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BAB I 

P E N D A H U L U A N 

Dalam istilah biokimia, ketosis atau hiper ketonemia 

merupakan salah satu gejala kelainan metabolisme karbohi

drat. Penyakit ini terutama pada sapi perah yang terjadi 

pada awal berproduksi, dan selama berproduksi. Gangguan me

tabolisme ini akan berlanjut menjadi suatu keracunan karena 

konsentrasi badan-badan keton terutama aseton, asetonasetat 

dan beta-hidroksi butirat dalam semua cairan tubuh. 

Sesuai dengan kenyataan diatas maka ketosis dapat di 

definisikan sebagai "sesuatu dimana keadaan terdapat badan

badan keton secara berlebihan didalam darah, air kemih, dan 

j aringan tubuh lainnya" ( Sampson, 1956 ) . 

Me·ngenai etiologi penyaki t ketosis ini masih belum 

dicapai penyesuaian pendapat. Sebagaian pendapat menyatakan 

bahwa penyebab ketosis adalah karena gangguan metabolisme 

karbohidrat, lemak dan semua keadaan yang berhubungan de

ngan kekurangan pakan, sehingga menyebabkan kemampua.n meta

bolisme energi berkurang. Dari hasil penelitian para ahli 

cenderung berpendapat bahwa ketosis merupakan serangkaian 

gejala (sindroma) yang timbul karena neraca energi dan pro-

tein yang negatif, akibat dari tidak cukupnya zat gizi 

untuk produksi susu yang sangat tinggi pada masa awal lak

tasi. Sumber energi yang terutama untuk ruminansia adalah 

asam asetat, asam butirat dan asam propionat. Ketiga asam - . -

ini dihasilkan oleh proses fermentasi dalam rumen. Dari ke

tiga asam lemak tersebut hanya asam propionatlah yang memp~ 

nyai sifat anti ketogenik. Sedangkan kedua asam lainnya be~ 

1 
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sifat ketogenik. 

Sapi betina lebih peka terhadap ketosis daripada sa

pi j ant an, dan predisposisi ini terutama selama mas a lakta

si dan kebuntir~an (Bergman, 1977). Pada keadaan -_ini ca

dangan karbohidrat tidak cukup, sehingga simpanan lemak tu

buh dimobilisasi dan dioksidasi untuk menutupi kekurangan 

energi tersebut. Bila keadaan ini terjadi maka tidak dapat 

dihindari lagi akan timbul produk sampingan dari pemecahan 

lemak tubuh berupa benda-benda keton yaitu asam asetoaseta~ 

beta-hidroksibutirat dan aseton. Asam lemak tubuh akan di

oksidasi melalui beta-oksidasi menjadi asetil-KoA. Bilamana 

asetil-KoA banyak terbentuk akibat mobilisasi lemak, maka 

tidak dapat dihindari lagi timbulnya ketosis. Herdt, et ~ 

( 1981a) menyatakan ba.hwa produksi susu dapat mempengaruhi 

konsentrasi hidroksibutirat darah. Produksi susu _ yang 

tinggi pada sapi diikuti dengan peningkatan konsentrasi hi-

droksibutirat darah. Asam asetasetat dan beta-hidroksibuti

rat, keduanya merupakan asam yang kekuatannya sedang dan 

akan dinetralkan -bila terdapat dalam darah atau jaringan 

akan tetapi akskresi yang terus menerus banyak membawa ka

tion yang secara terus menerus menurunkan cadangan alkali 

dan menyebabkan ketoasidosis. 

Mengenai pengaruh pakan yang banyak mengandung pro-

tein terhadap terjadinya ketosis telah dikemukakan oleh· 

Hi b bit ( 1979) ya.Y!.g ·menyat ak:an bahwa j ika pakan yang banyak -

mengandung protein dan sedikit karbohidrat diberikan pada 

sapi perah akan menimbulkan kekurangan energi. 



3 

Berbede. he.l nye. dengan pa.kan ye:ng be.nys.k mengandung ke.rbohi

drat dan sedikit protein. Karene. itu ketosis yang terjadi 

pads. ransum yang banyak mengandung protein merupake.n juga 

ketosis yang terj e.di karena kekurangan. .karbohidrat. 

Ini juga terjadi pada pakan yang mengandung lemak 

dan sedikit karbohidrat. 

Ketida.kmampuan s api perah yang b.ex.produksi 

~ i p .ggi 

tinggi 

untuk mengkonsumsi cukup be.han kering yang di butuhkan, me

nyebabkan keseimbange.n energi menjadi negatif pada permula-

an laktasi. Keseimbange.n energi yang negatif ini dapat ber

le.ngsung dalam periode yang singkat, tetapi umumnya diikuti 

oleh ketosis yang lebih parah. Pads. beberapa kee.daan sapi 

de.pat mengadakan adaptasi pada pemberian pakan yang rende.h. 

Pe.da kee.daan ini timbul ketosis subklinis. Bile. kadar bends. 

benda keton tersebut melebihi be.tas normal, make. sapi akan 

menderita ketosis yang lebih p~ah. 

Faktor-faktor yang mendorong timbulnya ketosis pada 

sapi perah adalah sebagai berikut : semua keadaan yang me

nyebabkan meningkatnya oksidasi asam lemak, kelaparan ( ti

dak adanya persediaan karbohidrat ), ransum yang terlalu 

tinggi kadar lemaknya, produksi susu yang sangat tinggi, 

gangguan hormonal dalam hal ini diabetes mellitus. Menurut 

Joseph (1974) penyakit ini dapat menimbulkan kerugian eko-

nomi yang besar pada sapi perah. Pada penderita ketosis ini • 

-terjadi penurune.n beret bade.n dar..- p-roduksi susu, depressi 

umum konstipasi, nafsu makan menurun, gerakan-gerakan tidak 

terko6rdinasi dan dalam keadaan berat akan tercium bau 
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aseton dari mulut dan nafasnya. 

Dari keterangan diatas jelaslah bahwa penyakit ketosis ber

hubungan erat dengan faktor pakan yang berpengaruh terhadap 

keseimbangan energi. 

Dewasa ini di negara kita sedang giat-giatnya meng

galakkan usaha usaha sapi perah. Dengan bertambahnya jumlah 

penduduk di negara kita yang meningkat pesat setiap tahun

nya, maka kebutuhan konsumsi daging dan susu sapi meningkat 

pula sejalan delngan pertambahan jumlah penduduk. Tentunya 

tidak terlepas dari masalah ini salah satunya adalah mengu

payakan peningkatana jumlah populasi · ternak sapi perah baik 

lokal maupun impor oleh pemerintah. Dari peningkatan jumlah 

populasi sapi perah maka akan timbul masalah penyediaan pa

kan bagi sapi perah tersebut. Dari masalah ini akan timbul 

pertanyaan apakah jumlah laban penanaman hij auan dalam hal 

ini rumput sesuai dengan jumlah sapi yang ada? Apabila tidak 

maka akan terjadi kekurangan hijauan bagi sapi perah akibat 

lahan penanaman hij auan ya:ng terbatas. Keadaan ini aka.n me

nuju kepada keadaan malnutrisi dan akan erat hubungannya de 

ngan penyebab terjadinya ketosis. Pada daerah tropia, fak

tor musim, baik musim kemarau maupun musim penghujan sangat 

berpengaruh besar terhadap pertumbuhan rumput. Pada musim 

kemarau sebagian besar pertumbuhan rumput terhambat bahkan 

banyak ditemukan rumput-rumput yang kering yang mempunyai' 

kualitas rendah karena banyak mengandung serat kasar tinggi 

sehingga proses pencernaannya lebih sulit dan tidak se-

imbang dengan kebutuhan energi dan produksi .susu _ yang 

f'-,.. 
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tinggi pede sapi perah tersebut. 

Ini akan lain dengan sapi potong, sapi ini tidak menghasil

kan susu dan dipekerjakan pada seat dibutuhkan, akibatnya 

selisih waktu dalam proses pencernaan untuk menyerap karbo-

hi drat dengan penggunaan karbohidrat untuk energi . · adalah 

besar sekali. 

Sampai saat ini belum banysk penelitian yang berhu

bungan dengan kejadian ketosis di Indonesia, sehingga sam

pai sejauh ·mana kasus ketosis pada sapi perah terjadi di 

Indonesia telah berjalan. 

Kejadian ketosis banyak terdapat pada peternakan sa

pi perah baik di pedesaan maupun peternakan sapi perah di 

kawasan kota. 

Dengan alasan diatas penulis melekukan survai kasus 

ketosis pada peternakan sapi perah di pedesaan · ~aitu di 

Koperasi "Suka Makmur" Grati Kabupaten Pasuruan, dengan tu

juan untuk mengetahui seberapa jauh kasus ketosis didapat

kan di Koperasi susu "Suka Makmur" Grati. Kabupaten Pasuruan 

terse but. 

Diharapkan manfaat dari survai ini sebagai 

awal dalam proses pencegahan dan penanggulangan kasus keto

sis yang dirasa sangat merugikan dalam bentuk pen~runan pro 
. -

duksi susu serta dapat rnenyebabkan kematian pada hewan 

penderita. 

Penulis bekerj a sejak dari tanggal 2 -Maret 1989 sam-

pai dengan tanggal 28 Maret 1989 melakukan "Survai kasus-

kasus ketosis dengan uji Ketostik dan Rothera pada urin sa

pi perah". 



BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

Sejarah dan Kejadian Penyakit. 

Ketosis atau yang dikenal pula dengan asetonemia ba

nyak .terjadi pada sapi perah. Usaha untuk mempelajari keja

dian ketosis pada sapi perah sudah lama dilakukan. 

Banyak tulisan-tulisan yang menyangkut kejadian ketosis a

taupun laporan-laporan penelitian langsung yang menyangkut 

tentang ketosis, terutama menyangkut macam pakan dan segi 

biokimiawi yang berhubungan dengan ketosis (Bergman, 1973 ; 

Hibbit, 1974 ; Hungerford, 1976). Dari penelitiannya Hibbit 

berkesimpulan bahwa kasus ketosis ini sangat mudah terjadi, 

karena benda keton selalu ada dalam keadaan normal pada ru

rninansia. Bila kadar benda ket9n melebihi nilai ambang nor

mal, maka barulah dikatakan menderita ketosis. 

Pada kejadian ketosis ini erat hubungannya deng an 

faktor pakan maupun organ yang berperan dalam ·. metabolisme 

pakan. ~ Pada sapi, khususnya sapi perah, kejadian ketosis 

banyak diketemukan pada sapi perah yang baru mulai berpro

duksi yaitu beberapa minggu setelah melahirkan terutama pa

da waktu laktasi ketiga dan pada sapi perah yang berproduk

si tinggi (Hungerford, 1970 ; Hibbit, 1974 ; Joseph, 1974). 

Hibbit (1979) mengutip laporan Shaw, menjelaskan bahwa ke

jadian ketosis relatif tinggi pada sapi perah, padahal ran

sumnya memenuhi sya.rat yang diberike.n. Herdt et !!1 (1981a) 

menyatakan bahwa selama periode laktasi terjadi perubaha.n 

konsentrasi hidroksibutirat , glukosa plasma, keseimbangan 

energi dan berat badan. 
6 
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Tabel 1. Rata-rata konsentrasi beta-hidroksibutirat darah, 

glukosa plasma, keseimbangan energi dan penurunan 

berat badan pada beberapa stadium laktasi sapi. 

