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KATA PENGANTAR 

Wartazoa volume 32 nomor 1 tahun 2022 berisi 5 naskah yang terdiri dari 3 naskah 
berhubungan dengan veteriner dan dua naskah berhubungan dengan ternak non ruminan yaitu 
ayam Kampung dan kelinci.  

Resistensi antibiotik merupakan masalah kesehatan masyarakat global dan terkait dengan 
masalah resistensi bakteri pada manusia dan hewan yang ditularkan secara langsung maupun 
melalui rantai makanan. Hal ini terjadi karena penggunaan antibiotik yang tidak terkontrol. 
Escherichia coli saat ini, termasuk bakteri pluripoten dan pembawa gen resistensi antibiotik 
karena faktor antropogenik. Oleh sebab itu, sangat penting menggunakan antibiotik secara 
benar pada hewan dan manusia untuk mencegah penyebaran resistensi antibiotik. 

Ayam Kampung merupakan salah satu ayam asli Indonesia, yang diduga didomestikasi 
dari nenek moyang ayam Hutan Merah, dikembangkan di Indonesia secara turun temurun 
oleh masyarakat pedesaan. Program seleksi secara terprogram dan terencana telah 
menghasilkan galur ayam Kampung Unggul (ayam KUB-1) sebagai galur ayam tipe petelur, 
dan ayam Sensi-1 Agrinak dan ayam Gaoksi sebagai galur ayam tipe pedaging. Ayam KUB-1 
dapat dipergunakan sebagai galur betina, serta ayam Sensi-Agrinak dan ayam Gaoksi dapat 
dimanfaatkan sebagai galur jantan untuk menghasilkan ayam pedaging komersial lokal.  

Kelinci dikenal sebagai ternak yang cocok dipelihara di daerah dataran tinggi dengan 
suhu yang relatif rendah. Namun, kelinci tetap dapat bertahan hidup di daerah dataran rendah 
dengan suhu yang relatif tinggi. Beberapa aspek harus diikuti untuk mencapai produksi 
kelinci yang efisien dan menguntungkan di dataran rendah. Rekayasa iklim di sekitar 
kandang menjadi upaya penting untuk menurunkan suhu udara yang merupakan kendala 
utama, sehingga memberikan lingkungan yang nyaman bagi kelinci untuk tumbuh dan 
berkembang biak. 

Salah satu kendala dalam pengembangan sapi potong adalah gangguan reproduksi yang 
salah satu penyebabnya adalah terjadinya defisiensi selenium. Selenium berperan dalam 
proses reproduksi baik pada ternak betina maupun jantan. Pengobatan dan pencegahan 
gangguan reproduksi akibat defisiensi selenium dapat dilakukan dengan berbagai cara 
sehingga memenuhi kebutuhan selenium sapi potong tersebut dan gangguan reproduksi dapat 
teratasi. 

Melioidosis adalah zoonosis yang disebabkan oleh bakteri Burkholderia pseudomallei.  
Penyakit ini bersifat subklinis dan dapat berakibat fatal pada manusia. Kasus melioidosis 
pada manusia dilaporkan di banyak negara terjadi secara endemik atau sporadis termasuk 
Indonesia. Sebaliknya laporan kasus melioidosis pada hewan di dunia masih sangat terbatas. 
Pengenalan tentang penyakit melioidosis yang meliputi etiologi, epidemiologi, penularan, 
tanda-tanda klinis, lesi post mortem, signifikansi terhadap kesehatan masyarakat, diagnosis, 
strategi pengobatan menjadi penting untuk  pencegahan dan pengontrolan penyakit ini. 

Semoga informasi yang disampaikan pada Wartazoa vol 32 no 1 ini bermanfaat bagi para 
pembaca. 

Bogor, Maret 2022 
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ABSTRACT 

Antibiotic resistance is considered a global public health problem and is related to the problem of resistance of bacteria in 
human and veterinary medicine that are transmitted directly and through the food chain. Uncontrolled use of antibiotics in 
veterinary practice is a special danger for the development of antibiotic resistance. The problem of public health, humans and 
veterinary is the acquired resistance of bacteria to antibiotics. Of particular importance is the emergence of multidrug resistance 
to Escherichia coli, which is becoming more common in the world, both in human and veterinary medicine, and the possible 
transmission of resistant Escherichia coli between animals and humans. The purpose of this paper is to show the importance of 
the rational use of antibiotics in animals and humans to prevent the spread of antibiotic resistance. Escherichia coli is an 
intestinal bacterium of all mammals, widespread in the environment and often present in food of animal origin. Today, a 
pluripotent bacterium and a carrier of antibiotic resistance genes due to anthropogenic factors, and genes are transmitted through 
animal bacteria, food bacteria to bacteria of human origin. 

Key words: Escherichia coli, the pathogen of humans, animals and food, antibiotic resistance 

ABSTRAK 

Resistensi antibiotik merupakan masalah kesehatan masyarakat global dan terkait dengan masalah resistensi bakteri pada 
manusia dan hewan yang ditularkan secara langsung mau pun melalui rantai makanan. Penggunaan antibiotik yang tidak 
terkontrol dalam praktik kedokteran hewan sangat berbahaya khususnya bagi berkembangnya resistensi antibiotik. Masalah 
kesehatan masyarakat, baik pada manusia dan hewan adalah resistensi bakteri terhadap antibiotik. Munculnya resistensi 
multiobat terhadap Escherichia coli, telah umum terjadi baik pada kedokteran maupun veteriner, dan kemungkinan telah terjadi 
penularan Escherichia coli yang resisten antara hewan dan manusia. Penulisan makalah ini bertujuan untuk menunjukkan 
pentingnya penggunaan antibiotik yang benar  pada hewan dan manusia untuk mencegah penyebaran resistensi antibiotik. 
Escherichia coli adalah bakteri usus dari semua mamalia, tersebar luas di lingkungan dan sering ditemukan dalam makanan yang 
berasal dari hewan. Pada saat ini, bakteri tersebut termasuk bakteri pluripoten dan pembawa gen resistensi antibiotik karena 
faktor antropogenik, dimana gen ditularkan melalui bakteri hewan, bakteri makanan ke bakteri asal manusia. 

Kata kunci: Escherichia coli, patogen pada manusia, hewan dan makanan, resistensi antibiotik 

INTRODUCTION 

Escherichia coli (E. coli) is a species of 
bacterium, which according to the taxonomic hierarchy 
belongs to the genus Escherichia, family 
Enterobacteriaceae, order Enterobacteriales, class γ-
Proteobacteria, phylum Proteobacteria composed of 
over 200 genera including the genus Escherichia. In 
addition to E. coli, the genus Escherichia also includes 
the following species: E. albertii, E. fergusonii, E. 
hermannii and E. marmotae. E. adecarboxylata, E. 
blattae and E. vulneris were also considered part of the 

genus but were reclassified (Euzéby 2019; Arcari et al. 
2020). Escherichia coli is a Gram-negative, facultative 
anaerobic enterobacteria belonging to the colon 
microflora. There are apathogenic and pathogenic 
strains. Apatogenic strains are more dominant and are 
present in all mammals. Apathogenic strains are 
beneficial to the host organism, perform several 
physiological functions, and prevent intestinal 
colonization by various pathogens (Jang et al. 2017). 
Pathogens predominate in the case of disturbed, 
sensitive intestinal microflora and are physiologically 
present in the intestines in small quantities. Some 
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animals are often asymptomatic carriers of pathogenic 
strains of E. coli, which is transmitted to humans. 
Large and small ruminants are most often 
asymptomatic carriers of enterotoxic E. coli (ETEC) 
(Wang et al. 2017). This bacterium can inhabit the 
intestinal tract of various animals and transmission is 
thought to take place through a contaminated 
environment. The animals are practically disease-free 
except for young and susceptible individuals. It is a 
bacterium that poses a danger to humans because it 
belongs to food-borne zoonoses (EFSA & ECDC 
2017). Beside enterotoxic E. coli, the verotoxinogen E. 
coli (VTEC) is very similar to Shigella disease and 
serovar O157: H7 is particularly dangerous. In humans, 
it most commonly causes gastrointestinal problems, 
with all the symptoms of acute food poisoning (Riley 
2014). In order to prevent acute food poisoning, which 
is most often transmitted to humans through food, it is 
important to detect critical points on slaughter lines, 
which is necessary to reduce the risk of contamination 
of meat with bacteria and the risk of cross-
contamination. 

The use of antibiotics in veterinary and human 
medicine is also very widespread and antibiotics often 
do not achieve the desired effects because antibiotic 
resistance is widespread and becomes a public health 
problem (Stedt et al. 2014). Antibiotic resistance genes 
can be transmitted through bacteria from food to 
bacteria from the environment (Roth et al. 2019). 

To ensure a quality and safe final product, it is 
important to apply the concept of analysis of critical 
points in primary production – Hazard Analysis 
Critical Control Point – HACCP, which includes 
detection of critical points in different stages of 
primary production, risk identification on slaughter 
lines, primary processing, etc. The application of the 
HACCP concept is enabled by the application of Good 
Manufacturing Practice – GMP, which includes the 
analysis of technological processes and guarantees 
technological correctness in primary production and 
processing. Good Manufacturing Practice does not 
guarantee a safe product for consumers, because it 
cannot predict possible contamination, so it is 
important to apply Good Hygienic Practice – GHP to 
satisfy the final product in terms of quality, hygiene 
and health. The HACCP system needs to be improved 
and the World Health Organization – WHO together 
with the International Commission on Microbiological 
Specifications for Food – ICMSF are working to 
improve the concept of the HACCP system to 
contribute to food quality, safety and health “from farm 
to table” (Osimani et al. 2013; Fan 2019).  

This paper aims to show the importance of the 
rational use of antibiotics in animals and humans to 
prevent the spread of antibiotic resistance 

MORPHOLOGY AND PHYSIOLOG.Y OF 
ESCHERICHIA COLI 

Escherichia. coli was discovered in 1885 by 
paediatrician Theodor Escherich who isolated this 
bacterium from the faeces of a newborn child (Mainil 
2013). The nonpathogenic E. coli belongs to the 
saprophytic microbiota of the intestinal tract of humans 
and animals (Leimbach et al. 2013). Given its 
persistence in the intestinal tract, it is an indicator of 
faecal contamination of water, food, and ecosystems in 
general (Zannoto et al. 2016). It is usually resistant and 
can live for months in water, soil, objects, food (Blount 
2015). E. coli is a Gram-negative bacillus with rounded 
or straight ends 2-6 µm long, 1.1-1.5 µm in diameter, 
with possible variations depending on the 
corresponding strain. The schedule is single or in pairs 
(Blount 2015; Maksimović & Rifatbegović 2015). Like 
many of the Enterobacteracea family, E. coli is 
anaerobic, enzymatic, catalase and oxidase-positive and 
reduces nitrate to nitrite (Table 1) (Markey et al. 2013). 

Some strains possess a capsule. The motility of E. 
coli is conditioned by the possession of flagella, and 
immobile strains contain saws that allow the bacterium 
to adhere to another cell (Blount 2015). Some strains 
are hemolytic. Due to its ability to ferment lactose, it 
changes the colour of the substrate (MacConkey agar-
pink, blue agar-yellow). Colonies are usually typed S 
with the possibility of forming R and M colonies 
(Islam et al. 2014; Maksimović & Rifatbegović 2015). 

