banyak dilaporkan. Menurut Lindgwasal.
Syndrome/ GBS (radang akut yang menyebabkan (2000) dan Kramewrt al. (2000), kontaminasC.
kerusakan sel saraf), dan artritis (radang seratipp jejuni yang paling banyak terjadi adalah pada karkas
manusia (Skirrow dan Blasser, 2000 ). Radang salu-ayam. Peternakan ayam yang terinfekanpyl obac-
ran pencernaan akut umumnya disertai gejala kramter sp. 50% sampai 98% dari ayam yang terinfeksi
perut diikuti diare, diare berdarah, demam, sakit akan membawa mikroorganisme sampai ayam
kepala, nyeri otot dan muntah (Blaser dan Engberg,tersebut dipotong (Evans, 1992; Hanninen et al.,
2008). Dosis infeksi pada manusia sangat rendah2000; Jacobs-Reitsma, 2000; Pearson et al., 2000),
yaitu 50-500 seC. jejuni (Hu dan Kopecko, 2003 ). sehingga daging ayam merupakan sumber kontami-

Hasil survey di Eropa dan Amerika Serikat, nasi Campylobacter yang utama. Hasil penelitian di
menemukan kasus campylobacteriosis lebih dari 1%beberapa negara menyimpulkan bahwa suatu hal
per tahun. Pada tahun 1996, CDC melaporkanyang tidak mungkin untuk membangun peternakan
sebanyak 46% kasus campylobacteriosis (Altekruseayam yang beba&ampylobacter (Bolton, 2007).
et al.,, 1999). Kejadian campylobacteriosis di Laporan dari European Food Safety Authority
Denmark pada 2003 mencapai 66 per 100.000. Di(EFSA) tahun 2005 prosentase peternakan ayam
Belgia, infeksi microorganisme patogen broiler yang terinfeksiCampylobacter sp. berkisar
Campylobacter sp. merupakan penyebab utama antara 5% hingga 90%. Kejadian infeksi oleh
penyakit yang ditularkan melalui makanan jumlah Campylobacter sp. pada peternakan ayam di
kasus sekitar 65 per 100.000 manusia. Menurutindonesia belum pernah dilaporkan.
Vandeplas et al. (2008) penyakit diare yang Tujuan  penelitian  ini  adalah  untuk
disebabkan oleh infeksCampylobacter spp. dapat mempelajari akibat infeksiCampylobacter jejuni
menimbulkan dampak yang penting dalam bidang pada ayam broiler dengan mengamati gejala klinis
sosial ekonomi. dan perubahan patologi anatomi saluran pencernaan

PenulararCampylobacter spp. secara vertikal ayam broiler pasca infeksC. jeuni, sehingga
pada ayam di peternakan ayam petelur, sangat jarangejadian infeksi C. jejuni pada ayam broiler
terjadi atau bahkan tidak mungkin terjadi. Hasil diketahui sejak awal di peternakan untuk
penelitian Sahin (2003) menunjukkan bahwa padamenghindari terjadinya kerugian yang dialami oleh
peternakan ayam petelur dahatchery tidak peternak serta mengurangi kejadiginodborne
ditemukan keberadaaGampylobacter spp., karena  disease akibat kontaminasi silang mikroorganisme
C. jguni tidak dapat melewagggshell. Infeksi pada  patogerC. jguni pada karkas ayam yang dihasilkan.
ayam petelur menunjukkan keberadaan baktri
jguni pada feses tapi negatif pada telur yang MATERIAL DAN METODA
dihasilkan (Shanet al.,1986; Sahin et al., 2003). Suspens | solat Campylobacter jegjuni

Sumber utama infeksi pada manusia Bakteri C. jguni yang digunakan dalam
disebabkan karena mengkonsumsi daging ayam,penelitian ini adalah isolat standa€. jeguni
daging sapi dan susu yang telah terkontaminasiAmerican Type Culture Collection (ATCC) 33291
(Yogasundranet al., 1989). Sebanyak 90 % kasus dan isolat lapangan (C1) yang diperoleh dari sampel
disebabkan olel. jejuni dan 5% disebabkan olé€h karkas ayam di wilayah Bogor. Isol&. jejuni
coli. Daging ayam dan daging sapi dapat berperanditumbuhkan pada media selekt@ampylobacter
sebagai reservofC. jejuni sedangkarC. coli banyak Blood Free Selective Agar Base (modified CCDA-
ditemukan pada babi (Boes al., 2005). Kejadian  Preston) dan diinkubasikan pada suhu®@2pada
Campylobacteriosis pada ayam broiler yang kondisi mikroaerofilik (5% @ 10% CQ, 85% N)
berhubungan dengan penularan atau penyeb@ran selama 48 jam. Selanjutnya dibuat suspensi kuman
jejuni pada karkas sebagai sumber infeksi padadengan konsentrasi 4@fu/ml dalam aquadest steril
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dan diinfeksikan pada ayam secara peroral.

