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B A B I 

P E N D A H U L U A N 

1. Latar- Belakang Per-masalahan. 

Pad a. mas a pembangunan sekar-ang ini ber-bagai 

kebutuhan masyar-akat meningkat secar-a ter-us mener-us ter-utama 

kebutuhan akan pang an. Hal ini s ·ej a 1 an dengan kesC~.dar-an 

akan pentingnya gizi juga ditunjang dengan 

meningkatnya. pendapatan ma.syar-a.kCI. t. Untuk memenuhi 

per-mintaan yang semakin tinggi~ maka pemer-intah ber-upaya 

untuk meningkatkan popula~i den pr-oduksi ter-nak ter-u ta.ma 

disektor- per-unggasan~ kar-ena telur- dan daging ayam adalah 

pr-otein hewani yang r-elati f ha.r-gC~.nya lebih mur-C~.h dar-ipada ... 

daging sapi sehingga ter-jangkau oleh masyar-akat umumnya. 

Per-mintaan daging yang meningkat ini memer-lukan 

dukungan yang seimbang dengan sar-ana penyediaan daging Yang 

memadai. Kenyataannya tidak demikian~ permintaan daging yang 

meningkat ini kur-ang ditunjang oleh penyediaan daging yang 

memadai~ sehingga per-lu dilakukan upaya untuk mencapai 

keseimbangan. Usaha yang harus ditempuh antara la.in lebih 

meningkatkan pt-oduksi dan produktivitas kerja dibidang 

pr-oduksi pang an terutama baha.n panga.n asal hewan 

Anonymous~ 1984 ),. 

Ter-sedianya sar-ana pr-oduksi peter-nakan dengan baik 

la.ncar- dan 

d i mulainya 

idam- ida.ma.n 

ter-us mener-us/r-utin mer-upakan titik awal dar-i - ,/ 

suatu usaha peternakan~ ·dan in i merupa.kan 

par-a peter-nak. Pada dasar-nya, setiap peter-nak 

1 
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sa.ngat mendamba.kan keberhasilan dalam mengelola usa.ha 

petet~na.ka.nnya . . Berha.sil dalam memelihara sehingga dapat 

berproduksi optimal~ berha.sil dalam memasarkan produksi 

ternaknya dan berhasil meraih keuntungan. Akan tetapi jalan 

untuk mencapai keberhasilan tersebut tidak selamanya mulus~ 

ba.nyak hambatan yang harus ditanggulangi~ banya.k masala.h 

yang harus diselesaikan agar mencapai tujuan tersebut. 

Salah satu masalah yang harus dipecahkan agar 

peternak ayam dapat berhasil adalah masalah penyakit yang 

masih ban yak terdapat di peternakan peternakan ayam dan 

----

sangat merugikan peternak ayam. Dari sekian banyak penyakit ·· 

ayam~ salah satunya adalah Chronic Respiratory Disease (CRD) 

atau penyakit pernafasan menahun yang disebabkan 

qallisepticum penyaki t CRD ini seringkali 

Mycoplac;ma 

berjangkit 

dipeternakan ayam diseluruh Indonesia Anonymous~ 1988 ). 

Penyakit CRD ini merupakan suatu penyakit menular 

men a. hun pada unggas yang dapat mengakibatkan kerugia.n 

ekonomis yang tidak sedikit~ a k ib~t yang ditimbulkan antara 

lain menghambat pertumbuhan~ menurunkan produksi telur pada 

ayam dewasa serta dapat menyebabkan kematian pada anak ayam. 

Selain itu tanda-tanda klinis penyakit pernafasan menahun 

mirip dengan penyakit saluran pernafasan lainnya~ sehingga 

perlu diperhatikan beberapa penyakit yang secara klinis 

mempunyai gambaran yang sama~ dimana pengetahuan petern ak 

/ 
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dala.m melakukan diagnosa terhada.p penya.ki t sa 1 Ltra.n 

pernafasan masih sangat kurang sehingga dalam pemeriksaan 

berdasarkan gejala klinis dan patologi anatomis dilapangan 

sering dikelirukan dengan penyakit lainnya~ serta pada 

pemeriksaa.n laboratoris secara bakteriologis Juga sering 

·mengalami kegagalan pada pembuktian agen penyeba.bnya 

sehingga dalam melakukan diagnosa selain gejala klinis, 

patologi anatomis dan pem~riksaan laboratoris hendaknya 

ditunjang pemeriksaan histopatologis ( Hofstad et &, 1984 

Hungerford, 1969 ). 

2. Tujuan Penelitian. 

Berdasarkan masalah diatas maka penelitian ini 

bertujuan untuk mengetahui ga.mbaran klinis dan 

histopatologis pada ayam pedaging yang diinfeksi dengan 

Mycoplac;ma qallic;epticum setelah dilakukan vaksinasi. 

3 . Manfaat Penelitian. 

Dari hasil penelitian ini diharapk.an dapat 

dilakukan tindakan-tindakan dan langkah-langkah selanjutnya 

yang perlu dilakukan untuk penanggulangannya sehing~a 

kerugian yang lebih besar dapat dihindarkan. 



\ 



B A B II 

TINJAUAN PUSTAKA 

1. Sejarah Penyakit. 

"Chronic Respiratory Disea.se" a tau penya.k i t 

pernafasan menahun pada unqqas adalah penyakit respirasi 

yang disebabkan oleh Mycaplac;ma qallic;epticum. Penyakit 

pernafasan menahun ini dapat menyerang ayam dan unggas 

peliharaan seperti: merak~ burung dara~ burung puyuh ~ aya.m 

mutia.ra dan a.ya.m hutan. Ayam dan kal kLin m.erupakan hewan ya.ng 

paling rentan (Hungerford~ 1969 ). 

Chronic Respiratory Disease mempunyai ba.nyak 

sinonim diantaranya: Mycoplasma ~allisepticum infection~ CRO . 

comple:-: ~ Pleura Pneumonia Like Organiim PF'LO ) ~Air 

sacculi tis~ Air Sa.c infection~ Nelson's mycopla.smosis ~ 

·Mucoid tracheitis Air sa.ccitis ~ Air sac Disease 

Hunget-ford 1969 Yoder~ 1984 ). 

Nelson's ( 1935 ) yang dikutip oleh Yoder ( 1984 

adalah orang yang pertama kali mempelajari Mycoplasmosis 

pada ayam dengan cara mengisolasi k uman y a.n.g 

coccobacil 

Oleziuk 

da.ri 

1955 ) 

ayam ·yang menderita koryza. 

yang dikutip oleh Yoder 

ber-ben tuk 

Rokel dan 

1984 

menyimpulkan bahwa kuman yang berbentuk cocco bacil tersebut 

digolongkan pada Pleura Pneumonia Like Organism ( PPLO ) dan 

d iduga memega.ng peranan penting pada penyakit ~ pernafasan 

menahun pada ayam dan infectious sinusitis pada kalkun. 

4 

/ 
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F'~. da t~.hun 1977 ~ F'oernomo berhasi 1 meng i sol asi Mycoplasma 

gall ie;epticum untuk pert~.m~. k~. l iny~. di Indonesia dari seek or 

anak ayam broiler kurang lebih umur enam minggu yang berasal 

dari peternakan sekitar Bogar. 

1984 

infusion 

penyubur~ 

Menurut Nelson's ( 135 ) yang dikutip dari Yoder 

kuman tersebut dapat tumbuh baik pada media 

broth yang ditambah 30 % serum kuda sebagai 

dari hasil perbenihan serta bentuk kuman 

Mycoplasma yang berbentuk batang pendek kuman tersebut dapat 

dimasukkan dalam golongan F'leuro F'neumonia Like Organism. 

Delaplene dan Stuart ( 1943 ) yang dikutip oleh · 

Yoder 1984 ) dapat membiakkan kuman yang diisolasi dari 

ayam tertular dengan Mycoplasma serta kalkun yang . menderita 

sinusitis kedalam suatu media~ dimana dari hasil biakkannya 

tersebut dapat ditulci.rkan pada telur ayam bertunas. 

Selanjutnya Nelson's ( 1935 ) yang yang dikutip oleh Yoder 

1984 dapat juga membiakkan Mycoplasma pada Tissue 

Culture. 

F'enyakit ini walaupun angka kematiannya kecil 

1 - 5 % ) tetapi morbid i tasnya dapa t menc~. pai 100 % ~ ha 1 

ini menimbulkan kerugian ekonomi yang cukup besar berupa 

kematian anak ayam maupun dewasa ( 1 - 5 % ) ~ - penurunan 

berat badan ( 10% )~ penurunan produksi telur ( 10% ) dan · - / 

berkurangnya daya tetas telur ( F'artadiredja dkk~ 1981 ). 



6 

Penyakit per-nafasan menahun pada ayam ter-utama 

ayam muda saat ini menimbulkan masalah yang pentinq pa.da. 

peter-nakan unggas diselur-uh dunia Yoder, 1984 ) • 

2. Mor-fologi dan Sifat Kuma~. 

Mycoplasma sebagai penyebab penyakit per-nafasan 

menahun pada ayam ter-golong didalam : 

Or-do 

Fa.mi 1 i 

Genus 

Species 

1'1ycop 1 asma ta 1 is. 

Mycoplasmataceae. 

1'1ycopla.sma. 

Mycoplac:;ma qallisepticum. 

Pada saat ini telah ditemukan sebanyak 20 serotype 

Mycoplasma yang ber-asal dar-i unggas dan dar-i sekian ban yak 

serotype yang ada hanya 3 yang dianggap penting dan ber-sifat 

pa.togen adala.h Mycoplasma qallisepticum, Mycoplac:;ma c:;ynovia, . 

Mvcoplac:;ma meleaqridic:; Yoder, 1984 ) • 

Menur-ut Fabricant 1969 

Bruner 1971 ) bahwa Mycoplac:;ma 

yang dikutip oleh 

qallisepticum adalah 

mycoplasma unggas yang dimasukkan dalam avian serotype A. 

Mycoplasma qallisepticum ter-masuk dalam : Pleura 

Pneumonia Like Organism. Kuman ini ber-bentuk batang pendek 

dan ber-ger-ombol kadang-kadang sendir-i-sendir-i dengan gar-is 

tengah 0,25 sampai 0,30 mikr-on, menyer-ap warn a. Giemsa 

ber-si fa.t gr-am negatif tidak mempLlnyai flgella. ~ tid.:\1-·:. 

ber-k.apsu 1 ser-ta tidak ber-spor-a. Kuman ini dapat melalui 

-----,,"-
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saringan selas 0~2 ~ Berkefeld V&N ~ Mandler 6 dan 7 sedang 

kuman yang berasal dari perbenihan kaldu dapat juga melalui 

selas 0~2 tetapi tertahan oleh selas 0~3 ( Hungerford~ 1969; 

Merchant and Parker, 1971 ). Pada media agar yang ditambah 

dengan 10 - 15 % serum dari babi, ayam atau kuda yang 

sebelumnya diinaktifkan lebih dahulu dalam penangas air, 

kuman akan membentuk koloni kecil bulat ditengahnya berwarna 

gelap dan kuman tersebut dapat mengaglutinasi sel-sel darah 

merah yang berasal dari ayam dan kalkun ( Anonymous, 1981 

Hungerford, 1969 ). 

3. Daya Tahan Kuman. 

Kuman Mycoplac:ma gallic:epticum . mempunyai sifat 

tidak ta.han terhadap berbagai zat kimia~ desinfektan serta 

tidak. tahan terhadap panas. Dapat ta.ha.n hid up pa.da kotora.n 

a. yam selama 1 - ' hari pad a suhu 20 0 c. Pad a kuning telLtr ·-· 

ayam bertunas bila diinkubasikan pada suhu 37° C dapat tahan 

selama 18 min~gu~ bila diinkubasikan pada suhu 20° C dapat 

hidup selama 6 minggu. Sedangkan suspensi membran chorio 

allantois yang terinfeksi akan kehilangan daya ~nfeksinya 

bila dipanaskan pada suhu 45° C selama 1 Jam, . pada suhu 

500 C selama 20 menit atau selama 3 ~inggu pada suhu c:::O 
~· c 

/ 

serta didalam . kaldu dapat tahan hidup selama 2 4 tahun 

jika disimpan pada suhu -30° C Yoder, 1984 ). 