Table 1. Biochemical tests for E. coli 

Tests Results 
Indole (tryptophan broth) + 
Methyl red (MR) + 
Voges proskauer (VP) - 
Citrate (citrate agar) - 
Triple sugar (TSI) Lactose fermentation with gas 
Fast urease (RUT) - 
Ortonitrophenol (ONPG) + 

Note: (+) = 90% and more strains positive; (-) = 90% and 
more strains negative 

Source: Markey et al. (2013) 

MECHANISMS OF PATHOGENICITY 
OF ESCHERICHIA COLI 

The pathogenicity of E. coli is related to its ability 
to adhere, motility, the ability to build sessile 
communities, toxicity, which manifests during life 
through exotoxins and after "post mortem" through 
endotoxins. It can possess siderophores, capsule, 
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hemolysins and invasins (Mageiros et al. 2021). 
Capsular polysaccharides of certain E. coli strains 
inhibit phagocyte activity. Capsule material also affects 
the antibacterial efficacy of the complement system. 
The release of endotoxin (cell wall lipopolysaccharide 
gram-negative bacteria) occurs after the death of the 
bacterium. Endotoxin is a pyrogenic substance, which 
damages the endothelium and leads to endotoxic shock 
(Mueller & Tainter 2022). The pathogen E. coli can 
adhere, adhering to the walls of the epithelium with the 
help of fimbrial adhesins, whose receptors are located 
along the epithelium of the urinary and intestinal tract. 
The most significant adhesins of E. coli strains, which 
cause diseases in domestic animals, are considered to 
be K88 (F4), K99 (F5), 987P (F6), F18, and F41 
(Quinn et al. 2011). Fimbrial (F) antigens serve as 
adhesins in the binding of E. coli to intestinal cells 
(Markey et al. 2013). Pathogenic effects also result 
from the production of enterotoxins, Shiga-toxins or 
Verotoxins or through cytotoxic necrotizing factors. 
Unlike enterotoxins, which affect only enterocyte 
activity, Shiga toxins and cytotoxic necrotizing factors 
can lead to significant cell damage (Mueller & Tainter 
2022). E. coli enterotoxinogen (ETEC) contains a gene 
for toxins and the ability to attach to the intestinal wall 
with the help of the enzyme adhesin (Dubreuil 2013). 
The same enzyme, together with the released 
enterotoxin, can encode genes on plasmids, which are 
transmitted by conjugation to another bacterium. 
Enterotoxin causes the movement of water from the 
tissue into the intestinal lumen and leads to symptoms 
of osmotic diarrhoea, the so-called travel diarrhoea. 
There are two exotoxins: thermolabile LT (60°C / 30 
min.) and thermostable ST (it is not destroyed even at 
100°C / 30 min.) (Prescot et al. 2005; Loos et al. 2012). 
The toxins cause the activity of adenyl cyclase, ie 
guanyl cyclase, under the action of which cyclic 
adenosine monophosphate (cAMP) and cyclic 
guanosine triphosphate (cGMP) are produced, which 
stimulate the secretion and at the same time block ion 
resorption from the intestinal lumen, leading to watery 
diarrhoea symptoms (Dubreuil et al. 2016). 
Enteroaggregative, thermostable toxin 1 has been found 
in some enterotoxigenic and enteropathogenic strains 
and in all enterohemorrhagic strains of E. coli. Vero or 
Shiga toxin, produced by the toxicogenic E. coli, 
causes alimentary intoxications (Quinn et al. 2011). 

ESCHERICHIA COLI INFECTIONS IN ANIMALS 

Escherichia coli, which is considered 
nonpathogenic, can cause opportunistic infections 
(Markey et al. 2013). The pathogen E. coli can cause 

infections of various organs: urethritis, cystitis, 
pyelonephritis, gastroenteritis, cholecystitis, 
cholangitis, appendicitis, peritonitis, meningitis, 
metritis, pyometra, mastitis, sepsis, septicemia, and 
infections of the skin, soft tissues and wounds (Yassin 
et al. 2017). Strains of E. coli that cause extraintestinal 
infections frequently colonize the intestinal tract of all 
animals, whereas strains that cause enterocolitis are 
usually not part of the normal flora of healthy animals. 
Infections occur by ingestion through contaminated 
water, food, or direct contact with clinically or 
subclinically infected animals (Quinn et al. 2011). 
Predisposing factors for the development of clinical 
disease are colonization, susceptibility, immune status, 
age, diet and exposure of the animal to pathogenic 
strains. Although the division cannot be strict, E. coli 
strains can be divided into those that cause intestinal 
and extraintestinal infections (Table 2) (Hrustemović et 
al. 2021). Strains associated with extraintestinal 
diseases are: avian pathogens (APEC), septicemic 
(SEPEC), uropathogenic E. coli (UPEC), and strains of 
E. coli, which cause local infections (Quinn et al. 
2011). Intestinal diseases are caused by: 
enterotoxinogen (ETEC), enteroaggregative (EAggEC), 
attaching and effacing, attachment and removal of E. 
coli (AEEC), which includes enteropathogens (EPEC) 
and Vero or Shiga toxic strains (VTEC or STEC). 
Enterohemorrhagic E. coli (EHEC) and strains causing 
oedema are STEC subgroups. Unlike ETEC strains, 
extraintestinal pathogens, EPECs are part of the normal 
flora of animals and are considered conditionally 
pathogenic (Markey et al. 2013). E. coli in the case of 
bacteremia can reach various tissues, organs, and in 
some cases can cause death. The zoonotic potential of 
VTEC is often associated with birds (Saviolli et al. 
2016). All wild animals can be carriers of pathogenic 
species of E. coli, including the hemolytic strain E. coli 
O157: H7, of zoonotic character, which secretes the so-
called Shiga or Verotoxin. The pathogenesis of the 
disease in wild animals has not been described. The 
intestinal tract of animals is colonized by the same 
serotype of E. coli that originates from the 
environment, and wild animals are significant carriers 
(Rice et al. 2013). 

Enterotoxigenic Escherichia coli (ETEC) is the 
cause of most neonatal colibacillosis in calves, lambs, 
and piglets (Markey et al. 2013). Certain ETEC can 
become endemic on domestic animal farms and cause 
mass morbidities and mortality of a large number of 
young animals for a long time. Severe diarrhoeal forms 
of the disease occur in young calves. The bacterium 
usually enters through the nasopharynx and leads to 
clinical manifestations in the form of white diarrhoea. 
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Table 2. Animal diseases caused by Escherichia coli  

Animals 
Illness  

Intestinal and extraintestinal colibacillosis 
Cattle 
Calves up to one week of age "White diarrhoea" colibacillosis. Colisepticemia (sudden death due to endotoxic shock) 
Calves overcame colisepticemia Joint disease 
Dairy cows after parturition Coli mastitis (peracute disease, death due to endotoxic shock) 
Sheep Coli mastitis (a peracute disease similar to bovine mastitis) 

Neonatal lamb Colibacillosis and colisepticemia. "Watery mouth" (death can occur in 6-24 hours), associated 
with E. coli endotoxemia 

Pigs 

Piglets up to one week of age 
Neonatal diarrhoea (colibacillosis), mortality 90-100%. Colisepticemia.  
Piglet meningitis (occasional septicemia with invasive strains and death within 48 hours of 
birth) 

Piglets two weeks after 
weaning Colibacillosis (lower mortality than in neonatal piglets) 

Rejected piglets Oedema disease (sudden death, oedema, nervous symptoms) 
Sows after farrowing Coli mastitis 
Colds after pollination Mastitis-metritis-agalactia (MMA) syndrome 
Dog Urinary tract infections (most common bitch cystitis) 
Neonatal puppies Colisepticemia (often fatal) 
Bitch Pyometra 
Poultry 
Chickens Omphalitis, yolk sac infection 

All age groups Colisepticemia (primary or secondary infection of the intestine or respiratory tract). 
Coligranuloma (chronic condition, often after colisepticemia) 

Source: Hrustemović et al. (2021)  

The disease is often sudden, which is attributed to 
the strong virulence of the causative agent, the 
susceptibility of the attacked organism, the strength of 
the exotoxin and can lead to collapse and death. Calves 
are reservoirs of ETEC, which has zoonotic potential, 
meaning it is transmitted from animals to humans 
(Labro & Bryskier 2014; Kolenda et al. 2015). 
Enterotoxigenic Escherichia coli in newborn piglets is 
the cause of severe diarrhoea. Piglets can die in the first 
twelve hours of life. If they survive the first stage of the 
disease, in one to two days, watery diarrhoea occurs. 
Enterotoxigenic Escherichia coli can rapidly reproduce 
and produce large amounts of exotoxins within the 
intestinal lumen, resulting in the appearance of so-
called diarrhoeal forms of the disease. In case of 
penetration into parenchymal organs, it can cause 
sepsis. The septicemic form of the disease can occur in 
the first week of the disease, but also somewhat later 
(Ahmed et al. 2013). Older domestic animals, 
especially cattle and pigs, are considered asymptomatic 
carriers of ETEC and represent a reservoir of infection 
for humans, other animals, and the environment (Labro 
& Bryskier 2014). 

Typical EPEC strains were first described as a 
cause of neonatal diarrhoea and these strains are strictly 
pathogenic to humans. Atypical EPEC causes diarrhoea 
in calves, lambs, piglets, and puppies (Markey et al. 
2013). It damages the microvilli of enterocytes and 
shows the greatest capacity in biofilm formation. 
Biofilm-coated bacteria cause chronic, persistent, and 
recurrent infections, due to their resistance to 
antibiotics and the immune system of the attacked host 
(Schiebel et al. 2017). Swine oedema is most 
commonly associated with E. coli strains O139 and 
O141, which are usually hemolytic and produce Shiga 
toxin, similar in activity to Shiga toxin Shigella 
species. This similarity is attributed to horizontal gene 
transfer via plasmids, between Shigella and E. coli 
(Delannoy et al. 2017). The mentioned strains of E. coli 
are physiologically inhabited in the large intestines of 
pigs, but risk factors, such as stress, altered diet, poor 
zoo hygiene, lead to accelerated reproduction of the 
pathogen. The same strains are sometimes associated 
with diseases, such as hemorrhagic enteritis in calves 
(Markey et al. 2013). Verotoxins cause severe mucosal 
damage and cause hemorrhagic colitis. E. coli O157: 
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H7 and other enterohemorrhagic serotypes have also 
been identified as major zoonotic agents, which are 
transmitted by food to humans (Rani et al. 2021). The 
main reservoirs of the causative agent are animals, but 
also reservoirs of antimicrobial resistance (Labro & 
Bryskier 2014). 

ANTIBIOTICS AND MECHANISMS OF ACTION 

The first antibiotic (AB) discovered was 
penicillin, a narrower spectrum of action, secreted by 
the fungus Penicillium notatum. It was discovered in 
1928 by Alexander Fleming (Fejzuli et al. 2018). The 
first sulfonamide was discovered in 1935, and in 1943, 
the first broad-spectrum antibiotic streptomycin, a 
member of the aminoglycoside class, was discovered 
(Rocha et al. 2021). Antibiotics are drugs that have a 
selective effect, and their mechanism of action is 
manifested in small concentrations, without toxic 
effects on host cells. We distinguish between 
bacteriostatic and bactericides (Arenz & Wilson 2016). 
Bacteriostatic inhibit bacteria, rely on the host’s 
immune response, while bactericides cause bacterial 
death (Radlinski & Conlon 2018). Antibiotics can 
inhibit cell wall synthesis, nucleic acids, proteins, 
disrupt cell membrane function (Table 3) (Quinn et al. 
2011). In a study in Germany, the AB most commonly 
used in veterinary medicine are fluoroquinolones. They 

are most commonly used in the eradication of 
colibacillosis (Markey et al. 2013; Wallmann et al. 
2016). 

METHODS FOR PROVING ANTIBIOTIC 
RESISTANCE 

The basic methods of testing the susceptibility of 
bacterial isolates to antibiotics (AB) are disk diffusion, 
broth dilution, and agar dilution (Markey et al. 2013). 
Quantitative methods (broth dilution and agar dilution 
method) allow the measurement of the minimum 
inhibitory concentration (MIC) of AB (the highest 
dilution of antibiotics that inhibits bacterial growth). 
The MIC can also be determined using an E-test 
(Quinn et al. 2011). 

The most commonly used is disk diffusion 
method. This method determines the bacterial 
susceptibility to AB, with the help of selected discs 
impregnated with an AB of known concentration, 
which is applied to the substrate on which the test 
culture was previously applied. 

The choice of AB depends on the bacterial species 
being tested. Of the media, Mueller-Hinton agar and 
blood agar are most commonly used, and for some 
bacterial species, appropriate media additives are used 
(Markey et al. 2013). Diffusion of the AB on the 
medium creates a zone saturated with the AB, within 

Table 3. Antibiotics and their mechanisms of action  

Antibiotic classes and 
sulfonamides Mechanisms of actions 

β lactams Inhibition of cell wall synthesis (Bactericidal action). 
Glycopeptides Inhibition of cell wall synthesis (Bactericidal action). 
Polypeptides Inhibition of cell wall synthesis (Bactericidal action) 
Nitrofurans Inhibition of protein synthesis Blocking 30S ribosomal activity (Bacteriostatic action). 
Aminoglycosides Inhibition of protein synthesis Blocking 30S ribosomal activity (Bactericidal action). 
Tetracyclines Inhibition of protein synthesis Blocking 30S ribosomal activity (Bacteriostatic action). 
Lincosamides Inhibition of protein synthesis. Blocking 50S ribosomal activity.(Bactericidal./ bacteriostatic)  
Macrolides Inhibition of protein synthesis Blocking 50S ribosomal activity (Bacteriostatic action). 
Quinolones/ Fluoroquinolones Inhibition of nucleic acid synthesis by blocking DNA gyrase (Bactericidal action). 
  
Novobiocin Inhibition of nucleic acid synthesis by blocking DNA gyrase (Bactericidal/ bacteriostatic). 

Rifampin 
Inhibition of nucleic acid synthesis by blocking DNA – directed RNA polymerase  
(Bacteriostatic action). 

Sulfonamides 
Inhibition of DNA synthesis by inhibition of folic acid metamolysis.  
Antimetabolite – sulfonamide (Bacteriostatic action). 