Hewan Per cobaan
Persiapan kandang

Berita Biologi 11(3) - Desember 2012

Gejala klinis diamati dengan parameter (a)
konsistensi feses yang dikeluarkan  untuk
menunjukkan terjadianya diare dan (b) kondisi
tubuh antara lain:; lesu, sayap terkulai, bulu tétha

Kandang yang akan digunakan sebelumnya kekerdilan.
dilakukan desinfeksi menggunakan larutan formalin
37 %. Peralatan yang digunakan untuk memeliharaPerubahan Patologi Anatomi (PA)
ayam (tempat pakan dan minum) dilakukan Perubahan PA pada organ usus dan hati
desinfeksi menggunakan larutan desinfektan. diamati secara makroskopis dan mikroskopis dengan
Persiapan DOC memberikan skoring berdasarkan perubahan yang
Penelitian ini menggunakan ayam broiler diamati. Nekropsi dilakukan pada hari ke-1, 2, 3, 4
berumur 1 hari (DOC) dari bangsa Cobb sebanyak5, 12 dan 19 pasca infeksi (pi), dari setiap kelokn
105 ekor. Sebelum diberikan perlakuan, ayam DOC diambil 5 ekor untuk dilakukan nekropsi.

diberi antibiotika melalui air minum selama 5 hari
untuk memastikan tidak adanya infeksi bakteri
patogen. Ayam DOC dibagi menjadi 3 kelompok
dan masing-masing kelompok terdiri dari 35 ekor,
yaitu kelompok A adalah kontrol negatif (tanpa
infeksi), kelompok B (diinfeksiC. jejuni isolat

standart ATCC (33291) dan kelompok C (diinfeksi

Organ Usus

Perubahan yang diamati pada pemeriksaan
organ usus secara makroskopis dilakukan dengan
memberikan skor 0-4, yaitu 0 = tidak ada perubahan,
1 = hiperemi, 2 = enteritis kataralis, 3 = enteriti
hemoragik, dan 4 = nekrotik. Adapun penilaian lesi
secara mikroskopis dilakukan berdasarkan derajat

C. jguni isolat lapangan C1). perubahan 0-5 yaitu, 0 = tidak ada perubahan, 1 =
Infeksi Isolat C. jguni hiperemi, 2 = edema, 3 = perdarahan, 4 = infiltrasi
Infeksi C. jegjuni pada ayam kelompok B dan sel radang dan 5 = deskuamasi epitel.
C dilakukan secara peroral sebanyak 0,5 ml dengarOrgan Hati
konsentrasi 10 cfu/ml (dalam larutan NaCl Perubahan yang diamati pada pemeriksaan
fisiologis). Kelompok ayam kontrol diinfeksi 0,5 ml organ hati secara makroskopis dilakukan dengan
larutan Nacl fisioologis. memberikan skor 0-4, yaitu 0 = tidak ada perubahan,
1 = hiperemi yang ditandai warna belang, 2 =
Pengamatan Perfor man membesar dan pucat, 3 = rapuh, 4 = pendarahan, dan
Parameter yang diamati adalah bobot badan,5 = nekrotik. Penilaian lesi secara mikroskopis
pertambahan bobot badan, jumlah pakan yangdilakukan berdasarkan derajat perubahan 0-4, gaitu
dikonsumsi (konsumsi kumulatif) dan nildeed = tidak ada perubahan, 1 = hiperemi, 2 = degenerasi
conversation ratio (FCR). Bobot badan diukur hepatosit, 3 = infiltrasi sel radang, 4 = nekrotik
dengan menimbang bobot badan ayam setiap 7hepatosit.
(tujuh) hari. Pertambahan bobot badan ayam merupaReisolasi C. jgjuni
kan selisih bobot badan yang dihitung dengan Isolasi ulang C. jejuni dilakukan sebagai
melakukan pengurangan rataan bobot badan ayankonfirmasi untuk mengetahui keberada@njejuni
pada saat itu dengan rataan bobot badan seminggpasca infeksi. Isolasi dilakukan pada setiap
sebelumnya. Jumlah pakan yang dikonsumsi ayamkelompok perlakuan dengan mengambil sampel
setiap hari dihitung dengan melakukan penimbanganberupa usus bagian jejunum pada hari ke 1, 2,5, 4,
pakan yang diberikan dan sisa pakan. 12, dan 19. Usus dibuka menggunakan gunting dan
dimasukkan dalanbuffered pepton water (BPW )

Pengamatan Gejala Klinis 0,1%. Sebanyak 2 ml suspensi dimasukkan ke dalam

285



Andriani et al. - Gejala Klinis dan Patologi Anatomi Pasca InfeRampylobacter jejuni pada Ayam Broiler

media Nutrient Broth No. 2 dan dilakukan inkubasi ethidium bromide solution dalam 100 ml. Run
pada suhu 4 dalam kondisi mikroaerofilik selama  electrophoresis 150 volt selama 30 menit.

