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ABSTRAK

Coxiella burnetii adalah bakteri obligat intraseluler penyebab penyakit Q-fever.  Penyakit Q-fever
adalah salah satu penyakit zoonosis yang nyaris tidak memperlihatkan gejala penyakit dan berpotensi
digunakan sebagai senjata biologi.  Penyakit Q-fever dapat menginfeksi sejumlah hewan dan
penyebarannya telah mendunia, termasuk Indonesia.  Penelitian sebelumnya telah melaporkan Jawa
Barat merupakan daerah endemis penyakit Q-fever.  Kawasan Bogor yang termasuk ke wilayah Jawa
Barat, berpotensi menjadi daerah penyebaran Q-fever karena memiliki populasi ternak sapi dan kambing
yang tinggi.  Penelitian ini bertujuan melacak keberadaan C. burnetii pada organ limpa, paru, ginjal, hati
dan jantung ternak sapi.  Sampel diambil dari 29 ekor sapi yang dikorbankan pada saat Hari Idhul Adha
pada tahun 2015 dan 2016 di Desa Cimanggu, Kota Bogor.  Metode yang digunakan adalah pemeriksaan
immunohistokimia dengan primer antibodi poliklonal  kelinci anti-C. burnetii dan pewarnaan
haematoksilin-eosin.  Hasil pemeriksaan  imunohistokimia menunjukkan bahwa ada reaksi positif
terhadap imunoreaksi (warna coklat pada sitoplasma sel-sel) terhadap antibodi C.burnetii, pada tiga
dari 10 sampel (30%) yang dikoleksi pada tahun 2015 dan empat dari 1916 samprel  tahun 2016 (21%).
Dari sampel yang positif imunoreaksi ditemukan kejadiannya pada paru (13,7%) dan limpa (10,3%),
disertai dengan perubahan gambaran histopatologi yang beragam, seperti adanya pembendungan,
penyusupan oleh sel-sel peradangan, penumpukan lendir, dan terjadi fibrosis pada paru.

Kata-kata kunci:  Q-fever; ternak sapi; C. burnetii; zoonosis; immunohistokimia

ABSTRACT

Coxiella burnetii is an intracellular obligate bacterium that causes Q fever disease. Q fever is one of
the asymptomatic zoonosis and has a potential as biological weapon. This disease infects much type of
animals and has been distributed globally, including in Indonesia. Previous research concluded that West
Java is an endemic area of this disease. Bogor in West Java has a potential spread of Q fever disease due
to high population of cattle and goat in this region.This study aim was to detect C. burnetii in spleen, lung,
kidney, liver and heart of cows. Samples of were taken from a total of 29 sacrificial cows during Eid al-Adha
in 2015 and 2016 in the Cimanggu region, Bogor Regency. The examination method used was
immunohistochemistry with primary polyclonal antibody Rabbit anti-C. burnetii and Haematoxyline-
Eosine staining. The results of the immunohistochemistry examination showed positive immunoreaction
(specific brown color in the cytoplasm of cells) against C. burnetii antibodies respectively in 3 out of 10
samples in 2015 (30%) and 4 out of 19 samples in 2016 (21%). Out of 29 samples, positive immunoreaction
were found in lung organ (13,7%) and spleen (10,3%) with variation in changes in histopathological features
which include congestion, inflammatory cell infiltration, mucus accumulation, and fibrosis in the lung.
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PENDAHULUAN

Penyakit Q fever merupakan penyakit
zoonosis yang disebabkan oleh Coxiella  burnetii,
bakteri Gram negatif yang bersifat obligat
intraseluler dengan bentuk pleomorfik (Kaplan
dan Bertagna 1955; Maurin dan Raoult, 1999).
Penyakit Q fever (query fever) merupakan salah
satu penyakit zoonosis strategis di Indonesia
(Kementerian Pertanian 2013).  Bakteri C.
burnetii tergolong ke dalam mikroorganisme
berbahaya yang berpotensi menjadi senjata
biologi (Anderson et al., 2013).