Menurut Hart ( 1940 yang dikutip oleh Hungerford 

( 1969 ) mengatakan bahwa cairan dari hidung seeker kalkun 
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yang menderita penyakit sinusitis bila disimpan dalam lemiri 

pendingin ( suhu 4° ) dalam gliserin maka kuman /'1ycop'lac:.ma 

gall ic:.epticum da.pa t ta.han hid up se 1 ama 14 har i. 

4. F'a. togenesa. 

Hew an · yang dapat terserang oleh penyakit 

pernafasan menahun adalah unggas jenis ayam, 

hutan, burung puyuh, burung merpati, merak 

kalkun, a yam 

Yoder, 1984 ). 

F'enyakit ini biasanya timbul pada waktu ·ayam berumur 4 - 8 

minggu Gordon dan Yordan, 1982 Seneviratna, 1969 ) . 
F'enyakit ini biasanya menyerang ayam dalam suatu kelompok 

akan tetapi berbeda derajat keparahannya, lama atau tidaknya · 

ayam tersebut menderita sakit. Hewan yang lebih muda ak~n 

lebih parah dibandingkan dengan yang dewasa. Masa inkubasi 

penyakit CRD berkisar antara 4 sampai 21 hari ( Anonymous 

1981 ; Ressang, 1983 ). Ayam yang terinfeksi oleh Mycoplasma 

qallic:.epticum akan mengalami stress sehingga daya kahan 

tubuhnya lemah dan mudah terinfeksi oleh mikroorganisme lain 

( Grumble et al, _1952 ). 

Jersted dkk ( 1950 yang dikutip oleh Hungerford 

1969 ) melakukan penularan penyakit secara sub kutan, 

usa pan pada bagian dalam trachea dapat ditularka~ secara 

kontak langsung diantara hewan yang sehat dengan yang sakit. 

Selanjutnya pada tahun 1967 Jersted melakukan percobaan· 

dengan mengisolasi kuman Mycoplac:.ma qallic:.ep-ticum pada ayam 

jantan, kemudian ayam yang sudah tertular tersebut dicampur 

da.lam satu kandang dengan ayam yang sehat maka ayam 
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tersebut akan menularkan penyakit ke hewan sehat lainnya. 

Yoder ( 1984. ) mengatakan bahwa penularan penyakit 

pernafasan menahun dapat terjadi melalui telur~ hal ini 

dibuktikan dengan keberhC1.si li:1.nnyi:1. meng i so 1 i:l.si Nycopla~ma 

qalli~epticum di:l.ri ovarium , saluran telur ( oviduct ) , dan 

telur ayam bertunas. Penularan penyakit ini dapat terjadi 

secara vertikal, horisontal atau buatan. 

Wabah penyakit pernafasan menahun dapat terjadi 

pada suatu peternakan setelah ada pemasukkan hewi:l.n baru 

diperkirakan a yam . tersebu t bertindak sebagai pemba.wa 

penyakit sedangkan ayam tersebut tidak menunjuk kan gejala 

apapun. Ha.l ini sering dijumpai pada ayam peliharaan dan 

merupakan salah satu faktor penting didalam penyebaran 

penyakit, karena cairan radang yang berasal dari hidung 

dapat mencemari makanan~ air minum atau peralatan yang 

digunakan sehingga dapat menularkan penya kit pada hewan 

lainnya. Selain itu penularan dapat terjadi melalui pakaian~ 

kantong ransum ma kanan ayam dan diperkirakan penularan antar 

peternakan dia k ibatkan oleh bibit penyakit yang dibawa oleh 

karyawan-karyawan dalam peternakan ( Gordon dan Yordan~1982; 

Hungerford, 1969 ; Nugroho, 1981 ; Rumawas, 1976 ). 

debu 

akan 

Penularan penyakit dapat terjad i melalui udara dan 

pada burung yang rentan (Yoder, 1984 ). Penyakit CRD 

lebih cepat terjadi bila daya tahan dan kondisi tubuh 

menur-un, faktor-faktor yang menyebabkan antara lain jumlah 

populasi ayam yang terlalu banyak dalam kandang yang sempit, 

/ 
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setelah vaksinasi dan adanya infeksi penyakit lain seperti 

NCD~ Infectious Bronchitis~ Colli bacillosis~ Coryza da~ 

sebagainya. Bila terjadi komplikasi dapat menyebabkan 

kematian hewan ya~g cukup tinggi yaitu 80 % ( ~ungerford 

1969 ). 

5. Diagnosa. 

Diagnosa terhadap CRD pada ayam secara tepat 

didasarkan atas: Gejala klinis~ Perub~han patologi 

dan pemeriksaan laboratoris. 

anatomis 

5.1. Gejala Klinis. 

CRD umumnya menyerang ayam umur 4 8 minggu~ 

tanda-tanda klinisnya seba~ai berikut : batuk~ bersin~ bulu 

berdiri dan pertumbuhan terhambat. Tanda- tanda klinis 

lainnya adalah keluar discharge dari lubang hidung~ ad any a 

rongga kepala~ a yam menggel~ng-gelengkan kebengkakan 

kepalanya~ terdengar suara meninggi pada waktu bernafas~ 

berat badan menurun~ adanya oedema pada kulit kepala 

conjungtivitis~ kelopak mata bawah membengkak ( Yoder~1984 

Selain itu ayam tidak ada nafsu makan dan lemah~ kurus~ pada 

ayam petelur dapat terjadi penurunan hingga 50 % dan dapat 

berjalan lama sedangkan pada ayam pedaging yang terserang 

penyakit ini terjadi pertumbuhan yang tidak diinginkan 

sehingga pemasarannya sangat tidak sesuai dengan jumlah 

makanan yang dihabiskan ( Kuryana~ 1978 ; Poernomo~ 1980 

Ressang~ 1983 Yoder~ 1984 ). Pada pemeriksaan serologis 

I 
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dalam suatu kelompok ayam kadang-kadang menunjukkan reaksi 

posi ti f ~ · aka.n tetapi a.yam tersebut tidak memperlihatkan 

gejala apapun~ terutama apabila infeksi penyakit ini terjadi 

pad a umur muda dan sebagian · sudah mengalami 

Rumawas~ 1976 ). 

5.2. Perubahan Patologi Anatomis. 

F'eruba.han patologi t . ana. _omJ.s pad a 

kesembuha.n . 

CRD yang 

diseba.bkan Mvcoplac;ma gall ic;epticum bai k pad a aya.m dewa.sa. 

atau pada anak ayam yang terserang CRD adalah radang 

katharal mulai dari rongga hidung~ sinus sampa i kantong 

Kantong udara akan terlihat keruh dan bereksuda.t 

ka.thar. F'erubahan pasca mati yang kara k teristik pa.da CRD 

ialah : sinusitis dan air sacculitis. Keadaan air sacculitis 

ini menurut Yoder (1984) menyebabkan ayam tersebut harus 

dia.fkir waktu pemotongan~ karen a tidak la.yak untuk 

dikonsumsikan. Bila keadaan ini menjadi lebih parah dan 

meluas, pada kantong hawa terjadi perkejuan yang menebal 

j uga terlihat juga terlihat radang fibrin purulent~ dapat 

juga terjadi perihepatitis fibrinosa serta radang saluran 

telLW Gordon dan Jordan, 1982 Hungerford~ 1969 

Ressang~ 1983 ). 

Menurut Kuryana ( 1978 ) Mycoplasmosis sub klinis 

pada ana k-anak ayam tidak terlihat adanya ta.nda-ta.nda. 

tracheitis dan sinusitis. Biasanya hanya terjadi pet-uba.han 

ringan pada kantong udara dengan dindingnya memperlihatkan 
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bintik-bintik penebalan. Pada trachea terdapat lendir 

berwarna kotor tanpa darah~ terlihat juga adanya oedema 

paru-paru dan abdominal menjadi besar serta bintik-bintik 

merah. 

Secara histologi perubahan yang terjadi adanya 

penebalan pada selaput lendir sinus, paru-paru dan didalam 

hati yang terserang~ disebabkan adanya infiltrasi oleh sel 

mononuclear dan hiperplasi pada kelenjar mukosa, serta 

terlihat gambaran reaksi limphofolikuler pada jaringan sub 

mukosa merupakan tanda spesifik dari CRD. Pneumonia secara 

lokal dan granuloma pada paru-paru sering juga ditemukan 

Ginting, 1984 Rumawas, 1976). 

5.3. Pemeriksaan Laboratorium secara bakteriologis. 

Untuk kepastian diagnosa penyakit CRD dapat 

dilakukan pemeriksaan laboratorium yang meliputi isolasi dan 

identifikasi kuman penyebabnya serta uji serologis dan 

biologis. 

Pada isolasi dan identifikasi digunakan cotton 

swab steril yang diusapkan pada rongga hidung, trachea dan 

kantong udara kemudian dimasukkan pada PBS steril. 

Selanjutnya suspensi,eksudat atau cairan dari alt-alat 

pernafasan dibiakkan pada media PPLO padat dan diinkubasikan 

pad a 370 C selama 3 sampai 10 hari. Koloni kuman Mycoplasm~ 

tampak mengkilat licin, bulat dengan daerah pusat meninggi. 

Kuman ini tumbuh pada media yang mengandung darah atau serum 

darah, pada kondisi aerdb maupun anaerob dan bersifat non 

/ 
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motil. Kemudian dilanjutkan dengan pemeriksaan 

mikrobiologis dimana ada beberapa cara pewarnaan dapat 

dilakukan untuk menentukan sifat dan bentuk kuman penyebab 

penyakit~ yaitu dengan pewarnaan Gram dan Giemsa. 

Pewarnaan Gram suatu pewarnaan untuk menentukan sifat 

kuman penyebab penyakit sedangkan pewarnaan Giemsa suatu 

pewarnaan untuk melihat bentuk kuman penyebab penyakit 

Hungerford~ 1969 ; Rumawas~ 1976 ; Yoder~ 1984 ). 

Untuk uji biologis~ cairan atau eksudat dari rongga 

hidung yang diambil secara steril kemudian diinokulasi

kan kedalam kantong kuning telur dari telur ayam bertunas • 

umur 7 hari dan embryo akan mati pada hari ke 5 sampai 

ke 8. Sedangkan uji serologis dapat dilakukan denga~ cara 

Haemaglutination Inhibition HI )~ Aglutinasi serum atau 

Rapid Aglutination Plate ( RAP )~ Agar Gel Precipitation 

Test AGPT )~ yang paling sering digunakan dilapangan 

adalah RAP Anonymous~ 1981 Rumawas~ 1976 ). 

6. Diagnosa Banding. 

Mengingat tanda-tanda klinis penyakit pernafasan pada 

ayam umumnya mirip satu sama lain~ maka perlu diperhatikan 

beberapa penyakit yang secara klinis mempunyai gambaran 

yang sama. Adapun penyakit pernafasan yang tanda-tanda 

klinisnya tidak jauh berbeda adalah : New Castle Disease 

( NCD )~ Coryza ~ Fowl Cholera dan Infectious Bronchitis 

sehingga untuk memudahkan diagnosa dapat dikemukakan 

/ 
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beberapa pedoman yaitu : 

6.1. New Castle Disease ( NCD ). 

NCD merupakan penyakit pernafasan pada ayam yang 

d~sebabkan virus~ dimana gambaran klinisnya hampir sama 

dengan CRD. Tanda-tanda klinis pada ayam yang menderita 

NCD ialah sering bersin, batuk yang keras dan sesak nafas. 

