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BAB I 

P E N D A H U L U A N 

V Malignant catarrhal Fever (MCF) atau dengan naaa 1! 

in Bovine malignant catarrh, Bovine epi theliosis, Malig

nant head catarrh, Nasal catarrh, Coryza gangraeaosa bovum, 

Gangrenous coryza, Snotsiekte, Boosaardige kopziekte adalah 

penyakit menular akut dan berjalan sporadik dan kadang-ka -

dang epizootik yans menyerang terutama sapi, kerbau, rusa 

dan beberapa specie.s ruminansia liar. Sedangkan domba didu

ga sebagai carrier penyakit ini, di Afrika telah dibuktikan 

bahwa wildebeest dan antelope merupakan carrier yang dapat 

menularkan pada sapi. 

v Menurut Bauer ( 1924 ), kejadian Penyakit MCF ·in1 

mungkin telah diketahtd d1 Mesir jauh sebelum masehi. Kemu

dian pada tahun 1 'l98 Chabert, melaporkan penyaki t ini pad a 

sapi di Perancis dan Anker pada tahun 1832 di Swiss mengu -

sulkan untuk nama penyakit ini sebagai Typhus sporadique 

non contagieux. Berthelet pada tahun 1840 menegaskan ten -

tang penyakit ini, bahw.a perubahan-perubahan yang terjad1 

catarrhal yang hebat terutama selaput mukosa dibagiah kepa

la . ( Mansjoer.1954 ). 

Percobaan yang mendalam tentang penjakit ini baru 

dimula1 pada permulaan abad 20 yaitu pada tahun 1923 oleh 

Mettam yang berhasil memindahkan penyakit ini dengan menyu~ 

tikkan darah hew an saki t ke hew an sehat. Gotze pada tahun 

1929 membuktikan bahwa agen penyebab penyakit ini virus, di 
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a berhasil menularkan darah yang bebas kuman dari hewan 

sakit ke hewan sehat. Maka selanjutnya para peneliti yang 

lainnya menyatakan bahwa penyebab MCF ini adalah virus (Jen -
sen et al. 1971). 

Penyakit MCF ini menurut Mansjoer ( 1954 ), telah 

dikenal di Indonesia sejak satu aba.d yang lalu dengan nama 

penyakit Ingusan, ·-sedangkan nama resminya baru diberikall P! 

da tahun 1917 oleh Schroots. Di pulau Lombok yang setiap ta -
hunnya selalu dilaporkan tentang kejadian penyakit iD1 da -

pat menimbulkan kerugian yang sangat besar. Kasus MCF ini 

sudah aenyeba.r hampir: ·diseluruh Indonesia yang meliputi : 

J awa, Madura, Sumatera, Sulawesi, Bali dan_ Kepulauan Sunda 

Kecil. 

Agen penyebab dari penyak1t Malignant Catarrhal Fe

ver ini adalah Bovi.d Herpes Virus 3, yaitu sebagai virus D

NA ( deoxyribo nucleic acid ) yang Yirionnya dilengkapi de

ngan envelope yang sangat peka terhadap pelarut lemak. ( Me,~: 

chant 1979, Gillespie et al. 1981 ). 

v Gejala klinis penyakit ini beraneka ragam tetapi 

umumnya selalu dimulai dengan demam serta gejala kliDis la

in seperti adanya peradangan pada alat pernafasan bagian a

tas serta alat pencernaan dengan diarrhea yang bercampur d! 

rah. Gejala klinis yang lain berupa radang mata ( opthal -

mi.a ) pada penyakit MCF i.n:i., ditandai dengan adanya kekeru~ 

an k:ornea ( corneal opacity ) yang dimulai dari tepi 11ata 

yang akan melanjut ke pusat mata yang akhirnya akan menye -

babkan kebutaan pada hewan penderita (Gillespie et al. 1981, 
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Snowdon et al. 1982). 

Gejala klinis yang beraneka ragam inilah yang kada~ 

kadang dapat d1kel1rukan dengan penyakit-penyakit lain yarg 
I 

mempunyai gejala kl1nis ·serupa.J seperti : Aphthae epizootica 

Rinderpest, Septichaem1a epizootica, Mucosal disease dan ma

sih ada beberapa penyakit yang secara klinis menyerupai pe-

nyaki t MCF ini. 

Diagnosa terhadap penyakit iai kita harus memahami 

dan mengerti secara menyeluruh tentang penyakit ini, agar t! 

dak mudah dikelirukan dengan penyakit lain. Diagnosa terha -

dap penyakit ini umumnya didasarkan atas kejadian yang spo -

radis dengan melihat gejala klinis dan patologi anatominya, 

tetapi hal ini harus d1teguhkan dengan pemeriksaan laborato

ris untuk uji serologis dan isolasi virus. 

~ Mennrut: RosSiter et al. ( 1978) yang telah mengada-

kan beberapa rangkaian percobaan untuk mendeteksi adanya an 
- -

tigen MCF in1, ternyata dapat diperlihatkan dengan mengguna

kan uji-uji antara lain : uji imunofluGreeensi secara ti

dak langsung ( indirect immunofluorescence test = liFT ) se~ 

ta uji reaksi pengikatan komplemen ( complement fixation 

test = CFT ) dan uji virus netralisasi ( virus netralizatio~ 

test = VWl' ). 

Beberapa peneliti telah mencoba melaksanakan pengeb! 

lan ( imunisasi ) dan ternyata didalam serum hewan percoba-

baan dapat dideteksi adanya titer antibodi yang cukup tinggi 

tetapi ternyata tidak mampu melawan tantangan ( challenge -

test ) terhadap inokulasi virus yang diberikan. Hal ini me-
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' ' 

nyebabkan pembuatan vaksin hingga kiDi tidak dapat berkea -

bang luas. SedaBgkan pengobatan '\ terhadap penyakit MCF 1Di 

seperti halnya penyakit Tirus yang lain tidak banyak meno -

long. Pengobatan hanya ditujukan terhadap kuman-kuman pe -

nyebab 1nfeks1 sekunder yang ikut serta memperhebat penya

kit MCP' 1D1. 

Ada beberapa masalah yang aasih belum terselesaikan 

secara tutas dari penyaki t MCF 1Di, misalDya car a penular.-. 

an secara alami belum dapat diketahui deng~ pasti sampai 

saat k1n1, faktor pembawa penyakit ( carrier ) yang masih 

dalam dugaan dan ada suatu pendapat bahwa penyakit 1n1 ti . 

dak dapat d1 diagnosa dengan test serologis secara pasti. 

Permasalahan diatas sangat menarik perhatian penu -

lis, malta penulis ingin mencoba untuk menguraikan dan mene

laahnya agar dapat mengenal penyakit ini lebih aendalaa ~ 

na kepentingan kita bersama. 
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BAB II 

E T I 0 L 0 G I 

1. Penyebab Penyald t 

Penyebab penyakit Malignant Catarrhal Fever adalah 

Bovid Herpes Virus 3 yang termasuk dalam Famili Herpesviri-

dae. Bovid Herpes Virus 3 terma sul-: virus yanc; mempunyai 

' capsomer ' dan intinya terdiri da r i ' do uble-s tranded 

DNA '· Dengan mikro skop vi r us terli hat rncrnpunyai diamet er 

140-240 mu, virus tanpa envelope 100 mu ( Merchant 1979, 

Gillespie et al.1981, Selman 1981 ). · 

Penggolongan virus MCF kedal c:m anggota kelompok vi

rus Herpes yang memiliki asam inti DNA, telah di buktil'>-an d~ 

ngan percobaan oleh beberapa peneliti. Diantaranya Rossiter 

et al. ( 1978) yang menerangkan bah\'.T a re:plikasi virus dapa t 

dihambat dengan adanya Cytosine arabinosa (Ara-C) sebanyak 

25 ug I ml pada media bial\.an. Sedangkan ,J ensen ( 1971) ser

ta Plowright (1968) menerangkan juga bahwa pertumbuhan vi

rus dapat diharnbat dengan adanya 5 I odo 2 Deoxyuridine. Hal 

diatas ini membuh: tikan bahwa asam inti virus !·!CF adalah ter 

masuk golongan virus DNA . 
. 

Di duga ada beberapa strai n vi r us yang mas ing- masing 

mempunyai sifat anti genik yanc; ber beda ( Blood et al. 1979). 

Sifat utama dari virus J.:CF jil-: a ma ::~ ih berada dalam 

tubuh induk semangnya selalu berikatan cr a t didalam sel 

( ~ Merchant 1979, Se.lman 1981 ) • 
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2. Sifat-sifat Virus 

2.1. Sifat Fisik dan Kimiawi 

Virion mempunyai 'envelope' yang mengandung lipid 

sehine;ga virus ini peka terhadan pelc.ru t lemak seperti chlo . -
roform ataupun ether, juga akan men:veba bkan pengurangan ti

ter virus jika disimpan dalam suasana asam (pH 3). Agen l'-1CF 

ini akan menjadi inaktif oleh perlakuan ultrasonik ataupun 

perlakuan pendine;inan dan thawing ( Storz et al. 1976 ). 

Menurut Jensen (1971) dan Merchant (1979), virus d~ 

pat hidup bebas hanya beberapa hari pada penyimpanan 4°C. 

Sedangkan didalam suatu campuran antara 20 - 40 % serum sa

pi dengan 10 % glyserol pada temperatur 70°C dibawah nol, 

maka virus dapat bertahan selama 15 bulan. 

Formalin 1 °/oo dan phenol 0,5 % akan menginaktif

kan virus dalam waktu 24 jam, dan didalam PBS pada tempera

tur kamar tahan dalam waktu 1 - 10 hari (Liggit et al.1978). 

Plowright ( 1968 ) menerangkan juga bahwa walaupun 

proses penyimpanan virus menggunakan temperatur sangat jauh 

dibawah 0° C, masih akan menyebabkan kematian virus MCF wa 

laupun tidak pernah melebihi 75 %. 