48 jam. Sebanyak 5 ml inokulum disentrifus 3000

rpm selama 20 menit sehingga diperoleh peletnyaAnalisa Data

untuk uji PCR (Alexandrinet al., 2004). Data yang diperoleh dianalisa menggunakan

Anova. Beda nyata antar-perlakuan dianalisa lanjut

Polymer ase Chain Reaction/PCR dengan Uji Duncan dan secara deskriptif disajikan

(Wanget al., 2002) dalam bentuk tabel dan grafik pada peubah bobot
Primer yang digunakan untuk menetukan badan, konsumsi kumulatif, nilai FCR, berat rekativ

spesiesCampylobacter adalah gerfla (GTA AAA hati dan reisolasi. Data non-parametrik pada peubah

CCA AAG CTT ATC GTGTCCA GCA ATG TGT  gejala klinis dan PA dilakukan analisa menggunakan
GCA ATG), sedangkan gefip O (ACT TCT TTA uji Kurskall Walis (Mattjik dan Sumertajaya, 2002).
TTG CTT GCT GC GCC ACA ACA AGT AAA

GAA GC) untuk membedakan spesi@sjejuni dan HASIL

C. coli. Amplifikasi DNA dilakukan pada mesin

PCR dengan 38ycle pada suhwnitial denaturation Pengaruh Infeksi Campylobacter jejuni terhadap
95°C selama 6 menitlenaturation 95°C selama 30  Performan Ayam Broiler _ _

detik, annealing 59°C selama 30 detikextension ] quOt badan .ayam mengalami peningkatan
79C selama 30 detik dafinal extension 72°C setiap minggu sesuai bertambahnya umur. Kelompok

selama 7 menit. Produk PCR kemudian diperiksaay"’lm kontrol dan perlakuan tidak menunjukkan
dengan electrophoresis gel agarose. Agarose gel Wgerbedaan bobot badan pada pengamatan sampai

dengan 1x TBETris Boric EDTA) ditambah 5 ml minggu keempat (P>0,05) (Gambar 1).
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Gambar 1. Rataan bobot badan (gram/ekor) pada kelompok AaB,C .

Tabel 1. Rataan pertambahan bobot badan/ekor (gram)
Waktu (Minggu)

Kelompok 1 2 3 2
A 115,00 342,00 320,006 300,06°
B 115,00 302,08 294,08 292,06
C 115,00 306,00° 304,06° 290,06

Rataan pada kolom yang sama dengan huruf yang lzedokedhh berbeda nyata (P<0,05)
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Tabel 2. Rataan konsumsi kumulatif/ekor (gram)

Waktu (Minggu)

Kelompok
1 2 3 4
A 101,56+0,00 331,83+0,3% 750,0020,7¢f 954,55+0,08
B 101,56+0,00 329,08+0,88 745,88+0,72 947,52+0,12
C 101,56+0,00 308,12+0,27 751,43+0,7% 951,00+0,5%

Rataan pada kolom yang sama dengan huruf yangdzedaalah berbeda nyata (P<0,05)
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Gambar 2. Nilai Feed conversionratio (FCR)

Pertambahan bobot badan ayam pada mingguPengaruh Infeksi Campylobacter jejuni Terhadap
pertama pengamatan tidak ada perbedaan antar&ejalaKlinis Ayam Broiler
kelompok kontrol dan perlakuan (P>0,05). Gejala klinis yang dapat diamati pada
Pengamatan minggu kedua sampai minggu keempakelompok perlakuan B yang diinfeksi isofatjejuni
menunjukkan adanya perbedaan (P<0,05) ATCC 33291 dan kelompok C yang diinfeksi isolat
pertambahan bobot badan antara kelompoklapang C1 adalah hampir semua ayam (80-100%)
perlakuan dengan kelompok kontrol (Tabell). mengalami diare. Meskipun timbul gejala diare tetap