Tanda klinis yang menyolok pada penyakit ini yaitu adanya 

diarhe terus menerus berwarna kehijau-hijauan serta kadang 

kadang bercampur darah sehingga ayam mengalami dehidrasi, 

hal ini tidak dijumpai pada CRD. Pada pemeriksaan pasca 

mati pada NCO ditemui adanya perdarahan epikard, perikard 

dan proventrikulus dan yang paling khas adanya bintik 

darah pada caeca tonsil. Mortalitas yang 

ini bisa mencapai 90 %. 

6.2. Koryza ( Snot ). 

Hofstad, 1984 ). 

disebabkan NCD 

Untuk membedakan antara CRD dan 

secara klinis sulit, karena mempunyai 

Infectious Coryza 

tanda-tanda yang 

mirip yaitu dijumpai adanya cairan yang keluar dari lubang 

hidung yang mula-mula encer dan jernih kemudian 

menjadi kental dan kadang-kadang bercampur darah, 

berubah 

akibat-

nya ayam tersebut mengalami kesulitan bernafas. Akan 

tetapi CRD lebih sering menyerang ayam umur 6-8 minggu 

sedangkan Infectious Coryza dapat menyerang ayam semua 

umur dimana penyakit ini tampak parah bila menyerang ayam 

umur 4 bulan keatas. Untuk mengetahui perbedaan yang pasti 

harus dilakukan isolasi dan identifikas i kuman penyebabnya 

/ 
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( Hungerford~ 1969 ; Kuryana~ 1978 Poernomo, 1975 ). 

6.3. Infectious Bronchitis. 

Penyakit ini disebabkan oleh virus dengan gejala 

klinis sesak nafas~ pengeluaran cairan radang dari lubang 

hidung dan kebengkakan pada kepala. Selain itu Infectious 

Bronchitis akan memperlihatkan kelainan pada bentuk telur 

yang tidak beraturan~ kerabang kasar atau lunak~ dan bila 

telur dipecah maka putih telur akan encer. Keadaan ini 

tidak dijumpai pada ayam y ang menderita CRD. Secara klinis 

Infectious Bronchitis sulit dibedakan dengan CRD~ maka 

sa tu-sa tun y a. j a 1 an ya.ng da.pa t d i lakuka.n ada 1 ah dengan 

pemeriksaan laboratorium Rumawas ~ 1978 ) . 

6.4. Fowl Cholera. 

Fowl Cholera merupakan penyakit bakterial ya.ng 

disebabkan oleh Pasteurella multocida. Fowl Cholera tanda 

ta.nda. penyakitnya mirip dengan CRD ayam~ yai tu a.danya 

ke 1 ema.han ~ diarhe~ nafsu makan berkurang dan kesulitan 

bernafas. Pada pemeriksaan pasca mati ditemukan perdara-

hapada jantung ~ hati dan usus. Didalam rongga perut bisa 

dijumpai adanya kuning telur yang pecah~ hal ini tidak 

dijumpai pada CRD. Untuk kepastian diagnosa Fowl Cholera 

dapat dilaku kan isolasi dan identifikasi kuman 

penyebabnya ( Hungerford~ 1969 Siegm·und ~ 1979 ) . 
/ 

7.Penanggulangan Penyakit. 

' 
Dalam me 1 a.ku ka.n penanggLtl anga.n terhadap serangan 
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penyakit Mycoplasmosis pada suatu peternakan. peternak 

dapat melakukan beberapa tindakan yaitu, pencegahan~ 

pengendalian dan pengobatan. 

7.1. Pencegahan. 

Tindakan pencegahan penyakit pernafasan menahun pad a 

a yam secara teratur adalah lebih penting daripada 

mengadakan dengan pengobatan. Cara pencegahan dapat 

ditempuh dengan usaha pengelolaan peternakan yang baik 

dengan memperhatikan syarat-syarat kesehatan seperti, 

harus cukup sinar matahari, sistem pertukaran udara harus 

baik~ litter harus kering dan tidak menggumpal, kotoran 

ayam jangan dibiarkan menumpu k agar tidak berbau· amoniak 

disekitar kandang~ memusnahkan sampah-sampah yang dapat 

bertindak sebagai sumber infeksi~ makanan dan minuman yang 

bersih~ cara pemeliharaan yang baik~ mendisinfeksi kan-

dang, mengosongkan kandang selama satu minggu sebelum 

kandang tersebut dipakai lagi dan populasi ayam 

disesuaikan dengan luas kandang . Kuryana, 1978 

Partadiredja, 1981 Yamamoto, 1978 ; Yoder~ 1984 ). 

Isolasi ketat pada flok ternak akan menghindarkan 

penyebaran penyakit kekelompok yang masih sehat. Melakukan 

uji serologis secara berkala adalah suatu langkah 

pencegahan yang paling tepat bagi CRD. Dari uji serologis / 

dapat diketahui reaktornya~ sehingga dapat disingkirkan 

dan diberikan sertifikat bagi peternakan yang be bas 

reaktor ( Yoder~ 1984 ). 
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Bila ditemukan beberapa ayam positif terkena infeksi 

penyakit pernafasan dalam kaMdang breeding sebaiknya semua 

ayam dalam kandang tersebut disingkirkan supaya tidak 

menjadi sumber yang menghasilkan telur tetas yang 

mengandung benih-benih penyakit pernafasan menahun ini 

Nugroho~ 1981 ). 

Langkah-langkah selanjutnya yang dilakukan peternak 

untuk menghindari terjadinya serangan penyakit saluran 

dapat dibagi menjadi 2 tahap. 
I 
Tahap 

terhadap terjadinya serangan 

pertama, 

pen yak it 

pernafasan 

pencegahan 

pernafasan secara umum meliputi a Pengontrolan 

terhadap kelembaban dan temperatur lingkungan. Kelembaban 

dan temperatur lingkungan yang tidak seperti biasanya 

akan menyebabkan daya tahan tubuh ayam menurun dan bibit 

penyakit akan berkembang biak. ( b ) Mengatasi gangguan 

lingkungan yang menyebabkan terjadinya stress~ misal 

perubahan musim. Tindakan yang dapat dilakukan untuk 

mengurangi stress yaitu dengan pemberian vitamin dan 

elektrolit. c ) Mencegah terjadinya infeksi 

dengan pemberian antibiotika berspektrum luas. 

Menjaga kebersihan kandang dan alat-alat. 

tamu-tamu yang berkunjung ke peternakan. 

e 

f 

tikus dan burung liar masuk dalam kandang. ( g 

sekunder 

d 

Membatasi 

Mencegah 

Pember ian 

makanan yang berkwalitas baik. Selanjutnya pada tahap 

kedua penceg a han pen yakit pernafasan secara 

meliputi a ) Penularan penyakit CRD dapat 

khusus 

terjadi 

/ 
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melalui telur yang dihasilkan oleh induk pender ita. 

Tinda kan pencegahannya dengan cara hanya membeli ayam· umur 

sehari DOC ) pada pembibit yang telah · berkwalitas baik. 

( · b ) Tinda kan lain~ mengusahakan ayam berada dalam satu 

kelompok umur yang sama~ karena timbulnya penya kit ini 

sering diakibatkan oleh tercampurnya ayam dari berbaga.i 

umur dalam satu kelompok. c ) Pemusnahan aym yang mati 

harus d i l a.kuk.a.n denga.n tungku pemba.kar bangkai 

incinerator ) dan penguburan yang dalam. 

7.2. P e ngendalian dan pemberantasan. -

1 ua.s ~ 

Mengingat bahwa penyebaran penyakit ini sudah begitu 

sedangkan sumber penularan selalu ada~ maka sangat 

susah atau tidak mungkin untuk menghilangkan penyakit ini 

dari tanah air kita. Satu-satunya jalan adalah bagaimana 

mengendalikan penyakit ini agar tidak merugikan peternakan 

yang sedang di kelola ( Ronohardjo~ 1979 ). 

Pencegahan dengan jalan vaksinasi merupakan tindakan 

pencegahan yang sangat penting untuk mencegah timbulnya 

CRD. Program va ksinasi pada ayam pedaging dan ayam petelur 

ini dapat bermanfaat untuk melawan infeksi Mycoplac;ma 

gall isepticum. Dengan pemberia.n vaksin in ak ti f mel a lui 

lubang hidung pada ayam yang masih muda dapat memberikan 

perlindungan terhadap CRD dan ternyata ayam tersebut tidak 

menunjukkan gejala klinis selama periode bertelur ( Gordon 

dan Jordan , 1982 ) . 

Pencegahan penya kit terhadap pembibitan anak ayam 
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yaitu : telu~ yang akan ditetaskan dihapus hamakan dengan 

"~='m-n.:l "-1n lC_Jc_/l F S~='_la.ma. ,..., ·t '· d. d h ~- ci - .sc. L men1_ ~emu 1an pa a su u ding in 

..,-.:::0 
-..:·-' selama 2-3 menit. Selanjutnya di~endam 

dala.m la~utan antibiotika te~utama Tylosin ata.u 

E~yt~omycin selama 15 sampai 20 menit yang be~guna untuk 

mencegah te~jadinya penyeba~an penyakit Mycoplasma yang 

be~ada pada telu~ yang dihasilkan da~i induk ayam yang 

be~tindak sebagai ka~~ie~ ( Yode~~ 1980 ). 

7.3. Pengobatan. 

Apa.bi 1 a penyakit pe~nafasan yang disebabkan oleh 

Mycop la c;ma gal l i s e p ti c um suda.h menye~ang a.ya.m, maka 

pengoba ta.n yang dapat dibe~ikan adalah antibiotika. 0:-:y-

tet~acyclin atau Chlo~tet~acyclin yang d i kombinasi ka.n 

dengan Tylosin yang dicampu~kan dalam makanan sejumlah 200 

g~am pe~ ton makanan cukup efektif untuk membe~antas CRD 

dan dibe~ika. n mu.lai u.mu~ 1 har.i sa.mpai denga.n minggu ke 2 

atau ke 3. Dapat juga diberikan Tylosin seca~a injeks i 

dengan dosis 3 sampai 5 mgr pe~ 0~5 kg be~at bada.n a. tau 

dicampu.~ dalam air minum selama 3 sampai 5 ha~i Yode~, 

1984 ). 

Bebe~apa p~epa~at antibiotika te~utama b~oad spekt~um 

yang diketahui berkhasiat untuk menyembuhkan Mycoplasmo~is 

anta~a lain : Oxytet~acyclin~ misalnya Te~~amycin LA yang / 

dapat dibe~ikan seca~a sub kutan den gan dosis 50 mg~ per 

kg be~at badan secara nyata dapat mengurangi komplikasi 

Mycoplasmosis sekaligus mengurangi kematiaannya, selain 
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itu preparat antibiotika lainnya yang cukup efektif yaitu 

Gentamycin~ Streptomycin~ Kanamycin~ Spiramycin~ Thi~mulin 

( Anonymous,1987 ; Harry and Yoder~ 1984 

Yamamoto an~ Adler~ 1956 ). 

Jika ayam-ayam dapat sembuh dari 

Nugroho~ 1981 

pengobatan dapat 

menjadi karrier dengan tidak menunjukkan gejala klinis dan 

mengganggu respon kekebalan pada saat vaksinasi terhadap 

penyakit lainnya ~:: uswan to 1980 ). 

.. . 





B A B III 

BAHAN DAN METODE PENELITIAN 

1. Tempat dan waktu pene~itian. 

Penelitian dilakukan di Laboratorium Bakteriologi .dan 

Laboratorium Patologi Fa.kul ta.s l<edokteran Hewan 

Universitas Airlangga Surabaya . . d imul ai ta.ngg·a. l 28 
, 

November 1988 sampai 28 Januari 1989. 

2. Bahan Penelitian. 

2.1. Ayam. 

Hewan yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

a yam, pedaging betina jenis CP 707 sebanyak 96 ekor • 

diperoleh dari Ngagel Jaya Poultry Surabaya. Pad a 

penelitian ini 60 ekor digunakan untuk perlakuan dan 

kontrol sedangkan 36 ekor untuk penentuan LD50 . 