Karena sifat virus MCF ini sane;at peka t erhadap pe-

nr;aruh fisik dan diluar tubuh penderita hanya bert ahan da

lam wal->: tu yang singkat, maka material untuk perbenihan dan 

penularan harus segora diperr;unakan sebelurn melebihi 24 jam 

(Jensen 1971, Blood e.t al 1979 ). 
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2.2. Sifa t biologis 

Sifat utama dari virus t-1CF jika mDsih berada dalam 

tubuh induk semengnya adalah berikatan erat dengan sel, se

dangkan jika dalam sirlmlasi darah virus ini akan berilr;: atan 

erat dengan sel darah terutama sol darah putih mono nuklear. 

( Blood et al. 1979, Merchant 1979, Selman 1981, Gilles -

pie e t al. 1 98 1 ) • 

Nenurut Plowright (1968 ), ternyata virus HCF yang 

bebas tidak dapat diperlihatkan pada plasma darah ataupun 

urine dari wildebeest, tetapi dalam jumlah yang kecil dapat 

diketemukan pada plasma hewan kelinci yang mengalami infek

si penyakit. 

Pada domba yang dianggap sebagai carrier penyakit 

MCF, agen penyebab MCF ini tidak dapat dideteksi ( t<ansjoer 

1954 ). 

Menurur Jensen (1971) dan Selman (1981),lokasi ter

banyak virus MCF pada tubuh penderita adalah pada jaringan 

limphoid, seperti limphonodula, Peyer's patches dan limpa. 

Akab tetapi sebaliknya pada sekresi dan ekskresi yang diha

silkan oleh tubuh penderita, ternyata tidak diketemukan a -

danya virus MCF. Pada media monolayer sel thyroid anak sa -

pi, virus MCF yang berasal dari wildebeest mampu menghasil

kan cytopathik yang khas dimiliki oleh virus Herpes. Peru -

bahan tersebut mencakup pembesaran bentuk sel, adanya va 

cuole pada cytoplasma sel, syncitia multinuklear serta in -

elusion bodies intranuklear. 
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3. Sif'at Kekebalp 

Para peneliti berpendapat bahwa setelah hewan sea -

buh dari penyaki t MCF ini, ternyata dalam be berapa bulan 1 

tau minggu hewan tersebut dapat terserang kembali. 

Menurut Rossiter dan Jessett ( 1980 ), ternyata 

hasil uji deteksi antibodi dari berbagai variasi serum sapi 

dan kelinci dengan menggunakan uji pengikatan komplemen ( 

CFT), memberikan titer antibodi yang berbeda. Titer antibo

di yang tertinggi dihasilkan oleh kelinci, sedangkan dari 

310 ekor sapi didaerah endemik MCF titer antibodi rendab s! 

kali. 

Jadi jelaslah bahwa antigen MCF tidak dapat marana

sang sistem kekebalan agar terbentuk antibodi yang mampg m! 

lawan penyakit ini. Hal ini dibuktikan dari hasil percobaan 

daa uji deteksi antibodi dari hewan yang sembuh ternyata m! 

nunjukkan titer antibodi dengan kadar yang rendah. 

Seperti halnya percobaan yang dilakukan oleh Eding

ton dan Plowright tahun 1980, yang menggunakan vaksin in

aktif' ternyata kema.DlpJ.an bertahan dari hew an JB reo baan ke -

linci dapat diruntuhkan oleh tantangan ( Challenge Test ) 

ketiga dengan menggunakan suspensilimpa kelinci. 

Jadi wajar, jika angka kematian ( mortality rate ) 

yang ditimbulkaa oleh penyakit MCF ini dapat mencapai 100 ~-
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1. Kejadian Penyakit 

BAB III 

EPIZOOTIOLOGI 

Malignant Catarrhal Fever merupakan suatu penyakit 

yang sudah dikenal dan tersebar diseluruh dunia. Penyakit 

MCF ini menular dan bersifat akut, berjalan secara spora -

dik dan kadang-kadang dapat juga merupakan epizootik (Plo~ 

right 1968, Liggitt et al. 1978). 

Derajat penularan (morbidity rate) penyakit ini be~ 

variasi dari 0,02 % sampai 37 % dan juga pernah dilaporkan 

angka morbiditasnya mencapai 50 % lebih, tetapi sebaliknya 

derajat kematian (mortality rate) penyakit ini sangat ting 

gi sekali yaitu hampir mencapai 100 %, akan tetapi pernah 

terjadi kesembuhan sebesar 38 % ( Plowright 1968, Blood et 

al. 1979 ). 

9 

Penyakit MCF ini menurut Mansjoer ( 1954 ), telah di 

kenal di Indonesia sejak satu abad yang lalu sebelum tahun 

1850 dengan nama penyakit Ingusan, sedangkan nama resminya 

baru diberikan pada tahun 1917 oleh Schroots. Penyakit ini 

banyak dijumpai pada daerah yang tanahnya kurang mengandung 

kapur seperti halnya tanah malit di pulau Lombok, beberapa 

peneliti mengatakan bahwa penyakit ini terjadi pada daerah 

daerah yang memiliki ketinggian 1000 meter diatas permukaan 

air laut. Kasus MCF ini di Indonesia hampir menyebar dise-

luruh Nusantara yang meliputi : Jawa, Madura, Sumatera, Su

lawesi, Bali dan Kepulauan Sunda kecil. Terutama didaerah 
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Lombok yang berdasarkan penelitian, penyakit MCF ini berja

lan secara sporadik dan bisa juga secara enzootik dengan ge

jala klinis yang cukup hebat dan sering berakibat fatal bagi 

hewan penderita. 

Kejadian penyakit ini ada hubungannya dengan musim hu 

jan, karena pada musim itu ada rumput-rumput, daun-daun dan 

jamur yang dapat mempermudah terjadinya rhinitis allergis, 

sehingga keadaan tersebut akan mempermudah aktifasi virus M 

CF ini ( Mansjoer 1954 ). 

Menurut Jensen (1971), bahwa kejadian penyakit MCF i 

ni dapat terjadi sepanjang tahun dan tidak tergantung pada 

keadaan musim. 

Menurut Liggitt (1978), berdasarkan basil percobaan 

penularan agen penyakit pada sapi, maka masa inkubasi penya

kit MCF ini berkisar antara 18 sampai 73 hari dengan rata-rg 

ta 30,2 hari. 

Masa inkubasi penyakit MCF menurut Siegmund (1979), 

yaitu berkisar antara 2 sampai 20 minggu. Akan tetapi yang 

paling sering sekitar 3 sampai 9 minggu, sedangkan menurut 

Blood et al ( 1979 ), masa inkubasi berkisar antara 14 sam

pai 37 hari dengan rata-rata 22 hari untuk penularan agen pe 

nyakit secara buatan pada sapi. 

2. Hewan Rentan 

Plowright ( 1968 ), mengatakan bahwa kejadian 

kit MCF ini tidak terdapat kekhususan dalam hal umur, 

kelamin dan perbedaan ras. 

penya

jenis 
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Sedangkan hewan yang dapat terserang oleh penyakit 

ini antara lain sapi, kerbau, rusa serta beber~pa species 

rwa:lnansia liar. 

Beberapa species ruminansia liar yang dapat terse. -

ran« penyakit ini meuurut beberapa ahli seperti Straver 

(1979), yaitu bison (Bas bonasus) dan menurut Buxton (1980) 

rasa aerah ( Cervus elaphus ). 

Menurut Mansjoer { 1954 ) dan Baxton ( 1980 ), aen

duga akan kemungkinan adanya peranan ternak domba sebagai 

pembawa ( carrier ) penyakit. Dan dalam percobaaa yang dil! 

kukan oleh mereka, ternyata penyakit MCF ini tidak pathogen 

terhadap manusia, kera, kambing, kucing,anjing, babi,tikus 

besar, tikus kecil, .yam, burUD.g dara, burung tekukur dan 

burung perkutut. 

Menurut Plowright (1968), bahwa wildebeest (chon

nochaetes) merupakan reservoir alam. Sedangkan aenurut Str~ 

ver ( 1979 ), species wildebeest tersebut adalah Chonno

chaetea gnu dan Chonnochaetes taurinus. 

Sedangkan untuk hewan percobaan yang paling baik d! 

lam memperlihatkaD gejala klinis MCF adalah kelinci, yang 

peka dengan inokulasi secara parenteral ( Jensen et al. 

1971, Snowdon et al. 1982 ). 

Gillespie ( 1981), menginokulasikan virus MCF strain 

Afrika pada kelinci, hamster dan ~iaea pig yang memperli -

hatkan gejala kliDis MCF eeperti discharge hidung, parali

sa dan kemudian- mati. 

IR - PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

SKRIPSI CARA DIAGNOSA DAN PENANGGULANGAN AKHMAD JUNAIDI



12 

3. Cara Penularan di Alam 

Sampai saat kini cara penularan penyakit MCF secara 

alami belum dapat diketahui dengan pasti. Penularan secara 

kontak langsung dari sapi kesapi tidak dapat terjadi ( Jan-

sea 1971 ). 

Beberapa ahli menduga kemungkinan adanya peran 

arthropoda sebagai pemindah penyakit, akan tetapi menurut 

Gibbons ( 1963 ), ternyata penyakit MCF dapat timbul didae

rah Rocky Mountains yang terjadi selama musim yang tidak a

da arthropoda penghisaP. darah. 

Pula beberapa peneliti menduga bahwa cara penular

an penyakit melalui carrier. D1 Eropah da:a Amerika· serta 'b! 

berapa negara lain termasuk Indonesia pada beberapa kejadi

an meskipun tidak dapat dibuktikan, dengan hadirnya ternalt 

domba dan aDak domba yang berdekatan dengan sapi atau ker -

bau dapat menularkan penyaki t HCF • Anggapan ini berdasar -

kan atas banyaknya terdapat kasus penyaki t pada sa pi yang 

dipelihara bersama-sama atau berdekatan dengan ternak domba 

dan bukti-bukti lain dengan .memindahkan domba-domba dari 

peternakan yang terinfeksi ke pertenakan sapi yang tidak 

pernah terjadi kasus MCF, maka hasilnya beberapa waktu ke

mudian ada sapi yang tertular penyakit MCF ini ( Mansjder 

1954, Jubb et al. 1963 ). 