Konsumsi kumulatif atau jumlah pakan yang ayam tidak menunjukkan sakit ataupun lesu dan
dikonsumsi selama pengamatan juga tidak sayap terkulai. Pada hari ke-2 pasca infeksi
memperlihatkan perbedaan yang nyata (P>0,05)kelompok perlakuan ini memperlihatkan diare
antara kelompok kontrol dan perlakuan (Tabel 2). berdarah dan semakin parah sampai hari ke-7. Gejala

Nilai feed convertion ratio (FCR) pada  klinis berupa kekerdilan yang biasa nampak pada
masing-masing kelompok tidak menunjukkan ayam yang terinfeksCampylobacter spp. juga tidak
perbedaan yang nyata P>0,05 (Gambar 2). Namunterlihat pada kelompok ayam kontrol negatif (A)
pada kelompok perlakuan B yang diinfeksi maupun ayam yang diinfeksi (B dan C). Kasus sin-
menggunakan isolat stand&t jejuni ATCC 33291 droma kekerdilan pada ayam pedaging di Indonesia
dan kelompok C yang diinfeksi isolat lapang C1 sudah dilaporkan oleh Hama al. (1997) yang me-
memperlihatkan nilai FCR yang lebih tinggi jika nyerang peternakan ayam pedaging dengan tingkat
dibandingkan dengan kelompok kontrol negatif yang kejadian sekitar 20% (Syafriadt al., 2001). Penya-
tidak diinfeksi. kit yang dikenal dengan namianfectious runting

stunting syndrome (IRSS), malabsorbtion syndrome
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(MAS), pale birds, dan helicopter disease masih 2 sampai hari ke-19 pada akhir pengamatan. Masa
belum jelas agen penyebab utamanya. Hasilinkubasi dari infeksiCampylobacter spp. adalah 2-5
penelitian Syafriatet al., (2001) menunjukkan ting-  hari danC. jejuni umumnya ditemukan pada broiler
ginya kasus kekerdilan pada ayam broiler. Netor ~ umur 2-3 minggu, bersamaan dengan penurunan titer
al. (2000) melaporkan bahwa agen infeksi virus ke- antibodi (Sahinet al., 2003).

lompok enterolike particles virus diduga adalah  Organ Hati

penyebab utama penyakit kekerdilan dan akan Hasil pemeriksaan PA hati pada kelompok
menunjukkan gejala klinis yang nyata bila diikuti perlakuan terjadi perubahan patologis berupa
infeksi sekunder bakteri entero termastbampylo- kongesti, warna belang, bengkak, pucat, pendarahan
bacter spp. dan adanya jaringan nekrotik. Menurut
Denbow (2000) pertumbuhan organ mencapai
Perubahan Patologis Anatomi (PA) Saluran puncaknya pada umur 4 minggu. Pada umumnya

Pencernaan Ayam Broiler
Organ Usus

Pemeriksaan makroskopis usus pada
kelompok B dan C yang diinfeksiC. jeuni
memperlihatkan adanya peningkatan skor perubaha

makroskopis (Tabel 3). Kelompok ayam yang _ ) _ )
diinfeksi C. jejuni isolat standart ATCC 33291 (g) Menuniukkan adanya peningkatan berat relatif hati
. . terutama pada hari ke-2 pasca infeksi (Tabel 5).

dan isolat lapang C1(C) memperlihatkan adanya lesi ) ) - SN _
Peningkatan berat relatif hati ini terjadi akibat

berupa pembesaranjgunum  (usus halus), _ ) T
hyperemia, catarrhalis enteritis dan hemorrhagic adanya  infeksi C. Junl ygng menyebabkan
pembengkakan, kongesti, hiperemi, edema serta

enteritis padajejunum (Foto 1) . ) i .
. , , degenerasi sel-sel hati yang dapat meningkatkan
Hari pertama pasca infeksi pada semua
berat organ.

kelompok ayam belum menunjukkan adanya ) ]
perubahan anatomi . Steert al. (1995) menyatakan Pemerlksallan PA hati kelompok perlakuan B
dan C menunjukkan adanya perubahan berupa

bahwa ayam yang terinfeksi, sebagian b&aeuni ) ) ) i
Eegenera& sel hati dengan derajat kerusakan ringan

dapat dideteksi pada usus dan feses selama 1 ’ i ’ _
minggu (18 cfu/ g feses) tanpa memperlihatkan sampai berat dan terjadi hepatik nekrosis dengan
nilai skor pada Tabel 6. Lesi yang terlihat berasiri

gejala klinis yang khas. Infeksi menggunakan dosis -
L . — berupa warna belang, merah kehijauan, bengkak,
yang tinggi dapat mengakibatkan kolonisasi pada N .
pucat dan rapuh. Kelompok ayam yang diinfeksi

hari ke-1 dan kolonisasi pada sekum secara! ]
maksimal terjadi pada hari ke-5 dengan jumlah8-9 fSOIat .Iokal €1 (_C)’ pada h§r| ke-3 dan .ke--4 pasca
infeksi menunjukkan peningkatan nilai skor,