Bakteri C. burnetii menyebar secara aerosol
dengan rute penularan utama secara perinhalasi
(Angelakis dan Raoult, 2010).  Penularan Q fever
pada hewan terjadi melalui rute aerosol, per
kutan, oral, seksual, transplasenta, dan
transmamari.  Penyakit Q fever dapat menular
pada manusia melalui rute aerosol, oral, seksual,
dan dipengaruhi oleh umur (Kazar 2005).
Rodensia, caplak, serangga, bahkan ikan juga
merupakan sumber penularan penyakit Q fever
(Marrie 2003).  Hewan ternak merupakan hewan
reservoir utama penyakit ini (Maurin dan
Raoult, 1999; The Center for Food Security and
Public Health, 2017).  Tidak hanya terbatas pada
ruminansia bakteri C. burnetii juga dapat
menginfeksi berbagai jenis hewan, seperti tikus,
anjing, kucing, bahkan berbagai jenis satwa liar
(Baca dan Paretsky 1983; Madariaga et al., 2003;
Meredith et al., 2015; Eldin et al., 2016; Candela
et al., 2017; García et al., 2017).  Meskipun rute
infeksi utama dari penyakit ini adalah melalui
per inhalasi, namun lesi patologis dapat
menyebar bukan hanya pada saluran perna-
pasan namun juga pada organ lain seperti,
limpa bahkan ginjal dengan bentuk lesi tidak
seragam (Setiyono 2014).  Hal ini menunjukkan
tidak ada lesi patognomonis pada penyakit ini,
sehingga penegakan diagnosis hanya dengan
mengandalkan pengamatan gejala klinis sulit
dilakukan (Fournier et al., 1998).  Pada sapi,
infeksi sering bersifat asimptomatik, tetapi
dapat menyebabkan abortus, subfertilitas,
metritis dan mastitis (Porter et al.. 2011).

Data surveillance Q fever pada hewan di
dunia masih terbatas dan menyebabkan
persebaran penyakit ini sulit dideteksi (Dorko
2012). Data OIE tahun 2010 menyebutkan
penyebaran penyakit Q fever pada hewan terjadi
hampir di seluruh negara di dunia.  Di negara
Kanada, Amerika Serikat, Australia, Afrika,

negara-negara ASEAN, dan beberapa negara di
Eropa, menunjukkan adanya infeksi penyakit
Q fever pada hewan (World Organisation for
Animal Health (OIE) 2010).  Berdasarkan
deteksi yang dilakukan di lima benua,
umumnya prevalensi (apparent prevalence) C.
burnetii adalah sebesar 20% pada sapi dan 15%
pada ruminansia kecil seperti kambing dan
domba (Guatteo et al., 2011).

Penyakit ini sering diabaikan dalam
melakukan diferensial diagnosis, sehingga tetap
bertahan pada kelompok ternak dan menim-
bulkan kerugian finansial dalam jangka panjang
(Porter et al., 2011).  Keberadaan penyakit Q
fever pada hewan di Indonesia dilaporkan
pertama kali tahun 1953 (Kaplan dan Bertagna,
1955) namun kemudian tidak ada data kebe-
radaan penyakit ini hingga dilakukan penelitian
kembali pada tahun 2006 hingga 2015 (Mahatmi
et al., 2006; Setiyono dan Subangkit, 2014;
Nasution et al., 2015).  Penyakit Q fever
merupakan kasus yang endemik di Jawa Barat
berdasarkan data hasil seroprevalensi penyakit
ini di tahun 2008 (Setiyono et al., 2008).