Karena penularan secara kontak langsung diantara 

ternak sapi tidak dapat menimbulkan penyakit, maka bebera

pa peneliti seperti Jubb ( 1963 ) dan Plowright ( 1972 ), 
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aenurut hasil percobaannya berpendapat bahwa terjadinya pe

nularan secara alami dari penyakit MCF in1 ialah secara ko

ngenital yaitu dari induk sapi yang menderita penyakit MCF 

secara sub klinis yang akan menurunkan penyakit ini kepada 

anaknya setelah. dilahirkan.. Anak sapi yang telah mengidap 

penyaki t ini dari induknya pada tahap sub klinis, akan me -

nunjukkan gejala klinis jika mengalami strees. 

Di Afrika wildebeest dan antelope merupakan carrier 

yang dapat menularkan pada sapi. Hal ini dibuktikan dengan 

mengandangkan hewan-hewan tersebut bersama-saaa dengan sapi 

yang mengakibatkan timbulnya penyakit pada sapi. Dan bukti 

lain yang memperkuat hal ini dapat diisolasikannya virus da 

ri tubuh hewan-hewan tersebut diatas ( Jensen - 1971 ) ._ 

Penularan secara alami juga diduga melalui selaput 

mukosa saluran pernafasan atau saluran pencernaan ( Gibbon 

1963, Blood et al. 1979 ). 

'+• Cara Penularap di Laboratorium 

-

Telah diketahui bahwa secara alami penularan agen 

penyebab MCF belum dapat dijelaskan secara pasti. Akan tet! 

pi penul~an agen penyakit secara buatan. di laboratorium t! 

lah berhasil dengan baik, yaitu hewan-hewan percobaan yang 

diinokulasi dengan agen MCF akan aemperlihatkan gejala kli

ais yaag menyerupai penyakit MCF. 

Bahan penularan buatan biasanya sejumlah darah dari 

sapi yang terinfeksi sebag81 inokulum yang disuntikkan sec! 

ra intravena pada pedet sehat. 
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Darah yang diperlukan untuk penularan buatan ini be~ 

kisar antara 200 - 500 ml ( Hungerford 1970, Liggitt et al 

1978 ) • 

Bahan lain yang dapat dipakai sebagai inokulum ada

lab suspensi homogen dari jaringan kelenjar lymphe, .limpa, 

hati,ginjal, kelenjar thyroid, kelenjar adrenal dan otak 

( Storz et al. 1976 ). 

Menurut Buxton (1980), telah berhasil melakukan per 

cobaan penularan virus MCF dengan menggunakan kelinci seba

gai hewan percobaan. Virus yang digunakan berasal dari ru

sa merah ( Cervus elaphus ) yang berumur sekitar 10 - 12 

bulan dari suatu peternakan di. Scotlandia yang telah tertu

lar MCF setelah tujuh minggu kehadiran 1570 ekor domba. 

Daa lima bulan sebelum kasus terjadi rusa-rusa tersebut ti

dak perDah kontak dengan hewan lain. 

Inokulum yang digunakan berupa suspensi ( buffyco

at + lymphonoduli + limpa ) dari rusa yang menderita yang 

kemudian dimatikan, diino l51llasikan sebanyak 5 Jill intra-per! 

toneal ditambah dengan 0,5 ml intra-cerebal, ternyata tidak 

menimbulkan reaksi MCF pada kelincikode K-1. Tetapi setelah 

penambahan sebanyak 4,5 ml secara intra peritoneal kepada 

kelinci kode K-2, ternyata dapat menimbulkan klinis berupa 

peradangan aelaput mata ( conjunctivitis ) serta kemerahan 

( hyperemia ) pada nostril. Kelinci kode K-2 kemudian dibu

nuh dan organ-organnya seperti otak, limpa ., kelenjar lym -

phe aesenterika, paru-paru, hati serta ginjal dijadikan su~ 

pensi untuk diinokulasikan selanjutnya pada kelinei-kelinci 
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lainnya yang juga dipakai sebagai hewan percobaan. 

Dari hasil per co baan dengan aenggunakan se banyak k! 

linci 21 ekor, ternyata reaksi klinis MCF terjadi antara hf 

ri ke 3 hingga hari ke 29. Hasil yang lain dari per co baan ! 

D1 dapat diketahui juga, bahwa infektifitas virus dapat di

pertahankan setelah inokulum yang berupa jaringan homogeni

sasi disimpan selama 3 hari pada temperatur 80° C dibawah 

0° C dalam DMSO ( dimethyl sulphoxide ) 10 %, akan tetapi 

pada ca:lran supernatant setelah jaringan kelinci yang terk! 

na. MCF i tu dihomogenisasikan dengan j alan pemusiqan. ( sen

trituge ) tinggi ternyata virus MCF tidak dapat didetaksi 

( tabel 1 ). 

Mansjoer ( 1954 ), yang telah berhasil melakukan P! 

aularan Virus MCF ini dengan menggunakan darah sapi y&Dg ~ 

ru mati~kemudian disuntikkan secara intra-peritoneal pada 

2 ekor kelinci dengan dosis 10 Ill dan 1.5 ml darah. Yaq ~e

mudian aati dengan gejala klinis ·peritonitis, conjunctivi -

tis, diarrhea dan tidak mau makan. Tanda-tanda seksi dan P! 

aeriksaan histologis memberikan petunjuk adanya MCF, dan 

kemudian otak dan darah dari kelinci tersebut disuntikkan 

pada kelinci lain secara intra-pEitoneal, juga kelinci-ke -

linci ini mati dengan tanda-tanda MCF. Dengan suntikan te

rus-menerus virus MCF ini dapat bertahan hingga passage k! 

sepuluh. Dari hasil penularan buatan virus MCF ini ternyata 

reaksi klinis penyakit MCF terjadi antara hari yang ke 20 

hingga hari yang ke 36. 
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Tabel 1 • Reaksi kluus MCF pada hew an per co baan 

kelinci dengan aenggunakan inokulum, v~ 

lume . maupun route yang berbeda 

Kode Inokulum 
kelinci 

K1 

K2 

K3 

suspensi asal rusa 

suspensi asal rusa 

dar~h K2 + jarin!an K2 

darah K2 + jaringan K2 . 

Volume (ml) 
dan route 

5 ip + 0,5 ic 

9,5 ip + 0,5 ic 

17,5 ip 

5 ip K4 
K5 darah K2 + jaringan K2 17,5 ip 

K6 

K? 

K8 

K9 

darah K2 + jaringan K2 4,5 ip + 0,5 ic 

darah K5-6 +. jaringan 4 7 ip 

darah K5-6 + jaringan. 0,5 ic + 4,5 ip 

darah K3 35 ip 

Kl o jarinaan K3 

K11 ·jaringan K3 . 

Kj2 jaringan K3 

K 13 darah K7 + j arinaan 

K14 darah K7 + jaringan 

K15 jaringan K9-10-11~12 

K16 jaringan K9-10-11-12 

Kl?-18 jaringan K9-10-11-12 

K19-20 supernatan jaringan 
K9-10-11-12• 2000g. 
20 menit 

K21 jaringan ~9-10-11-12 
pada -80 C 

ip = intra-peritoneal 

1~5 ip 

7.,5 ip 

7,5 ip 

25 ip 

9 tp 
7~ . 5 ip 

7,5 ip 

7,5 ip 

7,5 ip 

5 ip 

ic = intra-cerebal 

Reaksi 
(hari) 

11 

15 

29 

buta 14 

buta 14 

13 

18 

14. 

buta 15 

14 

15 
12 

3 

13 

27 

28 

11 

Sumber : Buxton, D. and H.w. Reid. 1980. Vet. Rec. 106 

243 - 245. 
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Menuru t Pierson ( 19?4 ) , yang te lah me lakuk.an per

cobaan penularan penyakit HCF ini d1 laboratorium dengan 

menggunakan hewaB percobaan sapi dari berbagai ras yang be£ 

umur seki tar 8 - 14 bulan yang di.beli dari suatu peternakan 

sa pi perah. Inokulum yang dipergunakan berasal dari darah ! 

tuh yang dicampur dengan sitrat sebagai anti-koagulan (who

le citrated blood), yang berasal dari sapi jantan terkena 

MCF didaerah epizootik Colorado dengan kode ?.2-P-180. Vo

lume darah yang digunakan sebagai inokulum yaitu sebanyak 

500 ml, sedangkan route inokulasi melalui intra.-vena. 

Berdasarkan hasil percobaan yang terlihat, ternyata 

infektifitas yang terjadi hanya sanggup pada batas pasase 

yang kelima saja. Dari 18 ekor sapi sebagai hewan percoba

an, ternyata hanya tujuh ekor sapi yang dapat manunjukkan ! 

danya gejala klinis penyaki t MCF ( Gam bar 1 ) • 

Hasil yang lain dari percobaan ini, dapat terlihat 

bahwa masa reaksi klilli.s akan makin pendek dengan makin me

Dingkatnya tingkat pasase. Perincian dari hasil masa reaksi 

klinis pada percobaan ini yaitu : pada pasase pertama tim

bulnya awal demalll adalah 23 hari sedangkan pada pada pasa

se yang kedua antara 35 - 49 hari, dan pada pa.sase keempat 

adalah 17 hari diikuti 15 hari untuk pasase yang terakhi r. 

Dari percobaan ini dapat diambil kesimpulan bahwa masa re -

aksi klinis yang terjadi. berkisar antara hari. yang k! 