Log cfu/g (Knudsenet al., 2006; Shanker et al., . o
1988). Pada penelitian ini lesi terlihat mulairitee- meskipun secara statistik tidak ada perbedaan yang

berat relatif hati menurun seiring dengan
bertambahnya umur. Berat organ dipengaruhi oleh
aktivitas fisiologis maupun patologis organ tergebu
r‘Jones dan Hunt, 1983). Berat relatif hati pada
kelompok perlakuan yang diinfeksiC. jeuni

Tabel 3. Rataan skor perubahan PA pada usus

Waktu (Hari Pasca Infeksi)

Kelompok
1 2 3 4 5) 12 19
A 0 1.00+ 1.80+ 2.00+ 1.60+ 0.80+ 1.20+
0.00 0.45 0.00 0.55 0.84 1.095
B 0 2.80x 2.00x 3.00+ 3.00+ 2.00+ 1.20+
0.45 0.00 0.00 0.00 0.00 1.095
C 0 3.00+ 2.00x 2.00x 2.80x 2.00+ 0.80+
0.00 0.00 0.00 0.45 0.00 1.095

288



Berita Biologi 11(3) - Desember 2012

Foto 1. Hemoragi pada usus kelompok perlakuan B (a) demigok perlakuan C (b)

Tabel 4. Rataan skor perubahan mikroskopis usus

Waktu (Hari Pasca Infeksi)

Kelompok
1 2 3 4 5
3.20+0.45 2.80+0.45 2.00+0.00 2.20+0.45 3.00+0.00
B 3.00+0.00 2.80+0.45 3.00+0.00 3.40+0.55 2.60+0.55
3.00+0.00 3.20+0.45 3.00+0.00 3.00+0.00 3.00+0.00
Tabel 5. Rataan berat relatif hati (gram)
Waktu (Hari Pasca Infeksi)
Kelompok
1 2 3 4 5 12 19
A 0.041+ 0.039+ 0.044+ 0.033+ 0.036x 0.026+ 0.027+
0.006 0.006 0.002 0.004 0.004 0.003 0.003
B 0.047+ 0.048x 0.039+ 0.034+ 0.036x 0.029+ 0.030+
0.009 0.009 0.002 0.007 0.004 0.003 0.006
c 0.041+ 0.042+ 0.039+ 0.038+ 0.036x 0.028+ 0.028+
0.006 0.005 0.008 0.003 0.002 0.006 0.004
nyata antar kelompok perlakuan (P>0,05). degenerasi sel hati dengan derajat ringan sampai

Pada pemeriksaan mikroskopis hati kelompok terjadi nekrosis (Foto 2).
ayam yang diinfeksC. jejuni isolat standart ATCC
33291 (B) dan kelompok ayam yang diinfeksi isolat Reisolasi C. jguni
lapang C1 secara statistik tidak berbeda nyata Isolasi C. jejuni pada usus ayam dilakukan
(P>0,05) dengan kelompok ayam yang tidak untuk mengetahui keberadaan bakteri pasca infeksi
diinfeksi (Tabel 7). Namun nilai skor ayam menggunakan metode PCR. Pada Tabel 8 dapat
kelompok C pada hari ke-3 dan ke-4 lebih tingghjik dilihat hasil reisolastC. jejuni pada semua kelompok
dibandingkan dengan kelompok ayam yang lain. perlakuan.

Kelompok ayam yang diinfeksC. jeguni Primer yang digunakan pada penelitian ini
isolat standart ATCC 33291 (B) dan isolat lapang C1 untuk membedakan spesi€sjejuni dan adalah gen
(C) menunjukkan perubahan histopatologi berupa HipO danfla. Hasil yang diperoleh pada penelitian
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Tabel 6. Rataan skor perubahan patologi anatomi

Waktu (Hari Pasca Infeksi)

Kelompok 1 2 3 4 5 12 19
A 1.80+1.79 0.20+0.45 0.40+0.54 0.40£0.54 2.00+£0.00 1.00+0.00 0.60+ 0.89
B 0.80+0.45 1.40+0.54 1.20+0.45 2.00+0.00 3.20+1.64 1.00+0.00 1.00+ 1.00
Cc 0.20+0.45 1.80+1.79 4.20+1.79 5.00+£0.00 2.60+1.34 1.00+0.00 1.20+0.83
Tabel 7. Rataan skor perubahan mikroskopis hati
Waktu (Hari Pasca Infeksi)
Kelompok
1 2 3 4 5
A 2.60+0.89 0.40+0.89 1.20+1.64 0.80+1.09 2.20+0.45
1.60+0.89 2.60+0.89 3.00+0.00 2.60+£0.55 3.20+0.84
2.20+0.45 2.40+0.89 3.60+0.89 4.00+0.00 3.00+0.71

Foto 2. Hati pada kelompok ayam C (diinfeksi isolat lokatlembengkak disertai adanya perubahan
warna pucat dan belang disertai fokal nekrosis.