H a 1 Laktasi mi!!Bgu ke 

Prepartum 2 4 6 

Beta-hidroksibutirat 5,5 5,9 9,4 4,6 
(mg/dl) 

60,0 G 1 u k o s a 59,2 52,5 58,0 
(mg/dl) 

·Keseimbangan energi -5,01 
: (mcal/hari) 

-1,2 1 '3 

Kehilangan ( penurunan 17,4 5,8 2,8 
berat badan) 

(kg/ 2 minggu) 

* Sumber ; Herdt, et al, (1981b) 

Dari tabel diatas tampak bahwa perubahan yang menyo-

lok dari konsentrasi beta-hidroksibutirat dalam darah dan 

glukosa plasma yang terjadi pada minggu kedua masa laktasi. 

Hasil ini mendukung pendapat Brawn, et ~' (1977) yang me

nyatakan bahwa pada awal masa laktasi terjadi defisit ener-

gi dan kehilangan beret baden. Keadaan ini dijumpai 

tame. pada sapi perah yang berproduksi tinggi. 

teru-

Filar (1979) menyatakan bahwa komponen ut~~a adalah 

beta-hidroksibutira.t dijumpai 81 % dari benda-benda keton 

total, sisanya adalah asetoasetat dan aseton. Perbandingan 

beta-hidroksibutirat dan asetoasetat pada sapi sehat adalah 

14,3 sedangkan pada ketosis perbandingannya lebih kecil. 

Herdt, et al (1981a) menyatakan bahwa produksi susu dapat 

mempengaruhi konsentrasi r~droksibutirat darah, produksi 

susu yang tinggi pada sapi diikuti dengan peningkatan kon-
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sentrasi hidroks i but irat darah. 

Perwujudan biokimiawi yang utama pada ket osis ada-

lah hipoglikemia sehingga penyaki t ini merupakan salah satu 

penyakit yang berbagai faktor predisposisi yang berbeda-

beda pada tiap kasusnya tetapi mepunyai kecenderungan ter

jadi hipoglikemia pada hewan-hewan tersebut. Secara spontan 

dapat dikatakan bahwa ketosis pada ruminansia, terutama sa

pi, secara klinis akan timbul pada saat kebutuhan terhadap 

glukosa dan glikogen lebih besar dari pada yang dapat di

sediakan oleh tubuh melalui sistim pencernaan dan aktif me

tabolisme (Blood, et al, 1981): 
• 

Bila terjadi kelaparan pada sapi atau pakan mengan-

dung rendah karbohidrat maka jumleh karbohidrat diserap 

tubuh akan menurun sehingga tidak mampu untuk memenuhi ke-

butuhan karbohidrat dalam tubuh, akibatnya cadangan gliko

gen hepar dan cadangan lemak tubuh akan dipecah untuk meme

nuhi kebutuhan energi tubuh. Pada proses pemecahan cadangan 

lemak tubuh akan dihasilkan asam lemak bebas yang berle-

bihan dalam tubuh. Peningkatan jumlah asam lemak be bas 

dalem tubuh akan diikuti dengan peningkatan jumlah benda

benda keton tubuh, j i ka keadaan ini berlangsung lama akan 

timbul ketosis pada hewan tersebut. Benda-benda keton ini 

dapat dimanfaa.tkan oleh jaringan ekstra hepatik dalam hal 

ini asam asetasetat, tetapi untuk pemanfaatannya memerlukan· 

oksaloase~a~. Dengan demik~~ a~an terjadi suatu kebutuhan 

ganda terhadap oksaloasetat. Bila oksalo asetat yang ada 

tidak cukup untuk memenuhi kebutuhan tersebut maka akan 
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terjadi penimbunah benda-benda keton didalam tubuh. 

Benda-benda keton akan bertumpuk dalam t ubuh hingga ter

capai kadar yang cukup tinggi untuk menimbulkan sindroma 

ketosis (Blood,~~' 1981). 

Pendapat lain mengatakan bahwa disfungsi kelenjar 

adrenal merupakan penyebab primer ketosis, stress pada pro-

ses kelahiran dan laktasi pada sapi justru meningkatkan 

aktifitas adrenokortikal, yang semakin dirangsang oleh 

stress akibat kekurangan pakan (Blood, et al, 1981). 

Kortek adrenal mengeluarkan sejumlah hermon steroid 

diantaranya ialah glukokortikoid. Glukokortikoid --' penting 

peranannya dalam metabolisme karbohidrat yaitu menyeqabkan 

terjadinya glukoneogenesis yaitu pembentukan glukosa atau 

glikogen dari senyawa-senyawa non-karbohidrat (Meyes, 1979~ 

Pada keadaan stress terjadi pengurangan produksi 

hormon ACTH (Adrenocortico tropic hormon) yang mana akan 

mengakibatkan timbulnya insufisiensia adrenokortikal yang 

bersifat relatif. Keadaan ini dapat memperburuk keadaan me

tabolik yang sudah dalam keadaan buruk akibat stress terse

but diatas. Insufisiensia adrenokortikal ini relatif sifat-

nya di tunjukkan oleh kemampuan hewan penderi ta memberikan 

respon perbaikan metaboliame terhadap pemberian adrenokor

tikotropin. Jadi perubahan endokrinal ini sifatnya sekunder 

(Blood, et al, 1981). 

Peranan rans~ 2rotein pada kejadian ketosis 

panting. Hibbit (1979) menyatakan bahwa jika pakan 

mengandung protein dan sedikit karbohidrat diberikan 

sapi perah akan menimbulkan defisit energi. 

cukup ___ . 

banyak 

pad a 
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Berbeda halnya dengan pakan yang banyak mengandung karbohi

drat dan sedikit protein. Karena itu ketosis yang -terjadi 

pada ransum yang banyak mengandung protein merupakan juga 

ketosis yang terjadi karena kekurangan karbohidrat. 

Diet tinggi protein ini juga a.ka.n mengurangi daya cerna 

terhadap ransum dan memungkinkan terjadinya ketosis dengan 

bertambahnya prekursor (zat pemula) keton da.lam bentuk asam 

amino katogenik (Hibbit, 1979). 

Neraca energi yang nega.tif ditemui pada sa.pi perah 

yang berproduksi tinggi pada masa _ laktasi a.wal. Kemampuan 

produksi susu seekor sapi perah sifatnya sangat individual. 

Pada keadaan dimana pakan yang tersedia tidak mencukupi ka

dang-kadang seekor sapi masih teta.p berproduksi tinggi se

lama waktu tertentu. Dalam hal ini susu masih dihasi lkan 

meskipun hewa.n menga.lami kehilangan beret badan. Hal inilah 

yang menyebabkan perkembangan pesat kearah ketosis yang p~

rah (Blood, et a.l., 1981). 

Gejala Klinis 

Dikena.l dua macam ketosis sapi yaitu bentuk pencer

naan atau bentuk kelemahan dan bentuk saraf keduanya ditan-

dai dengan bau pernafasan yang khas karena adanya aseton 

dan asetoasetat. 

Ketosis bentuk pencernaan merupakan tipe yang paling 

sering ditemui. Gejala ketosis ini ditandai oleh penurunan· 

nafsu makan hewan bersangkutan. Bile. berlanjut akan . kehl-

langan nafsu makan akibatnya berat badan menyusut dengan 

cepat dalam waktu dua sampai empat hari setelah tampak ge-

jala tidak mau makan. 



Hewan akan mengale.mi kele~n sehingga hewan enggan untuk 

bergerak, dan tampak menga:...ami depresi. Akibat terjadi mo

bili tas cadangan lemak mak.~ . meta terlihat cekung, elasti

sitas dan turgor kulit dan jaringan dibawah kuiit memburuk 

dan bulu menjadi suram. 

Pada ketosis bentuk pencernaan, biasanya temperatur 

tubuh, denyut nadi maupun ~ aju respirasi tetap normal, te-

tapi kontraksi rumen menur.xn. Hal ini t idak terjadi pad a 

ketosis tipe saraf. Kontr~ . si ~~en menurun diikuti pula 

penurunan kontraksi peristaltik seluruh saluran 

intestinal, mengakibatkan tinja keres, kering, dan 

gastro 

tampak 

mengkilap karena diselimuti oleh lapisan mukus, meskipun 

demikian tidak terjadi konatipasi. Penyakit ini jarang me

nimbulkan kematian bila seeera ditolong. Pada hewan yang 

cukup kuat bila tidak segera ditolong atau dibiarkan saja 

dapat sembuh kembali dalam jangka waktu satu bulan. 

Akan tetapi kemapuannya berproduksi susunya akan menurun 

dan tidak dapat kembali normal seperti semula. Kadang kala 

pada ketosis bent~~ pencernaan ini terlihat gejala saraf 

tetapi terbatas pada gej.ala terhuyung-huyung saj a ( Hibbi t 

dan Baird, 1967 ). 

Ketosis bentuk saraf dapat juga timbul pada masa 

laktasi awal. Gejala saraf yang khas antara lain : hewan· 

berjal~ · berputer-putar, kepala dibentur-benturkan ketembok 

yang terdekat, ada gejala kebutaan, hewan melakukan gerakan 

gerakan yang tidak terkendali. Hewan juga mengalami tremor, 
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berjalan sempoyongan, kadang ditandai dengan inkoordinasi 

anggota tubuh. Serange.n penyaki t tipe ini jauh lebih parah 

dari pada tipe pencernaan. Hilangnya nafsu makan yang di

ikuti dengan penurunan berat baden dan produksi susu sangat 

menyolok pada ketosis tipe saraf. 

Proses Biokimiawi Ketosis. 

Manifestasi biokimia yang khas pada ketosis 

rendahnya konsentrasi glukosa darah yang diiukuti 

adalah 

dengan 

peningkatan konsentrasi benda-benda keton didalam darah,air 

susu dan air kemih (Baird ,1979). Penelitian secara biokimia 

menunjukkan bahwa asetil-KoA merupakan substrat utama untuk 

sintesis benda-benda keton. Pada sapi normal jika cukup di

berikan karbohidrat maka sapi dapat menggunakan asetil-KoA 

yaitu dioksidasi menjadi co2 dan energi. Jika cadangan kar-

bohidrat berkurang atau tidak cukup, maka kecepatan oksi-

dasi berkurang sehingga asetil-KoA berakumulasi dalam tubuh 

dan terjadilah pembentukan benda-benda keton. Benda-benda 

keton ini terbentuk dalam hati yang terdiri dari asam aset£ 

asetat dan beta-hidroksibutira.t. Benda-benda keton ini de

pat dioksidasi oleh jaringan perifer tubuh, tetapi apabila 

jumlah benda-benda keton ini melebihi jumlah yang diperlukan 

tubuh maka benda-benda keton ini akan berakumulasi dalam 

darah. Kejadian hiperketonemia yang selalu diikuti oleh hi

poglikemia trunpaknya menunjukkan adanya ga~gguan pembentu

kan glukosa dan oksidasi --senyawa-senyawa -pemula (prekur-· 

sor) glukogenik (Baird, et al., 1974). 

Perbandingan komponen-komponen darah pada sapi yang mende-
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rita ketosis dapat dilihat pada tabel 2. 