Deteksi terhadap keberadaan antigen C.
burnetii dapat dilakukan dengan berbagai
metode, salah satunya adalah dengan metode
imunohistokimia (Lepidi et al., 2003; Jensen et
al. 2007).  Metode pewarnaan imunohistokimia
merupakan metode untuk mendeteksi kebe-
radaan antigen spesifik dalam sel atau jaringan
dengan menggunakan prinsip ikatan antara
antigen dan antibodi spesifik yang diberikan
label (Kim et al., 2016).  Metode ini dilakukan
untuk mendeteksi keberadaan bakteri C.
burnetii pada sampel organ dari sapi kurban
Idhul Adha yang didapatkan di wilayah
Cimanggu, Bogor.  Antibodi primer yang
digunakan untuk mendeteksi keberadaan
antigen C. burnetii adalah poliklonal antibodi
rabbit-anti C. burnetii (Herlina et al., 2019).
Studi histopatologi dengan pewarnaan HE
dilakukan untuk mendukung hasil positif
terhadap Q fever.  Wilayah Bogor sebagai bagian
dari propinsi Jawa Barat memiliki potensi tinggi
terhadap persebaran penyakit Q fever.
Penelitian dengan mengambil sampel dari sapi
kurban pada Idhul Adha tahun 2015-2016
merupakan salah satu upaya untuk melihat
potensi persebaran serta mendapatkan data
terbaru keberadaan penyakit ini pada sapi-sapi
yang beredar di wilayah Bogor.
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pada gelas objek dengan  poly l lysine didepa-
rafinasi kemudian dipanaskan dalam buffer
sitrat sebagai antigen retrieval selama 20 menit.
Tahapan berikutnya setelah dilakukan
pencucian dengan PBST (PBS+Tween 20 0,1%)
adalah blocking menggunakan skim milk 5%
dalam PBST selama 40 menit, kemudian
ditetesi dengan antibodi primer (antibodi
poliklonal Rabbit anti-C. burnetii) dan
diinkubasikan selama satu malam pada suhu
4°C. Tahap selanjutnya dilakukan pencucian
dengan PBST dan penambahan larutan blocking
Dual Endogenous Enzyme Block dari Dako
EnVision® + Dual Link System-HRP (DAB+)
selama 30 menit pada suhu ruang. Antibodi
sekunder (Labelled Polymer-HRP dari Dako
EnVision® + Dual Link System-HRP (DAB+))
ditambahkan setelah dilakukan pencucian
dengan PBST kemudian  diinkubasikan selama
30 menit pada suhu ruang. Tahapan selanjutnya
adalah penambahan Chromogen 3,3-
diaminobenzidine (DAB), counterstain
menggunakan Mayer’s hematoksilin dan
pencucian dengan akuades. Selanjutnya
dilakukan proses dehidrasi dengan alkohol
bertingkat dan clearing dengan xilol.  Jaringan
dalam gelas objek kemudian dilakukan
mounting dan ditutup dengan cover glass.
Preparat diamati di bawah mikroskop cahaya
dengan perbesaran 100-400 kali untuk diamati
baik secara kuantitatif maupun kualitatif
dengan hasil reaksi positif ditunjukkan dengan
adanya warna coklat spesifik pada sitoplasma
sel.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Pemeriksaan hewan kurban di wilayah
Kabupaten Bogor selama dua tahun berturut-
turut (2015 dan 2016) menunjukkan keberadaan
bakteri C. burnetii pada 6 sampel sapi kurban
dari jenis sapi lokal (Peranakan Ongole) dan 1
sampel sapi kurban jenis BX. Pemeriksaan
sampel organ dengan metode imunohistokimia
dengan menggunakan antibodi primer poliklonal
Rabbit anti-C. burnetii menunjukkan adanya
imunoreaksi terhadap antigen bakteri C.
burnetii pada 4 dari 19 sampel kurban (21%)
tahun 2015 dan 3 dari 10 sampel sapi kurban
(30%) tahun 2016. Hasil positif diperoleh dari
organ paru-paru dan limpa (Gambar 1) yang
ditunjukkan dengan warna coklat spesifik di
dalam sitoplasma sel makrofag dan limfosit.
Organ ginjal, jantung dan hati tidak

METODE PENELITIAN

Pengambilan Sampel
Sampel organ yang diambil adalah limpa,

paru-paru, hati, ginjal, dan jantung dari sapi
kurban (Idul Adha) tahun 2015-2016 dari
wilayah Bogor sejumlah 29 sampel. Potongan
limpa, paru-paru, hati, ginjal, dan jantung
difiksasi dalam Buffered Neutral Formalin 10%
selama minimal 24 jam, kemudian dilakukan
trimming dengan ukuran 2x1x0,5 cm  dan
dilanjutkan dengan pembuatan preparat
histologi dalam tissue processor.