Trimethoprim 
Inhibitions of DNA synthesis by coupling with the enzyme dihydrofolate reductase  
Antimetabolite – trimethoprim (Bacteriostatic action). 

Nitroimidazoles Inhibition of DNA replication, by blocking DNA gyrase (Bactericidal action). 

Source: Quinn et al. (2011) 
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which the isolate sensitive to that AB will not grow. 
The area around the AB disc, where there is no 
bacterial growth, is called the inhibition zone. The 
diameter of the inhibition zone is measured through the 
middle of the disc and expressed in mm. The results are 
compared with the standards for the interpretation of 
the inhibition zone. Depending on the created zone of 
inhibition, which is expressed in millimetres and 
measured by a standardized method, we conclude 
whether the bacterium is sensitive (S), moderately 
sensitive (I), or resistant (R) to the tested AB 
(EUCAST 2017b; CLSI 2018).  

If the test bacterium is sensitive to a particular 
AB, the AB is usable in the usual doses. When the 
bacterium is moderately sensitive, the AB is usable in 
the maximum allowable doses. If the bacterium has 
shown resistance to a particular AB, the AB is unusable 
(Quinn et al. 2011; Markey et al. 2013). 
Recommendations from the European Commission for 
Antimicrobial Susceptibility Testing and the Institute 
for Clinical and Laboratory Standards (EUCAST 
2017a; EUCAST 2017b; CLSI 2018) are used for 
testing procedures, AB selection, and interpretation of 
results. Significant changes in the zone of inhibition 
affect the interpretation of the antimicrobial 
susceptibility (AMS), so it is important not to deviate 
from the standard recommendations for the use of the 
disk diffusion method. 

Factors that may affect the size of the inhibition 
zone are incubation conditions, bacterial inoculum, 
medium composition, content, age, storage of tested 
antibiotics, inoculation method, test culture, method of 
reading the results (Quinn et al. 2011). There are also 
innovative phenotypic tests to demonstrate different 
mechanisms of E. coli resistance. Extended-spectrum 
β-lactamases (ESBLs) and β-lactamases AmpC, which 
inactivate newer β-lactams, generation III 
cephalosporins, and carbapenems, are the most 
commonly detected, causing the loss of porin bacterial 
cells, through which AB enters the bacterium to exert 
their effects (Wilson & Török 2018). Phenotypic tests 
include a modified Hodge test, a combined disk test, 
synergism test, biochemical tests, and 
spectrophotometry. More recently, a molecular PCR 
method has been used to detect antibiotic resistance 
genes, which encode various types of extended-
spectrum β-lactamases, ESBLs, and clones (Lee et al. 
2013; Osei Sekyere et al. 2015; Hrustemović et al. 
2021). 

PROBLEMS OF ANTIBIOTIC RESISTANCE OF 
BACTERIA 

Antibiotics (AB) are effective drugs, which are 
among the most commonly prescribed drugs, but 
bacteria sooner or later develop various types of 

resistance mechanisms, which are related to the 
mechanism of action of AB (Hendriksen et al. 2008). 
Alexander Fleming also warned about the possibility of 
antimicrobial resistance (AMR) in the case of irrational 
use of AB, which has come true today and AMR is a 
public health problem (Hogberg et al. 2010). Based on 
global data, 50% of the total number of detected AB is 
used in veterinary medicine to express the preventive 
and therapeutic effects in animals, which are used for 
human consumption. A particular problem is the 
irrational use of AB, where opportunistic bacteria 
become reservoirs of resistance genes (Hrustemović et 
al. 2021).  

Animals transmit resistance genes to humans 
through the food chain (Szmolka & Nagy 2013). 
Antibiotics can exhibit a cumulative effect on the 
individual organism. Residues can be found in meat, 
milk, eggs and other products of animal origin. 
Harmful consequences are reflected in environmental 
pollution and the harmful effects of AB residues on 
animals and humans, who consume meat and products 
of animal origin. The use of AB changes the 
composition of the microflora and the irrational use of 
AB increases the risk of creating AMR, autoimmune 
diseases, allergic syndromes, etc. (Meng et al. 2018; De 
Martinis et al. 2020; Hrustemović et al. 2021). The 
problem with the use of broad-spectrum AB is the 
selection of resistant bacteria, which show mutations 
caused by variation in hereditary material (genome) 
and can be transmitted to offspring and different 
bacteria by the horizontal transmission of resistance 
genes (Cantas et al. 2013).  

Selected bacteria easily multiply in the 
macroorganism when using AB (Kalenić et al. 2013). 
Resistance genes can also be transmitted to 
nonpathogenic bacteria (Dantas & Sommer 2014). In 
veterinary medicine, AB, in addition to exhibiting a 
therapeutic effect, can exert the effects of 
biostimulation, which are used in animals for food 
production (Dafale et al. 2020). The use of bio 
stimulators reduces the incidence of disease in animals 
and contributes to food safety in production. However, 
in recent times there is evidence to suggest the risk of 
antimicrobial resistance due to irrational use of AB and 
thus the European Union has banned the use of AB in 
animals as biostimulants as a measure to protect against 
AMR (Chantziaras et al. 2014; Hao et al. 2014).  

International trade in beef and poultry has 
contributed to the spread of resistance mediated by 
plasmid and other extended-spectrum β-lactamases, 
CTX-M-14 and clones, often responsible for reduced 
susceptibility to carbapenems (Alonso et al. 2017). 
Carbapenemase-producing bacteria are usually resistant 
to all existing antibiotics (Tängdén & Giske 2015). 

Consumption of heat-treated food of animal 
origin, which contains AB residues, is also a danger to 
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public health. Many chemical structures during heat 
treatment can become even more toxic and cause 
several harmful effects on the individual organism 
(Bacanlı & Başaran 2019). Due to the consumption of 
different AB during life, bacteria, especially 
commensals, acquire different resistance genes or 
develop resistant mutants, all for bacterial survival and 
maintenance of homeostasis in the intestinal tract 
(Boireau et al. 2017).  

Bacteria are short-lived, variable genetic material, 
which changes frequently (acquired resistance), 
depending on the use of certain antibiotics, which 
allows them to acquire various mechanisms of 
antibiotic resistance (Szmolka & Nagy 2013; Boireau 
et al. 2017). Thanks to their acquired mechanisms of 
resistance, without changing their genetic and 
phenotypic characteristics, bacteria can possess 
antibiotic resistance (ABR) for a long time and in the 
time of abstinence from AB therapy (Richardson 
2017). ABR can be innate and acquired. Congenital 
bacterial resistance is a genetic characteristic of a 
particular bacterium. It occurs due to a mutation in the 
bacterial genome or due to the acquisition of a new 
deoxyribonucleic acid, creating a new mechanism of 
resistance (Poirel et al. 2018).  

The problem of public health, human and 
veterinary medicine is the acquired ABR of bacteria, 
which begins to change uncontrollably (Poirel et al. 
2018). Acquired bacterial resistance represents an 
unpredictable genetic change in the bacterium, due to 
which it acquires resistance to an antibiotic that is 
effective in ancestors, ineffective in offspring. A 
change in the genetic material of a bacterium occurs 
when it is found in unfavourable living conditions, 
such as the use of AB, or when it tries to survive. 
Mutations lead to changes in the genetic material of the 
bacterium (Boireau et al. 2017). The causes of 
mutations, errors in the bacterial genome, can be 
spontaneous and induced. Spontaneous mutations are 
the result of a DNA fission error, while induced ones 
are caused by the action of physical and chemical 
mutagens such as an antibiotic (Pavlica 2012). An 
example of an AMR in the form of a mutation is the 
resistance of the bacterium to isoniazid.  

Bacteria can change their hereditary material 
through the exchange of DNA between different 
microorganisms, including those of different 
phylogenetic affiliation, originating from different 
animals and humans. The phenomenon is called 
horizontal gene transfer which takes place asexually via 
plasmids, transposons, and gene cassettes and the 
process of conjugation, transformation and 
transduction. Receiving hereditary material from other 
bacteria is not based on selection according to the 
species, and for that reason, a new genetic strain of the 

bacterium can be obtained (Poirel et al. 2018; Law et 
al. 2021).  

Biochemical mechanisms of AMR are enzymatic 
change and modification, change of DNA gyrase and 
topoisomerase IV, target modification (change of target 
enzyme), change of ribosome structure, active efflux, 
change of metabolic pathway, change of cell membrane 
permeability (Poirel et al. 2018). Enzyme modification 
is a bacterial resistance mechanism where bacteria 
produce enzymes for AB inactivation. This type of 
created bacterial mechanism for the development of 
ABR has been reported with the use of β lactam 
antibiotics, such as penicillins, cephalosporins and 
rifamycins. Today, more than 1, 300 bacterial β-
lactamase enzymes are known to inactivate by their 
ability to cleave AB β-lactam ring linkages, where the 
active penicillin nucleus is six amino penicillin acids in 
which a five-membered thiazolidine ring is attached to 
the β-lactam ring (Szmolka & Nagy 2013). One of the 
enzymes produced by cephalosporin-resistant bacteria 
is serine β lactamase. The enzyme produced by 
resistant strains of carbapenems, which along with 
other mechanisms of bacterial resistance to 
carbapenems causes their inactivation, is carbapenem 
oxacillinase (OXA), responsible for the emergence of 
resistance of Acinetobacter boumanni (Shaikh et al. 
2015; Poirel et al. 2018).  

Gram-negative bacteria produce various β-
lactamases, cephalosporinases, broad-spectrum and 
extended-spectrum β-lactamases which are responsible 
for the so-called nosocomial infections caused by 
multidrug-resistant bacteria which are resistant to 
almost all existing AB (Bush & Bradford 2020). 
Another mechanism of ABR of DNA gyrase and 
topoisomerase IV occurs when AB is used, the 
mechanism of action of which is based on the target 
sites of the DNA gyrase and topoisomerase IV subunit, 
which is the case with quinolones, which are often used 
in human and veterinary medicine in eradication E. 
coli. Deoxyribonucleic acid is located in the regions of 
division and non-division in the form of super threads. 
The form is maintained by topoisomerase IV. Excess 
superfilament is removed by DNA gyrase during 
replication. After DNA replication, topoisomerase IV 
helps separate daughter DNA (Hooper & Jacoby 2016; 
Poirel et al. 2018; Hirsch & Klostermeier 2021).  

Resistance is conditioned by the appearance of 
mutations in genes encoding gyrase and topoisomerase 
IV (Poirel et al. 2018). Target modification, or 
alteration of the target enzyme, is a mechanism of ABR 
evident in gram-positive cocci, such as Enterococcus 
spp., which is based on a modification of the target 
binding site and the formation of a weakly binding 
bacterial protein. A β-lactam AB is usually bound to 
the binding protein to exert a bactericidal effect. 
Bacteria produce a binding protein (PBPs), which 
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catalyzes the synthesis of peptidoglycans. The 
effectiveness of AB is related to the strong affinity of 
the bacterial protein for AB. Decreased affinity leads to 
the emergence of ABR of the bacterium (Hugonnet et 
al. 2016; Lopatkin et al. 2021). Alteration of ribosome 
structure is a mechanism of ABR where the bacterial 
cell can acquire a gene for resistance to 
aminoglycosides, lincosamides, macrolides, which 
changes the structure of ribosome receptors, through 
which these antibiotics have a detrimental effect on the 
bacterial cell.  

The inability to bind AB to the 30S and 50S 
subunits, bacterial ribosomal receptors, and the 
inability to achieve a germicidal effect is achieved 
through the methylase genes responsible for 
erythromycin resistance (Tsai et al. 2014; Martínez et 
al. 2018). Active efflux, as a mechanism for the 
development of antimicrobial resistance, is used by 
many gram-negative bacteria. For it to function, the 
bacterium must have a functional metabolism, because 
it takes place with energy consumption (Oliveira & 
Reygaert 2022). Resistant bacteria, which use active 
efflux as a mechanism of ABR, also achieve this by 
eliminating antibiotics via a pump or via a carrier 
protein (Szmolka & Nagy 2013). Metabolic pathway 
change is a mechanism of resistance where bacteria 
undergo metabolic changes. They develop target sites 
by which they use growth factors and as such show 
resistance to certain antibiotics.  

Bacteria get the role of a native protein, thus 
surviving. This resistance mechanism is used by 
bacteria resistant to trimethoprim and sulfonamides. 
The mechanism is based on a decrease in bacterial 
sensitivity and a decrease in the affinity of the enzymes 
dihydropteroate synthetase and dihydropteroate 
reductase (Lauxen et al. 2021). Alteration of cell 
membrane permeability is a bacterial mechanism of 
resistance, which often occurs in gram-negative 
bacteria to certain water-soluble AB. Carbapenems 
achieve their mechanism of action by passing through 
bacterial porins (channels). This type of resistance 
mechanism is acquired by Pseudomonas aeruginosa in 
all AB classes (Li et al. 2012). E. coli is one of the first 
bacteria to show resistance to once-effective AB and is 
often multidrug-resistant (Qekwana et al. 2017; 
Hrustemović et al. 2021). 