15 hingga hari yang ke 49. 
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Gambar 1. Percobaan penularan darah. MCF berasal 

dari sapi jaatan yang terkena MCF se

cara alam kepada sapi percobaan 
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?2-P-180 % (+) MCF 

PASASE 

PERTAMA 

PASASE 

KEDUA 

PASASE 

KETIGA 

PASASE 

KEEMPAT 

PASASE 

KELIMA 

~ (+ )MCF 

Keterangan 

1 100 

66 2/3 

50 

25 

16 0 

0 

.o (-)MCF 

72-P-180 adalah kode virus yang diket emukan di Colorado 

Sumber : Piersonp R.E. et §! 1974. Am.J. Vet.Res. 35 

523 - 525. 
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Pada umumnya reaksi klinis MCF yang timbul pertama 

kali adalah demam ( Pierson et al. 1974 ). 

19 

Peneliti Rweyemanu et al. ( 1976 ) yang telah melaku 

kan percobaan penularan penyaki t MCF mengatakan bahwa, dari 

hasil percobaan tersebut timbulnya viremia terjadi sepuluh 

hari lebih awal dari gejala adanya demam. 
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BAB IV 

D I A G N 0 S A 

1 • Diagnosa Klinis 

Secara klinis penyakit yang disebabkan oleh Virus 

MCF aemberikan manifestasi yang:_ berbeda sesuai . dengan. organ 

yang terseraag. Diaguosa berdasarkan gejala klinis 1Jli ter

utama ditujukan untuk penyakit yang kejadiannya secara spo

radis tetapi diagnosa ini masih perlu dilanjutkan lagi de

ngaa pemeriksaan laboratoris guna memperoleh hasil yang me

llastikan. 

Menurut mansjoer ( 1954 ), berdasarkan jalannya pe

nyakit MCF secara kliDis dapat dibagi dalam lima bentuk ya

itu 

1. Bentuk perakut : yang dapat aenyebabkan kamatian s! 

cara tiba-tiba dan paling lama berkisar antara 1 -

3 hari, yang d1tanda1 dengan ~s badan yang ting-. 

g1 sekitar 41°- 42° c, sesak aaras,anorexia. 

2. Bentuk akut : dengan memberikan gejala klin~s ada -

nya gangguan pada sisten pencernaan yaitu gastroen

teritis, yang ditandai de~gan demaa tinggi, diarrhe -
a, pembesaran kelenjar lymphe dan bisa juga haema -

turia. 

3. Bentuk respiratorius dan intestinalis : bentuk ini 

berjalan sekitar 4 - 9 hari yang ditandai dengan a

danya lesi~lesi pada selaput mukosa mulut, lidah, 

discharge serous (catarrh) yang berbuih keluar dari 

mulut. 

IR - PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

SKRIPSI CARA DIAGNOSA DAN PENANGGULANGAN AKHMAD JUNAIDI



• 

21 

Tetapi gejala klinis yang paling jelas kelihatan pa

da bentuk ketiga ini adalah gejala respiratoriusnya 

yang ditandai dengan discharge nasal yang serous (c! 

tarrh) atau mucopurulent&, rhinitis, batuk dan sinu

sitis yang sifatnya seperti : 

a. Rhinitis crouposa dan diphteric, yang bersifat 12 

kal atau menyebar dan crusta 1ni bisa d1 cuping 

hidung. 

b. rhinitis ulcerosa, lokasinya pada selaput lendir 

hidung yang lebih kedalam, biasanya didahului o

·leh bentuk crouposa dan diphteric • 

c. sinusitis frontalis, yang biasanya bilateral dan 

keradangan sinus ini dapat menutup lubang sinus ~ 

ni· Kareaa siDusitis frontalis ini mungk1n yang 

nyebabkan meningoencepalitis. 

4. Bentuk kepala dan 11ata ( head and eye ) : bentuk ini 

sering dijumpai yang ditodai dengan radang mata (oE 

thalmia), kekeruhan kornea (corneal opacity), photo

phobia,kelopak mata oedema dan kepala selalu ditun -

dukkan. Bentuk ini berjalan sekitar 5 - 12 hari. 

5. Bentuk ini adalah campuran antara bentuk syaraf dan 

bentuk respiratorius dan intestinalis. Dalam bentuk 

ini terdapat gej~ . la syaraf meningoencephalitis dan 

biasanya berakhi~ dengan kematian. Bentuk ini berja

lan sekitar 10 hart lebih dan merupakan bentUk yang 

terakhir dari penyakit MCF ini. 
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Tetapi menurut Gibbons ( 1963 ), gejala klinis dari 

MCF iDi dapat disederhanakan atas tiga fase yaitu : 

Fase pertama : hewan yang terserang menjadi sukar 

bergerak dan bnlu pada seluruh tubuh menjadi kasar, suram 

disertai dehydratasi. Selain itu terlihat juga radang mata 

( ophthalmia), photopobia, conjunctivitis dan bisa menye -

babkan kebutaan ( panophthalmia ) • Pada fase ini hewan akan 

mengalami demam yang tinggi suhu tubuh mencapai 41°- 42° c. 

Pemeriksaan darah diketemukan leucopenia ( penurunan jumlah 

sel darah putih dibawah normal ). Gejala respiratorius yang 

terlihat ialah dyspnoea, frequen serta keluarnya discharge 

hidung yang serous atau mucopurulenta. Selaput lendir mulut 

pada tingkat awal terlihat hyperemia dan bisa cyanotis dan 

diikuti dengan pembesaran kelenjar lymphe pada daerah kepa

la dan leher dan mudah dipalpasi. 

Fase kedua : sering muncul gejala klinis yang seru

pa dengan fase pertama. Pada rase ini hewan akan mengalami 

diarrhea dan hypersensititas pada kulit bisa timbul dermati -
tis yaag khas dengan adanya erythema dan berlanjut menjadi 

eczema. Menurut Jensen ( 1971 ), peradangan pada kulit ini 

biasanya pada tempat-tempat tertentu seperti : sekitar mata 

dasar tanduk, leher, am bing, vulva dan permukaan medial pa

ha. Sedangkan kekeruhan kornea ( corneal opacity ) pada fa

se ini masih terjadi ditepi, pada mulut terlihat adanya ne

krosa yang menyebar dengan tebal ± 0,25 - 1 inchi yang ber

bau busUk. 
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Fase ketiga : kekeruhan kornea ( corneal opacity ) 

yang masih d1 tepi dari fase kedua, sekarang sudah meluas s&! 

pai kepusat sehingga seluruh kornea terlihat putih keabu-ab~ 

an. Keratoconjunctivitis ini mengeluarkan discharge mata pu

rulenta dan dapat terlihat adanya &ejala syaraf meningoence

phalitis. Sedangkan menurut Siegmund ( 1979 ), gejala syaraf 

tersebut berupa exitabilitas, hyperesthesia serta tremor pa

da urat daging bahkan kad~g-kadang hewan terserang memperlf 

hatkan keadaan seperti epilepsi, convulsi seperti kena rabi

es. Temperatur tubuh akan kembali normal bahkan pada bebera

pa kasus temperatur tubuh menurun menjadi subnormal selama 

satu minggu. Pada hew an be tina alat kelamin bagian luar ( VU! 

va) akan mengalami hyperemia dan pembengkaan dan kadang-ka -

dang terlihat hematuria. 

2. Isolasi Virus 

Isolasi virus pada penyakit MCF ini sebenarnya suatu 

pekerjaan yang tidak mudah dan memerlukan kecermatan dalam 

mempersiapkan spesimen untuk bahan percobaan. Bahan inokula 

si yang digunakan bias any a berasal dari j aringan yang meru- . 

pakan predileksi dari virus ini yang berikatan erat denaan 

sel-sel dari jaringan tersebut, misalnya darah, limpa , o -

tak, kelenjar lymphe, hati~ kelenjar thyroid. Sifat virus 

yang sangat peka terhadap pe.ngaruh fisik sehingga diluar t1;! 

buh virus hanya dapat bertahan hidup dalam waktu yang sang-

at singkat, maka spesimen harus segera dipergunakan sebelum 

IR - PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

SKRIPSI CARA DIAGNOSA DAN PENANGGULANGAN AKHMAD JUNAIDI



24 

melebihi 24 jam ( Blood et al. 1979 ). 

Walaupun demikian beberapa ahli telah berhasil meng

isolasi virus MCF ini menggunakan media biakan jaringan. 

Menurut Plowright ( 1968 ) dan Jensen ( 1971 ) media biakan 

bagi virus MCF yang terbaik adalah thyroid selapis (monola

yer thyroid), •cytopathogenic effects' ( CPE ) yang terjadi 

dapat terlihat satu hari setelah inokulasi yaitu berupa pem 

besaran sel, adanya vacoule pada cytoplasmanya, syncitia 

multinuklear dan inclusion bodies tipe A yang bersifat eos! 

nophilik atau acidophilik yang aendesak kromatin ketepi nu-

kleus. 

Percobaan lainnya : dilakukan oleh Storz (1968), ju

ga menyatakan bahwa media biakan yang paling baik untuk me.

lakukan isolasi virus MCF adalah media biakan jaringan dari 

sel limpa dan sel thyroid, berdasarkan hasil percobaan te~ 

sebut yang menggunakan strain virus 66-P-347, ternyata uru

tan media biakan yang terbaik adalah sebagai berikut : bi~ 

an sel limpa menghasilkan titer 10 5.3 TCin
50

;m1, sedang -

kan biakan thyroid titernya 10 4.6 Tcrn
50

;m1 dan pada biak

an adrenal titernya 10 3·25 TCin
50

/ml. Cytopathogenic ef

fects ( CPE ) yaJJ.g terjadi pada media biakan jaringan ini 

dapat terlihat 15 jam setelah inokulasi. Sedangkan pada me

dia biakan jaringan ginjal dan testis tidak terjadi CPE. 

Plowright et al ( 1975 ), telah menyatakan pula a

gar perlunya menjaga kestabilan infektifitas virus MCF ini, 

jika spesimen isolasi berasal dari darah maka pengambilan 
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spesimen harus dilakukan secepat mungkin setelah hewaa mat1 

kemudian disimpan pada temperatur 4° C dengan menggunakan 

anti koagulan yang baik pada suhu tersebut yaitu ethylene 

diamine tetraacetic acid ( EDTA ) • Menurut basil peneli tian 

tersebut diatas, infektifitas virus MCF yang ada didalam d! 

rah pada suhu 40 C deng~n anti koagulan EDTA mempunyai wak

tu paruh 0,83 hari, sedangkan waktu paruh dengan mengguna

kan anti koagulan heparin adalah 0,67 hari dan hanya sejum

lah kecil virus saja yang masih dapat bertahan hidup sampai 

10 - 12 hari pada temperatur tersebut. 