Foto 3. Degenerasi hepatosit pada ayam kelompok perlakuai. B-okal nekrosis pada ayam kelompok
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ini adalah sampel yang diuji PCR menggunakan se-1026 gram secara statistik tidak menunjukkan
guen oligo primeHipO. Target gerC. jgjuni HipO adanya perbedaan yang nyata (P>0,05). Rataan bobot
yang memiliki lokasi gen 1662-1965 bp memberikan badan ayam pada penelitian ini lebih rendah dari
hasil positif pada 323 bp yang dapat dilihat pada bobot badan pada standar pemeliharaan ayam broiler
Gambar 6. Sumuran 1-6 adalah isolate yang berasapada usia 35 yaitu 1800 gram (Anggoridi, 1995).
dari sampel sedangkan sumuran 7 adalah kontrolRataan pertambahan bobot badan pada pengamatan
positif (ATCC C. jgjuni), sumuran 8 adalah kontrol minggu kedua menunjukkan adanya perbedaan
negatif (ATCCC. cali). (P<0,05) antara kelompok kontrol dengan perlakuan.

Target Gerfla yang memberikan hasil positif Hal ini menunjukkan bahwa campylobacteriosis
pada 450 bp dapat dilihat pada Gambar 7. Sumuran Hapat mempengaruhi bobot badan ayam yaitu meng-
sampai dengan 5 adalah isolat sampel sedangkammambat tercapainya bobot badan optimum.

sumuran 6 adalah ATCC. jguni, dan sumuran 7 Jumlah pakan yang dikonsumsi atau konsumsi
adalah ATCQC. coli. kumulatif meningkat sesuai dengan bertambahnya
umur ayam. Pada penelitian ini, infeksi
PEMBAHASAN Campylobacter sp. tidak mengurangi konsumsi
Pengaruh Infeksi Campylobacter jejuni terhadap kumulatif pada semua kelompok. Hal ini
Performan Ayam Broiler menunjukkan bahwa campylobacteriosis tidak

Pf':\c:ak penelitian ini - memperlihatkan bafrwa mengganggu nafsu makan ayam. Adanya infe€ksi
adanta infeksCCampylobacter sp. pada ayam broiler jejuni ternyata tidak mengurangi jumlah konsumsi

menyebabkan berkurangnya bobot - badan ayamy mulatif pada semua kelompok ayam, sehingga

kelompok perlakuan B dan C minggu ke-4 yaitu dapat dikatakan bahwa ayam broiler pada penelitian
pada ayam umur 35. Secara berturutan bobot badan

ini meskipun diinfeksi denga@. jegjuni tidak men-
ayam pada kelompok A, B, dan C adalah 1036, 1016, . .
galami gangguan nafsu makan. Meskipun ayam

Tabel 8. Persentase keberadaarjejuni

Waktu (Hari Pasca Infeksi)

