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ABSTRACT

After outbreak of Avian Influenza HPAI in chicken in mid 2003 in Indonesia, there was a question whether Avian Influenza HPAI
was aready presence in animals before the outbreak. A retrospective study was conducted to gain information on the presence of
Influenza A virus infection in a range of animal species that could be infected by the virus. A total of 1529 animal sera, from 8
species from 12 different provinces which were stored at the Bbalitvet (Research Institute for Veterinary Science) Serum Bank
were tested against matrix antigen of Influenza A using the Agar Gel Immunodiffusion (AGID) test. The results indicated that only
0.6% of animal tested which consisted of 4% of duck sera and 0.4% of pig sera were reacted in the AGID test with weak reaction.
Those sera were then tested against Influenza A group viruses using an Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA), indicated
that Influenza A viruses were not detected in either duck and pig positive sera. Those sera which were also tested by HI test against
antigens of HI, H3 and H7, also indicated that none of those sera were reacted. In addition, 134 lung of pigs from an abattoir were
collected for virus isolation. The viral isolation on chicken embryonated eggs resulted in 12 samples that contained viruses with
agglutinated goose and chicken red blood cells. Identification of viruses isolated was done by agglutination test and ELISA. The
results showed that none of those isolates were Influenza Type A virus. This study showed that influenza A virus group infection was
not detected in animal species sampled before outbreak of Al H5N1 in 2003 in Indonesia
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ABSTRAK

Terjadinya wabah Avian Influenza HPAI pada tahun 2003 pada ayam, telah menimbulkan pert any aan, apakah Al juga berada pada
hewan lainnya sebelum terjadi wabah tersebut. Studi retrosfektif telah dilakukan untuk mengetahui apakah virus Influenza A pada
hewan telah terjadi. Sebanyak 1531 serum hewan dari 8 spesies yang berasal dari 12 propinsi yang tersimpan di bank serum
Bbalitvet telah diuji terhadap adanya antibodi kelompok virus influenza A dengan menggunakan uji Agar Imunodifus (AGID). Hasil
menunjukkan bahwa 0,06 % serum yang diuji memberikan reaks positif lemah, yang terdiri dari 4 % serum bebek dan 0,4% serum
babi. Serum yang positif tersebut kemudian diuji dengan uji ELISA terhadap kelompok virus influenza A. Hasil uji lanjutan ini
menunjukkan bahwa influenza A tidak terdeteksi baik pada serum bebek maupun serum babi. Serum tersebut juga diuji dengan uji
Haemaglutination Inhibition (HI) terhadap antigen HI, H3 dan H7, juga menunjukkan tidak adanya reaksi positif. Labih lanjut,
sebanyak 134 sampel paru-paru babi asal Rumah Potong Hewan (RPH) dikoleksi untuk isolasi virus Influenza A pada telur ayam
berembryo. Hasil isolasi virus menunjukkan bahwa 12 sampel tersebut mengandung virus yang dapat mengaglutinasi sel darah merah
ayam dan angsa. |dentifikasi virus dilakukan dengan uji Aglutinasi Darah dan ELISA. Hasil pengujian menunjukkan bahwa, ternyata
selurah isolat bukan virus Influneza A. Dari hasil penelitian ini dapat diketahui bahwa infeks Influenza A pada hewan belum pernah
terjadi di lokas penelitian sebelum terjadinya wabah Al H5N1 pada tahun 2003.

Kata kunci: Influenza A, babi, serologi, isolasi

PENDAHULUAN sebagai flu babi padatahun 2009, dimanaterjadi wabah

Pada pertengahan tahun 2003 telah terjadi
wabah Highly Pathogenic Avian Influenza (HPAI)
pada unggas, yang akhirnya dikonfirmas sebagai Al
padaawal tahun 2004 di Indonesia(OIE, 2004). Sgak
saat itu, muncul dugaan bahwa penyakit Influenza
pada unggas, babi dan hewan lainnya sebelumnya
pernah terjadi di Indonesia. Selanjutnya, muncul kasus
baru tentang swine influenza atau yang lebih dikenal