Pembuatan Preparat Histologi
Potongan organ dimasukkan ke dalam

etanol 70%, etanol 80%, etanol 90%, etanol 95%
(dehidrasi), xilol I dan II (clearing) masing-
masing selama dua jam. Selanjutnya dima-
sukkan ke dalam parafin cair dengan suhu 56ºC
selama dua jam (infiltrasi parafin).  Jaringan
kemudian diambil dengan pinset, dilanjutkan
dengan embedding dengan parafin hingga
didapatkan jaringan dalam blok parafin.
Jaringan dari sampel organ pada blok parafin
dipotong dengan ketebalan 5 ìm dan ditempelkan
pada gelas objek.  Untuk keperluan imunohis-
tokimia, potongan blok parafin ditempelkan
pada gelas objek yang sudah dilapisi poly-lysine.

Pewarnaan Hematoksilin dan Eosin (HE)
Slide preparat direndam dalam xylol I, II,

III masing-masing selama 3-5 menit dan
rehidrasi dengan alkohol konsentrasi bertingkat
dan dibilas dengan air mengalir selama 10-15
menit. Tahap berikutnya preparat diwarnai
dengan pewarna hemaktosilin selama 10-15
detik dan dibilas kembali dengan air mengalir.
Selanjutnya preparat diwarnai dengan pewarna
eosin selama 1-2 menit dan dibilas dengan air
mengalir kembali. Selanjutnya preparat yang
telah diwarnai tersebut didehidrasi pada alkohol
bertingkat dan clearing dengan xylol. Proses
terakhir adalah mounting dilakukan dengan
penutupan preparat dengan gelas penutup (cover
glass) dengan bahan perekat balsam kanada
atau entellan.

Imunohistokimia
Pewarnaan imunohistokimia dilakukan

dengan menggunakan kombinasi metode
imunohistokimia oleh Nasution et al. (2015) dan
prosedur standar kit Dako EnVision® + Dual
Link System-HRP (DAB+) Kode 4065 (Dako
2013) dengan minor modifikasi. Slide preparat
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menunjukkan adanya imunoreaksi terhadap C.
burnetii.

Paru-paru yang positif terinfeksi C. burnetii
menunjukkan adanya fibrosis pada tingkat
rendah hingga menengah, adanya infiltrasi sel
radang, kongesti dan akumulasi mukus pada
bronkhus atau bronkhiolus dengan pewarnaan
HE (Gambar 2A). Perubahan gambaran
histopatologis pada limpa yang terdeteksi positif
meliputi adanya deplesi limpa, deposit
hemosiderin pada area di sekitar zona marginasi
limpa serta adanya akumulasi jaringan ikat
pada pulpa merah (Gambar 2B). Perubahan
histopatologis yang terjadi pada paru-paru dan
limpa ini tidak konsisten, karena perubahan
yang serupa juga didapatkan pada organ paru-
paru dan limpa yang tidak terinfeksi C. burnetii.
Tidak ada lesio patognomonis pada infeksi C.
burnetii, karena bentuk lesio yang didapatkan
pada berbagai organ tidak seragam (Setiyono dan
Subangkit, 2014).