Va.ksin. 

Untuk vaksinasi terha.dap Mycoplasma qallic:;epticum 

digunaka.n vaksin Mycoplac:;ma gall isepticum buatan Eka Fa.rma 

Semarang sebanyak 1 botol berisi 100 ml yang diperoleh 

dari Jaya Poultry. 

,.., ~ 

L • ·-• • Isolat Kuman. 

IsoJ.at kuman /'1ycoplasma qallic:;epticum diperoleh dari 

Pusvetma Surabaya yang digunakan untuk infeksi buatan dan 

penentuan LD 50 . / 

2.4. Media. 

Media yang digunakan untuk isolasi ialah Mycoplasma 

21 
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Broth Base Agar dan untuk identifikasi digunakan media 

• Triple Sugar Iron Agar ( TSIA ) dan gula-gula antara lain . 

Glukose~ Ma.l tose ~ Manose~ Laktose~ Galaktose dan Media 

Semi Solid ( Indol ) • 

2.5. Pakan Ayam. 

Pakan ayam yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

buatan Charoen Pokphand yang diperoleh dari Ngagel Jaya 

Poultry Surabaya. 

3. Metode Penelitian. 

3.1. Pemeriksaan Maternal Antibodi. 

Semua ayam percobaan sebanyak 96 ekor tersebut 

dilakukan pemeriksaan maternal a.ntibodi terhadap 

Mycoplac:;ma gall ic:;epticum pa.da. umur 14 dan 27 hari secara 

Plate Aglutinasi, selanjutnya ayam-ayam tersebut dibagi 

menjadi dua yaitu 36 ekor digunakan untuk penentuan LD 50 

dan 60 ekor untuk perlakuan dan kontrol. 

-::- "") ·-· . ..:.... . Penentuan LD 50 . 

Sebelum melakukan penentuan LDso dari isolat 

Nycoplasma gallic:;epticum terhadap ayam percobaan~ terlebih 

dahulu dilakuk~n penghitungan jumlah kuman. 1'1ul a-mula 

isolat dibiakkan pada media Mycoplasma Agar Base padat dan 

di streak secara ra~at~ setelah itu dipanen~ se l a.nj utnya - ·- / 

dimasukkan pada media Mycoplasma Agar Base dan diinkubasi 

pada suhu 37° C selama24 jam, selanjutnya media My coplasma 

Agar Base tersebut diambil dan disimpan pada suhu 4° C, 

. ·-·.~ 



setelah itu kuman diambil dan dilakukan pengenceran secara 

seri dari 10-1~ _,.., -·· 
10 ..:... ' 10 ·-·' 1 ,-)-5 

.... ' 1n-6 - ~ 1n-7 - ~ 1n-8 - ~ 

10-9 dan 10-10 . Dari pengenceran ini diambil 1 cc kemudian 

dimasukkan dalam cawan petri, kemudian dituangkan pad a 

media Mycoplasma Agar Base dan dieramkan pada suhu 370 C 

selama 24 jam, setelah itu dihitung jumlah kuman yang 

tumbuh dan ternyata suspensi kuman tersebut mengandung 

rata-rata per cc. KemudiC~.n suspensi kum<:l.n ini 

digunakan untuk penentuan LD 50 dan untuk infeksi buC~.tan/ 

uji tantang. Selanjutnya dilakukan LD 50 dengan menggunakan 

a~am umur 28 hari sebanyak 36 ekor yang diba~i secara acak 

menjadi 6 kelompok dimana tiap-tiap kelompok diinfeksi 

dengan 1 --n suspensi kuman dari pengenceran U -, 
_..., 

10 ..:..., 

l n-3 - ~ 10-4 dan 10-5 sebanyak 0,1 cc secara intra nasal, 

kemudian diamati selama 14 hari. 

""::' ~ 
._ .. ·-· . Vaksinasi. 

Setelah penentuan LD50 dilakukan uji tantang dengan 

menggunakan 60 ekor ayam dan dibagi menjadi ~. 

.L kelompok 

secara acC~.k masing-masing 30 ekor untuk perlakuan 

( k.elompok. I dan 30 ekor untuk kontrol kelompok II ) . 
Pada kelompok I dilakukan vaksinasi terhadap Hycaplac;ma 

gall isepticum, sedC~.ng pad a kelompok I I tanpa vaksinasi. 

Pada minggu ke II setelah vaksinasi dilakukan infeksi 

buatan secara intra nasal dengan dosis LD 50 pada kelompok 

I dan kelompok II masing-masing 10 ekor yang diambil 

s~cara acak, selanjutnya dilakukan pengamatan setiap hari 
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selama 14 hari setelah inokulasi. Infeksi buatan ini 

diulang pada minggu ke IV dan ke VI setelah vaksinasi dan 

setiap melakukan infeksi buatan diambil dari masing-masing 

kelompok. Ayam yang mati selama pengamatan dilakukan 

isolas~ dan identifikasi terhadap Mycoplasma qallisepticum 

dan organ-organ respirasinya dibuat preparat histologis 

( lampiran 16 ). 

3.4. Isolasi Hycopla~ma qalli~epticum 

Isolasi kuman Hycopla~ma gall isepticum diambi 1 dari· 

sinus nasalis kemudian dimasukkan pada Phosphat Buffer 

Solutions steril dan selanjutnya ditanam pada · media 

Myco~lasma Agar padat secara streak dan diinkubasikan 

selama 24 jam pada suhu 37° C. 

3.4.1. Pemeriksaan Natif. 

Pemeriksaan natif adalah pemerik~aan kuman tanpa 

menggunakan zat warna, yang bertujuan untuk m~ngeta~ui 

gerakan kuman. Dengan ose steril diambil sedikit pupukan 

kemudian ditaruh pada gelas obyek yang sudah ditetesi 

Phosphat Buffer Solutions ( PBS ) steril, kemudian dengan 

ose kuman tersebut diratakan lalu ditutup dengan gelas 

penutup kemudian diperiksa dibawah mikroskop dengan 

pembesaran 1000 X. 

3.4.2. Pewarnaan Sederhana. 

Pewarnaan Sederhana dilakukan untuk mengetahui 

morphologi dari kuman. Kita ambil PBS steril dengan ose 

steril, kemudian diteteskan pada gelas obyek~ selanjutnya 
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dengan ose steril diambil sedikit pupukan kL1man dan 

dirat~kan dengan tetesan PBS steril lalu difiksasi. Selan-

i,ii u tnya d iwarnai 
;:· ;~ 

dengan Methylen Bl ue selama ¢ sampai -::-·-· 
( 

-:; 
~enit, kemudian dicuci dengan air kran dan ' dikeringkan 

·r>i · 
rdengan kerta.s saring, lalu diperiksa dibawah mikroskop 

dengan pembesaran 1000 X. 

3.4.3. Pewarna.an Gram. 

Pewarnaan Gram dilakukan untuk mengetahui kuman 

tersebut termasuk golongan Gram negatif atau Gram positif. 

· ;··Denga.n ose steri 1 diambi 1 pupukan kuman, kemudian dirata-

kan dengan gelas obyek yang sudah terlebih dahulu ditetesi 

dengan PBS steril, lalu difiksasi diatas api kemudian 
i 

diwarnai dengan Carbo! Gentian Violet selama 3 - 4 menit, 

selanjutnya ditetesi dengan lugol selama 1 menit, lalu 

dicuci dengan air kran, kemudian dilunturkan dengan 

alkohol aceton dan segera dicuci dengan air kran dan 

dikeringkan dengan kertas saring. Selanjutnya diperiksa 

dibawah mikroskop dengan pembesaran 1000 X. 

3.4.4. Uji Biokimiawi dan Gula-gula. 

3.4.4.1. Triple Sugar Iron Agar. 

Dilakukan untuk membedakan spesies bakteri Gram 

negatif ataupun Gram positif berdasarkan daya fermentasi 

terhadap Glukose, sukrose, laktose dan untuk mengetahui 

adanya sulfide. Dengan menggunakan needle, kuman dipupuk 

secara streak pada permukaan miring dan secara stab/tusuk 

pada bagian agar tegak, lalu diinkubasi selama 24 jam pada 

/ 
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suhu 37° C. Apabila terbentuk warna kuning berarti kuman 

memfermentasi glukose~ laktose dan sukrose. Pembentukan 

gas C02 oleh k~man ditandai dengan terbentuknya warna 

hitam pada media. 

3.4.4.2. Uji Indol. 

Uji Indol dilakukan untuk membedakan ada tidaknya 

pembentukan ihdol dari perombakan tryptophan 6leh bakteri 

juga untuk menentukan motilitas dari bakteri. Kuman dipu-

puk dengan menggunakan needle secara stab/tusuk pada media 

indol yang semi solid kemudian diinkubasi selama 24 jam 

pada suhu 37° C. Motilitas dari kuman dita~dai dengan 

kekeruhan pada media indol seperti pohon cemara terbalik~ 

bila kuman tidak motil ditandai dengan kekeruhan pada 

tempat tusukan~ selanjutnya ditetesi dengan reagen Kovac~ 

bila kuman membentuk indol ditandai dengan terbentuknya 

warna jingga. 

3.4.4.3. Uji Gula-gula. 

Media gula-gula dilakukan untuk memperlihatkan adanya 

fermentasi gula ( glukosa~ laktose~ sukrose~ dextrose~ 

gal~ktose dan manitol ) oleh kuman. Kuman dipupuk pada 

media gula-gula~ lalu diinkubasi pada suhu 37° C selama 24 
. . 

jam. Proses fermentasi terjadi bila terbentuk asam pada 

media~ sehingga merubah indikator phenolpthalin dari merah / 

menjadi kuning. 

3.5. Penahganan sediaan histologis. 

Dari ayam yang mati kemudian . diambil organ-organ 
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respirasinya _yaitu paru-paru, sinus, 
' . trachea serta organ 

organ lainnya yang mengalami perubahan kemudian dimasukkan 

dalam formalin buffer untuk selanjutnya dibuat preparat 

histologis ( lampiran 16 ). 

Pemeriksaan histologis dilakukan untuk melihat 

perubahan akibat infeksi Mycaplac;ma qallic:;epticum yaitu 

adanya p~nebalan pada selaput lendir sinus, paru-paru 

serta terlihat gambaran reaksi lymphofolikuler · pada 

jaringan sub mukosa yang merupakan tanda spesifik dari 

CRD. Sedang pada pemeriksaan patologis anatomis terlihat 

radang katharal mulai dari rongga hidung sampai kantong 

Ltdara dan pada kantong hawa terjadi perkejuan yang 

meneba 1. 

Ana.lisis Data. 

Data penelitian diperoleh dengan jalan mencatat 

perubahan berat ringannya derajat kebengkakan pad a 

berbagai organ yaitu paru, sinus dan trachea dari masing-

masing kelompok perlakuan dan kelompok kontrol, dari data-

data ya.ng telah dikumpulkan selanjutnya ditabulasi dan . 
I I I 

dianalisa dengan penghitungan berdasarkan persentase 

kemudian Ltntuk mengetahui efek perlakuan, , datJ dari 

masing-masing kelompok perlakuan dibandingka dengan 

kelompok kontrol digunakan uji Chi Kwadrat Sudd ana, -·- ·· / 

1982 ). 



.. 

/ 



B A B IV 

HASIL PENELITIAN 

Hasil pemeriksaan terhadap penentuan LD50 didapatkan 
..., 

hasil sebagai berikut~ yaitu antara pengenceran 10-L dan 

10-3 ya.i tu 60 'l. dan 27 'l. dengan kandungan kuman M't'Coplasma 

gall icoepticum per dosisnya 10 2 · 305 ID:::.o ( Lampi ran 3 ) 

Dua minggu setelah vaksinasi dilakukan infeksi buatan 

dan diulang setiap 2 minggu sekali pada ayam kelompok 

perlakuan dengan vaksinasi ) dan kelompok kontrol · 

( tanpa vaksinasi ) sebanyak 10 ekor setiap kelompok yang 

diambil secara acak dan selanjutnya diamati setiap hari 

selama 2 minggu. 