'Diterima: 01 Februari 2011 - Disetujui: 17 Maret 2011

influenza pada manusia yang disebabkan oleh virus
swine influenza di Mexico. Gejaaklinis penyakit ini
padababi tidak tampak (Brockwell-Staats et al, 2009).
Hasil identifikasi menunjukkan bahwa wabah tersebut
disebabkan oleh virus influenza HIN1 novel yang
dianggap merupakan gabungan unsur-unsur genetik
dari influenza babi, unggas dan manusia (Reperant
etal, 2009).
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Penyakit Influenza pada hewan merupakan
salah satu penyakit zoonosis yang berpotensi
mengakibatkan dampak buruk bagi kesehatan manusia
maupun hewan (Katz, 2003; Malik Peiris, 2009; Olsen
et al, 2005). Penyakit ini disebabkan oleh virus
influenzatipe A, famili Orthomyxoviridae, menyerang
berbagal spesies hewan seperti babi, unggas, kuda,
mamdialaut sertamanusia (Swayne dan Suarez, 2000;
Harimoto & Kawaoka, 2001). Hingga saat ini virus
influenzatelah diketahui ada 16tipeHemaglutinin (H)
dan 9 tipe Neuramidase (N) (Alexander dan Brown,
2009). Namun demikian masing-masing spesies hewan
memiliki tingkat kerentanan berbeda untuk tipe
tertentu. Misalnya tipe HI dan H3 lebih sering
menyerang ternak babi, meskipun tipe lainnya seperti
H4 dan H9 juga dapat terdeteksi pada spesies babi
(Harimoto dan Kawaoka, 2001; Olsen et al, 2002;
Schrader dan Suss, 2004).

Sedangkan pada unggas, virus influenza A tipe
H5 lebih sering terdeteks (Olsen et al, 2002; Schrader
dan Suss, 2004). Lebih lanjut, Reperant et al, (2009),
melaporkan bahwa virus Al yang rendah
patogenitasnya (LPAI) pada unggas, dapat
menyebabkan infeks saluran nafas pada spesies lain
seperti babi, kuda dan manusia. Menurut Guo et al.
(1992), virusinfluenza H7N7 merupakan virusinfluenza
A yang dapat menyerang manusia, tetapi pada unggas
gejdaklinis yang ditimbulkan tidak parah.

Pada babi penyakit ini dikenal sebagai Swine
influenza atau influenzababi, yang merupakan penyakit
virus yang akut dan sangat kontagius pada semua
kelompok umur, terutama babi muda. Penyakit influenza
ini disebut sebagai flu babi klasik {classical swine
influenza), yang ditandai dengan demam tinggi
mencapai 41,5°C, nafsu makan menurun, bersin, batuk,
sesak nafas, ingusan, konjungtivitis dan mata berair,
meskipun gejalapenyakit influenzababi sebagian besar
bersifat asimptomatis (Bachmann, 1989; Olsen et al,
2005). Meskipun tingkat kematiannyarendah (kurang
dari 10%), dan morbiditasnya tinggi sampai 100%,
penyakit ini mengakibatkan penurunan bobot hidup
yang drastis, sehingga secara ekonomi berdampak
cukup signifikan bagi peternak (Sanford et al, 1983;
Olsen et al, 2005).
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Beberapa subtipe virus Al tertentu, seperti
HIN1 merupakan virus influenzababi yang dapat pula
menginfeks unggas dan manusia menyebabkan geaa
klinis (Reperant et al, 2009; Wright et al, 1992).
Meskipun pada awa terjadinyawabah Al di Indonesia
kasus pada manusia belum tampak, namun ternyata
padaakhirnya dilaporkan kasus AIH5N 1 pada manusia
Dharmayanti and Darminto (2009) juga menemukan
adanya sifat virus Al yang kemungkinan dapat
ditularkan dari unggas ke manusia.

Untuk mengetahui apakah virus influenza A
pada hewan telah berada di Indonesia sebelum tahun
2003, di mana pada pertengahan tahun 2003 terjadi
wabah Al (H5N1) pada unggas, makatelah dilakukan
pemeriksaan serologi terhadap sgjumliah serum hewan
dari berbagai daerah di Indonesiayang tersimpan pada
Bank Serum Balai Besar Pendlitian Veteriner (Bbditvet).
Sgjumlah sampel organ dari babi dari Rumah Potong
Hewan (RPH) jugadikoleks untuk pembuktian adanya
agen penyakit influenza A.

MATERIALDAN METODE
Sampel serum

Sebanyak 1529 serum berbagai spesies
hewan (sapi, kambing, domba, babi, anjing, kuda, ayam
dan bebek) yang ada di Bank Serum Bbalitvet, berasal
dari 12 Provins di Indonesia (Sumatera Utara, Riau,
Lampung Kalimantan Barat, Sulawes Utara, Sulawes
Selatan, DK Jakarta, Jawa Barat, Jawa Tengah, Nusa
Tenggara Timur,Bali dan Papua) dipergunakan dalam
penelitian retrospeksi ini. Serum tersebut dikoleksi
antaratahun 1995 hingga tahun 2000.

Sampd paru-paru babi

Sebanyak 134 sampel paru-paru dan trakhea
babi dari Rumah Potong Hewan (RPH) Kapuk, Jakarta
digunakan untuk isolasi virus influenza A. Sampel
paru-paru babi tersebut diambil dari paru-paru yang
menunjukkan kelainan dan yang mengarah pada
pneumonia. Kelainan dimaksud antara lain
pembendungan dan hiperemi pada mukosa faring,
laring, trakhea dan bronkhus, eksudat pada trakhea
dan bronkhus, emphysema hingga attelektasi,
perdarahan paru-paru dan pneumonia. Organ tersebut
diambil secara aseptis dan disimpan dalam transport



media Minimum Essential Medium (MEM) berantibiotik
kanamisin dengan kandungan 500ug/ml. Pengambilan
sampd tersebut dilakukan padatahun 1999.