Hasil tersebut sesuai dengan penelitian yang
dilakukan di Sumatera Utara (Nasution et al.
2015), C. burnetii terdeteksi positif pada
sitoplasma  makrofag organ paru-paru dan limpa
sapi yang dipotong di Rumah Potong Hewan
Sumatera Utara dengan metode imuno-
histokimia menggunakan antibodi primer yang
sama, meskipun pada penelitian ini imunoreaksi
positif juga didapatkan pada hati. Hasil ini
berbeda dengan penelitian sapi kurban di
wilayah Jakarta pada tahun 2012, dimana
imunoreaksi positif justru didapatkan pada
organ hati (Setiyono dan Subangkit 2014).
Perbedaan hasil ini diduga berkaitan dengan
rute dan tahap infeksi pada tiap individu yang
diperiksa. Pada tahap awal infeksi melalui rute
perinhalasi, bakteri terutama akan ditemukan
pada saluran pernapasan dan paru-paru
sedangkan pada infeksi tahap lanjut, bakteri
akan ditemukan pada berbagai organ seperti
limpa, hati, maupun ginjal.

Gambar 1. Gambaran hasil imunoreaksi positif (tanda panah) terhadap antigen C. burnetii  pada
organ paru-paru (A) dan limpa (B).

Gambar 2. Gambaran histopatologi paru (A) dan limpa (B) yang terdeteksi positif terhadap C.
burnetii.
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Penelitian kasus infeksi pada ruminansia betina
menunjukkan adanya imunoreaksi positif
terhadap C. burnetii pada plasenta (Dilbeck and
McElwain 1994; Bildfell et al. 2000) maupun
endometrium (De Biase et al. 2018). Deteksi pada
fetus sapi abortus di Turki dengan metode
imunohistokimia menunjukkan adanya hasil
positif terhadap C. burnetii pada limpa dan paru-
paru fetus (Ozkaraca et al. 2016).

Bakteri C. burnetii dapat menular baik
secara aerosol, per oral, maupun via vektor
(Marrie 2003; Kazar 2005) dengan rute
penularan utama adalah aerosol (Angelakis and
Raoult 2010). Bakteri ini berkembangbiak di
dalam sel monosit atau makrofag (Woldehiwet
2004; Shannon et al. 2005).  Bakteri dapat
dideteksi pada sel makrofag di paru-paru pada
tahap infeksi awal secara perinhalasi. Penelitian
menggunakan mencit SCID sebagai hewan
model penularan C. burnetii via aerosol
menunjukkan lesi patologis muncul pada 14 hari
post infeksi yang terdeteksi pada organ paru-
paru, limpa, dan hati (Melenotte et al. 2016).
Makrofag merupakan sel target utama dalam
infeksi C. burnetii (Andoh et al. 2007). Hal ini
sesuai dengan hasil imunohistokimia yang
menunjukkan bahwa bakteri C. burnetii
terkonsentrasi pada sitoplasma makrofag
maupun sel mononuclear lain.

Bakteri C. burnetii menempel dan
memasuki sel hospes (makrofag atau monosit)
dengan perantara dari ávâ2 integrin, ávâ3
integrin maupun reseptor CR3 (Dellacasagrande
et al. 2000; Angelakis dan Raoult, 2010).
Penempelan bakteri ini diikuti dengan penetrasi
bakteri yang ditangkap oleh lisosom dan
kemudian akan membentuk fagolisosom
intraseluler (Baca dnd Paretsky, 1983; Angelakis
dan Raoult, 2010).  Bakteri C. burnetii telah
beradaptasi dengan fagolisosom sel eukariot
sehingga mampu memperbanyak diri dalam
vakuola yang asam (Porter et al. 2011). Tingkat
keasaman ini diperlukan untuk asimilasi nutrisi
yang penting dalam sintesa asam nukleat dan

asam amino bakteri (Maurin and Raoult 1999).
Infeksi C. burnetii pada host dapat menyebar
ke berbagai organ seperti limpa, hati, atau ginjal
dengan perantara sel-sel lymphoid seperti sel
makrofag melalui pembuluh limfa (Setiyono
2014). Setelah multiplikasi primer pada
limfonodus regional, akan disusul dengan
bakteremia (Woldehiwet 2004).