Dari has i l pengamatan pada hewan percobaan tersebut 

didapatkan angka kematian pada hewan yang divaksin 

sebanyak 70 'l. pada minggu ke II setelah vaksinasi, 60 'l. 

pada minggu ke IV setelah vaksinasi dan 40 'l. pada minggu 

ke VI setelah vaksinasi~ sedangkan pada kelompok kontrol 

tanpa vaksinasi ) didapatkan angka kematian 80 'l. pada 

minggu ke II setelah vaksinasi~ 80 'l. pada minggu ke IV 

setelah vaksin asi dan 70 'l. pada minggu ke VI setelah 

vaksina.si Lampiran 1- 2 ). Kemudian pada uji Chi 

Kwadrat ) perbedaan jumlah ayam yang mati pada 

kelompok perlakuan dan kelompok kontrol setelah infeksi 

buatan dengan Mycoplacoma qallicoepticum didapatkan hasil 

sebagai berikut, pada minggu ke II ( x2 ) = 0, minggu ke 

IV 
,., 

- 0~2380 dan pada minggu ke VI ( x~ ) = 0,8080 

( Lampiran 4- 6 ). 

/ 
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Dari hasil pemeriksaan secara mikroskopis dan pupukan 

pada semua ayam yang mati baik pada kelompok perlakuan 

maupun pada kelompok kontrol pada minggu ke II~ IV dan VI 

menunjukkan bahwa semua ayam yang mati dapat diisolasi 

I<.Ltman Mycoplasma gall ic;epticum ( 100 I. ). Lampi ran 

7- 12 ). 

Pada gambaran klinis sebelum hewan mengalami kematian 

nafsu makan menurun sehingga berat badan menurun dan 

menjadi lemah~ adanya eksudat yang keluar da~i rongga 

hidung~ kemudian hewan menggoyang-goyangkan kepalanya~ 

terdapat kebengkakan pada daerah mata~ hewan terlihat 

. 
batuk dan bersin dan nampak kesulitan bernafas dan 

terdengar suara ngorok. 

Pada pemeriksaan pasca mati ( PA terlihat/nampak 

sarang-sarang · p~rkejuan yang menebal, kantong udara 

terlihat keruh~ sinusitis dan air sacculiti~. 

Selanjutnya dilakukan pemeriksaan mikroskopis/histo-

legis dimana persentase kejadian derajat 1-:.ebengkakan pada ' ' " 

kelompok perlakuan ( dengan vaksinasi ) pada organ sinus 

yaitu 85~7 I. pada minggu ke II setelah vaksinasi~ 66,6 I. 

pada minggu ke IV setelah va ksinasi dan 50 I. pada minggu 

ke VI setelah vaksinasi. Selanjutnya pada organ paru yaitu 

57~1 I. pada minggu ke II setelah vaksinasi, 66,6 I. pada 

minggu ke IV setelah vaksinasi dan 50 % pada minggu ke VI 

setelah vaksinasi dan pada organ trachea yaitu 71,4 I. 

50 I. dan 50 I. masing-masing pada mi~ggu ke II~ IV dan VI 



3(> 

setelah vaks~nasi. Tabel 1- 3 ; Gambar 1- 6 ). 

Kemudian pada kelompok kontrol hasil pemeriksaan 

histopatologis pada organ sinus, paru dan trachea pada 

minggu ke I I , IV dan VI menu~jukkan derajat ke~usakkan 

sebesar 100 'l. Tabel 4- 6 ). Kemudian pada uji Chi 

Kwadrat < x2 pada stiap kerusakkan organ untuk masing-

masing minggu antara kelompok perlakuan (dengan vaksinasi) 

dengan kelompok kontrol ( tanpa ~aksinasi d ida.pa tkan 

'"' hasil sebagai berikut, pada minggu ke II ( XL ) · =0,2473 

~ ? 
minggu ke IV ( x~ ) = 0,1262 dan pada minggu ke VI ( x-

= 0 Lampiran 13- 15 ). 

Tabel 1 . 

Persentase kejadian derajat kebengkakan pada organ-organ 

yang terse rang Mycapla~ma qalli~epticum pada kelompok 

perlakuan pada minggu ke II setelah vaksinasi. 

Organ 

Sinus 

Paru 

Trachea 

Keterangan 

++ 

+ 

Jml.yang 
diperiksa 

Derajat kebengkakan 
++ I 'l. + I 

7 6 . I 85,7 'l. 1 I 14,4 

7 4 I 57,1 .'l. 3 I 42!1"9 

7 5 I 71,4 'l. 2 I 28,6 

deraj~t kebengkakan berat. 

derajat kebengkakan ringan. 

'l. 

'l. 

'l. 
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Tabel 2 

Persentase derajat kebengkakan pada organ-organ yang 

tersera.ng Mycoplac:.ma gall ic:.epticum pada kelompok perlakua.n 

pada minggu ke IV setelah vaksinasi. 

Organ 

Sinus 

Paru 

Tra.chea 

Keterangan 

++ 

+ 

Tabel ' ·-· 

Derajat kebengkakan Jml. yang 
diperiksa ++ I /. + I /. 

6 4 I 66~6 /. ~. 

..::.. I 33,3 

6 4 I 66~6 /. '"' I 33,3 ..::.. 

6 3 I 50 /. 3 I 50 

derajat kebengkakan berat. 

derajat kebengkakan ringan. 

/. 

/. 

/. 

Persentase derajat kebengkakan pada organ-organ yang 

terserang Mycoplac:.ma qallisepticum pada kelompok perlakuan 

pada minggu ke VI setelah vaksinasi. 

Organ Jml.yang 
diperiksa 

Derajat kebengkakan . 
++ I /. + I /. 

~---------------------------------------------------------

Sinus 4 2 I 50 /. 2 I 50 /. 

Paru 4 2 I 50 /. 2 I 50 /. 

Trachea 4 2 I 50 /. 2 I 50 /. 

----------------------------------------------------------
Keterangan 

++ derajat kebengkakan berat. 

+ derajat kebengkakan ringan. 

/ -- .. ' 



Tabel 4 

Persentase derajat kebengkakan pada organ-organ yang 

terserang Mycopla~ma qalli~epticum pada kelompok kontrol 

pada minggu ke II setelah vaksinasi. 

Organ Jml.yang 
diperiksa 

Derajat kebengkakan 
++ I I. + I I. 

Sinus s 8 I 100 I. 0 I 0 I. 

Paru 8 8 I 100 I. 0 I 0 I. 

Trachea 8 8 I 100 I. 0 I 0 I. 

Keterangan 

++ derajat kebengkakan berat. 

+ derajat kebengkakan ringan. 

Tabel 5 

Persentase derajat kebengkakan pada organ-organ yang 

terserang Mycopla~ma qallisepticum pada kelompok kontrol 

pada m~nggu ke IV setelah vaksinasi. 

Organ 

Sinus 

Paru 

Trachea 

Jml.yang 
diperiksa 

8 

8 

8 

Derajat kebengkakan 
++ I I. + I I. 

8 I 100 I. 0 I 0 I. 

8 " I 100 I. 0 I 0 I. 

8 I 100 I. 0 I 0 I. 

l<eterangan 

++ derajat kebengkakan berat. 

· + derajat kebengkakan ringan. 
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Tabel 6 

Persentase derajat kebengkakan pada organ-organ yang 

terserang M't·coplasma qallisepticum pada kelompok kontrol 

pada minggu ke VI setelah vaksinasi. 

Organ 

Sinqs 

Paru 

Trachea 

Jml.yang 
diperiksa 

7 

7 

7 

Derajat kebeng kakan 
++ I I. + I I. 

7 I 100 I. 0 I 0 I. 

7 I 100 I. 0 I 0 I. 

7 I 100 I. 0 I 0 I. 

l<eterangan 

++ derajat kebengkakan berat. 

+ derajat kebengkakan ringan. 

/ 





B A B V 

P E M B A H A S A N 

Dari hasil penelitian pada infeksi buatan terha.dap 

My·copl a-=;ma qalli-=;epticum dengan menggunakan uji Chi 

Kwadrat pada minggu ke II, IV dan VI setelah vaksinasi 

tidak didapatkan perbedaan yang bermakna ( P > 0,05 

an tara kelompok per l akua.n ( dengan vaksinasi dan 

kelompok kontrol tanpa vaksinasi ) terhadap jumlah ayam 

yang hidup dan mati, hal ini disebabkan daya tahan tubuh 

a yam tidak mampu melawan terhadap serangan penyakit atau 

adanya ga.nggua.n terbentuknya kekebalan pad a saat 

vaksinasi. Angka kematian yang tinggi ini dapat disebabkan 

juga saat dilakukan vaksinasi pada cuaca yang buruk atau 

pada saat musim penghujan, dimana pada saat penelitian 

dilakukan pada saat musim penghujan, yang akan menyebabkan 

semakin stress pada ayam tersebut. Selain itu dapat pula 

disebabkan kandungan isolat yang digunakan untuk vaksin 

berbeda dengan' isolat yang digunakan untuk infeksi bua tan, 

sehingga keganasan kedua isolat tersebut berbeda yang 

mengakibatkan ayam tersebut tidak mampu melawan infeksi 

penyakit, karena zat .kebal/antibodi yang dihasilkan akibat 

vaksinasi tidak mampu melindungi terhadap infeksi 

Mycopla-=;ma gall i-=;epticum. Infeksi Mycoplasma dapa. t ter j adi / 

mel a. l ui sa luran pernafasan atau melaui makanan atau 

minuma.n yang tercemar oleh Mycopla~ma. Mekanisme infeksi 
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Mycoplasma pada saluran pernafasan mula-mula akan menekan 

aktivitas ciliary sehingga menimbulkan gangguan pada bulu 

getar~ lemahnya ~erak bulu getar saluran pernafasan 

mengakibatkan Mycapla~ma qallisepticum dapat menempel pada 

saluaran pernafasan dan akan memperbanyak diri. 

Selanjutnya setelah menempel pada saluran pernafasan akan 

mengadakan penetrasi pad a sel epithel dan akan 

mengakibatkan kerusakkan pada alat pernafasan Cedric, 

1979 ) . Akibat kerusakkan pada alat pernafasan dapat 

menimbulkan gejala klinis yaitu adanya batuk, bersin, 

keluarnya discharge dari lubang hidung, adanya kebengkakan 

rongga kepala, adanya oedema pada kulit kepala, kelopak 

mata ' bawah membengkak dan terdeng~r suara ngorok. Tanda-

tanda klinis lainn~a adalah bulu berdiri~pertumbuhan 

terhambat dan conjungtivitis. 

Sedangkan kerusakkan atau perubahan patologi anatomis 

yang nampak pada ayam dewasa maupun pada anak ayam yang 

terserang CRD adalah adanya radang katharal mulai dari 

rongga hidung~ sinus sampai kan~ong udara. Pada kanton~ 

udara terlihat keruh bereksudat kathar. Perubahan pasca 

mati pada CRD yang karakteristik ialah sinusitis dan air 

sacculitis dan bila keadaan ini menjadi lebih parah dan 

meluas~ pada kantong hawa terjadi perkejuan yang menebal / 

juga terlihat radang fibrin purulent. 

Secara histopatologis dari organ-organ yang terserang 

yaitu pada saluran pe~nafasan antara lain sinus, trachea 
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dan paru, hampir semuanya mengalami derajat kerusakkan 

yang cukup berat baik pada kelompok perlakuan maupun pada 

kelompok kontrol. Derajat kerusakkan tersebut ditandai 

dengan adanya penebalan selaput lendir sinus akibat adanya 

infiltrasi sel dan hiperplasi dari kel~njar mukosa serta 

terlihat gambaran reaksi limphofolikuler pada jaringan sub 

mukosa. Secara umum kelainan-kelainan yang nampak pada 

pemeriksaan histopatologis dengan penyakit pernafasan 

lainnya adalah hampir sama yaitu pada saluran pernafasan 

ditemukan penebalan darj mukosa sinus dan trachea yang 

disebabkan adanya oedema dan infiltrasi sel dan 

hiperplasia dari sel epithel. 