Uj i Agar Gd Imunodiffuson (AGID)

Untuk pengujian AGID digunakan antigen
matrik mati (inactive) dari VirusInfluenzaAH7N7 LPAI,
(8507 - 31 - 1430), dan Acuan antisera (positif) dan
serum negatif terhadap virusinfluenza A (H7N7 LPAI)
diperoleh dari Australian Animal Health Laboratory
(AAHL) Geelong, Australia. Uji AGID dilakukan
mengikuti metoda Sendow et al. (1991). Standar
antisera positif dan negatif selalu disertakan pada
setigp pengujian.

Isolasi Virus

Sampel berupa potongan paru-paru babi dibuat
suspensi 20% dalam steril Phosphate buffer saline
(PBS) berantibiotik Kanamisin 200 ug/ml. Suspens
tersebut disentrifus dengan kecepatan 1000 x g selama
10 menit. Sebanyak 100ul supernatan diinokulasikan
pada 5 butir Telur Embryo Tertunas (TET) umur 9-10
hari secara intra aantoik dan diinkubasikan selama 3
hari pada suhu 33°C. Kematian embrio sampai dengan
24 jam pasca inokulasi dibuang dan dimusnahkan.
Cairan aantoik di panen pada hari ke-2 atau 3 pasca
inokulas, lalu diuji dengan uji Hemaglutinas (HA)
cepat menggunakan 0,5% sel darah merah angsa dan
ayam. Sampel yang mengalami aglutinasi darah
kemudian dipasase ulang, dan diperbanyak virusnya
untuk identifikasi lebih lanjut. Sampel yang tidak
mengaami aglutinas sel darah merah angsa dan atau
ayam dipasase ulang 4 sampai 5 kali, sebelum
dinyatakan negatif adanya virus.

I dentifikas Virusterhadap Sifat Agglutinas
Sd Darah Merah

Uji Hemaglutinas (HA) cepat dilakukan dengan
menggunakan 0,5% sd darah merah angsa dan ayam.
Titrasi virus dilakukan pada sampel yang
mengaglutinas darah angsaatau ayam (OIE, 2004).

Identifikas VirusInfluenza A dengan ELISA
Isolat yang mengaglutinasi darah angsa/ayam,
diidentifikas lebih lanjut dengan menggunakan uji
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ELISA terhadap kelompok virus influenza tipe A.
Pelaksanaan uji ini dilakukan di AAHL, Geelong,
Austraia

HASIL

Sebanyak 1.529 serum yang berasal dari 12
provins di Indonesia telah dikoleks antara tahun
1995 hingga 2000 digunakan dalam penelitian ini.
Pengujian dilakukan antara tahun 1999 hingga 2000.
Serum tersebut terdiri dari delapan spesies hewan, yaitu
kambing, domba, sapi, babi, anjing, kuda, ayam dan
bebek seperti tercantum dalam Tabel 1. Pengujian
serum terhadap adanya antibodi virus Influenza A
dilakukan dengan menggunakan uji AGID. Hasil
pengujian memperlihatkan bahwa dengan uji serologi
AGID ada 10 (0,6%) dari 1529 serum hewan bereaksi
positif, yaitu terjadi resksi immunodiffus antara serum
dengan antigen uji yang digunakan, yang
dimanifestasikan dalam bentuk garis putih pada area
agar antara serum dengan dengan antigen. Kesepuluh
serum tersebut terdiri dari lima serum bebek asa Papua
dan satu asal Sumatera Utara (Tabel 2) sertadua serum
babi asd DK.l Jakarta, satu serum babi asal Kalimantan
Barat dan satu serum babi asal Sulawesi Utara
(Tabd 1).

Pada Tabel 1 memperlihatkan bahwa dengan
uji AGID, antibodi hanyaterdeteksi pada serum bebek
dan babi. Prevalens reaktor tertinggi diperoleh pada
serum bebek (4%), Prevalens terendah ditemukan pada
babi yaitu 0,4%. Semua serum positif memberikan reaks
lemah (1+). Sebanyak 137 sampel serum bebek asd
propinsi Papuayang terdiri dari 106 serum bebek asal
Merauke, 14 serum asal Wamena dan 17 serum asd
Jayapura. Sebanyak lima dari 106 serum bebek asal
Merauke, Propinsi Papuayang diuji memberikan reaks
positif lemah (1+). terhadap virus Influenza A.
Sedangkan dari Sumatera Utara, satu dari 15 bebek
yang diuji memperlihatkan hasil positif lemah.