Konsentrasi glukosa darah yang diperlukan dalem 

proses fisiologis normal pada hewan ruminansia berkisar an

tara 30 - 60 mg/100 ml darah (Bergman, 1977)• Sumber-sumber 

glukosa darah terdiri dari karbohidrat hasil absorbsi pakan 

senyawa glukogenik yang mengalami glukoneogenesis dan gli

kogen hati mengalami proses glikogenolisis • 

. Metabolisme Benda-benda Keton 

Pada metabolisme karbohidrat sebagai mana ditulis 

oleh Bornett dan Raid, dikutip dari Lubis (1973) mengatakan 

hijauan-hijauan yang terdiri dari selulosa, gula dan pati 

dikonsumsi oleh hewan ruminansia, dalam rumen ~~an diubah 

oleh bermacam-macam bakteri dalam rumen menjadi asam lemak 

volatil yang terdiri dari asam asetat 67 %, asam propionat 

19 % dan asam butirat 14 %. Asa.m lemak volatil merupake.n 

sumber energi utama pada ruminansia yang memegang peranan 

penting dalam metabolisme karbohidrat. Asam asetat dan bu-

tirat berpere.n same. yaitu same.-sama mempunyai 

yang tinggi dalam membentuk benda-benda keton 

acid), sedangkan asam propionat cenderung untuk 

glukosa (glukogenic acid). 

kemampuan 

(ketogenic -

membentuk 

Asam lemak volatil ini akan diserap saluran pencer-

naan dan melalui vena porta akan menuju ke hati. Tempat 

utsma pembentukan benda-benda leeton pada ruminansia adalah 

saluran pencernaan dan nepar sehingga disebuf sebagai " Ke

togenesis alimenter" dan "ketogenesis hepatik". Sebagai 

prekursor pada ketogenesis alimenter adalah asam lemak 
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utama asam butirat (Yamdagni, Schuultz dan Radloff, 1968). 

Asam butirat sebagai hasil fermentasi bakteri oleh dinding 

pencernaan diubah menjadi beta-hidroksibutirat yang selan

jutnya akan masuk dalam pembuluh darah. Benda-benda keton 

akan selalu dibentuk selama proses absorbsi ke dalam darah 

berlangsung. 

Ketogenesis hepatik adale.h terbesar dalam pembentu

kan benda-benda keton, terutama terjadi apabila mobilitas 

asam lemak be bas dalam tubuh meningkat. Bagaimana.kah nasib 

dari asam lemak volatil setelah diasorbsi dari saluran pen

cerna.an dan a.kan masuk dalam dara.h, lewat vena porta untuk 

dibawa. kehati. Asama propionat dapat langsung masuk kedalam 

siklus asam sitrat setelah teroksidasi ·menjadi suksinil-KoA, 

dan setelah melalui serangkaian reaksi pada siklus asam 

sitrat, dari hasil oksidasi suksinil-KoA akan dihasi lkan 

energi dan juga asa~ oksaloasetat. Metabolisme 

dapat dilihat pada gambar 1. 

Dari asam oksaloasetat yang terbentuk 

propionat 

_dapat pula 

teroksidasi menjadi asam piruvat dan dari asam piruvat ini

lah dibentuk glikogen, glukosa dan laktosa untuk pembentu- · 

kan. laktosa susu dan sebagi an untuk protein. Untuk j elasnya 

dapat dilihat pada gambar 2. 

Berbeda dengan asam propiona.t, maka asam butirat dan 

asam asetat adalah bersifat ketogenik. Asam-asam lemak ini' 

tidak -mengikuti siklus ·· aiJai:ri · si trat, melainkan ikut dalam- -

proses beta-oksidasi dari asa.m lemak dan sebagai hasil 

akhirnya akan terbentuk asetil-KoA. Blood dan Henderson 



(1974) menyatakan bahwa asetil-KoA dapat mengalami 

sebagai berikut : 

15 

nasib 

a. Jika terbentuk asetil-KoA tanpa disertai pengika-

tan dengan asam oksaloasetat, maka akan terbentuk 

benda-benda keton (asetoasetat, beta-hidroksibuti 

rat dan aseton). 

b. Jika asetil-KoA yang ada mengikat asam oksalo-

asetat maka akan masuk kedalam siklus Kreb's. 

c. Asetil-KoA dapat mengikat lemak dan 

. proses metabolisme karbohidrat. 

melengkapi 

Gambar 1. Met ebolisme propionat melalui suksinil-KoA. 

~H3 
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I 

COOH 

Propionat 
ATP 
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AMP~ PPi 

?H3 ~H3 
--~~~~~~-H-C-COOH CH:J. 

I 
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I 
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COOH 
I 

i\letilmalonil-KoA 1 
rasemase 

.-------------. 
Mctilmalonil-

CHJ. 
I 

KoA iso111_crase CH,:~ 

I 
HOOC-C- H 

~0-5-K oA 
7HJ. KOENZIM D1i'· 

C0-5- KoA 

Suksinil-KoA L-Me lilmalonil-KoA 

* Sumber Harper, et al., 1979. --
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Tabel 2. Komponen darah sapi perah normal dan penderita 

ketosis. 

Komponen Normal Ketosis 
(mg/100 ml) (mg/100 rnl) 

Darah 

glukosa 52 28 

keton 3 41 

Plasma 

as am lemak bebas . 3 33 

trigliserida 1Ji 
' . 8 

kholesterol bebas 29 15 

ester kholesterol 226 150 
' 

fosfolipida 174 82 

* Sumber Schultz, 1971. · 
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l 
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Gamber 3. Metabolisme karbohidrat pada ruminansia 

(Sumber : Blood dan Henderson, 1974). 

Skema diatas terlihat bahwa asetil-KoA dalam metabo-

lisme karbohidrat dapat mengikat lemak, selanjutnya akan 

melengkapi metabolisme glukosa dan dapat mengikat asam 

oksaloasetat masuk kedalam siklus asam sitrat untuk mengha-

silkan energi. Karbohidrat merupakan sumber ut ama as am 

oksal oasetat yang dapat membawa asetil-KoA (sebagai hasil 

proses beta-oksidasi lemak) kedalam siklus asam sitrat yang 

selanjutnya _akan menghasilkan energi. Apabila jumlah asam 

oksaloasetat berkurang, misalnya pada keadaan hipoglikemia · 

.. rn.aka akan terj adi akumulasi asetil-Ko..J. __ didalam tubuh yw..g 

selanjutnya akan mengalami pernecahan menjadi unit -unit 

asetil. Dengan proses kondensasi, unit-unit tersebut ber-

18 
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ubah menjadi asetoasetil-KoA, selanjutnya mengalami hidro-

lisis dan membentuk asam asetoasetat . Sebagian besar asam 

asetoasetat direduksi menjadi beta-hidroksibutirat oleh 

enzym beta-hidroksibutirat dehidrogenase dan reaksinya re

versibel. 

Asam asetoasetat merupakan senyawa yang tidak stabil 

dan dengan proses dekarboksilasi akan membentuk aseton, se

dangkan reaksi ini bersifat irreversibel. Tabel dibawah me

nunj ukkan prekursor, letak dan hasil ketogenesis pada rumi-

nansia. 

Tabel 3. Prekursor utama dan hasil dari ketegenesis pad a 

ruminansia. 

Jaringa.n Prekursor Produk 

Pencernaan Butirat 3-hidroksi-butirat 

Hati Asam lemak be bas 3-hidroksi-butirat 
Asetoasetat 

Mammae Asetat Asetoasetat 
3-hidroksi- Asetoasetat 
butirat 

* Sumber; Kronfeld, 1971. 

Pada tabel 3 diatas, m8.IT'.mae dapat pula sebagai tern-

pat terjadinya ketogenesis disamping saluran pencernaan dan 

hati. Kelenj ar mammae sapi be tina no·rmal menggunakan aseto

asetat dan beta-hidroksibutirat, tetapi selama ketosis di-' 

hasilkein asetoasetat (Bergman, - 1971). Meskipuh ...:.. -- . demikian 

sebagai tempat utama pembentukan benda-benda keton pada ru-

minansia adalah saluran pen.cernaan dan hati, dan hal ini 
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telah dijelaskan didepan. 

Glukosa yang berasal dari karbohidrat pakan :bar-

jumlah sedikit saja, oleh sebab itu untuk meningkatkan glu-

kosa tubuh me.ka diperlukan suatu proses untuk mensintesa 

glukosa dari bahan non karbohidrat, proses ini dikenal de

ngan glukoneogenesis yang sebagian besar terjadi dalam hati 

dan ginjal. Pada ruminansia, hati merupakan ·organ · utama _ 

yang mensuplai kebutuhan glukosa. Sekitar 85 persen glukosa 

yang dibutuhkan disintesa dalam hati dan sisanya 

dalam ginjal (Bergman, 1977). 

dibentuk . . 

Glukonegenesis mempunyai fungsi untuk memenuhi ke-

butuhan tubuh akan glukosa bila kadar karbohidrat pakan 

tidak terdapat dalam jurnlah yang cukup. Penyediaan glukosa 

yang terus menerus penting sebagai sumber energi terutama 

untuk sistim saraf dan eristrosit. Glukosa juga diperlukan 

pada jaringan lemak sebagai sumber gliserida-gliserida, dan 

mungkin memegang peranan dalam mempertahankan zat-zat anta-

ra siklus asam sitrat pada banyak jaringan. Disini jelas 

bahwa dalam keadaan dimana lemak dapat menyediakan sebagian 

besar kalori yang diperlukan organisme, selalu diperlukan 
I 

sejumlah glukosa basal. Selain itu, glukosa merupakan satu-

satunya bahan be.kar yang menyediakan energi pada otot rang-

ka dalam keadaan anaerob. 

Prekursor utama untuk glukogenesis pada ruminansia· 

adalah asam-asam amirro- glukogenik, asam laktat, gliserol, 

dan asam propionat. Didalam tubuh, sebagian asam amino, be£ 

sifat glukogenik hanya sebagian kecil asam amino yang ber-
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sipat ketogenik. 

Asam-asam amino ini diperoleh dari pakan yang diabsorbsi 

dari saluren usus serta pengambila.n as am amino dari j ari

ngan tubuh. Perubahan asam amino menjadi glukosa terjadi 

didalam hepar. Untuk j elasnya dapat dilihat pada gambar 4. 

Pembentukan glukosa hasil dari proses glukoneogenesis 

sangat berguna sebagai sumber energi serta berperan pula 

dalam mempertahenkan keberadaan zat-zat antara siklus asam 

sitrat yaitu oksaloaseta~. Oksaloasetat berperan ·panting 

dalam mengikat asetil-KoA hasil pemecahan asam lemak bebas 

me1alui proses beta-oksidasi, dan secara bersama-sama de

ngan oksaloasetat akan dioksidasi dalam siklus asam sitrat 

untuk menghasilkan energi. · 

Apabila jumlah oksaloasetat berkurang maka akan timbul aku

mulasi asetil-KoA dalam tubuh. 

Kreb's (1966) mengatakan bahwa kekurangan oksaloase

tat dalam hepar, maka akan mengurangi jalan oksidasi lemak 

bebas menjadi co 2• Selanjutnya ia mengatakan bahwa oksalo

asetat memainkan peranan ganda antara gl~~oneogenesis dan 

pembentukan co
2

• Untuk jelasnya dapat dilihat pada gambar 5 

yang menjelaskan bahwa oksaloasetat bertindak sebagai inte£ 

mediate dan di butuhkan untuk kedua j alan terse but. 

Mobilisasi asam lemak bebas tampak sebagai · ~aktor 

primer untuk mulainya ketogenesis, dan ini terjadi bila· 

tubuh memerlukan- tambahan bahan bakar · untuk metabolisme • ...:... -- . 