Dalam penelitian ini persentase derajat kerusakkan 

organ-organ sinus, paru dan trachea dari hasil pemeriksaan 

histopatologis pada kelompok perlakuan adalah sebagai 

berikut, yaitu organ sinus 85,7 %, 66,6 % dan 50 % masing-

masing pada minggu ke II, IV, VI setelah vaksinasi, 

kemudian pada paru yaitu 57~1 %~ 66,6 % dan 50 % pada 

minggu ke II, IV dan VI setelah vaksinasi. Pada trachea 

persentase derajat kerusakkan masing-mas~ng pada minggu ke 

II, IV dan VI setelah vaksinasi yaitu sebesar 71,4 %, 50 % 

dan 50 %. Sedangkan pada kelompok kontrol menunjukkan 

derajat kerusakkan pada organ sinus, paru dan trachea baik / 

pada minggu ke II, IV dan VI semuanya menunjukkan derajat 

kerusakkan sebesar 100 %, hal ini disebabkan pada kelompok 

kontrol tidak dilakukan vaksinasi. Kemudian pada uji Chi 

.. r 
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XL ) pada ~etiap perubahan/kerusakkan organ 

untuk masing-masing minggu antara kelompok perlakuan 

dengan vaksinasi ) dengan kelompok kontrol tanpa 

vaksinasi tidak ~idapatkan perbedaan . yang bermakna 

( P > 0~05 ) terhadap perbedaan derajat kerusakkan organ-

organ yang terserang Mycoplasma qalli~epticum dalam hal 

ini organ sinus~ paru dan trachea. 

Gejala klinis~ perubahan patologi anatomi dan his to-

pa tol ogis akibat Mycoplasma qallisepticum nampak mirip 

dengan penyakit pernafasan lainnya misalnya Newcastle 

Disease ~ Infectious Bronchitis~ Koryza ( Snot ) dan Fowl · 

Cholera dimana perubahan-perubahan yang nampak cukup 

bervariasi tergan tung perjalanan penyakit, Ltmur a yam~ 

kepekaan ayam dan strain virus yang menularinya, demikian 

pula dengan derajat kematiannya cukup bervariasi~ dimana 

pada Newcastle Disease menunjukkan angka kematian yang 

tinggi daripada penyakit pernafasan lainnya. 

Gejala klinis yang nampak pada ayam yang terse rang 

Newcastle disease adalah adanya diarhe yang kehijau-

hijauan, adanya gangguan respirasi ditandai dengan perna-

fasan yang cepat, sesak nafas, batuk dan selanjutnya akan 

terlihat gej~la syaraf yaitu torticolis, paralisa kaki d~n 

sayap dan adanya kematian yang tinggi. Kelainan-kelainan ... ' 

yang nampak secara patolog i anatomi bersifat pathognomonis 

deng<::\n adan ya bintik-bintik perdarahan pada mukosa 

proventrikulus disertai nekrose pada saluran pencernaan. 
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Pad a ND type Amerika . saluran perna fasc;~.n mengalami 

perubahan lebih hebat, dimana trachea dan larynx ditemukan 

eksudat yang bersifat serous dan katharal. Pada gangguan 

syaraf ditandai dengan adanya degenerasi dan nekrose 

didalam . otak~ Kemudian pada perubahan histopatologis pada 

ayam yang terserang ND nampak pc;~. da saluran pernafasan 

adanya oedema, pembendungan ( congesti ), imfiltrasi sel-

sel limphosit, makrophage banyak dijumpai dala~ eksudat 

' trachea, pada paru-paru terjadi perubahan proliferatif dan 

eksudatif sehingga dinding a ·l veol i menebal karen a 

hipertropi dan hiperplasi dari sel-selnya, kantong haw a 

menebal, oedema dan infiltrasi sel-sel radang. 

F'c;~.da penyakit Koryza ( s ·not· ) gejala klinis yang 

nampak menyolok adalah adanya eksudat serous dari rongga 

hidung ngorok karena kesulitan bernafas, oedema pada 

wajah dan conjungtivitis pada dan pada ayam jantan nampak 

pial membengkak. Ke~udian pada kelainan patologi anatomis 

adalah adanya conjungtivitis katharalis, pada sinus adanya 

·eksudat yang purulent dan adanya oedema pada muka dan 

pial. F'ada p~rubahan histopatologis ayam yang terserang 

Kory~a ( Snot } nampak perubahan pada cavum hasalis, sinus 

infra orbitalis dan trachea, hiperplasi mukosa, oedema dan 

hiperemis dengan infiltrasi heterophyl dan tunika propria 

dari membrana mukosa. Terjadi keradangan yang kronis 

dise~tai eksudat yang mengeju pada sinus, lubang hi dung 

dan kantong konjungtiva apabila penyakitnya berjalan lama 

. , 
·' 

/ 
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dan terdapat komplikasi dengan bakteri lainnya. 

Tanda l<linis pada penyakit Infectious Bronchitis 

pad a keadaan akut tanda-tanda umum yang menyolok adalah 

hewan na.mpak lemah, lesu, sesak nafas, batuk, . be·rsin, 

pernafasan berbunyi ngorok ), dari hidung keluar lendir, 

matanya basah ( berair ), sudut mata medial melebar dan 

selaput niktitan berwarna merah. Kemudian 

histopatologis pada ayam-ayam yang terinfeksi 

Bronchitis yaitu pad a sa luran pernafasan 

perLibahan 

Infectious 

ditemukan 

penebalan mukosa trachea yang disebabkan oleh adanya 

oedema dan in f i 1 trasi se l radang, juga ser ing 

vacuolisasi dan hiperplasia dari sel epithel 

perdarahan mukosa. 

ditemukan 

dan adanya 

Dan selanjutnya tanda-tanda klinis pada ayam yang 

terserang Fowl Cholera, rongga hidung dan sinus infra 

orbitalis terlihat membengkak, disebabkan karena timbunan 

lendir didalamnya. Tanda-tanda keradangan bisa ditemukan 

pad a hidung, sinus dan trachea. Selain itu bulu-bulL! 

tampak kusam, tubuh gemetar, sayap menggantung dan kepala 

dilipat dibawah sayap. F'erubahan ,patologi anatomis yang 

nampak yaitu berupa perdarahan, baik besar maupun kecil 

pada selaput serosa dan lemak perut mukosa usus, paru-paru 

serta organ-organ lain. Didalam rongga perut kadang-kadang 

dijumpai material · kuning telur sebagai akibat pecahnya · 

kantong kuning telur. Dan perubahan histopatologis pada 

ayam yang terserang Fowl Cholera adalah adanya cytoplasmik 

/ 
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bodies berwarna merah yang disebut Bollinger 

bodies dan dijumpai pada sel-sel yang hiperplasia. 

Pada tahun 1983, Bozemen dkk, mengad,:~. kan 

yaitu dengan melakukan vaksinasi CRD pada ayam, 

percoba,:~.n 

kemudian 

dilakukan infeksi buatan dengan Mycoplasma qalli<:;epticum, 

setela.h 5 minggu ayam tersebut tidak mati dan tidak 

tetapi 

lakukan 

menunjukkan gejala klinis dari penyakit CRD. Akan 

dari hasil penel i ti,:~.n y,:~.ng telah peneliti 

menunjukkan hal yang lain dari harapan, dimana ayam-ayam 

yang sudah divaksinasi masih dapat terserang penyakit CRD. 

Dengan demikian hasil penelitian ini berbeda/kontradiksi 

dengan yang telah dilakukan Bozemen dkk. Fak tor-faJ~. tor 

yang menyebabkan kegagalan kekebalan pada ayam yang sudah 

divaksinasi dapat disebabkan oleh mutu vaksin yang kurang 

baik, atau karena kandungan isolat yang digunakan untuk 

in feksi b,ua tan dengan yang d igunakan un tLtk vaksin berbeda, 

selain itu dapat pula karena faktor kepekaan ayam, faktor 

kondisi lingkungan seperti suhu udara yan~ jelek dan 

kepadatan populasi serta dapat pula karena titer antibodi 

yang rendah, sehingga ayam yang sudah divaksin tidak mampu 

melawan terhadap infeksi atau tantangan terhadap penyakit. 





B A B VI 

KESIMPULAN DAN SARAN 

KESIMPULAN : 

Berdasar kan hasil penelitian yang telah dilakukan 

dapat ditarik kesimpulan bahwa : 

1. Tanda klinis atau perubahan yang nampak a k ibat infeksi 

Mycoplasma qallisepticum adalah adanya batuk, 

keluarnya discharge dari lubang hidung, terdengar suara 

pad a waktu bernafas, kebengkakan pada rongga ngorok 

kepala, kelopak mata bawah membengkak serta pertumbuhan 

yang terhambat. Kelainan patologis yang nampak adalah 

adanya radang katharal pada hidung, sinus sampai kantong 

udara. Dan perubahan yang karakteristik adalah .adanya 

sinusitis, 

perkejuan 

air 

yang 

sacculitis dan kantong hawa terjadi 

menebal juga terlihat radang fibrine 

purulent baik pada ayam yang telah div~ksin ataupun pada 

yang tidak divaksin. 

2. Pada pemeriksaan histopatologis terhadap penyakit CRD 

ternyata 

lainnya. 

SARAN : 

dapat dibedakan dengan penyakit pernafasan 

Dari hasil penelitian yang telah dilakukan diharapkan 

adanya 

1 • Penelitian lain tentang penggunaan vaksin dengan 

strain yang berbeda dengan strai yang digunakan pada 

penelitian ini sehingga dapat diharapkan kekebalan yang 

! . 

/ 
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lebih sehingga tidak menimbulkan kerusakkan-kerusakkan. 

2. Sela.ma belum ada vaksin yang baik terhadap Mycoplasma · 

qallisepticum peternak juga diharapk.an lebih 

memperhatikan terhadap sanitasi dan management peternakan 

dengan tidak melupakan tindakan~tindakan pencegahan 

lainnya agar usaha pencegahan dan pengobatan .dapat 

berhasil dengan baik. 

"':!' ·-'. Untuk melakukan diagnosa penyakit pernafasan perlLt 

dilakukan pemeriksaan gejala klinis, patologi anatomis dan 

histopatologis. Akan tetapi senantiasa tidak memberikan 

hasil yang memuaskan karena banyaknya persamaan dengan 

penyakit pernafasan lainnya. Oleh sebab itu untuk melaku-

kan diagnosa secara tepat perlu dilakukan pemeriksaan 

laboratoris. 

/ 





B A B VII 

R I N G K A S A N 

Pengalaman menunjukkan bahwa penyakit alat pernafasan 

yang menyerang pada ayam pedaging khususnya penyakit CRD 

yang disebabkan oleh Mycopla~ma qallisepticum seringkali 

berjangkit di peternakan ayam di Indonesia~ hal ini 

merupakan hambatan yang cukup serius dalam produksi ternak 

unggas di Indonesia. Memang CRD angka kematiannya tidak 

tinggi, akan tetapi CRD lebih banyak merugikan peternak 

dari segi ekonomis. 

Tujuan penelitian yang kami lakukan adalah untuk 

mengetahui gambaran klinis dan histopatologis pada ayam 

pedaging yang diinfeksi Mycopla~ma qalli~epticum setelah 

dilakukan vaksinasi. 

Dalam penelitian ini digunakan 96 ekor ayam pedaging 

jenis CP 707, dimana 36 ekor 
\ 

ayam digunakan untuk 

penentuan LD 50 dan 60 ekor lagi dibagi menjadi 2 kelompok 

secara acak, masing-masing sebagai perlakuan dengan 

vaksin ) dan kelompok kontrol ( tanpa vaksin ). Kemudian 

dari masing-masing kelompok setiap 2 minggu diambil 10 

ekor secara acak ~ntuk infeksi buatan terhadap Mycopla~ma 

qalli~epticum. 