Data pada Tabd 1 memperlihatkan bahwa tidak
adanyareaktor influenza A pada, sapi, kambing, domba,
anjing, kuda dan ayam yang dikoleksi di 12 propinsi,
yaitu DK Jakarta, JawaBarat, Jawa Tengah, Sumatera
Utara, Lampung, Riau, Kalimantan Barat, Sulawes
Utara, Sulawes Selatan, Bali, Nusa Tenggara Timur
dan Papua. Sedangkan dari 982 serum babi yang
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Tabe 1. Distribusi antibody terhadap virus influenza A pada beberapa spesies  hewan dengan menggunakan

Uji AGID di Indonesia.

No. Lokasi Spesies Jumlah sampd Resktor (%)
1 DKI - JAYA Sepi 15 0(0)
Babi 182 2 (1%)
2. JAWA BARAT Domba 21 0(0)
Kuda 72 0(0)
Anjing 15 0(0)
3. JAWA TENGAH Sapi il 0(0)
4. SUMATERA UTARA Ayam 4 0(0)
Babi i 0(0)
Bebek 15 1 (6,7%)
5. LAMPUNG Sapi 6 0(0)
Kambing 16 0(0)
6. RIAU Sapi 8 0(0)
Babi 1 0(0)
Ayam 20 0(0)
7. KALIMANTAN BARAT Kambing 9 0(0)
Babi 38 1 (2,6%)
Ayam 15 0(0)
8. SULAWESI UTARA Sapi 12 0(0)
Babi 30 1 (3,3%)
Ayam 15 0(0)
9. SULAWESI SELATAN Kambing 14 0(0)
Babi 16 0(0)
Ayam 11 0(0)
10. BALI Sapi n 0(0)
11. NTT Sapi 21 0(0)
Kuda 13 0(0)
Ayam 31 0(0)
Babi 352 0(0)
12. PAPUA Sapi 10 0(0)
Kuda 25 0(0)
Babi 336 0(0)
Ayam 20 0(0)
Bebek 137 5 (3,6%)
TOTAL 1529 10(0.6%)
Tabed 2. Hasll serologis terhadap virus Influenza A dengan uji AGID padaternak dan unggas
SPESIES JUMLAHSAMPLES REAKTOR % REAKTOR
SAP 94 0 0
KAMBING 39 0 0
DOMBA 21 0 0
AYAM 116 0 0
BEBEK 152 6 4%
KUDA 110 0 0
ANJNG 15 0 0
BABI 982 4 04 %
TOTAL 1529 10 0.6 %

dikoleks dari delapan propinsi, yaitu DKI Jakarta,
Sumatera Utara, Riau, Kalimanatan Barat, Sulawes
Utara, Sulawesi Selatan, Nusa Tenggara Timur dan
Papua. HanyaO,4% memberikanreaksipositif pada uji
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AGID. Serum babi tersebut berasal dari daerah DKI-
Jakarta (1%), Kalimantan Barat (2,6%) dan Sulawes
Utara (3,3%). Namun garis yang terbentuk sangat tipis,
sehinggareaks ini dikategorikan sebagai resksi lemah
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Tabel 3. Hasil uji ELISA dan HI pada serum positif dengan uji AGID pada serum babi dan bebek

di beberapa daerah di Indonesia

Asa lokas sampel (Provinsi) Jenis sampel Positif (%) Positif (%) Positif (%)
Uji agid Uji Elisa Uji Hi (HI; H3;
H7)
DKI - Jakarta Babi 2 (1%) 0% 0%
Sumatera Utara Bebek 1 (6,7%) 0% 0%
Kaimantan Barat Babi 1 (2,6%) 0% 0%
Sulawesi Utara Babi 1 (3,3%) 0% 0%
Papua Bebek 5 (3,6%) 0% 0%
Tabd 4. Hasl Isolas dan Identifikasi virus terhadap Influenza A.
No Kode Isolat Pasase pada TET Hasil uji agglutinasi sdl darah Hasl uji ELISA
merah ayam dan angsa terhadap virus
influenza A
1 B21 P3 +* =
2. B27 P3 + :
3. B38 P4 + -
4, B46 P3 + -
5. B49 P3 + -
6. B52 P3 + _
7. B58 P4 + :
8. B64 P4 + 3
9. B76 P3 + -
11. BI1 P4 + -
12 B124 P3 + -

* +: mengaglutines s darah mearah

(+1). Serum babi dan bebek yang positif dengan uji
AGID tersebut kemudian diuji lebih lanjut dengan uji
yang lebih sensitif menggunakan ELI1SA dan dilakukan
di AAHL, Gedlong Australia dengan menggunakan
anti protein matrik virus Influeza A. Hasil pengujian
memperlihatkan bahwa seluruh sera yang bereaksi
positif lemah pada uji AGID tadi tidak bereaksi dengan
uji ELISA. Sedlanjutnya ke-10 serum tadi diuji lagi
dengan uji Hemaglutinasi Inhibisi (HI) terhadap HI
(HAIN1 dasic), H3 (H3N3) danH7 (H7N7)jugadilakukan
di AAHL, dengan hasil reaksi negatif seperti tertuang
pada Tabd 3.