Kelompok B 7 = 17 19
A 0 0 0 0 0 0 0
B 0 0 0 0 20
C 20 40 100 20 60 40 40

Gambar 6. Hasil PCR menggunakan primeipO. Gambar 7. Hasil PCR menggunakan prinféa.
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yang digunakan pada penelitian ini tidak mengalami sehingga terjadi pemendekan vili dan produksi
gangguan nafsu makan namun bobot badan optimuneksudat pada lumen usus. Infeksi dapat terjada pad
ayam tidak tercapai hal ini disebakan karena padalapisan yang lebih dalam lagi sehingga terjadi
kondisi hewan terinfeksi menurut Winarsih (2005) necrosis hemorrhagic padalamina propria, abses
pada umumnya mengalami penurunan bobot beratpada kripta serta terjadnflamasi (Shane, 2000,
badan sekitar 70% akibat dari penurunan asupanStern dan Kazmi, 1989).
makanan yang dikonsumsi dan 30% disebabkan oleh Secara mikroskopis infeksC. jegjuni pada
inefisiensi proses metabolisme dan penyerapanusus menimbulkan perubahan mikroskopik berupa
nutrisi. Pada penelitian ini bobot badan optimum edema, pendarahan dan infiltrasi sel radang. Sisbr |
tidak dapat tercapai disebakan karena adanyamikroskopis yang diamati pada penelitian ini
gangguan pada proses pencernaan sehingganenunjukkan tidak ada perbedaan yang nyata antar
penyerapan makanan tidak sempurna. kelompok ayam (P>0,05). Meskipun secra statistik
Nilai FCR kelompok A, B, dan C pada tidak menunjukkan perbedaan yang nyata namun
penelitian ini lebih besar dari nilai FCR pada skor perubahan mikroskopis usus kelompok ayam
standart pemeliharaan ayam broiler di tingkat yang diinfeksiC. jejuni lebih tinggi dari skor pada
peternakan komersial pada minggu ke-1, 2, 3 dan 4kelompok ayam yang tidak diinfeksi pada hari ke-2
secara berturutan adalah 0,56, 0,64, 0,71 dan 0,7&ampai hari ke-4 pasca infeksi (Tabel 5).
(Anggoridi, 1995). Meningkatnya nilai FCR pada Kejadian campylobacteriosis pada peternakan
kelompok ayam perlakuan B dan C disebabkan kare-komersial jarang terjadi pada anak ayam berumur
na terjadinya penurunan nilai pertambahan bobotkurang dari 2-3 minggu, hal ini berhubungan dengan
badan pada kelompok perlakuan tersebut namuntiter maternal antibody yang tinggi pada anak ayam
tidak terjadi penurunan jumlah kunsumsi kumulatif. (Bull et al., 2006; Gregory et al., 1997; Jacobs-
Reitsma, 2000; Ring et al., 2005).
Pengar uh Infeksi Campylobacter jejuni terhadap Infeksi C. jeguni dapat menyebabkan
GejalaKlinisAyam Broiler pembengkakan dan nekrotik hati (Dhillon, 2006).
Anak ayam yang terinfeksCampylobacter Campylobacter spp. yang pada awalnya menginfeksi
spp. tidak menunjukkan gejala klinis yang jelas dan hi Khi bakteri b i K
perubahan patologis (Dhillon, 2006). Namun pada usts s€ |r_199a a_ 'mya baxter ters_e ut sampal ©
organ hati dan limpa serta organ interna lainnya

pe_nehhah i ini-ayam _yang diinfeksi men_unwkkgn melalui aliran darah. Warna belang pada hati terjad
gejala kiinis berupa diare berdarah, meskipun gejal akibat sel hati mengalami degenerasi atau nekrose

Klinis - yang na}mpak tidak rnernperhhatkan gejlala (Sanyalet al., 1984). Infeksi olelC. jgjuni setelah
yang khas. Diare yang terjadi merupakan akibat, . . C . .
terjadi kolonisasi di usus selanjutnya mengalami

kemampuanC. jejuni melakukan multiplikasi dan invasi pada sel intestinal dan bakteri melakukan

kolonisasi pada saluran pencernaan serta terjadinya . . .
) ) ) ) ekstra translokasi sehingga menembus sel epitel dan
invasi bakteri (Sahinet al., 2003; Sanyal et al.,

migrasi ke sistem limpatik (Sahin, 2003). Pada
1984). penelitian ini hati kelompok ayam yang diinfeksi
) _ isolat lokal C1 terlihat bengkak dengan perubahan
Perubahan Patologis Anatomi (PA) Saluran . .
) warna pucat dan belang disertai adanya fokal
Pencernaan Ayam Broiler ) )