The role of livestock in the development and 
transmission of antibiotic resistance of Escherichia 
coli to the human population 

Antibiotic resistance is recorded as a growing 
trend globally including in Bosnia and Herzegovina. It 
requires constant monitoring and control to reduce the 
spread of antibiotic resistance which is a public health 
problem. Based on data from various scientific papers, 

the spread of multidrug-resistant E. coli is on the rise 
(Jelesić et al. 2011; Yassin et al. 2017). Multidrug-
resistant E. coli is multidrug-resistant and its resistance 
is caused by antibiotic resistance genes that are 
transmitted vertically from parents to offspring and 
horizontally to all bacteria in the immediate vicinity. 
Transmission is enabled via plasmids. Genes can also 
be transmitted to other strains regardless of the type 
and origin of E. coli, which also means through animal 
bacteria, food contaminating bacteria to human bacteria 
(Poirel et al. 2018). E. coli is a pluripotent bacterium, 
which means that if one type of antibiotic causes 
resistance in the bacterium, resistance will be present to 
other types of antibiotics from the same class (Jelesić et 
al. 2011). In the treatment of colibacillosis, and 
especially in urinary tract infections, fluoroquinolones 
are most commonly used, to which an increase in 
antibiotic resistance has been reported (Markey et al. 
2013). Β-lactam antibiotics are also used to treat 
colibacillosis, and an increase in antibiotic resistance 
has also been reported. The biochemical mechanism 
produced by E. coli to defend against this class of 
antibiotics is enzymatic alteration and modification or 
production of β lactamases and penicillin amidase 
(Poirel et al. 2018).  

It is important to mention that antibiotic resistance 
is also recorded in wild animals, which indicates the 
influence of anthropogenic factors because they are not 
prescribed antibiotics. Antibiotic resistance can be 
linked to the transfer of resistance genes through 
ecosystems, the food chain and other sources. 
Transmissible resistance genes encode different 
resistance enzymes or carry a genetic predisposition to 
create biochemical mechanisms of resistance (Poirel et 
al. 2018). The spread of antibiotic resistance to new β-
lactams such as carbapenems, which are the last line of 
defence in bacterial infections, poses a great danger to 
public health (Palacios et al. 2018). Resistance has 
been reported to old cephalosporins such as cephalothin 
and this has long been known. The problem is the 
spread of antibiotic resistance to third-generation 
cephalosporins used in severe, life-threatening diseases 
(OIE 2019). As for aminoglycosides that are also often 
used in veterinary and human medicine, the greatest 
resistance is usually present to older aminoglycosides 
that have been used for a long time, and such is e.g. 
neomycin, which is most commonly used to exert a 
local effect due to toxicity (Quinn et al. 2011; De 
Briyne et al. 2014). Neomycin, an antibiotic of the 
aminoglycoside class, is widely used in the treatment 
of conjunctivitis, wounds, dermatitis, vaginitis, 
mastitis, metritis, as a disinfectant for the intestinal 
tract, in food production as a supplement, in primary 
production of broiler chickens, in poultry due to 
increased growth in production, livestock, aquaculture, 
etc. therefore, neomycin resistance is widespread 
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(Fejzuli et al. 2018). A review of the literature showed 
less resistance to gentamicin, which also belongs to the 
class of aminoglycosides. Gentamicin is commonly 
used as an intramuscular antibiotic and as such is often 
used in clinical practice. Decreased sensitivity to this 
drug has been reported, which may be associated with 
frequent use, but the use of a higher dose gives results. 
In case of reduced sensitivity, antibiotic rationalization 
is also recommended (Hrustemović et al. 2021).  

Resistance to sulfonamides is also observed in E. 
coli of various animals, but more in cattle and horses 
than e.g. in cats, because they are more often used in 
cattle in the treatment of enteritis, metritis, 
endometritis, retention of the second, etc. They are 
rarely used in systemic infections: they have been 
replaced by more effective drugs (Talan et al. 2000). 
Trimethoprim/sulfamethoxazole was once the first drug 
of choice in the treatment of urinary tract infections 
with E. coli and amoxicillin has also been widely used 
(Oelschlaeger et al. 2002). The use of monotherapy in 
the treatment of E. coli is recommended to prevent 
resistance and the use of bactericides with bactericides, 
and bacteriostatic with bacteriostatic to achieve 
synergism (Kristich et al. 2014). A review of various 
literature concludes that antibiotics must be used 
rationally in veterinary medicine, but also agriculture 
due to the spread of resistance genes through the food 
chain. The efficacy of the bactericidal effect of various 
antibiotics on E. coli is variable and empirical therapy 
is not recommended. Uncontrolled use of antibiotics 
also disrupts the socio-economic situation of a country, 
because antibiotics are expensive drugs (Zoretić 2016). 
Antibiotics are the most commonly prescribed drugs in 
the world (Kalenić 2013). The invention of antibiotics 
has prolonged life and they must not be lost.  

Numerous studies suggest that the rational use of 
antibiotics reduces the spread of antibiotic resistance 
(Wasyl et al. 2018). Rzewuska et al. (2015) from 
Poland examined the state of antibiotic resistance of 
intestinal and extraintestinal E. coli isolates from dogs 
and cats by examining the resistance of E. coli isolates 
to β-lactams and fluoroquinolones. They found the 
presence of multidrug-resistant E. coli (66.8% of 
isolates). This is an alarming fact that indicates the 
importance of rationalizing the consumption of 
antibiotics. Pets are presented as a reservoir of 
multidrug resistance genes. A study in India, twenty E. 
coli isolates originating from the purulent uterus of 
dogs were found to be 100% resistant to tetracyclines, 
oxytetracyclines and gentamicin, and enrofloxacin 
(75%), ciprofloxacin (65%), amoxicillin (55%) 
(Bassessar et al. 2013). Boireau et al. (2018) examined 
E. coli isolates derived from animals used for human 
consumption, namely cattle, poultry and pigs. The 
research was conducted in the period from 2002 to 
2015 in France. The highest antibiotic resistance of the 

tested E. coli isolates was recorded for ceftiofur (about 
22%), fluoroquinolones (30%), tetracyclines and 
amoxicillin (up to 90%), which is very high resistance 
and dangerous because these antibiotics are widely 
used and are very significant in veterinary and human 
medicine.  

Resistance in poultry was (84%) in 2009 and 
decreased in 2015, especially on tetracyclines. In EU 
countries, the resistance of E. coli to antibiotics derived 
from poultry varies from 10% to over 70% (EFSA & 
ECDC 2018). Given that China is the largest consumer 
of antibiotics in the world, it is important to present 
certain studies in China that provide data on antibiotic 
resistance of E. coli isolates of certain animals (Zhang 
et al. 2015). In China, antibiotic resistance isolates of 
E. coli originating from chickens, ducks, pigs and cows 
have been tested. The research was conducted in the 
period from 2004 to 2012. The highest antibiotic 
resistance of all E. coli isolates was observed for 
tetracyclines, nalidixic acid, sulfamethoxazole, 
trimethoprim / sulfamethoxazole and ampicillin, and 
increasing resistance was also recorded for amikacin, 
aztreonam, ceftazidime, cefotaxime. chloramphenicol, 
ciprofloxacin. The spread of antibiotic resistance to 
reserve antibiotics is a great danger in the world. 
Multidrug-resistant E. coli from ducks (100%), 
chickens (82.2%), pigs (82.3%), cows (21.3%) was 
also isolated (Yassin et al. 2017). The data are alarming 
and require serious measures and control of the rational 
use of antibiotics. Monitoring data are important 
because they detect the risk of antibiotic resistance to 
take appropriate measures for the sustainability of 
effective antimicrobial therapy. Bosnia and 
Herzegovina still lacks adequate control measures to 
combat antibiotic resistance. At the World Economic 
Forum held in 2013, antibiotic resistance was presented 
as one of the major global risks to humans and animals 
(Schrijver et al. 2018). 

ANTIBIOTIC RESISTANCE OF ESCHERICHIA 
COLI 

In human and animal isolates of E. coli, an 
increasing number of resistance genes have been 
identified in the last decade, acquired by horizontal 
gene transfer (Boireau et al. 2017; Poirel et al. 2018). 
This bacterial species acts both as a donor and as a 
recipient and can acquire resistance genes from other 
bacteria, but also transmit them to other bacteria (Poirel 
et al. 2018). The mechanism of resistance, enzymatic 
modification is considered to be the most common 
mechanism of acquired resistance of E. coli. A major 
discovery is considered to be the invention of 
irreversible β-lactamase inhibitors, such as clavulanic 
acid or sulbactam. In E. coli, several β-lactam 
resistance genes have been found. Some of them, such 
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as blaTEM-1 are widespread in E. coli of animal and 
human origin but encode only narrow-spectrum β-
lactamases, which can inactivate penicillins and 
aminopenicillins (Poirel et al. 2018). A high level of 
resistance to penicillins and trimethoprim have been 
present for a long time, but it was low on the third 
generation of cephalosporins. Recently, however, an 
increase in resistance to reserve antibiotics (AB), 
including fluoroquinolones, has also been evident 
(Hooper & Jacoby 2016). Multidrug-resistant (MDR) 
isolates also occur in a healthy population due to the 
high potency of E. coli, which is caused by the 
uncontrolled use of AB in veterinary medicine, 
medicine, industry (Jelesić et al. 2011). The greatest 
danger is the possibility of the emergence of resistance 
on a global scale, to almost all cephalosporins, as well 
as the reserve antibiotic carbapenema (Papp-Wallace et 
al. 2015). More recently, in E. coli, derived from 
animals and humans, AmpCs genes have also been 
found, which also encode extended-spectrum β-
lactamases (Poirel et al. 2018). Inactivation of III and 
IV generation of cephalosporins and carbapenems is 
associated with the production of extended-spectrum β-
lactamases (Abraham et al. 2014). The mechanism of 
E. coli resistance may also be based on a decrease in 
bacterial membrane permeability to AB, bacterial 
enzymes, or an active efflux mechanism, which is 
characteristic of the emergence of antimicrobial 
resistance (AMR) to tetracycline AB. Resistance to 
these AB is more difficult and can be used for a longer 
period (Chetri et al. 2019). Bacteria quickly become 
resistant to aminoglycosides. By irrational use of these 
antibiotics, bacteria in a short time acquire the ability to 
produce several enzymes aminoglycoside 
acetyltransferase, nucleotidyltransferase and 
phosphotransferase, which inactivate this type of AB 
(Ramirez & Tolmasky 2010; Doi et al. 2016). Genes 
encoding aminoglycoside acetyltransferase enzymes 
have been found in acquired resistance to 
aminoglycoside AB, such as gentamicin (Tada et al. 
2013). Resistance to sulfonamides occurs through a 
gradual chromosomal mutation, leading to an increase 
in the production of amino benzoic acid pairs, which 
results in a decrease in bacterial permeability to the 
same (Van Duijkeren et al. 2018). Trimethoprim 
resistance is based on the production of the enzyme 
dihydrofolate reductase encoded by genes (Capasso & 
Supuran 2014). Antimicrobial resistance can be caused 
by various biochemical mechanisms such as the 
mechanism of DNA gyrase and topoisomerase IV, 
decreased cell membrane permeability (porins), change 
of target site and active pump system, ejection of the 
drug from the bacterial cell (Poirel et al. 2018). 
Resistance of E. coli to fluoroquinolones and β-lactam 
carbapenems has already been reported (Tadesse et al. 
2017). The evolution of resistance of E. coli differs 

depending on the host, the mechanism of resistance, 
which are related to the mechanisms of action of AB to 
which the bacterium has acquired resistance (Boireau et 
al. 2017). In E. coli, the most common mechanism of 
resistance is enzymatic inactivation and modification 
(Poirel et al. 2018). There is also multidrug-resistant E. 
coli. These bacteria are resistant to more than three AB 
classes, but resistance to all AB is also often present 
(Qekwana et al. 2017; Hrustemović et al. 2021). 