Pengeluaran energi pada sapi yang sedang laktasi umumnya 

melampaui energi yang didapat, dan sebagian asam - . . lemak 

·' 
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Trigliserida 
(disimpan atau 
kedalam darah) 

Keterangan ---------~ tidak terjadi dalam hati. 

Gambar 5. Jalan utama metabolisme benda keton, asam lemak 
lemak bebas dan glukoneogenesis. 
(~umber ; Bergman, 1971). 



bebas dil epaskan membentuk benda-benda keton. 

Keadaan ini oleh Kreb's (1966) dikatakan sebagai ketosi s 

fisiologis. Tabel berikut memperlihatkan konsentrasi meta

bolisme ~~tara sapi normal dan penderita ketosis. 

Tabel 4. Konsentrasi metabolit dalam darah dan hati sapi 

normal dan penderita ketosis. 

Metabolit Normal Ketosis 

Darah (mg/100 ml) 

Glukosa 50 40 

Keton 10 30 

As am lema..~ be bas 0,3 0,6 - 2 

Hati (% berat basah) 

Glikogen 3 0,8 

Glukosa 0,4 0,2 

Lemak 3 10 

* Sumber ; Bergman, 1971. 

Pembentukan benda-benda keton dari asam lemak rantai 

panjang atau dari asam asetat, diduga bahwa unit atom c
2 

yang dibentuk dari beta-oksidasi, berkondensasi satu sama 

lain membentuk asetasetil-KoA. Ini dapat terjadi oleh reak-

si terbalik tiolase dimana dua molekul asetil-KoA bergabung 

membentuk aseto - asetil-KoA yang merupakan zat permulaan un-

tuk ketogenesis dibentuk langsung selama proses beta - oksi-

dasi atau sebagai hasil kondensasi asetil-KoA. 
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Jalan ketogenesis dalam hati (Harper, et al, 1979) 
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antara beta-hidroksi-beta-metilglutaril-KoA atau 
HMG-KoA (Harper, et al, 1979). 
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Jalan untuk pembentukan asetasetat dari asetil-KoA -

melalui dua cara. Pertama adalah dengan deasilasi sederhana 

yang dikatalis oleh en~ym asetoasetil~KoA deasilase (gambar 

6) 1 jalan kedua menyangkut kondensasi asetoasetil-KoA de 

ngan molekul asetil-KoA lain untuk membentuk beta-hidroksi

beta-metil-glutaril-KoA (ID~G-KoA), dikatalis oleh - beta

hidroksi-beta-metilglutaril-KoA sintetase (gambar 7). 

Dengan adanya enzym lain didalam mitokondria yakni 

beta-hidroksi-beta-metilglutaril-KoA liase, -meny.ebabkan 

asetil-KoA terlepas dari beta-hidroksi-beta-metilglutaril -

KoA, meninggalkan asetoasetat bebas. Kedua enzym ini harus 

terdapat dalam mitokondria untuk dapat berlangsung ketoge

nesis. Ini terjadi dalam hepar dan epitel saluran usus saja, 

dengan sedikit kecenderungan terjadi juga dalam . - jaringan 

ginjal. 

Asetoasetat dapat diubah menjadi D (-) beta-hidroksi 

butirat oleh D (-) beta-hidroksi-butirat dehidrogenase yang 

terdapat dalam banyak jaringan termasuk hepar. 

Beta-hidroksibutirat secara kWantitatif merupakan benda ke

ton yang .paling banyak dalam darah dan urin penderita keto-

sis. 

Pengangkutan dan Penggunaan Benda-benda Keton 

Pada keadaan metabolisme yang diikuti dengan kecepa

tan oksidasi asam lemak yang tinggi, maka akan dihasilkan 

sejum~ah _ besar asetoase.t~t __ dan beta-hidroksibutirat. Aseto-___ . 

asetat terus menerus mengalami dekarboksilasi secara spon~ 

tan untuk menghasilkan aseton. Untuk jelasnya dapat dilihat 
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pada gam bar 8 o 

Asam asetoasetat dan beta-hidroksibutirat, keduanya meru-

pakan asam yang kekuatanya sedang da~ dinetralkan bila 

terdapat dalam darah atau jaringan. Akan tetapi ekskresi-

nya yang terus menerus menurunkan cadangan alkali dan me-

nyebabkan kematian pada penderita yang tidak terkontrol. 

Aliran benda-benda keton dari hepar ke jaringan ek

stra hepatik disebabkan oleh mekanisme enzym aktif didalam 

hepar untuk pembentukan benda-benda keton. 

0 
II 

?J 
CH

3
- C -CH~ 

ASETON. 

CH
3

- C -CH~-COOH 

Gambar e. 

ASAM ASETOASETAT 

D(-}-{3-HIDROKSIBUTIRAT 

DEHIDROGENASE 

OH 
I 

CH
3
- CH-CH~-COOH 

D(-).(3.HIDROKSI BUTIRA T 

Hubungan antara benda-benda keton D (-) beta
hidroksibutirat dehidrogenase adalah enzym mi
tokondria (Harper, et al., 1979). 

Sedangkan dalam jaringan ekstra hepatik berlangsung 

sebaliknya. Untuk jelasnya dapat dilihat pada gambar 9. 

Hepar dilengkapi dengan mekanisme enzym aktif untuk pem-

bentukan asetoasetat dari asetoase.til-KoA, maka ·· ·· -sekali 

asetoasetat dibentuk tidak dapat diaktifkan kembali secara 

langsung dalam hepar. Ini yang menyebabkan terjadinya ben-
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Gambar 9· 
Pembentukan, pemakaian, dan ekskresi benda-benda 
keton. ,- Jalan utamanya di tunjukkan oleh garis 
panah yang tebal (Dari Harpen, et al, 1979). --
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da-benda keton oleh hepar. 

Asam asetoasetat dan beta-hidroksibutirat keduanya dapat 

saling berubah, tetapi harus dirubah kembali menjadi ase

toasetat sebelum digunakan oleh jaringan ekstra hepatik. 

Enzym beta-hidr.oksi butirat : _- '. :· :: dehidrogenase terse bar 

luas dalam jaringan tubuh dan dan terletak pada _ - ·membran 

mitokondria (Lehninger, .tl §d., 1960). 

Perubahan asetoasetat menjadi beta-hidroksibutirat 

secara cepat dapat menguntungkan dan memainkan peranan da-

lam pengangkutan- benda-benda keton oleh garah. Ini disebab 

kan karena beta-hidroksibutirat adalah senyawa yang stabil, 

tetapi aseto~setat tidak. Asetoasetat dengan segera akan 

diuraik~~ menjadi aseton dan co 2 . 

Sebagian besar jaringan dapat memanfaatkan benda-

benda keton, dan ini didasarkan pada perubahan asetoasetat 

menjadi asetoasetil-KoA, kemudian membentuk asetil-KoA dan 

selanjutnya mengalami oksidasi dalam siklus asam sitrat. 

Dua reaksi dibawah ini berlangsung dalam jaringan extra 

hepatik dimana asetoasetat diaktifkan menjadi asetoasetil-

KoA. 

CH3COCH2COOH 

Asam asetoasetat 

KoA Transferase 

CH3COCH2CO-S-CoA 

Asetoasetil-KoA 

yH2COOH 

tH2CO-S-CoA 

Suksinil-KoA 

yH2COOH 

bH2COOH 

Asam suksinat 
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Salah satu mekanismenya (seperti terlihat pada reaksi di

atas) menyertakan suksinil-KoA-asetoasetat-KoA-Transferase 

(tioferase). Asetoasetat bereaksi dengan suksinil-KoA, KoA 

dipindahkan untuk membentuk asetoasetil-KoA dan auksinat. 

Reaksi lainnya menyertakan pengaktifan asetoasetat 

deng§n ATP dan adanya KoA serta dikatalis oleh asetoasetat 

tiokinase. 

Asetoasetat 

tiokinase 

CH3COCH2COOH+ ATP +CoA-SH----===lC~ H3COCH2COSCoA+k ~ P+PPi 

Asetoasetat Asetoasetil-KoA 

D(-) beta-hidroksibutirat dapat diaktifkan langsung 

dalam jaringan extra hepatik oleh tiokinase. ·' · Perubahan 

menjadi asetoasetat oleh D(-) beta-hidroksibutirat _ dehi~ 
.J.. 

drogenase dan NAD: diikuti oleh pengaktifan asetoasetil-KoA 

adalah jalan lain yang menuju ke metabolisme selanjutnya. 

Asetoasetil-KoA yang dibentuk oleh reaksi-reaksi ini akan 

dipecah menjadi asetil-KoA oleh tiolase dan dioksidasi da-

lam siklus asam sitrat. 

Benda-benda keton yang dioksidasi dalam jariD.gan · 

extra hepatik sebanding dengan konsentrasinya dalam darah. 

Sebagian besar ketonemia disebabkan karena · p~irl.ilgkatan 

pembentukan benda-benda keton oleh hepar lebih besar dari 

pada kemampuan jaringan extra hepatik untuk : _ Ip.eng~akan 

benda-benda keton yang relatif terbatas. Akan tetapi keto-

sis pada penderita diabetus berat, dapat diperberat oleh 

penurunan kemampuan untuk memecah benda-benda keton. 
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Benda-benda ke ton yang herlebihafi dalam tubuh akan 

diekskresikan terutama lewat urin (ketonuria) dan dalam 

air susu, ditambah lagi dengan pengeluaran aseton melalui 

jalan pernapasan. Jumlah yang dikeluarkan dalam air kemih 

biasanya jauh lebih banyak dari pada dalam air susu . dan 

pernapasan, dan secara keseluruhan banyaknya - benda~henda 

keton yang diekskresikan dari tubuh bergantung pada dera

jad keparahan penyakit. Pada ketonemia sedang, pengeluaran 

benda-benda keton melalui air kemih hanya beberapa persen 

saja dari seluruh benda keton yang dihasilkan (Bergman,1977). 

Diagnosis Penyakit 

Menentukan diagnosis penyakit ketosis dengan hanY~

berdasarkan gejala klinis tidak memberi hasil yang meyakin 

kan karena gejala klinis yang ,ditimbulkan tidak spesifik. 

Untuk itu diperlukan keterangan-keterangan pada hewan pen

derita, misalnya tentang sejarah penyakit, pemberian pa

kan dan jumlah yang diberikan, kapan hewan melahirkan an~ 

dan sebag~inya. Mengingat ketosis sapi merupakan penyakit 

metabolik, maka pemeriksaan laboratorium secara biokimia 

sangat diperlukan. Terutama untuk mengetahui kelainan bio

kimiawinya seperti : hipoglikemia, ketonewia, dan ketonuria. 

Pada pemeriksaan biokimiawinya pada ketosis -_sapi 

dapat dilihat hipoglikemia, ketonemia dan ketonuria. Juga 

terdapat pula peningkatan asam-asam lemak bebas dalam darah 

pada- beberapa kasus (Kronfeld, dikutip oleh Blood, et al., 

1981). 
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Pada pengukuran kadar keton dalam air kemih sapi 

yang sehat kadar benda-benda keton dapat mencapai 10 mg/ -

100 ml, meskipun biasanya kurang dari 10 mg/100 ml. 