Bakteri C. burnetii berdiam dalam sel
inang dalam jangka waktu lama (persisten) baik
pada manusia maupun hewan (Maurin dan
Raoult 1999). C. burnetii dapat bertahan pada
beberapa organ hospes seperti limfonodus
supramammary, uterus, kelenjar mamae,
sumsum tulang dan jaringan adiposa (The
Center for Food Security and Public Health
2017). Bakteri ini mempunyai daya tahan yang
sangat tinggi di alam dan dosis infeksius yang
rendah (Enright et al., 1971; Berri et al., 2001).
Hal ini berarti satu organisme patogen dalam
jumlah tunggal dapat menyebabkan infeksi pada
inang. Selain itu, C. burnetii memiliki bentuk
sporelike yang sangat tahan terhadap panas,
udara kering, dan beberapa senyawa antiseptik
standar (Angelakis and Raoult 2010). Hal ini
memungkinkan C. burnetii untuk bertahan di
lingkungan dalam periode bulanan hingga
tahunan dalam kondisi ekstrim (Van Schaik et
al. 2013). Masa inkubasi dari agen penyebab Q
fever adalah 2-3 minggu (Anderson et al. 2013).

Infeksi  bakteri C. burnetii ini akan
menstimulasi pelepasan molekul tumor nekrosis
factor alfa (TNF-á) dan interferon gamma (IFN-
c) melalui perantara sel T limfosit (Andoh et al.,
2007). Aktivitas TNF-á yang diinduksi oleh
IFN-c akan menyebabkan terjadinya apoptosis
pada sel makrofag yang terinfeksi C. burnetii
sebagai upaya untuk membunuh agen infeksi
(Angelakis dan Raoult, 2010).  Senyawa IFN-c
juga menstimulasi pembentukan reactive
oxygen species (ROS) maupun reactive nitrogen
species (RNS) untuk membunuh sel yang
terinfeksi melalui proses apoptosis, namun
bakteri C. burnetii ini mampu menghasilkan

Tabel 1. Hasil pemeriksaan sampel sapi kurban pada hari raya Idhul Adha di wilayah Cimanggu,
Bogor pada tahun 2015 dan 2016

Sampel sapi Jumlah Positif Sebaran sampel positif Persentase
kurban tahun sampel

Paru Ginjal Limpa Hati Jantung

2015 10 3 1 - 2 - - 30%
2016 19 4 3 - 1 - - 21%
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enzim asam fosfat yang menghambat aktivitas
ROS sehingga apoptosis tidak terjadi.  Stimulasi
terhadap proses autofagi melalui proses
imunologis terhadap sel yang terinfeksi C.
burnetii justru membawa dampak peningkatan
replikasi bakteri di dalam makrofag (Van Schaik
et al., 2013).

Reaksi jaringan yang muncul sebagai
akibat infeksi dari bakteri C. burnetii menye-
rupai reaksi jaringan pada paparan antigen
pada umumnya dan sulit untuk dibedakan.
Kerusakan jaringan yang tampak pada
gambaran histopatologi tidak menunjukkan
respons imun yang massif.  Multiplikasi
intraseluler dari C. burnetii ini relatif lambat,
dengan waktu multiplikasi menyerupai waktu
pembelahan sel inang secara normal.  Hasil
penelitian mengenai  pembelahan sel inang yang
terinfeksi C.burnetii menunjukkan bahwa satu
sel anakan akan membawa vakuola berisi
bakteri, namun sel anakan yang lain tetap pada
kondisi tidak terinfeksi (Maurin dan Raoult,
1999).  Kemampuan C. burnetii untuk
menghindar dari respons imun serta kecepatan
multiplikasi yang lambat dapat menjelaskan
rendahnya  tingkat kerusakan sel akibat bakteri
C. burnetii ini meskipun infeksinya berjalan
lama.