CONCLUSION 

Escherichia coli is a pluripotent bacterium, often 
multidrug-resistant, which indicates the importance of 
monitoring antibiotic resistance and establishing 
control over the use of antibiotics in veterinary 
medicine, especially in animals used for human 
consumption. Resistance genes can be transmitted from 
animal bacteria and food bacteria to human bacteria. 
The use of antibiotics in animals used for human 
consumption makes it possible to transfer resistance 
genes from food bacteria because food is never sterile 
to bacteria from humans. Antibiotics in animals raised 
for human consumption are often used to improve 
growth and to keep the food free of large amounts of 
bacteria. The application of the HACCP system in 
primary animal feed production reduces the population 
of food pathogens. 
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ABSTRACT 

Kampung chicken which is one of native Indonesian chickens has been domesticated from the ancestor of Red Fowl 
Jungle, and developed by the village community from generation to generation through an extensive rearing method. Before the 
intensive management of kampung chicken was introduced, the chickens were allowed to scavange around the household yard 
during the day, they slept in the trees, on the roofs or underneath of the household at night. It has been for many years that 
kampung chickens were crossed with imported exotic breeds, and unplanned selection. As a result, kampung chickens have 
developed to a considerable high phenotype and genetic varieties with several different names and purposes. There have been 
selection programs, which have resulted a considerable strain of improved egg type of Kampung chicken (KUB-1 chicken), and a 
strain of broiler type of local chicken (Sensi-1 Agrinak chicken and Gaoksi chicken). KUB-1 chickens can be used as female 
lines, and Sensi-Agrinak and Gaoksi chickens can be used as male lines to produce local commercial broilers. The article is to 
provide information on the domestication process of Red Jungle Fowl chickens into Kampung chickens and their development to 
become layer and broiler line chickens. 

Key words: Red jungle fowl, kampung chicken, KUB-1 chicken, sensi-1 agrinak chicken, gaoksi chicken 

ABSTRAK 

Ayam Kampung merupakan salah satu ayam asli Indonesia, yang diduga didomestikasi dari nenek moyang ayam Hutan 
Merah, dikembangkan di Indonesia secara turun temurun oleh masyarakat pedesaan dengan cara diumbar. Sebelum era 
intensifikasi, pada siang hari ayam kampung dibiarkan berkeliaran, dan pada malam hari dibiarkan tidur di atas pohon atau di 
atas atap dan/atau di kolong rumah tinggal. Telah berlangsung puluh-puluh tahun yang lalu, perkawinan antara ayam kampung 
dengan ayam eksotik, istimewa berasal dari luar negeri, dan seleksi secara tidak terencana. Akibatnya ayam Kampung 
berkembang dengan fenotipik dan genetik yang sangat beragam dengan nama dan pemanfaatan yang berbeda-beda. Program 
seleksi secara terprogram dan terencana telah menghasilkan galur ayam Kampung Unggul (ayam KUB-1) sebagai galur ayam 
tipe petelur, dan ayam Sensi-1 Agrinak dan ayam Gaoksi sebagai galur ayam tipe pedaging. Ayam KUB-1 dapat dipergunakan 
sebagai galur betina, serta ayam Sensi-Agrinak dan ayam Gaoksi dapat dimanfaatkan sebagai galur jantan untuk menghasilkan 
ayam pedaging komersial lokal. Penulisan artikel ini bertujuan untuk memberikan informasi tentang proses domestikasi ayam 
Hutan Merah menjadi ayam Kampung dan perkembangannya menjadi galur ayam petelur dan ayam pedaging. 

Kata kunci: Ayam hutan merah, ayam kampung, ayam KUB-1, ayam sensi-1 agrinak, ayam gaoksi 

PENDAHULUAN 

Indonesia tergolong negara dengan kekayaan 
plasma nutfah yang melimpah. Salah satu jenis plasma 
nutfah yang mempunyai kontribusi besar sebagai 
sumber ekonomi dan ketahanan pangan nasional adalah 
plasma nutfah ayam Buras. Istilah ayam buras, saat ini 
sudah dikenal sebagai ayam lokal, oleh karena itu 
istilah ayam buras seterusnya akan diganti dengan 
istilah ayam lokal. Data statistik yang dikeluarkan oleh 
Badan Pusat Statistik (BPS 2020), bahwa populasi 

ayam Buras, yang sekarang disebut ayam lokal, 
mengalami tren meningkat dari tahun ke tahun. 
Populasi ayam lokal pada tahun 2015 adalah 
155.007.388 ekor meningkat menjadi 311.912.400 ekor 
pada tahun 2019, yang berarti bahwa selama kurun 
waktu 5 tahun terjadi peningkatan populasi sebesar 
50% dengan kemampuan menyumbang pengadaan 
daging nasional mencapai 37,44 persen. 

Ayam lokal mempunyai beberapa keistimewaan 
dibandingkan dengan unggas lainnnya, antara lain 
adalah dagingnya mempunyai cita rasa yang gurih dan 
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spesifik serta dapat hidup dan berkembang dengan 
pemeliharaan ekstensif tradisional, yaitu pada siang 
hari dibiarkan hidup berkeliaran dengan pemberian 
pakan tambahan berupa limbah pertanian dan sisa 
dapur, sedangkan pada malam hari dibiarkan tidur pada 
pohon atau atap rumah penduduk (Jafendi & Sidadolog 
2007). Kadar lemak daging ayam lokal lebih rendah 
dibandingkan dengan ayam ras (Tamzil 2017), relatif 
tahan terhadap serangan penyakit Flu Burung (Rohmah 
et al. 2020), serta relatif tahan dipelihara di daerah 
panas (Tamzil et al. 2013b, Tamzil et al. 2014). Ayam 
lokal mempunyai beberapa kelemahan yaitu 
mempunyai laju pertumbuhan lambat dan tingkat 
produksi telur rendah (Jafendi & Sidadolog 2007), 
sehingga sulit dikembangkan secara massal. Fenomena 
ini muncul sebagai pengaruh dari faktor kebakaan, 
sehingga perbaikan manejemen pemeliharaan dan 
perbaikan kualitas pakan pada ayam lokal, tidak 
menunjukkan performa yang menguntungkan. 

Upaya perbaikan mutu genetik ayam lokal sudah 
dimulai semenjak puluhan tahun yang lalu 
menggunakan pendekatan inventarisasi sumber daya 
genetik dan program seleksi menggunakan pendekatan 
molkuler (Kunuti et al. 2021; Hata et al. 2021; 
Maharani et al. 2021). Upaya tersebut menghasilkan 
rumpun baru ayam kampung yang dapat dimanfaatkan 
sebagai ayam galur murni atau dapat juga dijadikan 
sebagai ayam komersial penghasil daging (Hasnelly et 
al. 2017). Tulisan ini mengemukakan penilikan 
terhadap proses domestikasi ayam Hutan Merah 
menjadi ayam lokal, perkiraan waktu domestikasi, 
keberadaan rumpun-rumpun ayam lokal, sistem 
pemeliharaan, serta upaya-upaya perbaikan genetik 
pembentukan ayam lokal unggul. 

Tujuan tulisan ini adalah memberikan informasi 
tentang keberadaan rumpun-rumpun ayam lokal, sistem 
pemeliharaannya, proses domestikasi ayam Hutan 
Merah menjadi ayam Kampung dan perkembangannya 
serta upaya-upaya perbaikan genetik menjadi galur 
ayam petelur dan ayam pedaging. 

Domestikasi ayam di Indonesia 

Tidak banyak informasi klasik yang dapat 
dipergunakan sebagai acuan untuk memprediksi masa 
proses domestikasi ayam di Indonesia. Salah satu 
informasi tentang perkiraan masa domestikasi ayam di 
pulau Jawa adalah adanya gambar ayam jago pada 
relief candi Borobudur yang dibangun oleh Wangsa 
Saelindra sekitar tahun 800-an M (Suripto & Pranowo 
2001) dan pada candi Prambanan (Istanto et al. 2017) 
yang didirikan sekitar tahun 850 M dan di relief candi 
Penataran yang berdiri pada zaman Kerajaan Majapahit 
sekitar tahun 1415 M. Keberadaan gambar ayam jago 
pada ketiga candi peribadatan dua agama tersebut 
(Budha dan Hindu) dapat digunakan untuk 

memprediksi bahwa pada waktu tersebut, proses 
domestikasi ayam sudah terjadi. Prediksi ini didasarkan 
atas kemanfaatan ayam jago di masa lampau sebagai 
hewan aduan. Thomas Stamford Raffles dalam The 
History of Java menyatakan bahwa sabung ayam dan 
adu burung puyuh menjadi perlombaan yang sudah 
sangat umum dilakukan di kalangan masyarakat biasa 
(Raffles 2017). Sabung ayam menjadi pesta yang 
sering dilakukan pada saat penobatan raja, perkawinan, 
penguburan, ritual memasuki usia remaja, pesta 
upacara keagamaan tiap tahun, upacara kesuburan, 
serta penerimaan tamu luar negeri (Reid 2014). 

Bila pada saat tersebut proses domestikasi sudah 
berlangsung berarti proses domestikasi ayam Hutan 
Merah menjadi ayam domestik di Indonesia telah 
terjadi sebelum tahun 850 M. Lawal et al. (2020) 
memprediksi proses domestikasi ayam Hutan Merah 
menjadi ayam domestik sudah berlangsung semenjak 
8000 tahun yang lalu; bahkan Andrew Lawler dalam 
“Why Did The Chicken Cross The World?: The Epic 
Saga of the Bird That Powers Civilization” menyatakan 
bahwa proses domestikasi ayam di Indonesia sudah 
berlangsung semenjak puluhan ribu tahun yang lalu 
bersamaan dengan proses domestikasi ayam di Cina 
dan India (Rachmat & Yuniadi 2018). 

Keabsahan keberadaan Indonesia sebagai Pusat 
Domestikasi Ayam di dunia diakui secara ilmiah 
semenjak tahun 2005 (Ulfah et al. 2017). Sudah 
teridentifikasi 31 jenis ayam lokal dengan karakteristik 
dan morfologik yang berbeda (Mahardhika et al. 2020). 
Penelitian menggunakan pendekatan Mitochondrial 
DNA Displacement (D)-loop Sequences telah dilakukan 
menggunakan 15 jenis ayam lokal, ayam Hutan Hijau 
dan ayam Hutan Merah. Jumlah ayam lokal yang 
dipergunakan mencapai 483 ekor, yang terdiri dari 
ayam Cemani, Kedu Hitam, Kedu Putih, Merawang, 
Kapas, Kate, Arab Golden, Arab Silver, Sentul, Pelung, 
Wareng, Gaok, Nunukan, Tolaki, dan Kalosi, yang 
diambil dari berbagai tempat di Indonesia (Ulfah et al. 
2017). Dari rangkaian penelitian tersebut diperoleh 
informasi bahwa ayam Hutan Hijau (Green Jungle 
Fowl) tidak mempunyai kontribusi pada ayam 
Kampung Indonesia. Ayam Kampung Indonesia 
berbeda dengan ayam kampung lainnya di Asia, karena 
ayam Kampung Indonesia dominan masuk clade II, 
dari 7 clade ayam dunia, yaitu clade I, II, IIIa, IIIb, 
IIIc, IIId, dan IV (Sulandari et al. 2008). Penggabungan 
referensi clade ayam kampung dengan data dari 
International Livestock Research Institute (ILRI) 
(Gambar 1) memperlihatkan bahwa terdapat 3 clade 
dominan dalam 3 warna berbeda (kuning, hijau, dan 
biru) yang mewakili 3 negara, yaitu: kuning dari 
Lembah Indus (India), hijau dari Sungai Kuning 
(Cina), dan biru dari Indonesia. 

Kesimpulan yang dapat ditarik dari hasil 
penelitian ini adalah ayam Hutan Merah merupakan
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Gambar 1. Komposisi clade dari populasi ayam domestik di Asia (Sulandari et al. 2008) 

 

 
Gambar 2. Pusat domestikasi ayam di dunia. Kuning (India), Hijau (Cina). Biru (Indonesia) 

Sumber: Sulandari et al. 2008 

nenek moyang dari ayam Kampung yang didomestikasi 
di Indonesia. Dengan demikian berarti bahwa Indonesia 
merupakan daerah domestikasi baru, sehingga di dunia 
terdapat tiga daerah domestikasi ayam, yaitu Sungai 
Kuning Cina, Lembah Hindus India dan Indonesia 

(Gambar 2). Penelitian lain melaporkan bahwa 
domestikasi ayam disamping berpusat di Indonesia, 
juga di bagian lain Asia Tenggara dan India (Ulfah et 
al. 2017). 
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SIFAT-SIFAT KUALITATIF DAN 
KUANTITATIF AYAM ASLI INDONESIA 

Ciri kualitatif ayam Cemani berbeda dengan ayam 
Kedu hitam, ayam Kedu putih, dan ayam Bali 
(Olagan). Ayam Kedu hitam memiliki kesamaan pada 
warna lidah, jengger, bola mata, dan kaki dengan ayam 
Kedu putih, namun warna paruh dan warna kulit mirip 
dengan ayam Bali (Olagan) (Rofii et al. 2018). 
Tingginya keragaman sifat kualitatif ayam lokal hampir 
muncul pada semua rumpun. Ayam Kampung sebagai 
contoh mempunyai beberapa variasi warna bulu, yaitu 
warna hitam (EE, Ee, ee+), tipe liar (e+e+, e+e), 
columbian (ee), bulu putih (II, Ii) serta warna lurik 
(barred/BB), sedangkan warna kulit terdiri dari warna 
putih/kuning (IdId/Idid), hitam atau kehijauan (idid). 
Bentuk jengger juga mempunyai variasi yang tinggi, 
yaitu bentuk tunggal (pprr), kapri (P-rr) atau walnut (P-
R-) (Maharani et al. 2019; Maharani et al. 2021). 
Contoh lain tentang tingginya keragaman sifat 
kualitatif ayam asli Indonesia adalah pengamatan pada 
ayam Walik asal Kabupaten Bogor dan Sumedang 
(Ulfah et al. 2012). Ayam Walik dari Sumedang dan 
Kabupaten Bogor memperlihatkan kemiripan yang 
dominan pada warna bulu (i), pola bulu liar (e+), 
jengger tunggal (p), dan  berwarna putih/kuning (Idid). 
Namun populasi ayam Walik dari Kabupaten Bogor 
didominasi oleh bulu strip / B (52%), dan bulu 
berwarna perak/S (54%), sedangkan ayam Walik dari 
Kabupaten Sumedang didominasi oleh bulu polos/b 
(54%), dan bulu kibasan emas/s (84%).  