Kadar benda keton dalam air kemih sebanyak 80 - 1300 mg/ -

100 ml sudah menunjukkan terjadinya ketosis primer ataupun 

sekund.er. Sedangkan kadar benda keton dalam air susu pada 

umumnya tidak begitu bervariasi, berkisar dari normal 3 mg/ 

100 ml sampai 40 mg/100 ml pada sapi yang ketosis (Blood,

et al. , 1981 ) • 

Untuk mengetahui adanya benda-benda keton 

urin dapat digunakan uji ketosis sebagai berikut 

a. Uj i Rot hera : 

dalam 

Reagen terdiri dari : Na-nitroprusida, amonium sulfat 

jenuh, dan NH
4

0H pekat. 

- Prinsip reaksi : Na-nitroprusida dalam suasana alka

lis terpecah menjadi Na
4

Fe (CN) 6, NaN0 2 , dan Fe(OH)
3

• 

Bahan ini dapat mereduksi aseton dan asam asetoasetat 

dan menimbulkan warna ungu. 

b. Uji Ross 

Reagen terdiri dari : Na-nitroprusida, amonium sulfat 

dan amonium hidroksida. 

- Prinsip reaksi : Na-nitroprusida dalam suasana alka

lis terpecah menjadi Na
4

Fe (CN)
6

, Nru''H32 dan Fe (OH)
3

• 

Bahan ini dapat mereduksi aseton dan asetoasetat dan · · 

memberikan-warna ungu. 

c. Tablet Reagen Acetat buatan .A.m,es Co : 

- Reagen terdiri dari : Na-nitroprusida, asam amino 
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· asetat, disodium fosfat dan laktosa. 

Prinsip reaksi : berdasarkan reaksi Na-nitroprusida 

dengan sodium fosfat yang digunakan untuk menambah 

ph optimal reaksi dan laktosa digunakan untuk menam

bah jelasnya warna yang terbentuk yaitu warne ungu. 

d. Uji dengan Reagen_Ketostik _Strip buatan Ames Co: 

Reagen terdiri dari Na-nitroprusida, asam amino ase

-tat" dan sodium fosfat. 

- Prinsip reaksi : berdasarke.n reaksi dari Na-ni tropru-·. 

sida dan ditujukan untuk mengetahui adanya asam aseto 

asetat. 

Reaksi dengan asam eetoasetat ditandai dengan timbul

nya warna ungu. 



BAB III 

MATERI DAN METODE KERJA 

Materi Penelitian 

Dalam survai kejadian ketosis pada sapi perah di wi-

layah kerja Koperasi "SUKA MAK1-'IUR" Grati Kabupaten Pasu~ 

ruan telah digunaka.n sampel sebanyak 200 ekor sapi betina 

dari jenis sapi perah Friesian Holstein berumur 

sampai 8 tahun. 

3 tahun 

Dalam melaksanakan survai ini, penulis menggunakan 

alat-alat dan benda-benda keton dalam urin sapi perah yang 

diperiksa. Adapun alat-alat dan bahan-bahan yang digunakan 

adalah sebagai berikut : 

Alat-alat yang digunakan 

Tongkat penampung urin dengan panjang 2,3 meter. 

- Tabung reaksi 3 buah. 

- Pipet biasa 3 buah, pipet 2 ml 1 buah. 

Alat pengukur waktu (detik jam tangan). 

- Isolasi plastik. 

Bahan-bahan kimia yang digunakan 

Na-nitroprusida 4 %. 

- Amonium sulfat jenuh. 

- UH
4

0H pekat. 

- Multistik reagen strip buatan Ames Australia dalam 

kemasan botol berisi 100 strip/botol sebanyak 2 -

botol. 

Cara Kerja : 

a. Uji Rothera 

- Campurkan 2 ml urin dan 2 ml amonium sulfat jenuh. 

34 
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- Tambahkan pula beberapa tetes larutan Na-nitroprusida. 

- Terakhir, tambahkan amonia melalui dinding te.bung, se-

bingga terbentuk dua lapisan. 

- Lihat hasilnya pada perbatasan kedua lapisan 

terjadi perubahan warna sebagai berikut : 

Negatif tidak terlihat perubahan warna 

warna tetap coklat. 

terlihat cincin ungu tipis. 

dengan 

a tau 

Positif 1 (+) 

Positif 2 (-r+-) cincin ungu segera timbul dan lebar. 

b. Uji dengan Reagen Multistik buatan Ames Co : 

Urin segar ditampung, kemudian reagen strip ini di -

celupkan kedalam urin segar, selama 15 detik dan se-

gera diangkat dan diamati perubahan warna yang terjadi 

pada reagen strip tersebut. 

Warna yang terbentuk pada strip dibandingkan 

warna pembanding yang ada pada botol. 

Pembacaan hasil : 

dengan 

Bila warne strip tidak berubah atau tetap cream, maka 

reaksi tersebut negatif. 

Bila terbentuk warne ungu muda maka reaksi , tersebut 

positif derajat ringan, kandungan benda keton 10-15 mg%. 

Bila terbentuk warna ungu maka reaksi tersebut positif 

derajat sedang, kandungan benda keton 30-40 mg%. 

Bila t erbentu.k warna ungu tua maka reaksi tersebut po-

sitif .derajat berat, dengan kandungan benda keton 

80-1 00 mg%. 
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Untuk membantu menegakkan diagnosis terhadap keja-

dian ketosis maka diadakan kuisioner pada beberapa anggota 

kelompok peternak Koperasi "SUKA MAKMUR" di empat Kecamatan 

yaitu : Kecamatan Lekok, Kecamatan Grati, Kecamatan Lumbang 

dan Kecamatan Nguling. Sapi-sapi yang akan diuji urinnya, 

diminta keterangannya pada si pemilik untuk dicatat kedalam 

kuisioner yang menyangkut data-data : nama pemilik, desa, 

kecamatan, jenis dan jumlah ransum yang diberikan tiap hari 

produksi rata-rata per hari dan umur ternak. Setelah itu 

dilaksanakan penampungan urin. 

Dalam pelaksanaan penampungan urin tidak . . _digttnakan 

kateter, tetapi dilakukan masase rektrum, masase ambing, dan 

memberi minum pada sapi yang diuji, hanya beberapa saja yang 

dilaksanakan eksplorasi rektal, serta beberapa dapat sapi 

urinasi sendiri tanpa dilakukan perlakuan pada sapi tersebut. 



BAB IV 

HASIL DAN PE I ~AHASAN 

Dari hasil survai kasus ketosis yang telah dilaksana-

kan mulai tanggal 2 Maret 1989 sampai dengan 28 Maret 1989, 

dengan sampel seoanyak 200 ekor sapi perah betina di wila

yah kerja Koperasi "STJ'.t<A lVIAKMUR" Grati Kabupaten Pasuruan 

yang meliputi Kecamatan Lekok, Kecamatan Grati, Kecamatan 

Lumbang dan Kecamatan Nguling. 

Adapun jumlah sapi yang diperiksa pada tiap-tiap Ke

camatan adalah sebagai berikut : Kecamatan Lekok sapi perah 

yang diperiksa sebanyak 27 ekor, Kecamatan Grati sebanyak 

130 ekor, Kecamatail Lumbang sebanyak 34 ekor, dan Kecamatan 

Nguling sebanyak 9 ekor. Tiap desa pada setiap 

diambil sampel 8 - 14 ekor sapi perah. 

Kecamatan 

Pada sampel sapi perah tersebut dilakukan uji ketosis 

dengan menggunakan uji Rothera dan uji dengan Multistik da

pat diperoleh hasil seperti terlihat pada lampiran I. 

Dari lampiran I tersebut diperoleh hasil sebagai berikut 

a. Pada uji Rothera diperoleh 5 ekor sapi positif (2,50 %), 

s·edangkan sisanya 195 ekor negatif. Dari sapi yang me

nunjukkan gejala positif ketosis ini terdiri dari 

4 ekor sapi (2%) menunjukkan positif 1(+). 

- 1 ekor sapi (0,50 %) menunjukkan positif 2 (++) • . 

b. Pada Uji dengan Multistik diperoleh 3 ekor sapi positif 

( 1 ·'50 %) , sedangkan siasanya 197 ekor neg a tif. 

Dari sapi yang menunjukkan gejala positif ketosis ini 

terdiri dari : 

37 



38 

2 ekor sapi (1%) menunjukkan positif ringan 

(10-15 mg%). 

- 1 ekor sapi (0,50 %) menunjukkan positif sedang 

( 30-40 mg%) • 

' 
Pada penelitian diatas yang ada gejala ketosis maupun 

yang menderita ketosis dilakukan pemeriksaan kadar gula da-

lam urin, dan dalam penelitian ini tidak ditemukan ad any a 

glikosuria pada sapi-sapi diatas, sehingga sapi-sapi diatas 

tidak kedapatan menderita diabetes• 

Dari pemeriksaan gejala-gejala klinis dari sapi-sapi 

yang dinyatakan positif tidak banyak diperoleh perubahan-

perubahan yang berarti. Disini hanya didapatkan keadaan sa-

pi-sapi tersebut mengalami penurunan produksi susu, 

kurus gangguan reproduksi (tidak birabi dalam waktu 

dan tidak bunting (lampiran 3). 

tubuh 

lama) 

Dengan memperhatikan la~piran 1 dikaitkan dengan lam

piran 2 tentang macam ransum pakan yang diberikan pada sapi 

sapi perah dan gambaran produksi susu rata-rata · .perhari 

make. dapat dibuat analisis sebab-sebab terjadinya kasus 

kBtosis pada sapi-sapi betina tersebut. 

Kasus ketosis berderajat positif 1(~) dengan Rothera 

pada sapi betina milik Bpk. H. Hasanudin, Kecamatan Lekok, 

desa Gejugjati adalah akibat kurangnya pergerakan pada sapi 

betina tersebut, sapi selalu berada dalam kandang. 

Ditirrj~u dari segi ransum ~akan, macam ransum yang diberi- -

kan kurang memenuhi persyaratan, yaitu diberikan 12 ~ 15-- kg 

rumput segar, 5 kg dedak pada masing-masing perekor perhari. 
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Produksi susu rata-rata 5,5 liter, memberi kesan produksi 

yang rendah sesuai dengan rendahnya jumlah pakan yang dibe-

rikan. 

Pada kasus ketosis berderajat positif 1(+) dengan 

-
Rothera dan derajat ringan· dengan Multistik pada sapi be-

tina milik Bpk. Samhadji, dapat disebabkan oleh kurangnya 

pergerakan, sapi selalu berada dalam kandang. Ditinjau dari 

ransum pakan dan macam ransum yang -diberikan kurang meme-

nuhi syarat yaitu 12 - 15 kg rumput segar, 4 kg dedak, yang 

diberikan pada masing-masing perekor perhari. Produksi susu 

rata-rata sehari 4 liter memberi kesan produksi yang rendah 

sesuai dengan jumlah paka.."'l yang di berikan relatif rendah .• 

Pada kasus ketosis berderajat positif 1(+) Rothera 

dan derajat ringan Multistik pada sapi betina milik Bapak 

Sukadi dapat disebabkan oleh kurangnya pergerakan, sapi 

selalu berada dalam kandang. Ditinjau dari ransum pakan, 

macam ransum yang diberikan sedikit lebih dibanding yang 

lain tetapi inipun masih kurang memenuhi syarat yaitu 20 kg 

rumput segar, 8 kg - dedak pada masing-masing perekor perhari. 