Upayaisolas virus Influenza A yang dilakukan
dari 134 paru-paru dan trakheababi dari RPH Kapuk,
Jakarta yang menunjukkan kelainan pneumonia,
menunjukkan ada 12 isolat virusyang berhasi| diisolas.
Isolat tersebut tumbuh padatelur ayam tertunas (TET)
ditandai dengan adanya reaks agglutinasi sdl darah
merah ayam dan angsa. Resks ini menunjukkan seluruh
isolat tadi mengandung virus yang mengagglutinasi
sel darah merah yang diuji (Tabel 4). Isolat tersebut

berasal dari paru-paru babi yang menderita pneumonia
dan berasal dari RPH Kapuk. Hasil identifikes awal
dengan menggunakan acuan serum influenza (H7N7)
ternyata virus tadi tidak memberikan reaksi inhibisi
pada uji HI. Untuk itu isolat tersebut diidentifikasi
lebih lanjut terhadap adanya virus Influenza A di
AAHL, Australia dan hasilnya menunjukkan bahwa
isolat tersebut bukan virus influenzatipe A.

PEMBAHASAN

Identifikasi awal adanyainfeks virus Influenza
A pada berbagai spesies hewan dilakukan dengan
pengujian serologi menggunakan Uji Agar Gel
Immunodiffuson (AGID), yaitu dengan mendeteksi
adanya antibodi spesifik terhadap matrik protein dari
virus. Virus yang digunakan sebagal antigen pada uji
AGID addah virus Avian influenzatipe A subtipe H7N7
LPAI. Dengan uji AGID ini dapat dideteks semua
antibodi terhadap matrik atau nucleoprotein virus
influenza A, sehingga bila dalam serum terdapat
antibodi terhadap matrik maka antibodi tersebut akan
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terlihat reaksinyadan merupakan anti terhadap virus
kelompok influenzaA. Hasil pengujian memperlihatkan
10 serum bereaksi positif pada uji AGID,
mengindikasikan bahwa serum mengandung antibodi
terhadap virus influenza A. Namun bentuk garis
presipitasi tersebut sangat tipis atau disebut reaks
lemah. Pada saat penelitian berlangsung, wabah Al
type A subtipe H5N1, belum terjadi di Indonesia,
sehingga H7N7 yang merupakan virus LPAI digunakan
sebagal antigen pada penelitian ini.

Pada uji AGID, adareaks kuat (+++) dan ada
reaks lemah (+). Resks kuat ini lebih menguatkan
interpretas terhadap adanyainfekd virus influenzatipe
A, sedangkan reaks lemah (+) mengindikasikan adanya
reaksi silang yang tidak spesifik terhadap protein
lainnya. Untuk itu maka diperlukan uji lanjutan yang
lebih sengtif, seperti uji HI terhadap semua panel H
dan N. Sdlanjutnya jika ada serum yang positif kuat (3
+) maka perlu diidentifikasi lebih lanjut untuk
penentuan subtipe yang spesifik seperti terhadap
H1IN1,H3N3,H5N1 atauH7N7. Dengan perkataan lain
hasil dengan uji AGID ini belum dapat menentukan
secara gpesifik apakah hewan terinfeks oleh influenza
virustipe A dengan subtipe HI, H3 atau H7 seperti flu
babi HIN1 novel, Avian influenzaH5N1 atau H3N2.
Namun karena ketidak tersedianya panel influenza di
Bbditvet pada saat penelitian (sebelum tahun 2003),
maka uji ELISA terhadap kelompok virus influenzatipe
A dilakukan di AAHL, Australia.

Hasil serologis menunjukkan bahwa prevalens
paling tinggi terdapat padabebek, mencapai 5% yang
terdiri dari bebek di Merauke dan Sumatera Utara
Meskipun prevalensinya tergolong rendah, tetapi
menurut Olsen et a., (2006), bebek merupakan reservoir
yang baik bagi Avian influenza. Lebih lanjut Ronohardjo
(1982) telah berhasil melakukan isolasi virus influenza
tipe A pada bebek, burung Nuri dan burung pelikan di
Indonesia.