Bakteri Campylobacter jejuni yang terdapat di ~ nekrosis (Gambar 3). Vashinet al. (2009),
dalam sel epitel dan sel mononuklear dapatMenyatakan bahwa infeksiC. jejuni dapat
mengakibatkan kerusakan usus pada bagianmenyebabkan lesi berupa nekrotik pada hati burung
jeiunum danileum. Kerusakan sel epitel yang terjadi  Puyuh pada hari ke-1 sampai ke-7 pasca infekda ser
adalah degenerasi pada epitel bagian superfisiadittmukanC. jejuni sebesar 21% pada hati yang
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mengalami nekrotik dan 12% pada hati yang normal. Evans and Sayers, 2000). Hal ini memungkinkan
Saluran pencernaan ayam broiler, ayam jegjuni  dikeluarkan terus menerus melalui feses
petelur, kalkun, dan bebek merupakan lokasi yangsepanjang hidupnya dan merupakan sumber kontami-
disukai oleh  bakteri Campylobacter  spp. nasi pada karkas yang dihasilkan setelah dilakukan
(Yogasundram et al., 1989). Kejadian infeksi proses pemotongan.
Campylylobacter spp. secara umum dapat me-
nyebabkan enteritis pada pada ayam dan unggafkeisolas C.jeuni
lainnya dengan gejala klinis diare. Gejala klinisrd Gen HipO (Hippuricase) merupakannovel
bervariasi dari ringan sampai diare berdarah. Mes-primer yang hanya terdapat pada jejuni. C. jgju-
kipun tidak memperlihatkan diare yang khas namunni memberikan reaksi positive pada uji hidrolisis
adanya gambaran mikro anatomi berupa enteric hem-hippurate (Wanget al., 2002; Persson dan Olsen ,
orrhagic pada usus dan degenerasi hepatosit dapa2005). Menurut (Nakariet al., 2008) uji hidrolisis
menyebabkan gangguan metabolisme dan absorbshippurate pada isola€. jgjuni menunjukkan hasil
sehingga bobot badan optimum tidak dapat tercapaipositive tetapi isola€. coli memberikan reaksi nega-
hal ini dapat menyebabkan kerugian bagi peternastif. Flagella padaC. jguni danC. coli tersusun atas
Kejadian ini dapat menyebabkan kondisi kesehatandua subunit flagellin yang disusun oleh dk\ dan
ayam menjadi lemah sehingga ssstem pertahanafiaB. Gen flagellin {la) adalah salah satu gen
tubuh ayam akan mengalami gangguan. Kejadian iniCampylobacter spp. yang bersifahighly conserve
sesuai dengan hasil penelitian Beetyal., 1988, terhadap strairC. coli danC. jejuni sehingga dapat
bahwa kolonisasC. jegjuni yang terjadi pada sekum digunakan sebagai target indentifikasi secara PCR
akan menembus bagian mukosa yang lebih dalamterhadap thermophilic enteropathogenic
melalui kripta usus dan menembus vili selanjutnya campylobacter (Oyofoet al., 1992 ).
terjadi translokasi ke bagian organ yang lain (€bx Isolasi pada kelompok ayam kontrol yang
al., 2005; Cox et al., 2006). InfeksiC. jgjuni pada tidak diinfeksi (A) hasilnya negatif. Isolasi pada
ayam dengan dosis 35-40 cfu dapat mengakibatkarkelompok ayam yang diinfeksC. jguni isolat
kolonisasi bakteri (Cawthrawt al., 1996; Stern et standart ATCC 33291 (B) ditemukan bakteri pada
al., 1988). Kemampua€. jejuni membentuk koloni  isolasi hari ke-19 pi. Kelompok ayam yang diinfeksi
pada saluran pencernaan ayam dan bertahan menisolat lapang C1 (C), bakteri ditemukan sejak keri
bentuk mucus pada sel epitel terutama usus halusl sampai hari ke-19 pi.
maka mikroorganisme akan hidup dan berkembang
biak dalam jumlah yang banyak. Meskipun preva- KESIMPULAN
lensi infeksiC. jejuni pada ayam tinggi namun Beery Kesimpulan yang diperoleh dari pelitian ini
et al. (1988) dan Meinersmanmt al. (1991) adalah bahwa ayam broiler yang diinfeksi oleh
melaporkan bahwa inflamasi saluran pencernaan,Campylobacter jejuni tidak menunjukkan gejala
attachmnent sertainvasion pada usus tidak terlihat. klinis yang khas selain diare dan diare berdarah.
Meskipun tidak mengalami adhesi pada sel epitel Perubahan makroskopis yang terjadi pada usus
namun dalam waktu cepat mikroorganisme akanadalahhemorrhagic enteritis dan perubahan pada
berkembang dalam jumlah yang banyak di dalam hati adalah pembengkakan, berwarna pucat serta
sekum sehingga mencapai jumlah®lingga 10 rapuh. Perubahan mikroskopis usus yang terjadi
cfu/gram (Woodakt al., 2005). Peningkatan jumlah adalah edema, nekrosis, disertai infiltrasi sebnagl
kolonisasi mikroorganisme terjadi sejak ayam dan hati mengalami degenerasi diikuti dengan
berumur 2 minggu sampai umur siap potong yang nekrosis hepatosit.
berkisar antara 5-8 minggu (Bouwknetjtal., 2004; Infeksi Campylobacter jejuni isolat lokal yang
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diperoleh dari karkas ayam di wilayah Bogor pada

ayam broiler secara ekonomi dapat menyebabkan
kerugian bagi peternak karena menyebabkan bobot

badan optimum tidak tercapai dan meningkatkan

nilai FCR. Dalam bidang kesehatan masyarakat

veteriner, infeksiC. jguni pada ayam broiler di

peternakan perlu mendapatkan perhatian karena., ..

ayam yang terinfeksi merupakaarrier dan sebagai
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