Produksi susu rata-rata perhari 6,5 liter, memberi ~ - kesan 

produksi susu sedikit lebih baik dari yang lain, sesuai de

ngan jumlah pakan yang diberikan sedikit lebih baik pula. 

Pada kasus ketosis berderajat positif 2(++) dengan 

Rothera dan derajat positif sedang dengan Multistik pada. 

sapi · betina milik Bpk. Dulmeles. Ditinjau dari rans:um pakan 
.. _.:.. -.. . - -

dan macam ransum yang diberikan juga sedikit lebih _· ·baik 

bila dibandingkan yang lain tetapi inipun juga ·masih kurang 
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memenuhi syarat yaitu 20 kg rumput segar dan 4 kg dedak pa

da masing-masing perekor perhari. Produksi susu rata-rata 

sehari 1,5 liter, memberi kesan produksi yang sangat rendah, 

bila dibanding dengan jumlah pakan yang diberikan. 

Dalam penelitian ini. digunakan sampel sebanyak 200 

ekor sapi perah yang _ diperiksa, hal ini disebabkan beberapa 

kesulitan tehnis dilapangan, disamping itu kemampuan yang 

terbatas dari peneliti sendiri. 

Beberapa ·kesulitan tehnis yang penulis temui selama 

dilapangan antara lain adalah kesulitan dala~ "mengumpulkan 

sampel urin sapi perah yang diperiksa. Pemilik sapi tidak 

menginginkan sapi-sapinya diperlakukan secara kasar, misal

nya pengambilan urin dengan kateter, ajaupun ,· _eksplorasi 

rektal, inipun kadang peneliti dapat melakukan sebatas he

wan tersebut tidak mengalami kebuntingan tua, tetapi ini 

sedikit sekali dilakukan. 

Peneliti sedikit me~apat kemudahan dalam pengambilan 

urin misalnya : diperbolehkan oleh pemilik untuk melaksana

kan palpasi rektal, palpasi ambing, memberi minum yang ba

nyak pada sapi perah, dan cara-cara ini banyak - ·membantu 

peneliti dalam merangsang pengeluaran urin (urinasi). 

Kesulitan yang lain adalah masalah rekording sapi pe

rah pada tiap-tiap peternak sebagian besar tidak ada di

rumah sehingga banyak mempersulit dalam menjawab pertanyaan• 

kuisioner yang peneliti ajukan, disebabkan psmilik sapi ke

banyakan menyerahkan sapi-sapinya untuk dipelihara orang 

lain sehingga data-data rekording sebagian besar tidak ada. 
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Kesulitan lainnya adalah dalam masalah · k6munikasi 

bahasa, karena sebagian besar masyarakatnya adalah suku 

Madura yang menggunakan bahasa Madura sebagai bahasa sehari 

hari, dan sebagian kecil saja masyarakat tersebut yang mam

pu berbahasa Indonesia. 

Perlu diketahui bahwa peneliti sendiri hanya sanggup 

menggunakan bahasa Jawa maupun ba.lJ.asa Indonesia, sehingga 

peneliti banyak menemui kesulitan dalam berkomunikasi de

ngan para peternak-peternak tersebut • 

• 



BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

Apabila diperhatikan hasil pemeriksaan urin sapi-sapi 

perah diatas, terlihat bahwa kasus dari ketosis di wilayah 

kerja Koperasi "SUKA MAKMUR" belum mempunyai arti yang pan

ting dalam mempengaruhi produksi dari sapi perah _ terse.but 

karena diderita kurang lebih 1,50 % (uji Multistik) atau 

2,50 % (uji Rothera) dari sampel sebanyak 200 ekor sapi pe

rah betina yang diambil. Tetapi hasil ini adalah sampel ke

cil yang meliputi 1,7% dari populasi sapi perah di wilayah 

kerja Koperasi "SUKA M.AKMUR" Grati Kabupaten Pasuruan yang 

berjumlah 11.894 ekor sapi perah. 

Penelitian dengan sampel yang lebih besar sangat di

perlukan untuk memberi keyakinan apakah benar, bahwa kasus 

ketosis hanya diderita oleh 1,50% (uji Multistik) atau 

2,50 % (uji Rothera) pada sapi perah di wilayah kerja Kope

rasi "SUKA 1IAK1JJ.~" Grati Kabupaten Pasuruan. 

Dengan demikian hasil dari penelitian ini belum dapat 

menj amin secara keseluruhan bahwa sapi-a·api perah diwilayah 

kerja Koperasi "SUKA 11AKMUR" Grati Kabupaten Pasuruan belum 

ditemukan kasus yang berarti. 

Dari kelima kasus ketosis yang ditemui pada pemerik-

saan urin dapat ditarik kesimpulan bahwa penyebab ketosis 

pada sapi-sapi tersebut akibat pemberian pakan yang rendah 

kuali tasnya tei'\1-tama juml9.h karbol:Q.drat yang rendah dalam 

pakannya. Meskipun demikian peneliti tidak menutup kemung-

kinan terjadi kasus ketosis sekunder pada sapi perah ter-

, .. - . . '"; 
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sebut, ini cukup banya.k sapi-sapi perah diberikan ra.nsum 

paka.n dan macam ransum yang kurang memenubi persyaratan mi

nimal dari kebutuha.n perharinya. 

Untuk mengungkapkan kemungkina.n kasus ketos i s se-

kunder, peneliti berusaha menganamnesa riwayat . _penyakit 

yang pernah diderita sapi perah yang positif ketosis .teru

tama penya.kit yang diderita terakhir sebelum dilakukan uji 

ketosis. Hasil masukan dari anamnesa yang diperoleh secara. 

kuisioner sulit didapat, bahkan peternak sendiri tidak tahu 

mena.hu tentang sapi yang peneliti periks a positif ketosis 

tersebute Hal ini disebabkan rendahnya kesadaran 

akan pentingnya_rekordi~g bagi sapi perahnya, 

peternak 

Pada pemberian pakan yang kurang memenuhi syarat da

lam kebutuhanya perhari pada banyak sapi-sapi perah selain 

penderita ketosis, mungkin disebabkan sistim adaptasi tubuh 

yang baik pada sapi perah tersebut, sehingga tubuh · -dapat 

menyesuaikan diri terhadap jumlah pakan yang s~Dgat minimal 

yang diberikan perharinya. 

Pada uji terhadap ketosis ini dilakukan dua macam uji 

yaitu uji Rothera dan uji dengan Multistik diperoleh hasil 

sebagai berikut : 

1. Pada sapi perah milik Bpk. H. Hasanudin ditemukan 

2 ekor sapi menderita ketosis yang dapat dideteksi 

dengan Rothera dengan derajat positif 1(1-) tetapi· 

de ng~~ uji Multistik hasilnya negatif. 

Ini disebabkan pada uji Rothera dapat mendeteksi 

adanya aseton dan asam asetoasetat dalam urin, 
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sedangkan uji dengan Multistik hanya dapat mende-
• 

teksi asam asetoasetat saja dalam urin. 

Dari pernyataan diatas dapat disimpulkan bahwa 

uji Rothera lebih baik dari pada uji ketosis de

ngan Multistik. 

2. Pada sapi yang menderita ketosis yang didapatkan 

hasil positif baik dengan uji Rothera maupun uji 

dengan Multistik. 

J. · Pada uji dengan Multistik sangat praktis dan hasil 

dapat dilihat 15 detik setelah dicelupkan dalam 

urin. Sedangkan dengan uji Rot-hera lebih sulit dan 

berbahaya karena amonium hidroksida pekat sangat 

iritasi bagi kulit serta menimbulkan - -bau yang 

sangat menusuk, selain itu hasilnya dapat diamati 

setelah menunggu proses reaksi selama 1 menit. 

Upaya pencegahan terhadap adanya ketosis ini sangat 

diperlukan mengingat kasus ini banyak terjadi pada sapi 

perah yang berproduksi tinggi, pada waktu setelah melahir-
-

kan dan pada waktu mulai berproduksi (laktasi). 

Tindakan pencegahan yang dapat dilakukan adalah 

berikut : 

sebagai 

1. Sapi-sapi tidak boleh dibiarkan dalam keadaan lapar dan 

terlalu banyak makan pakan yang mengandung ba.nyak lemak 

teristimewa pada waktu-waktu laktasi (Blood, et al.,1981}. 

_2. Sapi-sapi jangan dibiarkan dalam kandang terus menerus , 

tetapi harus diberikan latihan-latihan teratur dan di-

lepaskan ke dalam padang rumput pada waktu laktasi-
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(Lubis, 1973). 

3. Sapi-sapi perah yang peka terhadap ketosis ataupun yang 

mempunyai resiko tinggi terhadap ketosis agar selalu di

jaga pakannya yaitu sebelum partus harus diberikan pakan 

yang berlebihan secara bertahap sampai pada waktu sete

lah melabirkan (Siegmund, 1973). 

4. Pada permulaan periode kering konsentrat yang diberikan 

pada sapi perah 1-2 kg/hari dalam minggu pertama dan di

naikkan menjadi 4-5 kg/hari waktu minggu terakhir sebe

lum melahirkan (Siegmund, 1973). 

5. Periode kering paling lambat 4-5 minggu sebelum partus 

karena periode kering terlalu lama - dapat merugikan 

(Hibbit, 1974). 



BAB VI 

R I N G K A S A N 

Pada sapi yang menderita ketosis, hiperketonemia ha

nya merupakan salah satu gangguan biokimia yang terjadi di

antara sekian banyak perubahan metabolisms. Perubahan yang 

menyangkut dua hal utama, yaitu pengurangan penggunaan kar

bohidrat dan peningkatan jumlah metabolisme lemak dan benda 

benda keton. 

Dua benda keton utama yaitu asam asetoasetat dan -~ beta-

hidroksibutirat dapat segera dimanfaatkan, misalnya diguna

kan dalam metabolisme tubuh untuk menghasilkan energi. 

Pada ruminansia normal, benda-benda keton dibentuk 

oleh epitel rumen dari asam lemak terutama asam butirat dan 

beberapa pakan yang bersifat ketogenik, sehingga memungkin

kan timbulnya presdisposisi terhadap ketosis. Selama keto-

sis berjalan aktif, maka lebih banyak benda-benda 

yang dibentuk dari asam lemak bebas dalam hati. 

keton 

Proses ketogenesis bergantung pada dua faktor yaitu : 

faktor primer dan faktor hepatik. Faktor primer yaitu mobi-

lisasi asam lemak bebas dari simpanan lemak tubuh. Kedua 

adalah faktor hepatik yang menyangkut perubahan penggunaan 

asam lemak bebas dalam hati dari jalan esterifikasi dan ok

sidasi lengkap menjadi C0 2 ke jalan oksidasi sebagian men

jadi benda-benda keton. 

Kemampuan penggunaan- karbohidrat sangat berperan da

lam kasus ini. Adanya hipoglikemia akan menyebabkan mening

katnya mobilisasi asam lemak bebas dari simpanan lemak tubuh, 

46 
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sedang metabolisme karbohidrat yang tidak cukup dalam hati, 

merubah jalan penggunaan asam lemak bebas hati dari esteri

fikasi dan oksidasi menjadi co2 ke jalan ketogenesis. 

Kekurangan oksaloasetat memegang peranan dalam mengu

bah jalan asam lemak bebas dari pembentukan co2 menjadi ke

togenesis. Oksaloasetat memainkan peranan ganda antara pro

ses glukoneogenesis dan pembentukan co2• Faktor yang menye-

babkan penurunan konsentrasi oksaloasetat umumnya 

kecepatan glukoneogenesis yang tinggi. Sapi y~g 

karena 

berpro-

duksi tinggi terutama pada permulaan berlaktasi atau selama 

berlaktasi dan setelah melahirkan. 