Replikasi virus MCF dapat terjadi dengan baik pada 

media biakan jaringan asal sel thyroid, sel lympha ~ . dan sel 

adrenal dari anak sapi. Isolasi tidak akan berhasil jika i

nokulasi dilakukan. pada biakan jaringan dari sel ginjal, SQl 

MDBK, sel Bela dan sel L ( Storz et al. 19?6 ). 

Teknik media biakan dipersiapkan menurut metode Mal! 

quist, yai tu sel yang berasal dari thyroid, kelenjar adre -

nal, lympha dan ginjal yang telah disuspensikan ditambah d! 

ngan trypsin dan MEM yang mengandung 10 % serum anak domba. 

Subpasase atau inokulasi dilakukan pada media lavit yang t! 

lah mengandung 500 ug/ml streptomysin dan 500 unit/ml peni

cillin. Pemeriksaan mikroskopis dilakukan setiap hari untuk 

melihat pertumbuhan sel-sel epithel yang menutup.i atau mel~ 

pisi botol atau gelas tempat media. Setelah terbentuk sela-

pis sel epi the 1 ini (monolayer), maka media biakan j aringan 

tersebut sudah siap untuk diinokulasikan virus. Media mono-

layer ini bisa bertahan 2 - 3 bulan ( Storz et al. 1976 ). 
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Virus MCF ini tidak dapat dibiakkan pada telur ayam 

bertunas ( Jensen 1971, Blood et al. 1979 ). 

3. Pathologi-Anatomi 

3.1. Perubahan makroskopis 

Banyaknya lesi yang terlihat pada autopsi banyak te~ 

gantung pada apakah hewad itu mati atau dibunuh ( Snowdon 

1982 ). 

Menurut Mansjoer ( 1954 ), ditinjau dari jaringan t~ 

buh yang terserang, maka Yirus MCF ini bersifat epithelio -

troop dan neurotroop. Perubahan yang terjadi terutama pada 

selaput lendir saluran pernafasan, ~aluran pepcernaan, mata, 

otak, kulit dan pembuluh darah. Awal radang ditandai dengan 

hyperaemia yang hebat dan keluarnya discharge berlendir atau 

serous yang berlebihan. Bila kejadian sudah kronis plasma d! 

rah juga bisa keluar dan akan terbentuklah membrana pada se

laput lendir yang bersifat croupus-fibrineus. Dan jika lapi

san ini diambil atau terkelupas maka akan terlihat erosi-e~ 

si terutama di mukosa mulut,palatum lunak,lidah dan hidung. 

Dengan adanya infeksi secunder maka erosi-erosi ini akan be~ 

tambah dalam dan meluas sehingga terbentuklah ulcera. 

Gambaran perubahan secara makroskopis pada traktus 

respiratorius,menurut Jensen et al. (1971) dan Blood et al. 

(1979) menerangkan bahwa_ pada moncong hidung terdapat krusta 

yang menutupi dan jika diambil maka akan terlhat erosi yang 

kasar, merah, suram dan tidak rata. Lubang hidung menyempit 

karena pembengkaan dan adfnya discharge. 
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Selaput mukosa hidung hyperaemis,oedematus dan terlihat ad! 

nya erosi dan ulcera yang seringkali tertutup oleh pseudo -

membrana croupus yang berwarna coklat. Sinusitis dan dida -

lam rongga sinus ada timbunan discharge purulent, septum n! 

sal daD turbinatum juga terjadi keradangan yan« bisa meluas 

sampai ke tanduk yang bisa menyebabkan tanduk mudah lepas. 

Selaput mukosa pharynx dan larynx hyperaemia bengkak dan a

kan terlihat adanya erosi dan ulcera yang tertutup dengan 

pseudomembrana. Begitu juga selaput mukosa trachea dan mu

kosa bronchus hyperaemia dan juga terdapat ulcera dan pte -

chiae, sedangkan paru-paru terutama pada kejadian yang kro

nis akan nampak oedematus dan emphysema dan biasanya terja-

di bronchopneumonia. 

Gambaran perubah~ secara makroskopis pada traktus ~ 

limetarius, menurut Smith et al. (1974) dan Snowdon (1982), 

menerangkan bahwa pada mulut terlihat adanya lesi-lesi pada 

selaput mukosanya yang ditandai dengan adanya erosi dan u~ 

cera terutama didaerah gusi,lidah, bagian dalam pipi, pala

tum lunak, pharynx dan bisa juga sampai oesophagus dan lam

bung bagian depan. Rume~, reticulum dan omasum tidak terli 

hat akan adanya perubahan pathologis,sedangkan selaput muk2 

sa abomasum nampak hyperaemia dan oedematus juga sering te~ 

lihat adanya ptechiae, erosi dan ulcera pada bagian pylo -

rusnya. Pada usus halus terutama pada bagian ileum selaput 

mukosanya nampak hyperaemia dan timbunan lendir (catarrhal) 

yang berlebihan, sedangkan pada usus besar dan rectum peru-

bahan yang terjadi serupa dengan usus halus. 
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Pada organ hati menurut Jensen et al. (1971) dan Jubb 

.et al. {1963), akan nampak pembengkakan dan terlihat membe -

sar. Pada selaput mukosanya foci millier dan submillier nam

pak berwarna putih, sedangkan kandung empedu membesar dan P! 

nuh terisi oleh cairan empedu terlihat sedikit haemorrhagia 

dan erosi-erosi pada selaput mukosanya. Sedangkan perubahan 

yang terjadi pada traktus urogenitalis adalah sebagai beri -

kut : selaput mukosa vesica urinaria memperlihatkan keradaD~ 

aD dan sering terlihat perdarahan (haemorrhagia) disertai a

danya erosi dan ulcera hal ini yang dapat aengakibatkan ter

jadinya haematuria, sedangkan pada ureter kemungkinan dapat · 

pula terjadi hal yang sama. Pada organ ginjal terlihat ada -

nya foci dan pada bidang sayatan memperlihatkan bintik-b!n -

tik perdarahan~ dan pada selaput mukosa vulva dan vagina ju

ga terlihat lesi-lesi. 

Perubahan pada mata yang sering terlihat pada penyakit 

ini adalah kerato-conjunctivitis disertai adanya discharge 

serous, purulent yang mengering disekitar mata, kelopak mata 

bengkak dan mata nampak cekung karena dehydrasi. Akhirnya d! 

ri keradangan ini cornea akan mengalami kekeruhan total set! 

lab pada awal mulanya hanya terdapat ditepi dan sering dise! 

tai ulcera. Kelenjar lymphe membesar, terutama didaerah kep~ 

la dan leher serta bidang sayatannya memperlihatkan adanya 

perdarahan, lympa terlihat membesar dan rapuh. 

Perubahan yang te~jadi pada otak dan selaput otak be

rupa hyperaemia dan kongesti pada pembuluh darahnya disertai 

ptechiae, bisa juga terlihat peningkatan volume cairan cere-
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brospinal yang kelihatan keruh ( Jensen 1979, Liggitt et al 

1978, Blood et al. 1979 ). 

Perubahan yang dap~t diperlihatkan pada kulit menu -

rut Gibbons (1963), adalah berupa ·hyperaemis yang nampak 3! 

las serta erosi bahkan kadang-kadang terlihat adanya oedema 

subcutan. 

Pada kulit yang tak berwarna nampak erythema dan ec

zema, perubahan kulit ini biasanya terdapat pada daerah ta~ 

duk, sekitar mata, punggung, leher, vulva, perineum dan per 

mukaan medial paha. Vulva tertutup pseudomembrana yang diph 

teric pada selaput mukosanya ( Jensen 1971 ). 

Perubahan pathognomonis yang bisa terlihat secara ~ 

kroskopis pada penyakit MCF ini adalah lesi-lesi pada pem -

buluh darah dan vasculitis, sedangkan jantung dilatasi dan 

terjadi myocarditis ( Snowdon 1982 ). 

3.2. Perubahan mikroskopis 

Umumnya gambaran perubahan mikroskopis akan mengiku

ti perubahan makroskopisnya. 

Menurut Liggitt et al. (1978) dan Blood et al. (1979) 

menerangkan bahwa gambaran perubahan mikroskopis atau histo

pathologi penyakit MCF ini dibagi atas tiga perubahan yang 

khas, meliputi hyperplasia lymphoid, degenerasi dan nekrose 

jaringan epithel dan Tasculitis. 

Perubahan pada epithel traktus respiratorius menunju~ 

kan adanya degenerasi, nekrobiose dan nekrose, juga terlihat 
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adanya kongesti pembuluh darah kapiler dan iftfiltrasi sel 

radang pada lapisan sub mukosanya. Perubahan pada epithel 

traktus .alimentarius, hepar, ginjal, adrenal, saluran perk! 

mihan dan kelenjar ludah memperlihatkan perubahan yang sama 

dengan epithel traktus respiratorius. 

Perubahan histopathologi pada kulit, yaitu khususnya 

pada lapisan dermis. terjadi degenerasi, nekrose pada epi -

thelnya dan juga terlihat, infiltrasi bermac·am-macam sel le~ 

kosit, terutama eosinophyl dan perubahan yang sama juga te~ 

jadi pada kelenjar-kelenjar lymphe ( Liggitt et al. 1978 ). 

Perubahan pada mata menurut Jensen et al. (1971) ya

itu berupa infiltrasi leukosit pada substansia propria cor

nea yang mengalami erosi dan ulcera. Sedangkan pada ruang 

anterior mata terlihat akumulasi fibrin, darah dan leukosit. 