Kontrol utama terhadap infeksi primer
bakteri C. burnetii ini meliputi respons imun
seluler dan pembentukan granuloma.  Gra-
nuloma yang terbentuk memiliki ciri adanya
ruang terbuka dan fibrin ring pada sitoplasma
yang sering disebut sebagai doughnut
granuloma (Angelakis dan Raoult, 2010).
Bentukan granuloma yang khas ini tidak
didapatkan pada paru-paru maupun limpa yang
terdeteksi positif terhadap C. burnetii dalam
penelitian ini. Respons seluler yang tampak
pada paru-paru maupun limpa sebagian besar
sesuai dengan penelitian Nasution (2015).
Perubahan gambaran jaringan limpa yang
positif terinfeksi C. burnetii tidak menunjukkan
adanya ciri signifikan, kesesuaian yang
didapatkan dengan penelitian sebelumnya
(Nasution et al., 2015) adalah adanya deposit
hemosiderin pada area di sekitar zona marginasi
limpa serta adanya akumulasi jaringan ikat
pada pulpa merah. Lesi histopatologi tidak
konsisten didapatkan pada semua limpa dan
paru-paru dengan hasil positif terhadap bakteri
penyebab Q fever (Nasution et al., 2015). Hal
ini sesuai dengan hasil pemeriksaan
histopatologi sampel sapi kurban, karena lesi
histopatologi yang didapatkan pada organ dengan

hasil imunoreaksi positif terhadap C. burnetii
tidak konsisten, sehingga tidak dapat
disimpulkan lesi patognomonis terhadap infeksi
bakteri C. burnetii ini.

Berdasarkan deteksi yang dilakukan di
lima benua, umumnya prevalensi (apparent
prevalence) C. burnetii adalah sebesar 20% pada
sapi dan 15% pada ruminansia kecil seperti
kambing dan domba (Guatteo et al., 2011).  Pada
penelitian ini didapatkan persentase kejadian
penyakit pada wilayah Cimanggu, Kabupaten
Bogor, Jawa Barat pada tahun 2015  dan 2016
masing-masing sebesar 30% dan 21% (Tabel 1).
Jenis sapi kurban pada pemeriksaan adalah sapi
lokal dan brahman cross (BX) yang berasal dari
wilayah di sekitar Bogor.  Hal ini menunjukkan
potensi persebaran C. burnetii pada ternak
ruminansia di wilayah Bogor yang masih tinggi,
meskipun pada penelitian ini cakupan sampel
kurang memadai untuk dijadikan sebagai dasar
perhitungan prevalensi penyakit pada wilayah
Bogor secara keseluruhan.  Kejadian infeksi C.
burnetii pada penelitian ini hanya terbatas pada
wilayah Cimanggu, Kabupaten Bogor.
Ekplorasi pada wilayah lebih luas dengan jumlah
populasi sampel lebih besar diperlukan untuk
mendapatkan gambaran persebaran C. burnetii
pada lingkup area yang lebih luas.

SIMPULAN

Bakteri C. burnetii terdeteksi positif pada
pada enam sampel sapi kurban dari jenis sapi
lokal (Peranakan Ongole) dan satu sampel sapi
kurban jenis brahman cross (BX) di wilayah
Cimanggu, Kabupaten Bogor pada tahun 2015
dan 2016 dengan menggunakan metode imu-
nohistokimia.  Tidak didapatkan lesi patologis
yang konsisten pada organ yang positif terinfeksi
bakteri C. burnetii.  Hasil penelitian ini
menunjukkan adanya potensi persebaran C.
burnetii pada wilayah yang lebih luas.

SARAN

Hasil penelitian ini dapat menjadi salah
satu dasar acuan deteksi penyakit Q-fever di
Indonesia.  Penelitian lebih lanjut terkait
pemetaan penyakit, pengembangan kit deteksi
dan identifikasi isolat lokal Indonesia perlu
dilakukan di masa mendatang. Hal ini penting
untuk mendukung tindakan diagnosis dan
penanganan penyakit Q-fever di Indonesia
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sekaligus sebagai upaya pencegahan akan
terjadinya wabah penyakit ini mengingat
tingkat kesulitan deteksi penyakit yang masih
tinggi.
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