Sapi yang sedang laktasi ini membutuhkan glukosa yang 

lebih banyak untuk mensistesis laktosa, sehingga membutuh-

kan proses glukoneogenesis yang tinggi. Tetapi kemampuan ~ 

sapi untuk memobilisasi atau memenuhi prekursor karbohidrat 

selanjutnya tidak mencukupi sehingga menyebabkan timbulnya 

ketosis. 
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LAMPIRAN I 

No. PEI.ULIK 

1 . Bpk . Dulloh 

2. Bpk . H. Hasanuddin 

' 3 . Bpk. Bahri 

4. Bpk . Tawir 

5. Bpk. H. Ahmad Ze in 

6. Bpk. Jamal 

7 . Bpk. Bisr i 

8. Bpk . Saleh 

9. Bpk . Samhadji 

1 o. Bpk. Sanip 

11. Bpk. Marhameh 

12. Epic . Timan 

13. Bpk . Suhono 

14. Bpk. Muhammad 

15. Bpk . Miadi 

16. Bpk. Riadj 1 

17. Bpk . ll'ado l 

18. Bpk. Rosidi 

19. Bpk . Sutomo 

2.0. Bpk, Sukadi 

21. Bpk. Mis l an 

2.2. Bpk. Suwqntar. 

23. Bpk. Sut 8 rman 

24. Bpk . Dulnoha 

-~-

• 

HASIL PEI>:IERD<SAAN KETOSIS PADA 'URIN SA PI PERAH 
DI WILAYAH KERJA KOPERASI SUKA MAKMUR GRATI K.ABUPATEN 
P.ASURUAN DARI TANGGAL 2. !.!ARET SAMPAI DENGAN 2.8 MARET 1989 . 
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H A S I L P E ~ E R I K S A A N 

KECAMATAN D E S A 

J!,!L,SAPI JML,SAPI ROT HERA 

DD.IILIKI DIPERIKSA 
P,1(+) P. 2(++) Jl1fL RH!GAll 

. - ·· 

Lekok Gejugjati 3 3 - - - - ' 
Lekok Gejug jati 7 5 2 - 2 -
Le kok Gejugjati 2 2 - - - -
Lekok Rowogempol 2 1 - - - -
Lekok Rowogempol 36 4 - - - -
Lekok Rowogempo l 9 3 - - - -
Lekok _Tampung 2 2 - - - -
Lekok Tompung 2 2 - - - -
Lelcok Tom puns 3 2 1 - 1 1 

Lekok Tampung 5 2 - - - -
Lekok Tampung 2 1 - - - -
Grati Sumber Dawesari 3 . 2 - - - -
Grati Sumber Dawes:?.ri 2 2 - - - -
Grati Sumber Daweseri 2 1 - - - -
Grsti Sumber ' Dawesari 1 1 - - - -
Groti Sumbe r Dowessri 4 3 - - - -
Grati Ploeosari J J - - - -
Grati Plososari 25 4 - - - -
Grati Plososari. 5 4 - - - -
Gr 8 ti Cukur · Gondang 9 4 1 - 1 1 

Groti Cukur Gondang 3 1 - - - -
Groti Cukur Gondang 4 4 - - - -
Grati Culcur Gonda~ 7 3 - - - -
Grati Ranu Klindungon 4 2 - - - - ' 

ro o .±._{_ Ranu Klindungon ,2 1 - - - - 'I 

--- ' 

MU LTIST I X 

SEDANG BERAT ·J:'.fL 

- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -

I - - -
- - -
- - 1 

- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -

- - -
- - -
- - -
- - 1 

- - -
- - -
- - -
- - -

- - -
- - -
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. 

27 . Bpk. S 8 1 d Grnt1 Ranu Klindungan 8 4 - - - · ' - - - -
28. Bplc. Sunatar Grati Sumber ·Agung 16 J - - - - - - -
29. . Bpk . H. Abdul Rajak Gra ti Sumber Agung 13 J - - - - - - -

)0. Bpk . A w i Grati Sumber Agung J 2 - - - - - - -
) 1. Bplc. S u j 8 k Gr8ti Sumber Agung 3 2 - - - - - - -

)2. Bplc . Fadlil Grati Gratl Tunon 22 4 - - - - - - -
3J. Bpk . Abdul Rohman Grati Grati Tunon 2 1 - - - - - - -
34. Bpk . K a l i Groti Grati Tunon 4 2 - - - - - - - .. 

35. Bpi: . Hamidah Grati Groti Tunon 4 2 - - - - - - -
)6. Bplc. Sarijan Gra ti ·Grati Tunon 5 2 - - - - - - -
37. Bpk . S a 1 d Grati Kambongan 2 2 - - - - .:. - -
)8. Bpk. A m r i Grati Kambon,'San 2 2 - - - - - - -
J9. Bplc. D a a i r Grati Ka:nbangan 2 2 - ' - - - - - -
40. Bpk. S u h a p Grati Kambangan 4 2 - - - - •i - - -

41. Bplc. Abdul Salam Grati Kal"811g Kliwon 2 1 - ' - - - - - -

42. Bplc. Faozan Grati Korang Kliwon 3 2 - - - - - - -

4). B plc . R a t o n o Grati K:Hang Kliwon 11 J - - - - - - -
~ 

44. Bpk. S u b e r i Grati Karong Kliwon 2 2 - - - - - - -

45. Bpk. R a p 1 • i Grati Trewung 2 2 - - - - - - - ... 

46. Bplc. HamSUJ?- Grati Trewung J 2 - - - - - - -

47. Bpk. Misha ri Grati Trewung 7 4 - - - - - - -
48. Bpk . Ma.rha ti p Grati Kebonrejo 2 2 - - - - - - -
49. Bpk . Ponidi Grati Kebonrejo 3 2 - - - - , - - -
50. Bpk . N a w i Grati Kebonrejo J 2 - - - - - - -

' 
51. Bpk. Sudawi Grati Kebonrejo 3 2 - - - - - - -

52. Bpk . S u 1 i h Grati Kcbonrejo 4 2 - - - - - - -

53. Bpk . H. Nawawi Grsti Kal ioso 7 J - - - - - - -

54. Bpk. Misnayah Grati Kal!toso 3 2 - - - - - - -
55. Bpk. Vl a r a s Grati · Kalioso J 2 - - - - - - -
56. Bpk. J a · 1 d Gra ti Kalioso J 2 - - - - - - -
57. Bpk. Karsub Grati .. Kalioso B J - - - - - - -

58. Bpk. til i a r i Grati Rebalas 6 J - - - - - - -

59. Bpk. Sayuri Grati Reba las 4 J - - - - - - -. 
ro .t. l Rebalas 2 2 - - - - -

n - - - - - -



62. Bpk. H. Subhan Grati 

63 . Bpk . Sodir Grati 

64. Bpk. Ambali Grati 

65. Bpk. Arjum Lwnbong 

66. Bpk . Dul meles Lumbang 

61. Bpk. M i s j o Lumbang 

68 . Bpk. F u a d Lumbang 

69. Bplc. Satir i Lumbang 

70. Bpk. Wahid Lumbang 

71. Bpk. Buangkarjo Lumbang 

72. Bpk. Sumari Lumbang 

73. Bpk. Karia Sari Luinbang 

74. Bpk . Sutar:ni Lumbang 

75. Bpk. Duljaya Lumbang 

76. Bpk. Winawon Lumbang 

77. Bpk . End.oh Lumbang 

78. Bpk. lldi Sukono Lumbang 

79. Bpk. A y u p Lwnbang 

80 . Bpk. Zainal llbidin Nguling 

Keteran;;an P .1 ( +) = posit if 1 _ ( +) 

P.2(++)= positif 2 (++) 

JML = jumloh 

·' Kalipang 9 3 -
·Kalipong 5 4 -
. Kalipang 2 - 2 -
Cukur Guling I 3 2 -
Cukur Guling 5 2 -
Lumbang 2 2 -
Lumbang 2 2 -
Lumba n,g · 3 2 -
Lumbang 3 2 -
Lumbang 2 2 -
Panditan 5 3 -
Panditan 8 3 -
Panditan 4 2 -
Panditan 2 2 -
'ffatu Llll!lbang 7 4 -
Watu Lumban~ 5 2 -
Vfotu Lwnbang 2 2 -
\Vatu Lwnbang 2 2 -
Swnb er Anyar 145 9 -

Jumlah : 544 200 4 
( 2% ) 
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- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
1 1 - 1 - 1 

- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -

- - - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- .,.. - - - -
- - - - - -
- - - - - -
- - - - - . - . ... 

1 5 2 I 1 - 3 
(0,50% ) (2,50:%) ( 1%) (o,so;£ ( O%) (1 , 50% ) 

.. 
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LAMPIR1\N II HASIL Q!JISIOlTER TERH::D,\P 1,-fJ\KA EAN DA N P:l.ODUKSI RAT;\-R/,TA(HJ\RI 

I DI WILAYAH KERJA KOPER.ASI 3UK!t M.AKMUR Gn.ATI KABUPATEN 
P.ASURUAH DARI TJ\I'IGGJ\1 2 ~lAREr SAlt.Pt.I DEI:; CAN 28 M.ARET 1989. " 

------------------------------------------------------------

\-

-
Hi\ KANAN Y A N G DIE ERIK~!! 

----------- ----------- ------------ ------------ ---------- PRODUKS I 
NO. PEl.HLIK KEC.A~L\T.AN D E S 4 RUM PUT DEDAK PER KONSENTRAT AMPAS T.AHU JF.;N.ANG R.AT,~ -RAT 

PEREKOR/ EKOR/HJiRI PEREKOR/ PEREKOR/ J.AGUNG PERH.ARI 
H.ARI HJiRI Hl\RI PEREKOR/ PEREKOR 

. HJiRI 

----- ------------------------- --------------- ------------------- ---------- ----------- ------------ ------------ ---------- ---------
1. Bpk. Dullah Lekolc Gejugjati 12 - 15kg 5 kg - - - 5,5 lt 

2. Bpk. H. Hasanuddin Lelcok Gejugjati 12 - 15kg 5 leg - - - 5, 5 lt 

J. Bpk. Bahri Lekolc Gejugjati 12 - 15kg 4 kg - - - 9 lt 

--- - - 4~ - Epic. Tnwir Lekok Rowogempol 12 - 15kg 5 leg - - - 4 lt 

5. Bpk. H • .Ahmad Zein Lekok Rowogempol 12 - 15kg 5 kg - - - 9, 25lt 

6. Bplc. Jamal Lekok Rowogempol 12 - 15kg 10 kg - - - 7,5 1t 

7. Bpk. Bisri Lekok Tampung 12 - 15kg 2 1 5lcg - - - 1, 751 t 

8. Bpk . So1eh Lekok Tampung 12 - 15kg 5 kg - - - 6,5 1t 

9. Bpk. Samhadji Lelcolc Tampung 12 - 15kg 4 kg - - - 4 lt 

10. Bpk~ Sar.ip Lekok Tampung 12 - 15kg 4 kg ' 1t kg 4, 5 lt - -
·' 1, 5 lt 11. Bpk. Marbomad Lekolc Tsmpung 12 - 15kg 2 leg - - I -