Jenis ayam lokal yang memiliki karakteristik 
kualitatif yang relatif seragam adalah ayam Pelung. 
Ayam Pelung betina dewasa memiliki karakteristik 
kualitatif yang hampir sama kecuali pada aspek warna 
bulu (Asmara et al. 2019). Mayoritas ayam Pelung di 
Bandung, Garut, dan Sukabumi memiliki bulu hitam, 
sedangkan di Kabupaten Cianjur berwarna kuning 
kecokelatan. Pewarisan sifat kualitatif ayam lokal ini 
bersifat dominan.  

Sekitar satu dekade terakhir, dalam industri ayam 
nasional telah dikenal galur niaga ayam Kampung 
Super. Galur niaga ini merupakan hasil perkawinan 
silang antara ayam Kampung jantan dengan ayam ras 
H-sex Brown. Ayam Kampung Super memiliki 
keragaman sifat kualitatif (warna bulu, kulit, warna 
paruh, dan shank) yang sangat tinggi. Hanya 39,7% 
yang berwarna coklat (warna induknya), selebihnya 
berwarna warni seperti warna bulu bapaknya ayam 
Kampung. Demikian pula halnya dengan bentuk 
jengger, hanya 16,3% yang mengikuti jengger 
induknya bentuk jengger tunggal, selebihnya mengikuti 
bentuk jengger bapaknya (ayam Kampung) (Tamzil et 
al. 2020). Pemanfaatan sumber daya genetik lokal 
melalui persilangan dengan ayam ras ini, sedikit 

banyak juga ada pengaruh pada upaya pelestarian ayam 
lokal. 

Keragaman sifat kualitatif juga masih dijumpai 
pada ayam Sentul yang sudah diseleksi, yaitu ayam 
Sensi Agrinak-1 varian Abu dan varian Pucak (putih 
bercak hitam). Sebaran warna abu pada Ayam SenSi-1 
Agrinak jantan adalah 55,51%, sedangkan pada yang 
betina mencapai angka 60,77%. Sebaran warna kuning 
52,51% pada jantan dan 33,33% pada yang betina. 
Sebanyak 90,98% jengger berbentuk pea pada yang 
jantan, sedangkan pada yang betina lebih rendah 
(89,23%). Sebaran warna bulu pucak jantan 75,65%, 
betina 83,30%. Warna shank kuning pada yang jantan 
mencapai 51,91%, dan betina 36,59%; sebaran jengger 
bentuk kacang pada jantan mencapai 91,55%, 
sedangkan pada yang betina 92,28% (Hasnelly et al. 
2017). 

Variasi sifat kualitatif juga terjadi pada ayam 
Ketawa. Ayam Ketawa merupakan ayam lokal tipe 
kesenangan asal kabupaten Sindrap Sulawesi Selatan. 
Warna bulu ayam Ketawa jantan yang diamati di kota 
Kendari didominasi oleh warna cakar hitam/abu-abu 
(idid), sedangkan ayam Ketawa betina didominasi oleh 
cakar warna putih/kuning (Id_). Jengger pada ayam 
Ketawa jantan didominasi oleh bentuk tunggal (rrpp), 
sedangkan pada betina didominasi jengger bentuk kapri 
(rrP_) (Andrianto 2015). 

Beragamnya tampilan fenotipe ayam-ayam lokal 
Indonesia disebabkan oleh adanya konstitusi gen dari 
ayam impor yang pernah didatangkan ke Indonesia 
puluhan tahun yang lalu seperti ayam ras White 
Leghorn, Barred Plymouth Rock dan New Hamshire 
atau Rhode Island Red (Subekti & Arlina 2011). 
Keragaman sifat kualitatif ayam lokal Indonesia 
merupakan modal plasma nutfah yang dapat diseleksi 
untuk berbagai tujuan, seperti untuk produksi telur, 
daging, hewan hias/hobi dan lain sebagainya.  

Sifat kualitatif lain yang cukup dominan jadi 
perhatian pada ayam lokal adalah variasi suara. 
Beberapa jenis ayam lokal yang mempunyai variasi 
suara yang khas antara lain adalah ayam Pelung asal 
Jawa Barat, ayam Kokok Balenggek asal Sumatra 
Barat, ayam Ketawa asal Sulawesi Selatan. Ayam-
ayam tersebut mempunyai suara yang merdu dan khas. 

Ukuran tubuh ayam lokal Indonesia berbeda 
dibandingkan dengan ukuran tubuh ayam Hutan Merah 
moyangnya. Ukuran panjang tubuh ayam Hutan Merah 
(Gallus gallus) berkisar antara 70 cm (Zoe 2019) 
sampai dengan 78 cm (Sartika et al. 2016). Ayam 
Hutan Merah mempunyai 14 helai bulu dengan panjang 
sekitar 28 cm, dan rataan bobot badan jantan yang 
masih hidup liar adalah 1,5 kg, sedangkan yang betina 
1 kg (Zoe 2019). Bobot tetas, bobot umur 4 minggu 
dan bobot umur 8 minggu ayam Hutan Merah dalam 
penangkaran adalah berturut-turut 20,68; 112,41; dan 
244,12 gram untuk yang betina, sedangkan bobot yang 
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jantan relatif lebih besar, yaitu masing-masing 20,39; 
124,67 dan 283,12 gram (Rahayu 2010). Ayam lokal 
Indonesia memiliki karakteristik yang beragam, hal ini 
muncul sebagai akibat dari telah terjadinya perkawinan 
dengan ayam eksotik seperti ayam White Leghorn, 

Barred Plymouth Rock dan New Hamshire atau Rhode 
Island Red (Subekti & Arlina 2011). 

Gambaran tentang karakteristik ayam lokal 
Indonesia dilihat dari tujuan pemeliharaan dan status 
informasi yang tersedia, serta performa produksi (bobot 
badan dan produksi telur) dapat dilihat pada Tabel 1.  

Tabel 1. Pengelompokan ayam lokal Indonesia berdasarkan tujuan pemeliharaan serta performa bobot badan dan produksi telur 
beberapa jenis ayam lokal Indonesia  

Tujuan pemeliharaan Galur  Produksi telur 
Bobot badan (kg) 

Jantan Betina 

Ayam penyanyi Ayam Pelung 13-17 butir/cluth6) 3,556) 3.086) 

 Ayam Gaok 30,2 butir/12 minggu7) 2.354 3) 1.646 3) 

 Ayam Ketawa 11-13 butir/cluth4) 1,52-1,98) 1,3-1,58) 

 Ayam Koko balenggek*) 60 butir/tahun4) 1,89) 1,29) 

Ayam untuk upacara 
adat dan kepercayaan 
etnis tertentu 

Ayam Cemani 56-77 butir/tahun3) 1,553) 1,403) 

Ayam Kedu Hitam 215 butir/tahun8) 2,13) 1,33) 

Ayam Kedu Putih 197 butir/tahun8) 1,73) 2-3 

Ayam hias Ayam Kate  1,23) 0,083) 

 Ayam Kapas 164 butir/tahun4) 1,073) 0,813) 

 Ayam Mutiara - 0,7 – 1,64) - 

 Ayam Poland - 0,994) 0,744) 

 Ayam Srama - 0,5-,0,654 - 

Ayam aduan Ayam Bangkok -- 2,0-5,04) - 

 Ayam Sumatra/Melayu - - - 

 Ayam Bali/Plagan - - - 

Produksi daging dan 
telur 

Ayam Kampung 132butir/tahun, tidak mengeram 2) 

115 butir/tahun, mengeram2) 

52 butir /tahun mengeram dan mengasuh 
anak2) 

1,5-1,81) 1,531) 

 Ayam Tolaki 120 butir/tahun4) 1,736) 1,26) 

 Ayam Sentul - 1,966) 1,286) 

 Ayam Arab Silver 230 butir/tahun4) 1,746) 1,366) 

 Ayam Arab Gold 187 butir/tahum4) 1,786) 1,346) 

 Ayam Kalosi 140 butir/tahun4) 1,96) 1,556) 

 Ayam Wareng 150 butir/tahun4) 1,236) 0,926) 

 Ayam Nunukan 100-140 butir/tahun8) 2,23) 1,53) 

Jenis ayam langka Ayam Tukong 10 butir/cluth5) 1,8-2,56) 1-1,26) 

 Ayam Jantur - 2,5-3,56) 1,76) 

 Ayam Ciparage - - - 

 Ayam Walik - - - 

 Ayam Ayunai 40-60 butir/tahun6) 2,5-3,36) 2,3-2,66) 

Sumber: 1) Siahaan et al. (2019); 2) Prabowo et al. (2020); 3) Komarudin et al. (2020); 4) Sartika et al. (2016); 5) Tribudi et 
al. (2020); 6) Maharani et al. (2021); 7) Kementan (2014); 8) Hidayat & Asmarasari (2015); 9) Andrianto et al. (2015) 
Keterangan: *): umur 5 bulan unsexed 

19 



WARTAZOA Vol. 32 No. 1 Th. 2022 Hlm. 15-28 

Terlihat bahwa jenis ayam tersebut mempunyai 
profil berbeda-beda, oleh sebab itu pemanfaatan 
masing-masing plasma nutfah tersebut dapat diarahkan 
sesuai dengan potensi yang dimiliki masing-masing. 
Jenis ayam yang mempunyai bobot badan tinggi seperti 
ayam Pelung, ayam Bangkok, ayam Merawang, dan 
ayam Nunukan dapat diseleksi sebagai ayam tipe 
daging, berikutnya jenis ayam yang dapat 
dikembangkan sebagai ayam tipe petelur adalah ayam 
Kedu Hitam, ayam Kedu Putih, ayam Arab Silver, 
ayam Arab Gold, ayam Nunukan, ayam Merawang, 
dan ayam Kampung Taloki. Jenis-jenis ayam yang lain 
dapat dikembangkan untuk tujuan-tujuan lain seperti 
untuk ayam tipe hias, hobi, adu dan lain sebagainya. 
Ayam Pelung disamping dapat dikembangkan sebagai 
ayam tipe pedaging, juga bersama jenis ayam tipe 
penyanyi yang lain (ayam Ketawa dan ayam 
Kokobalenggek) potensinya sebagai ayam penyanyi 
harus ditingkatkan, sehingga nantinya diperoleh ayam 
tipe penyanyi yang unik khas Indonesia. 

Perbaikan dalam sistem pemeliharaan ayam 
Kampung dapat meningkatkan performa pertumbuhan 
dan produksi telur (Resnawati & Sartika 2010). 
Perbaikan produksi juga terjadi dengan peningkatan 
kualitas pakan dengan 21,84% protein dan energi 
metabolisme 3100 kkal/kg pakan (Puspita et al. 2017). 
Perbaikan kualitas pakan melalui penambahan tingkat 
metionin dan lisin dalam ransum dapat meningkatkan 
performa pertumbuhan (Charles et al. 2017). Akan 
tetapi peningkatan performa tersebut tergolong rendah 
sebagai pengaruh dari rendahnya mutu genetik ternak. 
Meskipun demikian, ayam lokal mempunyai 
keunggulan tersendiri yang tidak dimiliki oleh ayam 
ras. Penelitian mendalam tentang daya tahan pada 
pemeliharaan suhu panas 3 jenis ayam (ayam 
Kampung, ayam Arab dan ayam ras petelur) dengan 
mengidentifikasi keragaman gen Heat Shoc Protein 70 
(HSP 70) didapatkan bahwa genotype AD HSP 70 
didapat pada ayam Kampung dan ayam Arab yang 
merupakan genotype HSP 70 yang paling toleran 
dengan suhu panas (Tamzil et al. 2013a; Tamzil et al. 
2013b; Tamzil et al. 2014; Tamzil 2014). Oleh sebab 
itu, untuk memperbesar peran plasma nutfah ayam 
lokal perlu dilakukan seleksi secara terprogram dan 
terencana, sehingga diperoleh ayam komersial 
pedaging dan petelur daerah tropis. 