Dari hasil pengamatan pada hewan percobaan tersebut 

didapatkan angka kematian pada hew an yang divaksin 

perlakuan yaitu 70 % , 60 % dan 40 % masing-masing 

pada minggu ke II, IV dan VI setelah vaksinasi~ sedangkan 

/ 
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pada kelompok kontrol masing-masing 80 % , 80 % dan 70 % 

pada minggu ke II~ IV dan VI setelah vaksinasi. Dengan uji 

Chi Kwadrat 
~ ( x~ ) terhadap perbedaan jumlah ayam yang 

mati pada kelompok perlakuan dan kelompok kontrol setelah 

infeksi buatan tidak ada perbedaan yang bermakna (P >0,05). 

Pad a pemeriksaan histopatologis I mikroskopis 

persentase derajat kebeng kakan pada kelompok perlakuan 

pada organ sinus yaitu 85~7 % 66,6 % dan 50 % masing~ 

masing pada minggu ke II~ IV dan VI setelah vaksinasi~ 

kemudian pada paru yaitu 57~1 % , 66~6 % dan 50 % pada 

minggu ke II~ IV dan VI setelah vaksinasi dan pada trachea 

yaitu 71~4% ~ 50 % dan 50 % pada minggu ke II, IV dan VI 

setelah vaksinasi. Sedangkan pada kelompok kontrol pad a 

semua organ menunjukkan derajat kerusakkan sebesar 100 % 

pada minggu ke II, IV dan VI setelah vaksinasi. 

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan 

dapat ditarik kesimpulan bahwa antara kelompok perlakuan 

dengan vaksinasi ) dengan kelompok kontrol tanpa 

vaksinasi tidak didapatkan perbedaan yang bermakna 

( p > 0,05 ). 

/ 



Gambar 1. 

Gambar 2. 
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Biakan Mycoplasma qalli~epticum pada media 

Mycoplasma Agar Base. 

Adanya 

kantong 

proses pengejuan yang menebal pada 

haw a pad a ayam yang diinfeksi 

Mycopla~ma qalli~epticum. 
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Gambar 3. Penebal.an selaput lendir pada sinus ayam yang 

Gambar 4. 

d i in feksi Mycaplac:;ma gall ic:;epticum ( Pembese~. ran 

10 X 5 ) • 

Perubahan 

diinfeksi 

histopatologis pada paru ayam yang 

Mycaplac:;ma qallisep"t.icum 

( Pembesaran 10 X 5 ). 

/ 



Ga.mbar 5. 

Gambar 6. 
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Adan y a sel-sel radang pada trachea a y am yang 

diinfeksi Mycoplasma qallisepticum • 

( Pembesaran 10 X 10 ). 

Adanya sel-sel radang pada trachea ayam yang 

diinfe k. si Mycoplasma qalli<=oepticum 

( Pembe saran 10 X 10 ). 

/ 
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Lampi r-a.n 1. 

Ha.si 1 uj i ta.n tang dar-i ayam yang mati pada ke1ompok 

per- 1 a.kua.n 

Nomer
sampe1 

1. 

~. 

.L. 

' ~-· . 
4. 

5. 

6. 

7. 

B. 

9. 

10. 

JLtm 1 ah 

Ayam y g.ditantang pd.minggu ke 
·--------------------------------· I I 

I I IV VI 

+ + 

+ + 

+ + + 

+ 

+ + 

+ + 

+ + 

+ 

+ + 

7 6 4 

Keter-angan 

+ A yam yang 
mati. 

A yam ya.ng 
hidup. 

Per-sentase hasil uji tantang dari ayam yang mati pada 
kelompok per-1akuan. 

Minggu ke I I = 7/10 X 100 /. = 70 /. 

Minggu ke IV = 6/10 X 100 /. = 60 I. 

Minggu ke VI = 4/10 X 100 I. = 40 I. 

52 

/ 



La.mpi r;an 

Hasil uji tantang dari ayam yang mati 

kontrol. 

Nomer 
sampel 

1. 

2. 

-:: ...... 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

Jumlah 

Ayam yg.ditantang pd.minggu ke: 
·-------------------------------· I I 

I I IV VI 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + + 

+ + + 

+ 

+ + + 

+ 

+ + + 

+ + + 

8 8 7 

52 

pad a k~lompok · 

Keterangan 

+ Ayam yang 
mati 

Ayam yang 
hid up 

Persentase hasil UJ1 tantang dari ayam yang mati pada 
kelompok kontrol. 

Minggu ke I I - 8/10 X 100 /. = 80 /. 

Minggu ke IV = 8/10 X 100 /. = 80 /. 

Minggu ke VI = 7/10 X 100 /. = 70 /. 

/ 
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La.mpiran -::-·-· . 

t<andungan kuman dari isolat M~t•copla~ma gall i~epticum yang 

diperoleh dari Vetma pada penentuan LD 50 . 

Pengenceran:Hasil individu Hasil kumulatif 
--------------------------------:Persentase 
hidup mati : .Hidup mati 

10-o 0 6 0 17 100 

10-1 1 5 1 11 91~76 

10-2 < 3 4 6 60 ·-· 

10-3 4 2 8 -::- 27~27 ·-· 

10-4 5 1 13 1 7~14 

10-5 6 0 19 0 0 
I 
I 

50% - % kematian tepat dibawah 50% 
PD = -----------------------------------------------------

% kematian tepat diatas 50% kematian tepat 

dibawa.h 50 % • 

50 - 27~27 

= ----------- = 0~695. 

60 - 27~27 

Pengenceran 50 % endpoint = 

Kandungan kuman Mycopla~ma gallie;epticum per 0~1 cc = 
102~305 

Jadi kandungan kuman i'1~t•copla~ma gall isepticum per dosisnya 



Le1.rn pi r-an 4 

Per-bedaan antar-a ayarn yang hidup dar-i kelompok per-lakuan 

dan kontr-ol setelah uji tantang dengan menggunakan Chi 

q 

Kwadr-at { x.::. ) pada minggu ke II. 

1''1inggu ke I I Ayam yang 
mati 

Ayam yang 
hidup 

F'er-lakuan 7 3 b 

Kon tr-o l 

Jumlah 

8 ( c 

15 · I 
. I 

~. .::. d 

5 

~. 

n {( ad - be ) - 1/2 ( n ) }.::. 
= ---------------------------------------

( a + b ) ( a + c b+c) (c+d 

20 {( 7.2- 3.8 ) - 1/2 { 20 )} 2 

= ---------------------------------------
(7+3) (7+8) (3+2) (8+2) 

20 {( 14- 24 ) - 10 }2 
=-----------------------------

10 . 15 . 5 . 10 

~. 

20 { - 10 - 10 }.::. 20.400 8000 

.Jumlah : 

10 

10 

20 

= --------------------- = ------- = ----- = 1~066 
7500 7500 7500 

= 1~066 

l<esimpulan 

Tida k ada per-bed~an yang ber-makna antar-a kelompok dan 

kelompok kontr-ol setelah uji tantang dengan Mycopla~ma 

gallic;ep-ticum F' > ·o ~ 05 ) • 
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Lampir-an 5 

Per-bedaan antar-a ayam yang hidup dar-i kelompok kontr-ol dan 

kontr-ol setelah uji tantang dengan menggunakan Chi Kwadr-at 

( x2 ) pada minggu ke IV. 

MinggLt ke IV 

Per-lakuan 

Kontr-ol 

Jum la.h 

Ayam yang 
mati 

6 a 

8 c 

14 

Ayam ya.ng 
hidu.p 

4 b 

2 d 

6 

n {( a.d - b.c ) - 1/2 ( n )}2 

(a+b) (a+c) (b+c) (c+d) 

x2 = 
20 {( 12 - 32) -

"':\ 10}..:... 

10. 14 . 6 . 10 

20 ( - 30 ) 2 18000 
= ----------------- = ------ = 2~142 

8400 8400 

x2 hitung < x2 tabel. 

~ ~ ~ 

x..:... hitung < dar-i x..:... 0~05 dan x~ 0~01 

l<esimpulan 

Tidak ada per-bedaan yang ber-makna antar-a 

10 

10 

20 

kelompok 

per-lakuam dan kelompok kontr-ol setelah uji tantang 

dengan Mycopla~ma qalli~epticum ( P > 0~05 ). 
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La.mpira.n 6 

Perbedaan antara ayam yang hidup dari kelompok perlakuan 

dan kontrol setelah uji tantang dengan menggunakan Chi 

~. 

Kwadrat ( x~ ) pad~ minggu ke VI. 

: Minggu ke VI Ayam yang 
mati 

Ayam yang 
hid up 

Jumlah 

Perlakuan 4 ( a 6 b 10 

Kontrol 8 ( c: d 10 

: Jumlah 8 20 

. ..., 
n {( a.d - b.c: ) - 1/2 ( n )}~ 

= ---------------------------------------
(a+b) (a+c:) (b+c:) (c:+d) 

20 {( 4.2- 6.8 ) - 1/2 ( 20 )}2 
= ---------------------------------------

4+6) (4+8) (6+8) (8+2) 

20 { ( 8- 48 ) - ( 10 
= -----------------------------

10 . 12 . 14 . 10 

50000 
= ---------------- = ------ = 2~976 

16800 16800 

x2 hitung < '-:> 
x..:... tabel 

x2 hitung < dari x2 
0,05 dan x2 

0~01 

Kesimpulan 

Tidak ada perbedaan yang bermakna antara kelompok 

perlakuan dan kelompok kontrol setelah uji tantang 

dengan Mycoplac::.ma qallic::.epticum p > 0~05 ) . 

/ 
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Lampiran 7 

Hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan pada minggu. ke 

ke II pada kelompok kontrol. 

l<eterangan 

= Gram negatif. 

B.P Batang F'endek. 

+ = Tumbuh. 

F'ersentase hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan 

pada minggu ke II pada kelompok kontrol. 

8/8 X 100 I. = 100 I. 

/ 
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Lampiran 8 

Hasil pemeriksaan mikrosko~is dan pupukan pada minggu ke 

IV pada kelompok kontrol. 

Nemer Si fat Gra.m dan 
bentuk kuman 

Pupukan: 
pd.agar: 

Sifat Koloni 

1 B.F'. + kecil ·~{ tengah gelap 

3 B. F'. + k.eci l ~~ tenga.h gela.p 

4 B.F'. + kecil ·~~ tengah gelap 

5 B. F'. + kecil & tengah gelap 

7 B.F'. + kecil lie tengah gela.p 

8 B.F'. + kecil lie tengah gelap 

9 B.F' + kecil & tengah gelap 

10 B.F'. + kecil I~{ tengah gelap 
----------------------------------------------------------

Ke teranga.n 

Gram negatif. 

B.F'. Batang F'endek. 

+ Tumbuh. 

F'ersentase hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan 

pada minggu ke IV pada kelompok kontrol. 

8/8 X 100 /. = 100 i~ 
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Lampiran 9 

Hasil pemeriksaan mikros kopis dan pupukan pada minggu ke 

ke VI pada kelompok kontrol. 

Nemer Sifat Gram d,:~. n Pupukan: Sifat Koloni 
bentuk kuman pd.agar: 

----------------------------------------------------------
2 B.P. + kecil & tengah gelap 

4 B.F'. + kecil e~ tenga.h gelap 

5 B.F'. + kecil 8( tengah gelap 

6 B.F'. + kecil /!( tengah ge 1 a.p 

7 B.F'. + kecil ·~~ tengah gela.p 

9 B.P. + kecil 8~ tengah gelap 

10 B.P. + kecil e~ tengah gelap 
----------------------------------------------------------

Keterangan 

Gram negatif 

B.P Batang pendek 

+ Tumbuh 

F'ersentase hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan 

pada minggu ke VI pada kelompok kontrol. 