Pada mata terjadi kongesti, oedema terutama dibagian 

limbus. Epithel cornea bengkak,menggelembung dan nekrose, 

substansia propria oedema terlihat serabutnya menggelembung 

dan terjadi pemisahan. Jaringan ikat iris mengandung sel r! 

dang dan terdapat eksudat fibrinous pada ruang anterior 

dan posterior serta terjadi 1ridosikl1.t1s ( Ressa!lg 1963, 

Smith et al. 1974 ). 

Pada daerah otak atau susunan syaraf pusat terlihat 

pula adanya infil trasi pe.ri vaskuler lyaphoid sel yang terd! 

pat pada daerah cerebrum, cerebellum, bagian kelabu sumsum 

belakang, begitu juga me~ulla, pons, bulbus olfactorius,co£ 

pus striatum dan nukleus caudatus. Keadaan ini menggambarkm 
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adanya encephalitis non purulenta ( Mansjoer 1954, Ressang 

1963 ). 

Menu rut Gibbons ( 1963), menerangkan bahwa adanya in

clusion bodies pada neuron dari nukleus vaso glosso pharyn5 

eal dan ganglion petrosum, menurut pekerja-pekerja laborat

orium di Eropa hal ini merupakan tanda pathognomonis dari 

penyaki t MCF • 

Bentuk inclusion bodies ini spheris dan berdiameter 

0,3 - 0,5 mikron ( Smith et al. 1974 ). 

Pada neuron-neuron terlihat pula perubahan seperti 

piknosis, karyoreksis dan sering juga karyolisis. Terlihat 

infiltrasi perivascular lymphoid sel pada selaput otak ( m! 

ningoencephalitis ), menurut Mansjoer (1954) dan Ressang 

(1963). 

4. U.ii Serologis 

1. Indirect Immuno Fluorescence ( IIF ) 

Para peneliti terutama dalam bidang virologi telah 

berusaha dan melakukan bagaimana cara penemuan antigen ata~ 

pun antibodi dari penyakit Malignant Catarrhal Fever (MCF). 

Menurut Rossiter dan Jessett. (1980), yang telah me

neliti mengenai reaksi atau respon dari antibodi sapi dan 

kelinci terhadap antigen awal ( early antigen ) dari biakan 

virus MCF. Percobaan ini menggunakan uji 1 imunofluoresen

si secara tidak langsung 1 atau indirect immunofluorescence 

( !IF ), dengan prinsip ~ ereaksikan antigen dengan antise

rum normal ( yaitu antiserum yang t i dak disenyawakan dengan 
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zat warna fluorochrome ) yang kemudian ditambahkan dengan 

suatu konyugate ( yaitu antigamma globulin yang telah diko~ 

yugasikan atau dilabel dengan fluorochrome ). Antigen un

tuk percobaan ini menggunakan isolat dari WC-11 ·untuk meng

in!eksikan sapi, serta isolat C500 yang , biasanya untuk d! 

infeksikan pada kelinci. Kedua isolat tersebut telah dike

tahui tidak mempunyai perbedaan serologis. Isolat dibiak -

kan pada suatu media biakan jaringan dan mendapat tambahan 

zat penghambat sintesa DNA ( DNA inhibitor ) yaitu. 25 

ug/ml Cytosine Arabinosida ( Ara C ). Isolat tersebut ke

mudian dibuat preparat sentuh ( spot slides ) yang untuk s~ 

lanjutnya diinkubasikan pada temperatur 37° C selama 30 m~ 

nit bersama dengan antiserum normal. Antiserum yang digun§a 

kan berasal dari serum hyperimmun kelinci dan serum dari a

nak sapi fase akut. Selanjutnya pencucian preparat dengan 

PBS ( phosphat buffer saline ) dan dilanjutkan dengan inku

basi selama 15 menit bersama dengan konyugat anti IgG. 

Zat warna fluorochrom yang dipakai adalah fluorescein !so

thiocyanate ( FITC ), karena stabilitasnya yang mantap set~ 

lab disenyawakan dengan antibodi. Hasil yang diperoleh pa

da preparat sentuh ( spot slide ) yang mengandung Ara C a-

dalah terjadinya penghambatan dalam pembentukan DNA, se-

baliknya pada preparat sentuh yang tidak mengandung Ara C 

ternyata tidak memperlihatkan CPE yang jelas dan inclusion 

bodies intranuklear baru terlihat pada hari ketujuh. 

Hasil percobaan lainnya yang dapat diperlihatkan pada 

percobaan ini adalah diffuse early antigen ( DEA ) dari se-
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rum hyperimmun kelinci yang direaksikan pada biakan yang m~ 

ngandung Ara C maupun yang tidak, 12 jam setelah infeksi. 

Gambar 2. Diffuse early antigen ( DEA ) dari serum 

hyperimmun kelinci 

Sumber Rossiter, P.B. et al. 1978. Res. Vet. Sci. 

25 : 207 - 210. 

Sedangkan pada serum fase akut serta serum hyperim

mun terlihat adanya particul~te early antigen (PEA) setelah 

24 - 36 jam infeksi. Terlihatnya DEA maupun PEA terus be!: 

tambah hingga mencapai 1.00 % pada biakan yang tidak me-

ngandung Ara c, sebaliknya tidak terjadi peningkatan pem -

bentukan DEA 8 taupun PEA pada media biakan yang mengandung 

Ara C ( Gambar 2 dan 3 ). 

Pada sapi yang d1gunakan dalam percobaan ini menun ~ 

jukkan bahwa antibodi yang clitimbulkan karena ' early anti 

gen ' agak lambat ( ! 2 - 3 hari ) , dan · titer anti bodi 
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tersebut ternyata 4 - 8 kali lebih rendah daripada titer ~ 

tibod1 ' late otigen •. 

Gambar 3. Particulate early antigen ( PEA ) dari s~ 

rum fase akut anak sapi 

Sumber Rossiter, P.B. et al. 19?8. Res. Vet. Sci. 

25 : 20? - 210. 

Sedangkan pada kelinci yang digunakan dalam percoba

an iDi menunjukkan bahwa titer anti bod1 yang dihasilkannya 

~angat rendah terhadap ' early antigen '· 

Selanjutnya Rossiter dan Jesset. (1980), juga meng -

amati akan reaksi atau respon antibodi baik yang berasal dA 

ri serum hyperimmun maupun serum fase akut terhadap ' early 

antigen • ataupun • late anti!en 1 pada sapi maupun ke

linci •. Antibodi yang ditimbulkan terhadap ' early antigen ' 

adalah pada saat 6 - 8 hari sebelum gejala klinis demam a

tau pyrexia, dan lagi pula antibodi tersebut akan cepat ru-

sak, sehinggga antibodi akan cepat susut dan musnah. Be~ 

beda dengan antibodi yang ditimbulkan oleh • late antigen • 
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masih bertahan agak lama ( Gambar 4 ). 

Gambar 4. Respon antibodi dari sapi dan kelinci yang 

diinfeksi dengan MCFV, terhadap EA dan LA , 

yang diperlihatkan pada uji imunofluore -

sensi tidak langsung ( !IF ). 
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Sumber Rossiter, P.B. et al. 1978. Res. Vet~ Sci. 

25 : 207 - 21 0 • 

Keterangan gam bar diatas adalah sebagai berikut 

I I titer antibodi sapi terhadap LA 

1-----1 titer antibodi sapi terhadap EA 

• • titer antibodi kelinci terhadap LA 

•----• titer antibodi kelinci terhadap EA 

2. Uji Netralisasi Virus 

Mushi dan Plowright (1979), telah mencoba mendetek

si antigen dan antibodi MCF dengan menggunakan teknik mikro 

virus netralisasi. Pada percobaan ini, virus atau antigen 

yang digunakan berasal dari strain WC-11 dan C500 yang dipe£ 
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oleh dari EAVRO ( East African Veterinary Research Organ! 

aation ), sedangkan serum yang digunakan berasal dari serum 

hyperimmun sapi jantan yaitu setelah sapi tersebut mendapat 

inokulasi 2 kali dengan strain WC-11 yang digabungkan bers4 

aa-sama dengan Freund's incomplete adjuvant, serta serum 

immum kelinci yaitu setelah kelin.ci mendapat inokulasi de

ngan v:lrus strain C500. Uji tersebut adalah untuk aengetahu 

i titer virus berdasarkan pembentukan CPE. 

Dalam melihat CPE ini ada cara yaitu : selain menggy 

!lakan mikrotiter plate juga diperbandingkan dengan roller 

tube. Sedangkan basil yang diperbandingkan -adalah titer 

TCD
50 

virus . untuk menginfeksi atau membentuk CPE pada medi 

a biakan yang dengan atau tanpa antibodi. 

Persiapan untuk roller tube yaitu pengenceran virus 

sebanyak 2 atau 5 kali yang kemudian dari basil pengenceran 

ini, yaitu sebanyak 0,2 ml diinukulasikan pada sekelompok 

m-edia biakan yang mengandung dan penuh dengan lapisan sel 

( confluent cell sheet ). Kemudian setiap hari diperhatikan 

terbentuk CPE pada media. 

Sedangkan persiapan untuk mikrotiter plate adalah s~ 

banyak 0,025 - 0,050 ml larutan virus yang telah diencer -

kan seri seperti diatas, kemudian ditambahkan 0,15 ml sus

pensi sel yang mengandung 2 X 105 sel I ml. Setelah diino

kulasikan kedalam kelompok mikrot1 ter p.late kemudian di tu -

tup dengan pita perekat dan diinkubasikan pada suhu 37° c, 

lalu diperhatikan setiap hari akan timbulnya CPE dan perhi-
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tungan titer menggunakan metode dari Spearman-Karber. 

Hasil yang diperlihatkan antara kedua cara ini·, tid~ 

lah jauh berbeda dan hasil percobaan tersebut dapat terl! 

hat pada tabel dibawah ini. 