Alexander et al. (1986) melaporkan pada
inokulasi virus Al baik yang patogen maupun yang
tidak patogen, secaraintramuskuler, infranasal atau
kontak langsung padabebek, tidak menimbulkan ggjaa
klinis, meskipun antibodi dapat terdeteksi. Hal ini
menunjukkan bahwa bebek dapat bertindak sebagai
reservoir virus Al. Selain bebek, angsa juga diketahui
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sebagai reservoir utama virus Al yang dapat
menyebarkan Al pada unggas domestik lainnya
(Hanson et al., 2003). Pada bebek, meskipun bebek
telah dibuktikan sebagai reservoir influenza, namun uji
serologis tidak selalu menunjukkan garis presipitas
padauji AGID (Alexander et al, 1986). Hal ini terlihat
dari hasil serologis padabebek, dimanaprevaens yang
dihasilkan sangat rendah dan hasil uji lanjutan dengan
Uji ELISA, menunjukkan tidak adanya reaktor.

Infeks virusAl pada bebek tidak menimbulkan
ggda klinis, berlainan dengan Ilaporan klinis saat
terjadi wabah Al tahun 2003 di Indonesia, yang
menyatakan gejala klinis juga menyerang bebek
(Wiyono kompri). Pada penelitian ini serum darah
bebek diperoleh dari bebek yang secara klinis sehat.

Secaraaami, virus influenza berada padainduk
semangnya yang bertindak sebagai reservoir,
diantaranya bebek, burung liar, burung air dan burung
pantai (Kawaoka et al. (1988). Hewan reservair,
terutamaburung liar yang bermigrasi berperan sebagai
sumber penularan untuk hampir semua virus Al, baik
Avian influenza maupun mammalian influenza.
Umumnya pada hewan reservoir, gejaa klinis tidak
tampak, tetapi virus dan antibodi dapat terdeteksi
(Webster et al. 1992).

Beberapa virus Al seperti subtipe H5N1 dapat
berevolusi pada bebek yang kemudian menjadi sangat
patogen bila menyerang ayam, sedangkan pada bebek
tersebut tidak menyebabkan sakit, meskipun antibodi
dan virus H5N1 Al dapat terdeteksi (Chen et al,
2004).VirusAl, H5 dan H7 dapat diisolasi dari bebek
tanpa menyebabkan sakit dan kematian pada bebek
tersebut (Chen et al, 2004). Tetapi penelitian Sturn-
Rimirez et al, (2004), melaporkan bahwavirusHSN1 Al
yang diisolasi dari burung air liar di Hongkong tahun
2002, dapat menyebabkan gejala syaraf dan kematian
pada bebek, baik secarainfeks buatan maupun infeks
alam (Chen et al., 2004). Umumnya virus Al
menyebabkan subklinis pada bebek tetapi sangat akut
pada ayam (Harimoto dan Kawaoka, 2001). Padakakun
infekd LPAI masih menimbulkan gejdaklinisyang lebih
parah dibanding pada ayam (Mutinelli et al, 2003 )

Penularan virus Al umumnya secara aerosol
atau kontak langsung dengan peralatan atau feses yang
tercemar (Swayne dan Suarez, 2000; Swayne, 2008).



Umumnya infeks HPAI menyebabkan morbiditas dan
mortalitas yang tinggi pada ayam. Kematian mendadak
dapat ditemukan akibat infeks HPAI, yang disertai
dengan kerusakan secara sistemik pada jaringan usus,
otak dan kulit (Damayanti et al., 2004). Sedangkan pada
infekd LPAI tidak menimbulkan gejala yang khas,
bahkan lebih sering tidak menimbulkan gejala klinis,
dan kerusakan yang ditimbulkan biasanya bersifat |okal
(Damayanti et al., 2004).

Pada penelitian ini tidak ditemukan adanya
reaktor pada hewan lainnya seperti sapi, kambing,
domba, anjing, kuda dan ayam. Meskipun Harimoto
dan Kawaoka 2001, melaporkan bahwavirus influenza
A dapat menyerang hewan lainnya selainunggas. Dari
data tersebut dapat disimpulkan bahwa sebelum
terjadinya wabah Al tahun 2003, seandainya infeks
Influenza A ada pada ternak maka penyakitnya bukan
merupakan suatu masalah yang besar.

Swayneet al., (1998) melaporkan bahwamutas
virus LPAI menjadi High pathogenic Al (HPAI) dapat
terjadi pada embrio ayam, dan HPAI dapat terjadi akibat
mutasi LPAI padaunggas (ayam), tetapi adanya HPAI
pada ayam, maka ayam tersebut tidak dapat bertahan
lama sebagai reservoir virus HPAI. Selanjutnya
menurut Stalknecht (1998) dan Olsen et al. (2006),
bebek merupakan reservoir virusAl, karenareaktor dan
eksres virus MPAI (mildpathogen Avian Influenza)
paling tinggi ditemukan padabebek. Berlainan dengan
ayam dan burung puyuh, kedua jenis unggasini bukan
merupakan hewan reservoir Al, sehinggaantibodi tidak
pernah terdeteksi apabila infeksi Al tidak terjadi.
Membandingkan dengan hasil penelitian ini dimana
antibodi pada ayam tidak terdeteksi, makadismpulkan
bahwainfeks influenza padaayam padatahun sebelum
terjadinyawabah tidak ditemukan di Indonesia. Sdlain
itu, ayam dan bebek yang diperiksa, tidak
memperlihatkan adanya gejala sakit.