STRATEGI MEMPERTAHANKAN 
KELESTARIAN PLASMA NUTFAH AYAM 

LOKAL 

Permasalahan utama dengan plasma nutfah ayam 
lokal Indonesia adalah ancaman degradasi dan erosi 
genetik. Sudah diketahui bahwa sebanyak 12% spesies 
unggas di dunia berstatus berisiko punah dan sebanyak 
16% terancam punah, serta sebanyak 6% dinyatakan 

sudah punah (FAO 2006). Kondisi ayam lokal 
Indonesia sampai saat ini belum mengalami degenerasi, 
namun telah mengalami erosi genetik (Tamzil 2021). 
Erosi genetik ayam lokal Indonesia disinyalir sudah 
terjadi semenjak sebelum perang dunia II (masa 
pemerintahan kolonial Belanda di Indonesia). Beberapa 
jenis ayam eksotik didatangkan ke Indonesia sebagai 
pejantan untuk meningkatkan produktivitas (daging 
dan telur) ayam kampung. Zuriat hasil silangan tersebut 
terus berkembang di tengah-tengah masyarakat 
sehingga menjadi titik awal penurunan keaslian ayam 
kampung. Melalui Lembaga Pengembangan Peternakan 
(LPP) dilakukan program grading up ayam kampung 
dengan menggunakan pejantan Rhode Island Red 
(RIR) sebagai pemacek untuk meningkatkan 
produktivitas daging dan telur (Tamzil et al. 2009). 

Pada level peternak, banyak dilakukan 
penyilangan liar, yaitu menyilangkan ayam Kampung 
dengan jenis ayam eksotik yang dianggap mempunyai 
performa yang lebih baik. Akan tetapi aktivitas 
penyilangan tersebut tanpa disertai dengan perencanaan 
dan tujuan yang jelas sehingga menghasilkan residu 
genetik yang kurang menguntungkan. Oleh sebab itu, 
perlu dilakukan upaya pelestarian dan pemurnian 
terhadap rumpun ayam kampung, sehingga asset 
nasional tersebut tetap terjaga. Beberapa strategi yang 
dapat dilakukan untuk penyelamatan kemurnian plasma 
nutfah ayam lokal antara lain adalah: 1). Diperlukan 
pembinaan dengan melakukan sosialisasi dan 
kampanye arti pentingnya pelestarian ayam lokal 
Indonesia kepada seluruh lapisan masyarakat. 2). 
Diperlukan adanya Farm Center yang diperuntukkan 
sebagai pusat penyelamatan ayam lokal. 3). Pada 
tingkat pengembangan diperlukan adanya kebijakan 
zonasi pengembangan ayam lokal sebagai wilayah 
sumber bibit. Pengembangan dapat dilakukan pada 
masyarakat secara in-situ dengan menghidupkan 
kearifan lokal yang mendukung kegiatan pelestarian 
ayam lokal. 5) Pembangunan sarana gene bank dengan 
memanfaatan teknologi modern seperti primordial 
germ cell (PGC), mungkin perlu dipikirkan 
realisasinya. Melalui program nasional diperlukan 
koleksi PGC dan pemanfaatannya dengan 
mempertimbangkan kemurnian dari rumpun ayam 
kampung yang akan dikoleksi. 6) Perlu digalakkan 
pembentukan komunitas pencinta ayam lokal, seperti 
paguyuban atau Perkumpulan Peternak Pencinta ayam 
Pelung, Perkumpulan Peternak Pencinta ayam Koko 
Balenggek, Perkumpulan Peternak Pencinta ayam 
Cemani, Perkumpulan Peternak Pencinta ayam 
Bangkok, dan lain sebagainya. 7) Perlu digalakkan 
kontes ayam lokal pada berbagai kesempatan, seperti 
perlombaan kemerduan suara, kontes keindahan atau 
kecantikan bulu, kontes produksi (daging dan telur), 
dan lomba-lomba lainnya. 8) Perlu digalakkan acara 
lomba masak berbahan baku ayam lokal, serta kreasi  
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Tabel 2. Performa produksi (bobot badan dan produksi telur) lima jenis ayam lokal Indonesia 

Peubah 
Jenis ayam 

Kampung Kedu hitam Kedu putih Nunukan Pelung 
Bobot badan umur 4 minggu (g/ekor) 148,0 165,0 140,0 151,0 161,0 
Bobot badan umur 12 minggu (g/ekor) 708,0 575,0 739,0 665,0 669,0 
Bobot badan umur 20 minggu (g/ekor) 1408,0 1480,0 1320,0 1203,0 1663,0 
Umur pertama kali bertelur (hari) 151,0 138,0 170,0 153,0 165,0 
Puncak produksi (%) 55,0 75,0 72,0 62,0 44,0 
Rata-rata produksi telur (%HDA) 41,3 38,8 54,0 50,0 32,5 
Rataa-rata berat telur (g) 43,6 44,7 39,2 47,5 40,6 
Rata-rata konsumsi pakan (g) 88,0 93,0 82,0 85,0 93,0 
Konversi pakan (kg pakan/kg telur) 4,9 3,6 3,8 3,6 7,1 

Sumber: Hidayat & Asmarasari (2015) 

Tabel 3. Pengaruh sistem pemeliharaan pada performa produksi ayam kampung 

Parameter 
Sistem pemeliharaan 

Ekstensif Semi intensif Intensif 
Angka kematian sampai umur 6 minggu (%)1) 50,30 42,60 27,20 
Bobot badan umur 5 bulan1)    
Jantan (gram) - 636,00 734,00 
Betina (gram) - 583,00 680,00 
Produksi telur (butir/ekor/tahun)1) 30,20 59,10 80,30 
Produksi telur (%)2) 13,00 29,00 40,00 
Konversi pakan2) >10,00 8,00-10,00 4,90-6,40 

Sumber: Hidayat & Asmarasari (2015) 

baru masakan berbahan baku ayam lokal serta 9) 
Penelitian yang berkelanjutan untuk memurnikan 
rumpun ayam lokal maupun karakterisasi sumberdaya 
genetik ayam lokal. Hal tersebut dimaksudkan untuk 
meningkatkan citra etnisitas ayam lokal, melalui 
program seleksi ke arah terbentuknya galur ayam lokal 
unggul untuk produksi telur dan daging, ayam hias, 
ayam bernyanyi, serta ayam adu yang tangguh. 

PROGRAM SELEKSI AYAM LOKAL 

Tingginya keragaman sifat fenotipe dan genotipe 
ayam lokal Indonesia merupakan modal yang dapat 
diseleksi dan dikembangkan untuk berbagai tujuan, 
melalui seleksi secara langsung atau tidak langsung. 
Seleksi secara langsung adalah seleksi terhadap sifat 
morfologi, pertumbuhan dan kualitas daging, produksi 
telur dan kualitas telur, sedangkan seleksi secara tidak 
langsung adalah seleksi sifat berdasarkan penanda 
(morfologi, biokimia atau keragaman DNA/RNA) 
terkait dengan sifat pertumbuhan dan kualitas daging 
serta produksi telur dan kualitas telur. Seleksi yang 
kedua ini dikenal dengan nama Marker-Assisted 
Selection (MAS) (Tamzil 2018). 

MAS dapat dipergunakan sebagai dasar untuk 
mendapatkan respon genetik dari sifat yang diinginkan 
pada unggas. Melalui MAS telah teridentifikasi gen 

atau marker yang terkait dengan sifat pertumbuhan, 
karkas, daging, dan sifat reproduksi ternak itik Taisya 
(Chang et al. 2012), babi (Dvořáková et al. 2012), 
ayam (Bhattacharya & Chatterjee 2013), sapi (Huang et 
al. 2013) dan ayam hasil silang antara broiler parent 
stock dengan ayam sintetik Thailand (Anh et al. 2015). 
Keragaman panjang fragmen gen cGH secara 
signifikan berasosiasi dengan berat badan saat DOC, 
umur 4 minggu sampai dengan umur 10 minggu pada 
ayam hasil silang antara ayam broiler Parent Stock 
komersial dengan ayam breed sintetik Thailand (Anh et 
al. 2015). Dengan demikian gen cGH dapat digunakan 
sebagai kandidat gen pertumbuhan pada ayam broiler 
Thailand. Keragaman Growth Hormone Gene pada 
intron 2 dalam hubungannya dengan beberapa sifat 
morfologi (berat badan, panjang punggung sampai 
leher, panjang tubuh, lingkar dada, panjang tulang dada 
dan panjang shank) telah dilaporkan pada itik Pekin, 
entok, dan itik liar dan didapatkan bahwa gen GH pada 
intron 2 bersifat polimorfik pada itik Pekin strain AF 
51, namun monomorfik pada ternak entok, sehingga 
pada itik Pekin genotipe GH/TT dapat dipergunakan 
sebagai marker bobot badan (Mazurowski et al. 2015). 
Polimorfisme gen GH ditemukan pada lokus g.2248G 
dan gen GHR pada g.565G> A GHR pada ayam 
Kampung, broiler Cobb, F1, dan F2 hasil silang antara 
ayam Kampung dengan ayam broiler menggunakan 
PCR-RFLP dan enzim restriksi EcoRV dan Eco72I. 
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Hasil penelitian mendapatkan bahwa SNP g.565G> A 
GHR dapat dimanfaatkan sebagai penanda 
pertumbuhan dan peningkatan masa otot ayam 
Kampung (Khaerunnisa et al. 2017). Berikutnya Utama 
et al. (2018) menyimpulkan bahwa polimorfisme gen 
hormon pertumbuhan dapat dipergunakan sebagai 
penanda pertumbuhan untuk ayam lokal Indonesia. 

Program seleksi ayam Sentul telah berhasil 
dilakukan di Balai Penelitian Ternak Ciawi Bogor 
menjadi ayam Sensi-1 Agrinak (galur ayam Kampung 
tipe pedaging) melalui seleksi selama 6 generasi 
(Hasnelly et al. 2017). Kriteria seleksi yang digunakan 
adalah bobot badan jantan pada umur 70 hari, dengan 
warna bulu abu dan pucak (putih bercak hitam). 
Kriteria seleksi lain adalah bentuk jengger kacang (pea) 
untuk ayam jantan. Ayam tersebut merupakan salah 
satu galur murni (pure line) ayam lokal unggul yang 
dapat dimanfaatkan sebagai ayam komersial (final 
stock) maupun sebagai ayam pembibit (parent stock). 
Galur ini telah ditetapkan sebagai galur ayam lokal asli 
Indonesia berdasarkan SK Mentan 
No.39/Kpts/PK.020/1/2017 tanggal 20 Januari 2017 
tentang pelepasan galur ayam SenSi-1 Agrinak 
(Hasnelly et al. 2017). 

Rataan bobot hidup ayam Sensi-1 Agrinak jantan 
warna abu-abu pada umur 10 minggu berkisar antara 
323 sampai dengan 1330 gram per ekor, dengan rataan 
sebesar 886,38 gram per ekor. Bobot badan ayam 
Sensi-1 Agrinak berbulu abu-abu pada umur 10 
minggu berkisar antara 339 sampai dengan 1075,00 

gram per ekor dengan rataan sebesar 739,17 gram per 
ekor. Bobot badan ayam Sensi-1 Agrinak warna pucak 
jantan berkisar antara 515 sampai dengan 1251 gram 
per ekor dengan rataan sebesar 908,76 gram per ekor, 
sedangkan bobot badan ayam Sensi-1 Agrinak betina 
warna pucak berkisar antara 323 sampai dengana 1088 
gram per ekor, dengan bobot rataan sebesar 750,53 
gram per ekor (Hasnelly et al. 2017). Informasi 
selengkapnya tentang ayam Sensi-1 Agrinak seperti 
disajikan pada Tabel 4. 

Plasma nutfah ayam lokal lain yang mempunyai 
potensi sebagai penghasil daging adalah ayam Gaok. 
Ayam Gaok terutama yang jantan mempunyai 
performa yang cantik serta suara kluruknya yang khas, 
sehingga dimanfaatkan masyarakat sebagai ternak 
fancy (hiasan). Bobot badan ayam Gaok jantan dapat 
mencapai 4 kg dan lingkar dadanya 42-45 cm. Adapun 
data karakteristik kualitatif dan kuantitatif ayam Gaok 
disajikan pada Tabel 5. 