Tabel 2. Perbandingan basil titrasi virus antara cara 

" roller tube " dengan " mikrotiter plate " 

Titer virus log
10 

Tcn
50 

I ml pada sel BEK 

ROLLER TUBES MIKROTITER PLATES 

5,95 5,55 
- · 

5,80 6,00 

5,70 5,65 

5,70 6,00 

X = 5,8 ( ± 0,15) x = 5,8 < ± 0,27 ) 

Sumber Mushi, E.Z. and w. Plowright. 1979. Res. Vet. Sci. 

2? : 230 - 232. 

Menurut Mushi dan Plowright. (1979), menerangkan ~ 

wa untuk uji virus netralisasi caranya sebagai berikut : se

banyak 0,025 ml larutan HEPES-buffer growth medium ( N-2 hy

droxyethyl-piperazine-N-2 ethanesulphonic acid ) dimasukkan 

kelubang mikro plates yang telah tersedia. Kemudian dit~ 

bahkan sejumlah 0,025 ml serum pada lubang pertama. Sel~ 

jutnya dari campuran tadi dipindahkan lagi sebanyak 0,025 ml 
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kelubang yang berikutnya, begitu seterusnya sampai kelubang 

yang terakhir sekali. Tetapi pada yang terakhir tidak dib~ -

berikan serum karena lubang ini 

tl'ol .. 

bertindak sebagai kon-

Kemudian pada semua lubang dimasukkan 0,025 ml virus 

dalam HEPES~buffer. Virus juga dititrasi kembali, dan cam

puran serum dan larutan virus ini diinkubasikan pada. suhu 

3?° C. selama satu jam. Setelah masa inkuba-si kemudian dibe 

rikan suspensi sel, dan plate tersebut ditutup dengan pita 

perekat serta diinkubasikan lagi pada suhu 37° c. Pengamat

an timbulnya CPE diperhatikan sampai hari yang ke 12. 

Index netralisasi test ( log
10 

VN
50 

) dihi tung meng 

gunakan metode Spearman- Karber. 

Semua serum dari basil percobaan ini dapat menetr~ 

isir infektifitas virus ( lihat tabel 3 ). 

Tabel 3. Netralisasi antibodi terhadap MCFV/WC11 pa

da kelinci yang diinfeksi MCFV/C500 

Jumlah Masa inkubasi Titer serum VN 

kelinci ( hari ) ( loglO VN50 ) 

15 12 0,6 

37 16 1 '9 

48 10 1 '6 

59 10 2,1 

Sumber Mushi, E.Z. and w. Plowright. 1979. Res. Vet. Sci. 

27 : 230 - 232. 
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Pada percobaan uji virus-netralisasi ini, ternyata 

dapat di.buktikan bahwa campuran serum-virus lebih baik dii.!!, 

0 . 
kubasikan pada suhu 37 . C selama satu jam pada mikroti ter 

sebelwa di tambahkan suspensi sel ( lihat tabel 4 ) • 

Tabel 4. Pengaruh waktu dan temperatur pada netrali

sasi MCFV dengan serum hyperimmun sapi jan

tan 

Do sis Virus Titer VN ( log
10 

VN
50 

) 

Log10 Tcn
50 

/ well 4°C/18 jam 20°C/1 jam 37°C/ jam 

2,0 1,2 1,.2 1,3 

1"5 1,8 1,5 1,6 

1 ,o 1 '9 1,8 2,1 

Sumber : Mush1, E.Z. and W. Plowright. 1979. Res. Vet. Sci. 

27 : 230 - 232 • 

. 3. Complement Fixation Test ( CFT ) 

Menurut Rossiter dan Jesset (1980), yang mendeteksi 

adanya virus MCF dengan uji reaksi pengikatan komplemen a

tau Complement fixation test ( CFT ) yang dilakukan dengan 

menggunakan MCFV strain WC-11, sedangkan serum hyperimmun 

sap1 yang telah mengalami inokulasi 2 - 3 kali dengan stra

in WC-11 maupun virus yang telah diinaktifasi dengan forma

lin serta digabungkan dengan Freund's incomplete adjuvant. 

Serum hyperimmun juga diambil dari hewan kelinci set~ 
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lah diinokulasikan dengan strain WC-11 yang dicampur bersA 

ma-sama dengan double emulsi, yaitu Freund's complete adju

vant dan Tween 80. 

Komplemen yang dipakai berasal dari serum cavia ser

ta dari NCS ( normal unheated calf serum ), dan NCS ini khu 

sus digunakan untuk pengikat serum sapi. Sed~an indika

tor yang dipergunakan dalam percobaan ini adalah sel darah 

merah domba serta antiserum kelinci yang disebut hemolytic 

a.nti bodi a tau amboceptor. 
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DIAGNOSA BANDING 

41 

Penyakit Malignant Catarrhal Fever ini sering dikeli

rukan dengan penyaki t-penyaki t lain yang mempunyai · gejala 

klinis serupa seperti : keratitis infeksiosa, meningoencephA 

litis, pneumonia, dermatitis, sinusitis, photophobia, vesic~ 

lar stomatitis, diarrhea dan penyakit lain yang khususnya me 

nyerang ~ daerah mata, saluran pernafasan dan saluran pencern~ 

an misalnya : 

1. Penyakit mulut dan kuku ( Aphthae Epizootica ). 

Penyakit ini juga disebabkan oleh vir s yang secara 

serologis dapat diidentifikasi. Angka morbiditas dari penya

kit imi sangat tinggi hampir mencapai 100 % tetapi angka mo~ 

talitasnya rendah hal inilah yang merupakan perbedaan dengan 

penyaki t MCF. Ge j ala klil!lis dari kedua penyaki t ini sama -

sama menunjukkan adanya lesi-lesi pada daerah mulut dan kaki 

serta hypersalivasi, akan tetapi pada penyakit mulut dan ku

ku atau A.E. tidak didapatkan kekeruhan cornea dan gejala 

syaraf ( Mansjoer 1954, Blood et al. 1979 ) • 

2. Bovine Virus Diarrhea. 

Persamaan antara kedua penyakit ini yaitu adanya gej~ 

la klinis demam, lesi pada mulut, diarrhea yang hebat, con -

junctivitis tetapi tidak dijumpai gejala klinis berupa keke

ruhan cornea ( corneal opacity ). Pada penyakit viral diar

rhea ini lebih mudah diisolasi serta diidentifikasi di labo-
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ratorium untuk pemeriksaan serologis ( Gibbon 1963, Jen -

sen 1971 ). 

3. Rinderpest. 

Penyakit ini juga disebabkan oleh virus. Penyakit M~ 

lignant catarrhal fever paling sering dikelirukan dengan ~ 

nyakit Rinderpest. Penularan penyakit ini sangat cepat de

ngan angka morbiditas dan angka mortalitas yang tinggi. Pe~ 

samaan antara kedua penyakit ini yaitu adanya nekrose dan 

lesi-lesi pada selaput mukosa mulut dan permukaan lidah te

tapi kerusakan saluran pencernaan pada penyakit ini lebih 

hebat. Kekeruhan kornea dan gejala syaraf tidak dijumpai. 

Perbedaan lain yaitu pada masa inkubasinya, pada pe

nyakit Rinderpest berkisar antara 3 - 8 hari dan virus vi

rus dari penyakit ini telah dapat juga diidentifikasi seca

ra serologis dilaboratori um ( Mansjoer 1954, Gibbon 1963 ) 

4. Infectious Bovine Rhinotracheitis. 

Persamaan dengan penyakit MCF karena adanya gejala 

klinis berupa demam, dyspnoea dan conjunctivitis purulenta 

terutama pada membrana nictitans. Penyakit ini juga dise -

babkan oleh herpes-virus, angka morbiditas yang tinggi dan 

angka mortalitas yang rendah hal inilah yang justru kebali.!£ 

an dari penyakit MCF. Virus ini telah dapat juga diidenti

fikasi secara serologis dan melalui percobaan dapat dengan 

mudah ditularkan ( Hunger f ord 1970~ Blood et al. 1979 ). 
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5. Penyakit Bali ( Bali Ziekte ). 

Penyebab penyakit ini belum jelas diketahui apakah d1 

sebabkan oleh virus atau oleh karena intoksikasi. Penyakit i 
I 

ni memperlihatkan gejala klinis yang serupa seperti MCF pada 

daerah mulut dan hidung. akan tetapi pada MCF perubahan yang 

terjadi lebih hebat. Perbedaan yang lainnya, pada penyakit 

Bali ini tidak terjadi gejala klinis keratitis dan kekeru~ 

an kornea. Kelainan pada kuli t dari kedua penyaki t ini sallla, 

tetapi nekrose kulit yang terjadi pada penyakit Bali lebih 

spesifik ( Mansjoer 1954, Ressang 1963 ). 

6. Penyakit Jembrana ( Penyaki t Tabanan } •. 

Penyakit ini diduga disebabkan oleh jenis Ricketsia. 

Penyakit ini mulai dikenal di IndoDesia pada tahu~ 1964 di 

Kabupaten Jeabrana, Bali. Gejala klinis yang dapat dikeli.

rukan dengan penyakit MCF yaitu adanya erosi-erosi pada da 

erah mulut bersifat lokal dan tidak berbau busuk. Penyakit 

Jembrana ini mempunyai gejala klinis yang khas yaitu adanya 

keringat berdarah dan perdarahan pada mata diserta1 dengan 

pembengkakan limpoglandula sebesar telur ayam ( Hardjoswor~ 

1980 ). 

7. Calf Diphteria. 

Penyebab penyakit ini adalah kuman Spherophorus necrQ 

phorus. Pada penyaki t ini gejala kliDis yang terlihat beru

pa lapisan seperti keju berwarna putih kelabu sama dengan 

yang terlihat pada penyakit MCF yang disebut membrana dipht~ 

ric pada selaput mukosa mulut, permukaan lidah, bagian dalam 
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pipi, gusi, pharynx dan tonsil. Jika lapisan ini dilepas -

kan atau terlepas maka akan terlihatlah ulcera yang mempu -

nyai dasar jaringan granulasi. Penyakit ini dibedakan de -

ngan penyakit MCF dengan tidak terciapatnya kelainan pada 

mata ( Blood et al. 1979 ). 