7/7 X 100 I. = 100 I. 

/ 
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Lampiran 10 

Hasil pemer iksaan mikroskopis dan pupukan pada minggu ke 

II pada kelompok perlakuan. 

Nemer 

1 

4 

6 

7 

8 

9 

10 

Sifat Gram dan 
bentuk kuma.n 

B.F'. 

B. F'. 

B.F'. 

B.P. 

B.F'. 

B.P. 

B.P. 

F'upukan: 
pd.agar: 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Sifat Koloni 

kecil 8< tengah gelap 

kecil 8-: tenga.h gelap 

kec il 8< tengah gelap 

kecil 8< tengah gelap 

kecil 8-: tengah gelap 

kecil 8< tengah gela.p 

kecil 8< tengah gelap 
----------------------------------------------------------

Keterangan 

Gram negatif. 

B.P. Batang F'endek. 

+ Tumbuh. 

Persentase hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan 

pada minggLt ke II pada kelompok perlakuan. 

7/7 X 100 % = 100 % 
/ 
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Lampira.n 11 

Hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan pada minggu ke 

IV pada kelompok perlakuan. 

Nomer 

..,. 

._:. 

4 

5 

6 

8 

10 

Sifat Gram dan 
ben tuk kuma.n 

B.F' • 

B . F'. 

B.F'. 

B.F'. 

B.P. 

B.F'. 

F'upukan: 
pd.agar: 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Sifat Koloni 

kecil & tenga.h gelap 

kecil 8~ tengah gela.p 

kecil 8~ tengah gelap 

kecil ·~-= tengah gelap 

kecil ·~{ tengah gelap 

~.: ecil ·~-= tengah gelap 
----------------------------------------------------------

Keterangan 

Gram negatif. 

B.P. Ba. tang pendek. 

+ Tumbuh. 

Pe r sen t ase hasil pemeriksaan mi k roskopis dan pupu kan 

pada minggu ke IV pada keiompok perlakuan. 

6/6 X 1 00 I. = 100 I. 



Lampira.n 12 

Hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupukan pada minggu 

VI pada kelompok perlakuan. 

Nomer Sifat Gram dan 
bentuk kuman 

~ 

F'upukan: 
pd. a.gar: 

Sifat Koloni 

62 

ke 

---------- ---------------------------------------------- --
1 B.P. + kecil ~I. tengah gelap 

' · ' 
3 B.F'. + kecil e~ tengah gelap 

4 B.F'. + kecil 8~ tengah gelap 

7 B.P. + k.eci 1 8~ tengah gelap 

Keterangan 

Gram negatif 

B. F'. Batang Pendek 

+ Tumbuh. 

Persentase hasil pemeriksaan mikroskopis dan pupu kan 

pada minggu ke VI pada kelompok perlakuan. 

4/4 X 100 I. = 100 I. 

--- ---- -

f. 

/ 
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La.mpiran 13 

Perbedaan derajat kerusakkan organ-organ yang terserang 

Mycopla~ma qalli~epticum antara kelompok perlakuan dan 

kelompok kontrol dengan ~enggunakan Chi Kwadrat ( x2 

pada minggu ke II. 

: Minggu II Sinus Paru : Trachea Jumlah: 

Perlakuan 6 (5,38 4 (4,61) 5 (5) 15 

Kontrol 8 ( 8 '61 ) 8 ( 7 '38) 8 ( 8) 24 

: Jumlah 14 12 13 29 

.., 
( 0 - E )""-

= ------------
E 

( 6 - 5,38 >2 ( 4 - 4' 61 ) 2 

= ------------ + ------------- + -------- + 
5,38 4,61 5 

( 8 - 8' 61 ) 2 8 - 7,38 >2 

------------- + ------------ + --------
8,61 ., -::"0 

f ~ ·-' W 8 

.., 
X""- = 0,0714 + 0,0807 + 0 + 0,0432 + 0,0520 + 0 

x2 = o,2463. 

x2 hitung < x2 tabel 

l<esimpulan 

Tidak ada perbedaan yang bermakna antara kelompok 

perlakuan dan kelompok ·kontrol pada perubahan organ 

organ yang tersera.ng M.qalli~epticum ( P > 0,05 ) . 



Lampiran 14 

Perbedaan derajat kerusakkan organ-organ yang terserang 

Mycoplac;ma qallic;epticum antara kelompok perlakuan da.n 
,., 

kelompok kontrol dengan menggunakan Chi Kwa.drat ( x..::. ) 

pada minggu ke IV. 

Minggu IV : Sin u s Paru : Trachea : Jumlah : 

Perl akua.n 4 (3~77) 4 (3,77) 3 ("<" 4"i) 11 ·-·' '-

Kontrol 8 (8~22) 8 (8~22 8 (7~54) 24 

: Jumlah 12 12 11 35 

.- , 

,., 
( 0 - E )..:.. 

= -----------
E 

( 4 ) 2 
3~77 ( 4- 3~77 ) 2 

= ------------- + ------------- + ------------- + 
3~77 3~77 

( 8 - 8~22 ) 2 ( 8 - 8~22 ) 2 ( 8 - 7~45 ) 2 

------------ + ------------- + ------------
7,45 

x..::. = 0~014 + 0~014 + 0,0586 + 0~0058 + 0.0058 + 0~0280 

x2 = o~1262 . 

,., 
hitung < x..:.. tabel. 

~:: esimpul an 

Tidak ada perbedaan yang bermakna antara kelompok 

perlakuan dan kelompok kontrol pada perubahan organ-

organ yang terset-ang M. gall ic;epticum ( P > 0 ~ 05 ) . 

.·"· 
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La.mpiran 15 

Perbedaan derajat kerusakkan organ-organ yang terserang 

M}(Coplacoma gall icoepticum an tara kelompo k perlakua.n dan 

kelompok kontrol dengan menggunakan Chi Kwadrat (X 2 ) pa.da 

minggu ke VI. 

Minggu VI Sinus : Trachea : Jumlah 

,.... 
..::. ( 2 ) Per 1 akua.n 2 ( 2 ) 2 ( 2 ) 6 

Kontrol 7 ( 7 ) 7 ( 7 ) 7 ( 7 ) 21 

: .Jumla.h 9 9 9 2 7 

= -----------
E 

= ----------
2 

( 7 

7 

'-:> y _,;_ = 0 + 0 - + (' + " 
_, 

.. , 
X.._ hi tLtng = 0 

() 

) 2 ( 2 - 2 ( 2 - 2 ) 2 

+ ---------- + ----------
2 2 

( 7 - 7 ) 2 ( 7 - 7 ) 2 

+ ---------- + ----------
7 7 

+ 0 + (l = 0 

+ 

Kesimpulan 

Tidak ada perbedaan yang bermakna antara kelbmpok 

perlakuan dan kelompok kontrol pada perubahan organ 

organ y a.ng terserang M. gall icoepticum ( F' > 0, 05 ) . 
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La.mp i ran 16. 

Cara pembuatan preparat histologi 

Fi ksasi dan Pencucian. 

Tuj ua.n: · 

mencegah terjadinya post mortem. 

mematikan kuman. 

meningkat kan afinitas jaringan terhadap zat warna 

memudahkan memotong jaringan. 

men i ngkat kan indeks refra ksi berba.gai komponen 

Reagen: Formalin 10 % . 

Cara kerja : 

Organ-organ respirasi yang telah diambil dicuci 

dengan NaC l fisiologis~ kemudian dimasukkan cairan 

forma. I in 10 % selama 48 jam. Selanjutnya dicuci 

dengan air kran. 

Dehidrasi dan Clearing. 

Tu juan: 

Menari k air dari jar inga.n 

diseki tar jaringan. 

Reagen: 

Al kohol 70 % ~ Alkohol 80 % ~ 

Al kohol Abso l ut I I I 

membersihkan kotoran 

Al kohol 95 % ~ ·Al kohol 

II I · ~ Xj lol I dan II 

/ 
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Ca~a kerja : 

Memasukkan o~gan kedalam ~eagen dengan tahap sebagai . 

be~ikut alkohol 70 % 80 % ~ 95 % ~ 96 %~ Alkohol 

Absolut I I I I I I Xylol I dan II masing-masing 

selama 30 menit. 

Infiltrasi. 

Tujuan: 

Memudahkan ja~ingan menye~ap cai~an pa~afin. 

Reagen: 

Pa~afin I dan II 

Ca~a kerja : 

Memasukkan o~gan kedalam pa~afin cai~ I kemudian 

dimasukkan oven selama 

selanjutnya dimasukkan 

tempe~atu~ ~0° C. 

Pembuatan · pa~afin blok. 

Tujuan: 

30 menit dan 

pa~afin cai~ I I 

Mengeraskan ja~ingan aga~ mudah dipotong. 

Reagen: 

Pa~afin cai~. 

Cara ke~ja : 

Menuangkan pa~afin cai~ kedalam cetakan da~i 

untuk 

pad a 

besi 

dan diberi alas kaca~ selanjutnya memasukkan o~gan 

kedalam pa~afin cai~ dengan pincet dan atu~ letak

nya sesuai dengan penampang i~isan yang diinginkan. 

/ 
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Pemotongan Organ. 

Tujuan: 

Memotong jaringan hingga tipis agar mudah menyerap 

warna dan pengamatan. 

Alat 

Mikrotom. 

Cara kerja : 

Po tong parafin blok hingga mendapat irisan tip is 

dan utuh~ kemudian masukkan dalam water bath dengan 

t t --0 c empera ur ~u- • Oleskan albumin pada bidang 

gelas obyek~ ambil irisan jaringan dalam water bath . 

dan letakkan pada · bidang gelas obyek. 

Pewarnaan. 

Tujuan: 

Memudahkan pengamatan. Pewarnaan menggunakan Haema -

toksilin Eosin~ yang memungkinkan melihat bentuk sel 

dengan sitoplasma berwarna merah dan inti sel 

berwarna biru. 

Car a kerja : 

Digunakan metode Harris. Jaringan yang telah kering 

masukkan dalam xylol I selama 30 menit~ xylol II 

selama 1 menit~ alkohol absolut I II~ alkohol 96 X 
/ 

80 X~ 70 X dan air kran selama 1 menit. Selanjutnya 

masukkan dalam zat warna Harris selama ~ - 10 menit 

air kran 2 ~ menit~ acid alkohol 3 10 celupan ~ 
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amoniak 6 X celupan ~ aquadest secukupnya~ zat warna 

eosin 15 detik dan aquades lagi secukupnya selanjut

nya masukkan dalam alkohol 70 %~ 80 % masing-masing 

selama 30 detik~ alkohol 96 %~ alkohol absolut I, II 

selama 1 menit dan terakhir masukkan dalam xylol I 

II masing-masing selama 1 - 2 menit. Bersihkan sisa

sisa pewarnaan yang tertinggal. 

Mounting. 

Penutupan preparat dengan gelas penutup. Selanjutnya 

preparat siap diperiksa dibawah mikroskop dengan 

pembesaran 100 X dan 400 X. 

/ 



Lampiran 17. 

1. Media My coplasma Broth Base Agar. 

- Mycoplasma Broth Base 

- Dextrose 

Yeast extract 

- Tryptose pepton 

- Serum babi 

- Penicillin G 

- Phenol Red 

Bacto agar 

- Aquades 

2. Phosphat Buffer Saline ( PBS ). 

- Aquades 

- NaCl 

- KCl 

- Na2 HP04 

KH2 P04 

Dikutip dari Yoder ( 1980 ). 

10 

ad 

1,15 

0,2 

70 

2.25 gr. 

1 gr. 

0~5 gr. 

1 gr. 

15 gr. 

100 u I ml. 

0~25 gr. 

~ gr . ~ 

100 ml. 

1000 ml. 

8 gr. 

gr. 

gr. 

gr. 

/ 
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[ampiran lB. 
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