12. Bpk. Timan Grati Sumber Dawesari 12 - 15kg 6 kg - - ' - 5 lt 

1J. Bpk. Suhono Grati Sumber Dawesari 12 - 15kg 10 kg - - . - 5 lt 

14. Bpk. Muhammad Grati Sumber Dawesari 12 - 15kg J kg - - - J' 5 11 

15. Bpk. Miadi Groti Sumber Davmsari 12 - 15lcg 7 kg - - - 6 11 

16. Bpk. Riadji Gr::Jti Sumber Dowesari 12 - 15kg 6 kg - - - 5 1 1 

17. Bplc. Wado1 Grati Plor>osari 29 kg 10 kg - - - 1J, 3 11 

18. Bpk. Rosidi Grati P1ososari 18 kg 10 kg J - -- - 8, 7 1 1 

19. Bplc. Sutomo Grati P1ososnri JO kg 6 kg - - - 11 1 ' 
' 

20. Bplc. Sukadi Grati Cukur Gondong 20 kg 8 kg - - I - 6,5 1 ' 

21. Bpk. Mis1an Grati Cukur Gondong 10 kg 8 kg - - - J 1 

' 
22. Bpk. Suwantnr Grati Cukur Gondang 12 - 15kg 6 kg - - - 5,6 1 • 

23. Bpk. Sutarman Grati Culcur Gondong 12 . kg 5 kg \ - - - 5 1 ' 
I 

.- '>A B.J)_\£_. Du1noha Grati Ranu K1indungan 20 kg 8 kg - - - 4 , 5 1 • 

- ----.10..-L...,.;!],_,.,,v,;p_......._?.!)__ka._ 2 kg - - - J 1 
- . _-~ J . 
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. . 
.. , 

' 6 '7 lt. 27. Bpk. S a i d G1•ati Ranu Klindungan 25 kg 12 kg - - -
28, Bplc. Sunator Grati Sumber AgUng 12 - 1 5kg 7 kg - - I - 5,5 lt. 

29. Bpk . H. Abdul Rajak Grati Sumber . .Agung 20 kg . . Ei kg - - - 3,1 lt. 

) 0 , Bpk. A w i Grati Sumber Agung 12 leg 7,5kg - - - 6 ,8 1t. 

31. Bpk. S u j a k Grsti Sumber .Agung 1) kg 5 kg - - - 7 lt. 

32. Bpk . Fadlil Grsti Grati Tunon 20 kg 6 kg - - - 8,5 lt. 

)). Bpk . Abdul Rohman Gr·::~ti Groti Tunon 1 2 - 15kg 5 kg - - - 3 '5 lt. 

34. B pic. K a 1 i Grati Gr·oti Tunon 1 5 leg 4 kg - - - 5,5 lt. 

35. Bpk. Hamidah Grati Grati Tuno~ 1 2 - 15l<g 4 kg - - - 5 lt. 

) 6 . Bpk. Sarijsn Grati Gra t i Tun oil 12 - 1 5kg 5 kg - - - 3,5 l t . 

37 . llpk . S a i d Grsti Kambangan 12-15kg 4 kg - - - 3,5 lt. 

38. Bpk . A m r i Grati Kambongan 1 2 - 1 5kg 4 kg - - - 3,5 lt. 

39. Bpk. D a s i r Grati Ksmbangan 12 - 15kg 5 kg - - - 4 ,5 lt. 

40. Bpk . S u h a p Grati Kombangan 15 kg 5 kg - - - 3' 5 1 t '. 
' 

41. Bpk. A tdul Salam Grat i Ka re ng Klh7on 12 - 15kg 5 kg - - - 5 lt. 

42 . Bpi<. Faozan Gr ati Karang Kliwon 1 2 - 15kg 3 kg - - - 2 lt. 

43. Bpk. R a t o n · o Grati Kar:mg Kliwon )0 kg 7 kg 2 , 5 kg - - 9 ,2 lt. 

44 . Bple . Suberi Grati Karang Kli·r;on 12 - 15lcg 5 kg - - - 2' 5 lt. 

45. Bpk. R a p i ' i Grati Trewung 40 kg 4 kg - - ··-·- - 10 , 5 lt. 
~ .... 

46. Bpk. Hamsun Groti Trewung 17 kg 4 kg - - - 5 lt. 

47. Bpk . Mishari Grati Trewu.ng 1 2 - 1 5kg 7 kg - - - 3' 5 lt. 

48. Bpk. !llerhatip crati Kebonrej o 20 kg 3 kg - - - 3 lt. 

49 . Bpk . Poilid i Groti Kebonrejo 15 kg 4 kg - - - 3,5 lt. 

50. Bpk. N a w i Grati Kebonrejo 15 kg 3 kg - - - J lt. 

51 . Bpk. Sud owi Grati Kebonrejo 12 - 15kg 5 kg - - - 4 , 5 lt. 
J 

2 .~ lt. 52 . Bpk. S u 1 1 h Grati Kebonrejo 12 - '5kg J kg - - l -

53. Bpk . H. Nawawi Grati Ka1ioso 30 kg 4 kg - - - 4 lt. 

54 . Bpk. 1J!isnayah Greti ,Kalioso .. 20 kg 3 kg - - - 7 lt. 

55 . Bpk . W a r a s Grati Kalioao JO kg J kg - - - 5 lt. 

56 . Bpk . J a 1 d Groti Kalioso JO kg 6 leg - - . - 4,5 lt. 

57. Bplc. Ka.rsub Greti · Kalioso 20 kg 5 kg - - - 4 lt. 

58. Bplc . Miari Grati Reba1as 20 - 24kg - 2 leg - - 5 lt. 

59 . Bplc. Sayuri Grati Rebc1as 24 - )Okg 6 kg - - - 10,5 1t. 

(' J::O.,t.J. Rebolos 20 - 24kg 4 kg - - - 5 lt. 

- 11 1 t . 



62. 

6J. 

64. 
65. 

66. 

6J. 

68 . 

69. 

70. 

71. 

72. 
7). 

7 4. 

75. 

76. 

77. 
78. 

79. 

so. 

Bpk. H. Subhan 

Bplc. Sodir 

Bpk . Ambali 

Bpk. llrjum 

Bpk . Dulmeles 

Bpk. M i s j o 

Bpk. F u a d 

Bpk. Satiri 

Bpk . Wa.hid 

Bpk . BuaJ16karjo 

Bpk. SUI!lari 

Bple. Karia Sari 

Bplc . Sutarmi 

Bpk. Duljoya 

Bpk. Winawon 

Bpk. Endah 

Bpk. Adl Sukono 

Bpk. A y u p 

Bple. Zainal Abidin 

Grati 

Grati 

Grati 

Lu..r:~bang 

Lumbang 

Luo ba~1g 

Lumbar..g 

LUI!lbang 

Lumban.g 

Lumbang 

Lura bang 

. Lumbang 

LLmbang 

Lumbang 

Lumbang 

Lura bang 

Lumbang 

Lura bang 

Nguling 

Kalipang 

]!;;alipang 

Kalipang 

Cu lcu..r Guling 

Cuk:.tr Gulin:g 

Lum"bang 

Lumbang 

Lumbang 

Lumbang 

Lumbang . 

Panditan 

Panditan 

Ponditon 

Ponditan 

Y/a tu LumbaJ;~g 

Wotu Lumba~g 

Watu Lumbong 

\'Ia tu Luraba~g 

Sumber Anyil r 

20 - 24kg 

15 kg 

12 - 15kg 

50 kg 

20 kg 

20 kg 

20 - 24kg 

JO kg 

JO kg 

40 kg 

JO kg 

JO - 40kg 

20 - . 24lcg 

20 kg 

JO kg 

JO kg 

25 kg 

40 kg 

25 kg 

-------------------------------------------------------------------------------

7 kg 

8 kg 

7, 51cg 

J leg 

4 leg 

6 kg 

6 kg 

4 kg 

4 kg 

J kg 

7 kg 

B leg 

5 kg 

5 kg 

B kg 

5 kg 

5 kg 

J kg 

2 kg 

56 

2 kg 

.: 

2 leg 

J kg 

2' 5kg 

2 kg 

J kg 

2,5kg ~~---------
------------

·I 

5 lt. 

9 l t. 

3,5 lt. 

10,5 H. 

1, 5 1 t. 

7 '5 lt. 

6,5 lt. 

3,5 lt. 

5, 5 lt • 

4 l t. 

B, 5 l t. 

5 lt. 

5 lt. 

J ,5 lt. 

6 '5 lt. 

4, 5 l .t. 

5 lt. 

5,5 lt. 

10 l t.' 

- I 
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LAMPIRAN III DATA-D.AT1\ KEAD.A;\N SAPI PER.AH PEND.ERIT.A KETOSIS 
DI WIL.AY.AH KERJ.A KOPER.ASI SUKA M..AIGIDR GRATI KABUPATEN P.ASURUAN 

0 

} NO. PEMILIK ~~~J1i'I liNAl\lNESA PRODUKSI SUSUfruRI BTNG . . KEJ\EiUUO.AN 

-----1--~-------------------~-------------------------------~--------------------------------------------------------------------------1 

1. 

2. 

3. 

- 4. 

5. 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------;--------------
~ :I . Hasanudin 4 Tahun 

I H. Hasanudin 3,5 Tahun 

Bpk. Samhaji 4 Tahun 

Bpk. Suhadi 7 Tahun 

I Bpk. Dulmeles 3 Tahun 

Penurunan produksi susu 

dari 7,5 liter/har1 

Penurunan produksi susu 

dari 7 liter/hriri 

Penurunan produksi susu 

dari 6 .liter/har1 

Penurunan produksi susu 

dari 8 liter/hari, 

hipersalivasi 

Penurunan produksi susu · 

dari 8 liter/hari, 

4 hari yang lalu 

5 liter 

4 liter 

1 liter 

6 liter 

1 liter 

Serin& IB tapi tetap 

birahi 

Tak·birahi lsbih dari 

8 bulan 

Tak birahi l ebih dari 

10 bulan 

Tok birohi lebih dari 

12 bulan, 

Tok birah i lebih dari 

7 bulan 

pernah menderita tympani J 

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

KETERANG.AN BTNG :s Bunting 



LAMPIRA N IV FOTO ALAT-ALAT DAN BAH.Al'l KIMIA YANG DI
PERGUNAKAN. 
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LAM:PIRAN V XUISIONER 59 

Grati ,tgl •••• Maret 1989 

Nama pemilik 

Kecamatan & des a 

-
No. Sa pi 

Jumlah sa pi B~aknya . 

.Umur ' 
.. ·" 

-· .. 

Makanan yang. diberikan Jenisnya Banyaknya/ekor 

a. 
---· b. 

' 

c. 

Makanan tambahan .. Jenisnya Banyaknyafekor 

a. 

b. 

•. 

" 
c. . 

-· 
--

Produksi Pagi Sore Rata-rata 
.. . 

susu 
.. . 

Mas a laktasi ke · I II III IV 1-

•. 

Laktasi sekarang bulan ke 

··• .·· Hasil pemeriksaan Uji Rothera Neg p.;'1 <+) p.2(++) 

Uji Ketostik Neg ring an sedang be rat I 

Glukosa Neg • pos 
.. . ~ ,. - .. -

······· 

i . 
*Ket . Neg . 

neg~tif ---- - • • 
: 

p . positif . -. 

l • ; ~ I \ I i I . \ i \. 

• 
·"'-... ~ 

- . 
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