Sebagaimana diketahui dan fakta yang terjadi
bahwa lokas peternakan bebek sangat berdekatan
dengan peternakan ayam,sehingga kemungkinan
kontak langsung antara reservoir bebek dengan ayam
akan sangat tinggi. Prasetyo (kom.pri.) melaporkan
bahwa umumnya pemeliharaan bebek di Indonesia
bersifat ekstensif yang kadang-kadang dapat
dikombinasikan dengan intensif, sedangkan sistem
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pemeliharaan ayam ras adalah intensif. Sementara itu,
pemeliharaan ayam buras kebanyakan masih bersifat
ekstensif. Adanya perbedaan cara pemeliharaan ini,
menghindari terjadinya kontak langsung antara bebek
dan ayam ras. Namun berbeda dengan ayam kampung
dimana kontak langsung antara bebek dengan ayam
kampung tidak dapat dihindari, sehinggabilaterjadi Al
pada bebek atau bebek bertindak sebagai reservoir Al
makaayam kampung akan langsung terinfeks dan terjadi
wabah untuk yang pertamakali. Sehinggabilaada Al di
Indonesia sebelum tahun 2003, akan ditemukan reaktor
serologis dengan prevalens yang tinggi pada bebek
dan ayam. Tetapi ha ini tidak ditunjukkan pada data
yang diperoleh pada penelitian ini.

Gambaran serologis pada babi menunjukkan
bahwahanya 0,4 % serum babi yang diuji memberikan
reaks positif lemah dengan uji AGID. Uji lanjut serum
yang bereaksi lemah dengan ELISA, menunjukkan
bahwa serum tersebut negatif terhadap kelompok virus
influenza tipe A. Ha ini menunjukkan bahwa serum
yang bereaksi lemah tersebut mengandung antibodi,
bukan untuk kelompok virus influenzatipe A. Artinya
serum babi yang diuji pada tahun sebelum terjadinya
wabah Al pada unggas, tidak mengandung antibodi
terhadap virus Influenza A. Ha ini menggambarkan
bahwa penyakit flu babi saat itu bukan merupakan
masal ah yang serius bagi peternakan babi di Indonesia.

Pada saat pengambilan sampel organ babi di
RPH Kapuk, dijumpai adanya kelainan patologi pada
paru-paru dan trakhea babi, seperti  hiperemia pada
mukosa pharing. Pada bronchus dan bronchiol
ditemukan eksudat. Jaringan paru-paru yang mengalami
peumonia berwarna merah gelap keunguan, dan
banyak ditemukan didaerah lobus apeks. Pada kasus
tertentu, limphoglandula bronchiol membesar, odem
dan pembendungan.

Upaya pendeteksian infeksi Influenza pada
babi, dilakukan dengan isolasi virus dari sampel paru-
paru babi yang menunjukkan gangguan pneumonia
pada TET memperlihatkan adanya 12 isolat virus yang
dapat mengagglutinasi sel darah merah angsa dan
ayam. Semua isolat tersebut diperoleh dari TET pada
pasase ke-3 dan ke-4 (Tabel 4). Padapasase 1 dan ke-2,
isolat belum terdeteksi. Hal ini terlihat dari uji aglutinasi
dengan menggunakan sdl darah merah angsa dan ayam.
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Sehingga pasase buta (blind pas age) dilakukan
hingga 5 kali sebelum dinyatakan negatif adanyaisolat
virus. Isolat yang mengaglutinasi sel darah merah baru
diperoleh pada pasase ke-3 dan ke-4. Hal ini
menunjukkan bahwa spesimen paru-paru dan trakhea
mengandung sangat sedikit virus sehingga pada pasase
pertama dan keduabelum mencapai jumlah yang cukup
untuk mengaglutinas sel darah merah angsadan ayam.
Selain konsentrasi virus, TET yang digunakan bukan
merupakan telur Specific Pathogen Free (SPF).
Penggunaan telur SPF akan meningkatkan sensitifitas
infeks virus padaembrio TET tersebut. Mahalnyadan
sulitnya mendapatkan telur SPF, maka penggunaan
TET dari ayam petelur atau pedaging digunakan dalam
pendlitian ini.

Hasil uji identifikasi terhadap antigen H7
dengan uji HI menunjukkan bahwaisolat tersebut tidak
menetralkan antisera H7. Uji antigen deteksi ELISA
terhadap kelompok virusinfluenzatipe A menunjukkan
bahwa isolat tersebut bukan virus influenza tipe A.
Hal ini mungkin dapat disebabkan oleh virus lainnya
selain influenza tipe A yang juga dapat
menggaglutinasi sel darah merah angsa dan ayam,
seperti virus porcine respiratory corona (PRC) dan
virus haemagglutinating encephalomyelitis (HE).