8. Septichemia Epizootica ( Septichemia Haemorrhagica ). 

Penyakit ini disebabkan oleh kuman Pasteurella spe

cies. Gejala klinis yang terlihat pada penyakit ini yaitu : 

pembengkaan selaput mukosa mulut dan hidung, mata dan hi-. 

dung terdapat discharge purulent. Perbedaan dengan penya -

kit MCF tidak adanya keratitis dan gejala syaraf, sedangkan 

gejala pneumonianya lebih hebat s.E. Angka morbiditas pe -.. 
nyakit ini juga tinggi ( Gibbon 1963 ). 
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BAB VI 

PENANGGULANGAN DAN PENGENDALIAN PENYAKIT 

Penularan penyakit ini secara alami belum diketahui 

secara pasti oleh karena itu penanggulangan atau pencegahan 

belum dapat dilakukan dengan sempurna. Dianjurkan untuk di, 

pisahkan antara kelompok ternak sapi dan ternak domba agar 

tidak dipelihara berdekatan dalam suatu kandang atau dip4 

dang gembalakan bersama-sama. Karena ternak domba bisa me

rupakan carrier atau pembawa penyakit. 

Menurut Mansjoer (1954) dan Snowdon (1982)p menga

takan agar hewan yang sakit diisolasi ke tempat yang gelap 

dan kurang sinar, pengobatan sebaiknya dilakukan sedini 

mungkin tetapi jika sudah kronis sebaiknya dipotong saja,s~ 

dangkan dagingnya boleh dikomsumsikan asalkan bagian kepala 

dan isi perut ( jerohan ) dimusnahkan. 

Selain itu perlu dilakukan tindakan hygiene, manage

men yang baik hindarkan pemberian makanan yang kotor dan 

yang sudah busuk. Untuk pemasukan ternak harus melalui pe

ngawasan yang ketat misalnya dengan tindakan karantina ter

hadap sapi yang baru masuk, uji darah terhadap sapi yang PQ 

sitip atau menderita sub klinis. 

Pencegahan penyakit dengan tindakan isolasi atau ka

rantina dan uji darah terhadap sapi yang positip dipandang 

cukup efektif. Penggunaan vaksin untuk memperoleh kekebal-

an sementara 1ni kurang memuaskan. 
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Menurut Edington, N. dan w. Plowright (1980), Tang 

telah melakukan vaksinasi terhadap kelinci dengan virus ~ 

CF, adapun vaksin tersebut. dibuat dari stock virus strain 

C500 yang kemudian dipresipitasikan dengan polyethyline gl:t 

col 10 % (PEG) pada temperatur 4° C selama 3 jam. Selanjut

nya sedimen tadi disuspensikan kembali dengan menggunakan 

larutan phosphat buffer saline (PBS) pH 7,2. Kemudian diin 

akti!asi oleh larutan 0,25 % !ormaldehide atau 0,05 % laru! 

an acetyl ethylenemine (AEI). Bahan yang telah diinaktifa

si di tam bah dengan larutan 20 % sodium thiosulphate dengan 

perbandingan 1 : 10, selanjutnya diinkubasi pada temperatur 

3?° C selama 8 jam. Sebelum inokulasi bahan tersebut dica.m 

pur dengan Freund's complete adjuvant serta Tween 80 konsen 

trasi 2%. 

Dosis vaksinasi untuk inokulasi awal memakai dosis : 

1.0 ml, vaksin inaktif yang telah ada adjuvantnya 'diberi 

kan secara intra-muskular. Sedangkan untu.k inokulasi yang 

kedua juga dengan dosis 1,0 al yaksin inaktif tetapi tanpa 

adjuvant. Inokulasi ini dilakukan setelah jangka · waktu 

6 minggu dari inokulasi yang pertama. 

Pada hewan percobaan tersebut dilakukan test challe

nge pada waktu tertentu yaitu minggu ke 8, minggu ke 18 dan 

minggu ke 28, dengan menggunakan suspensi dari lymphonodu

la kelinci. Hasil yang diperoleh dari reaksi test challe -

nge ini bervariasi yaitu banyak hewan-hewan yang menimbul 
, _ 

kan demam setelah challenge pertama. AkaD tetapi hewan per-· 

co baan· yarig Basih mamp.1 bertahan, akan mati setelah dilaku -
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kan test challenge ulang yang ketiga dalam jangka waktu 

20 hari setelah inokulasi. 

Sedangkan pengobatan terhadap penyakit MCF ini seper 

ti halnya penyaki t virus yang lain maka pengo batan tidak b.a 

nyak menolong dan biasanya ditujukan terhadap kuman-kumaD 

penyebab infeksi sekunder yang ikut serta memperhebat peny.a 

kit ini atau untuk mengurangi menghebatnya gejala klinis. 

Menurut Mansjoer ( 1954), menyarankan agar pengo batan 

diberikan sedini atau pada stadium awal,tindakan ini kadang 

kadang meaberikan hasil yang cukup memuaskan. 
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BAB VII 

R I N G K A S A N 

Penyakit Malignant Catarrhal Fever adalah penyakit m~ 

nular yang disebabkan Bovid Herpes Virus 3 yang termasuk da

lam Famili Herpesviridae. Penyaki t ini ber.jalan sporadik dan 

kadang-kadang epizootik yang menyerang terutama sapi, kerbau 

rusa dan beberapa spesies ruminansia liar. Sedangkan domba 

diduga sebagai pembawa penyakit (carrier), di Afrika ternya

ta telah dapat dibuktikan bahwa wildebeest dan antelope mer~ 

pakan pembawa penyakit yang dapat menularl ~ an pada sapi. 

Telah diketahui bahwa penularan secara alami penyakit 

MCF ini belum dapat dijelaskan secara pasti, akan tetapi pe

nularan agen penyakit secara buatan di laboratorium telah 

berha.sil dengan baik. 

Bahan penularan yang dipakai biasanya adalah darah, 

bahan lain yang dapat dipakai sebagai inokulat adalah suspen 

si homogen dari jaringan kelenjar lymphe, limpa, hati, kelen 

jar thyroid, kelenjar adrenal, otak dan ginjal. 

Ternyata dalam mengisolasi agen penyebab penyakit IviCF 

ini bukan suatu hal yang mudah, memerlu l~ an kecermatan dalam 

mempersiapkan spesimen. i'-:enyadari ak?- n 1\:: esuli tan isolasi 

serta identifikasi maupun penularan ( trans misi ), maka beb~ 

rapa ahli telah merumuskan syarCl.t-:-synrat untul:;: rnendeteksi a

danya virus dan cara penularan agar dapat berhasil dengan b~ 

i k , haruslah memenuhi 3 persyaratan yaitu : t i t er infektifi-
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tas yang tinggi, bahan inokulasi dari jaringan yang homogen 

dan waktu pengumpulan j ~ ringan ( spesimen ) dengan saat di

mulainya inokulasi harus secepat mungldn. 

Beberapa peneliti mengatakan bahwa media biakan yang 

paling bai k untuk mengisolasi virus adalnh thyroid selapis 

atau monolayer thyroid. Sedangkan urut-urutan media yang 

terbaik adalah jaringan limpa, kelenjar thyroid dan disusul 

kelenjar adrenal. Sesuai dengan sifa.t virus yang senang 

berikatan erat atau Cell- associated dengan sel tubuh in 

duk semangnya, maka media biakan harus disesuaikan dengan 

sifat virus t ersebut. 

Uji serologis untuk mendeteksi adanya antigen atau 

antibodi cari penyakit MCF ini telah dilakukan oleh bebera

pa ahli. Uji yang digunakan adalah uji irnunofluoresensi s~ 

cara tidak langsung atau " indirect immunofluorescence " 

( IIF ), dengan prinsip mereaksikan antigen dengan antibodi 

yang tidak disenyawakan dengan zat warna fluorochro me dan 

kemudian ·:.i tambahkan anti Ig yang telah di l abel dengan zat 

warna FITC. Uji serologis yang lain untuk mengetahui ad~

nya antigen dan antibodi telah dilalml..:<m oleh beberapa pen.f2. 

li ti, dengan menggunakan teknil.:.. mi l~ ro p late Virus netralisa

si yaitu uji untuk mengetahui titer virus berdasarkan pem

bentukan CFE. 

Telah dilakukan pula uji reaksi pengikatan komplemen 

atau complement fixation tes t ( CFT ). 

Pencegahan dengan tindakan isolasi atau karantina 
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dengan melakuk ~ n uji darah untuk mengetahui sapi yang r~si -

tif atau menderita sub klinis, hal ini dipandan~ cukup mem -

berikan hasil yang efektif. 

Hewan percobaan yang paling bail-:: adalah l<:elinci yang 

akan memperlihatkan gejala. klinis serupa penyaki t r"ICF, yang 

peka d engan inokulasi secara parent e r ~ l. 

Penularan secara ala.mi, y ang menduga domba sebagai 

pembawa penyakit ( carrier ), perlu penelitian l ebih l anjut 

untuk mendapatkan bukti-bukti yang mendukung. Fendapat la

in kemungkinan agen !vJ CF ini sudah ada sejak ana.k di lahirkan 

induknya. Jadi induk sapi yang terk ena i•iCF secara sub kli -

nis dapat menularkan penyakit ini secara kongenital. sedang 

a.nak sapi akan memperlihatkan gejala }-;:linis jika kondisi 

dan resistensi tubuhnya menurun. 

\ ' .
1alaupun gejala klinis yang terliho.t se>nge.t hebat s~ 

hingga hew an menderita sekali, ak an tetapi virus 1-:CF ini ti

dak mampu merangsang sistem kekebco.lan dengan titer anti bo

di yang tinggi untuk melawan serangan virus yang berikutnyo. 

Penanggulant; c:.n atau pencegahan dengan menggunakan 

vaksin inaktif at-au yang telah dilemahl~an ternyCJ.ta tidak mam 

pu juga untuk melawan serangan viras ECF ini. 
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