Pada babi adanya kelainan pneumonia tidak
hanya disebabkan oleh virus Influenza A, tetapi juga
dapat disebabkan oleh virus lainnya, seperti virus
porcinerespiratory corona (PRC) yang jugavirusnya
dapat mengaglutinasi darah angsa atau ayam. Dengan
demikian maka virus yang berhasil diisolasi dalam
pendlitian ini kemungkinan adalah virus PRC, meskipun
untuk konfirmasinya diperlukan pengujian lebih lanjut.
Sementara untuk adanya dugaan virus
haemagglutinating encephalomyelitis masih terbuka.
Dari perolehan data, dapat disimpulkan bahwa infeks
Influenza babi tidak terjadi, meskpun kelainan paru-
paru berupapneumoniaterjadi padababi yang diambil
sampelnya. Selain akibat infeks virus, infeks bakteri
seperti Haemophylus parasuis dapat pulaterjadi, yang
juga dapat mengaglutinasi butir darah merah ayam.

Pengamatan di lapang, baik di rumah potong
hewan maupun di peternakan babi menunjukkan bahwa
gejdaklinis infeks saluran pernafasan berupa batuk,
sesak nafas, dan pernafasan cepat tidak dijumpai pada
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saat penelitian ini berlangsung. Kondisi ini
memperlihatkan bahwa penyakit pernafasan belum
menjadi permasalahan yang serius. Kematian babi
terutama anak atau bayi babi di peternakan babi,
disebabkan oleh tergencetnya bayi babi oleh induk,
diare, lahir lemas, kadang tampak sesak nafas, kemudian
méti.

Adanyatemuan hasil AGID positif pada empat
serum babi, meskipun lemah, tetapi tidak berhasil
mengisolasi agen penyebab, juga dialami oleh peneliti
sebelumnya. RONOHARDJO (1982) yang telah berhasil
mengisolasi virusinfluenza A hanya pada burung nuri,
burung pelikan dan bebek.

Sementara isolat dari babi tidak diperoleh,
meskipun secara serologis dengan menggunakan uji
Agar Gel immunaodiffusion (AGID), menunjukkan 38%
serum babi bereaks positif. Tidak diketahui dengan
jelas apakah reaks positif yang dihasilkan adalah reaks
lemah (1+) atau kuat (3+). Hasil ini sgaan dengan
penelitian yang dilakukan bahwa secara serol ogis tidak
memberikan hasil positif dan tidak diperolehisolat virus
influenza A.

Adanya wabah Al tahun 2003 pada unggas
terutama pada ayam (Damayanti et a., 2004), yang
menyebabkan kerugian yang sangat banyak bagi
perunggasan Indonesia. Baik kerugian secara mated
maupun sosial, telah menimbulkan beberapa spekulasi
mengenai asa terjadinya wabah. Apakah wabah Al
berasal dari babi atau hewan lainnya

Dari hasil pendlitian ini terlihat bahwa wabah
Al yang terjadi di Indonesia merupakan infeks yang
baru, dan bukan akibat penularan melalui hewan
reservoir yang telah ada di dalam negeri baik melalui
bebek maupun babi. Pintu masuknya penyakit ke
Indonesia bisa melalui lalu lintas unggas yang dapat
berasal dari port of entry yang legal, illegal atau dari
migrasi unggasliar.

Selanjutnya mengingat penyakit Influenza A
pada unggas serta influenza babi yang namanya mulai
mencuat dan bersifat zoonosis potensial, makainfeks
influenza A padaternak babi perlu mendapat perhatian
yang serius dan diwaspadai agar pandemi Al pada
manusia yang berasal dari ternak (unggas dan babi)
dapat dicegah, tidak seperti kejadian pandemi influenza
HIN1 novel yang awanyaterjadi di Mexico tahun 2009.



KESIMPULAN DAN SARAN

Hasil penelitian ini membuktikan bahwa
sebelum terjadi wabah Al tahun 2003 infeks influenza
A di Indonesiatidak terdeteksi dan tidak menimbulkan
masalah bagi petemak terutama unggas dan babi di
Indonesia. Namun demikian mengingat penyakit ini
bersifat zoonosis yang potensial, makainfeks influenza
A pada ternak perlu mendapat perhatian dan
diwaspadai agar wabah flu, seperti flu babi yang terjadi
di Mexico, dapat dicegah. Untuk pencegahan dan
pengendalian penyakit, maka peran banyak pihak
terkait dengan karantina, surveilan penyakit dan
pendlitian diperlukan sehingga Indonesiatidak menjadi
daerah endemik flu yang patogen.
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