Pada saat ini, ayam Gaok telah dilakukan seleksi 
ke arah produksi daging, dan telah mencapai generasi 
ke-6 (Komarudin et al. 2020). Gambaran tentang 
pertumbuhan ayam Gaok sampai umur 20 minggu 
disajikan pada Tabel 5. Pada usia 10 minggu ayam 
Gaok telah mencapai bobot panen sesuai preferensi 
pasar, yaitu 800 gram (betina) dan 1.000 gram (jantan) 
(Puslitbangnak 2021). Pemotongan pada umur tersebut 
menghasilkan porsi karkas ayam jantan lebih besar 
dibandingkan rataan persentase karkas ayam Sentul.  

Tabel 4. Data performa ayam Sensi-1 Agrinak  

Performa Nilai 
Bobot badan:1)  

Umur 4 minggu (gram/ekor) 182,14 
Umur 8 minggu (gram/ekor) 612,27 
Umur 10 minggu (gram/ekor) 1015-1051 

Bobot karkas dan primal karkas2)  
Bobot badan umur 15 minggu (gram) 1247±17,1 
Bobot karkas (gram) 803±11,3 
Kepala dan leher (gram) 103±1,6 
Punggung (gram) 201±3,4 
Dua sayap (gram) 109±1,7 
Dada (gram) 218±3,9 
Dua paha atas (gram) 144±2,3 
Dua paha bawah (gram) 131±2,3 
Sepasang Shank (gram) 50,0±1,0 
Gizard (gram) 24,0±0,6 
Hati (gram) 23,1±0,5 
Lemak abdominal (gram) 17,3±2,2 

Sumber: 1) Hasnelly et al. 2017; 2) Hidayat et al. 2016 
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Tabel 5. Rataan bobot badan ayam Gaok generasi ke-6 (Gaoksi/Gaok terseleksi) semenjak DOC sampai umur 20 minggu 

Umur (minggu) 
Jenis kelamin 

Jantan (gram) Betina (gram) 
0 32,46 32,10 
1 51,04 50,69 
2 84,87 85,90 
3 133,24 131,30 
4 187,63 181,95 
5 282,52 265,69 
6 399,04 364,35 
7 541,69 481,27 
8 704,80 608,64 
9 876,82 737,05 
10 1.075,26 868,25 
11 1.236,83 991,72 
12 1.371,11 1.066,96 
14 1.685,72 1.232,20 
16 1.936,56 1.385,21 
18 2.166,20 1.521,34 
20 2.354,01 1.646,50 

Sumber: Komarudin et al. (2020) 

Ayam Gaok generasi ke 6 ini telah ditetapkan oleh 
Mentri Pertanian Republik Indonesia sebagai salah satu 
galur ayam murni lokal Indonesia dan diberi nama 
ayam Gaoksi (Gaok terseleksi), melalui Surat 
Keputusan Nomor 1056/Kpts/Sr.120/10/2014 tentang 
penetapan rumpun ayam Gaok (Kementan 2014a). 

Penelitian menggunakan MAS pada ayam 
Kampung mampu mendeteksi sifat mengeram pada 
ayam Kampung (Sartika et al. 2004; Kilatsih et al. 
2020). Promotor prolaktin terseleksi sebagai kandidat 
gen untuk sifat mengeram memegang peranan penting 
pada fungsi saraf neuroendokrin yang merangsang 
terjadinya awal pengeraman. Sampel DNA diambil dari 
ayam Kampung dengan sifat mengeram rendah dan 
tinggi sebelum seleksi pada generasi G0 masing-
masing sebanyak 24 sampel, dan dari ayam Kampung 
setelah seleksi pada generasi G3 masing-masing 
sebanyak 28 sampel. Sebagai pembanding digunakan 
16 sampel ayam White Leghorn yang tidak memiliki 
sifat mengeram. Gen promotor prolaktin diamplifikasi 
menggunakan Polymerase Chain Reaction (PCR). 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa terdapat empat 
pola pita promotor prolaktin pada ayam Kampung dan 
satu pola pita pada ayam White Leghorn, tiga pola pita 
sebagai tipe liar (tipe W/wild) dan satu pola pita 
sebagai tipe L (Layer/White Leghorn). Ayam Kampung 
yang mempunyai sifat mengeram rendah dan tinggi 
pada generasi awal (G0) mempunyai pola pita tipe liar 

(tipe W) masing-masing sebanyak 75 dan 87,5%, 
sedangkan pada generasi ke 3 (G3) menurun menjadi 
25 dan 75%. Respon seleksi masing-masing sebesar 50 
dan 12,5% untuk sifat mengeram rendah dan tinggi. 
Kesimpulan dari penelitian tersebut menunjukkan 
bahwa ayam Kampung hasil seleksi pada generasi G3 
mempunyai pola pita L meningkat sebanyak 31,25% 
dibandingkan dengan generasi G0. Dengan demikian 
gen promotor prolaktin dapat digunakan sebagai gen 
kandidat untuk sifat mengeram dan dapat digunakan 
sebagai marker genetik untuk mempercepat seleksi 
(Rohmah et al. 2020). 

Dalam upaya tersedianya ayam Kampung tipe 
petelur, mulai tahun 1997-1998 telah diinisiasi 
pembentukan ayam KUB-1 oleh Balitnak Ciawi Bogor 
melalui program seleksi. Pelaksanaan seleksi dilakukan 
menggunakan 350 ekor ayam kampung betina dara 
yang didatangkan dari beberapa daerah di Jawa Barat 
(Bogor, Cianjur, Depok dan Jatiwangi) sebagai ayam 
generasi awal (G0), selanjutnya dilakukan seleksi 
sampai generasi ke 3 (G3) selama 13 tahun. Kriteria 
seleksi yang dipergunakan adalah umur masak kelamin, 
bobot induk saat masak kelamin, bobot telur pertama, 
rataan bobot telur, dan produksi telur selama enam 
bulan (Priyanti et al. 2016). Ayam hasil seleksi pada 
generasi ketiga (G3) dilabel dengan nama ayam KUB-1 
(Kampung Unggul Balitbang Pertanian). 
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Tabel 6. Beberapa karakteristik kualitatif dan kuantitatif ayam Gaok 

Karakteristik Uraian 

Sifat kualitatif  

Warna bulu yang jantan Seragam dengan warna dasar kehijauan, bulu leher putih sampai silver kekuningan atau 
kuning kehijauan (wido) dan ekor hitam 

Warna bulu yang betina Bervariasi (lurik, blorok 70%) dengan leher lurik hitam putih 

Warna paruh Kuning 

Warna kaki Kuning dan putih 

Warna kulit dan daging Putih lebih gelap dari ayam ras 

Warna jengger Merah 

Warna pial Merah 

Bentuk kepala Bulat agak lonjong 

Bentuk jengger Tunggal 

Bentuk pial Ganda lebar 

Bentuk badan Besar dan tegap 

Sifat kuantitatif  

Bobot badan  

Jantan 3,18±0,44 kg 

Betina 2,15±0,23 kg 

Bobot telur 46,70 gr 

Produksi telur 30,20 (butir/12 minggu) 

Lebar kepala  

Jantan 9,20±0,84 cm 

Betina 7,80±0,45 cm 

Lebar dada  

Jantan 37,20±1,79 cm 

Betina 27,80±4,03 cm 

Umur dewasa kelamin 6 bulan 

Umur bertelur pertama 6-7 bulan 

Umur produktif 3 tahun 

Sumber: Kementan (2014a) 

Ayam hasil seleksi dilepas ke tengah-tengah 
masyarakat oleh Mentri Pertanian Republik Indonesia 
dengan Surat Keputusan Nomor 
274/Kpts/SR.120/2/2014 (Kementan 2014b). 
Keunggulan ayam KUB-1 adalah kinerja produksi telur 
lebih tinggi dan sifat mengeram berkurang (menurun). 
Kinerja pertumbuhan dan produksi ayam KUB-1 
disajikan pada Tabel 7. Dengan demikian dari ayam 
Hutan Merah telah berhasil diturunkan ayam unggul 
tipe pedaging dan ayam unggul tipe petelur, yaitu ayam 
Sensi-1 Agrinak, ayam Gaoksi dan ayam KUB-1. 

Kehadiran tiga galur ayam lokal unggul Indonesia 
(ayam KUB-1, ayam Sensi-Agrinak dan ayam Gaoksi) 
berpengaruh positif pada citra peternakan ayam lokal. 

Isu pemeliharaan ayam lokal yang tidak dapat 
dilakukan secara massal karena sulitnya mendapatkan 
bibit unggul yang seragam yang muncul sebagai akibat 
dari rendahnya tingkat produksi telur, sudah tidak 
terjadi lagi. Demikian pula halnya kesan pertumbuhan 
ayam lokal yang sangat lambat secara perlahan akan 
menghilang. 

Pada masa yang akan datang diharapkan ayam 
Sensi-Agrinak dan ayam Gaoksi dapat dipergunakan 
sebagai galur jantan (male line) yang akan disilangkan 
dengan ayam KUB-1 sebagai galur betina (female line). 
Zuriat hasil silang tersebut menjadi ayam pedaging 
lokal komersial dengan konversi pakan rendah dan 
dengan cita rasa daging khas ayam kampung. 
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Tabel 7. Data performa produksi (bobot badan dan produksi telur) ayam KUB-1  

Performa Nilai 
Bobot badan:  

Umur 4 minggu 1) 221,00 gram/ekor 
Umur 8 minggu 1) 512,00 gram/ekor 
Umur 12 minggu1) 795,00 gram/ekor 

Bobot badan umur 20 minggu2)   
Betina 1.229,9 gram/ekor 
Jantan 1.610,7 gram/ekor 

Bobot karkas dan primal karkas3)  
Bobot karkas  62,25 % 
Dada  24,08 % 
Paha atas  16,95 % 
Paha bawah  14,95 % 
Punggung  25,41 % 
Sayap  14,95 % 

Produksi telur2)  
Umur dicapai produksi telur 10% 26 minggu 
Produksi telur umur 29 minggu  35% 
Bobot telur ayam umur 29 minggu   38,56±3,37 gram/butir 

Sumber: 1): Urfa et al. (2017), 2): Sartika et al. (2016), 3): Tamzil et al. (2015) 

KESIMPULAN 

Ayam lokal Indonesia merupakan keturunan dari 
ayam Hutan Merah yang didomestikasi dan 
dikembangkan di Indonesia dengan sifat kualitatif dan 
kuantitatif yang sangat variatif. Ayam lokal merupakan 
aset Plasma Nutfah Nasional dan telah berhasil 
diseleksi menjadi ayam pedaging (ayam Sensi-1 
Agrinak dan ayam Gaoksi) dan ayam petelur unggul 
(ayam KUB-1). Dalam upaya menghasilkan ayam 
pedaging komersial lokal, ayam KUB-1 dapat 
dimanfaatkan sebagai galur betina (female line) serta 
ayam Sensi-Agrinak dan ayam Gaoksi dapat 
dipergunakan sebagai galur jantan (male line). 
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ABSTRACT 

Rabbits are known as livestock suitable to be raised in highland areas with relatively low temperatures. However, rabbits 
can still survive in lowland areas with relatively high temperatures. Several aspects should be considered to achieve an efficient 
and profitable rabbit production. An intensive rearing system should be carried out especially in selecting good breeding stock 
and providing a good nutritional feed. Environmental condition is important to be aware of since the condition that is less 
appropriate for rabbits, may cause lower production. The purpose of this paper is to discuss the problem and solution for 
developing rabbit production in lowland areas. The breed of rabbit and type of feed that is used for lowland areas are discussed. 
The main obstacle to raising rabbits in lowland areas is the relatively high temperature. Therefore, climate engineering around 
the cage becomes an important effort to reduce the air temperature, hence, providing a comfortable environment for rabbits to 
grow and reproduce. 

Key words: Rabbit, lowland areas, air temperature, cages 

ABSTRAK 

Kelinci dikenal sebagai ternak yang cocok dipelihara di daerah dataran tinggi dengan suhu yang relatif rendah. Namun, 
kelinci tetap dapat bertahan hidup di daerah dataran rendah dengan suhu yang relatif tinggi. Beberapa aspek harus diikuti untuk 
mencapai produksi kelinci yang efisien dan menguntungkan. Sistem pemeliharaan yang intensif harus dipertimbangkan terutama 
dalam pemilihan bibit yang baik dan pemberian pakan yang bergizi baik. Kondisi lingkungan penting untuk diwaspadai karena 
kondisi yang kurang sesuai untuk kelinci dapat menyebabkan penurunan produksi. Tulisan ini bertujuan untuk membahas 
masalah dan solusi pengembangan produksi kelinci di dataran rendah. Jenis kelinci dan jenis pakan yang digunakan untuk daerah 
dataran rendah juga dibahas. Kendala utama beternak kelinci di dataran rendah adalah suhu yang relatif tinggi. Oleh karena itu, 
rekayasa iklim di sekitar kandang menjadi upaya penting untuk menurunkan suhu udara, sehingga memberikan lingkungan yang 
nyaman bagi kelinci untuk tumbuh dan berkembang biak. 

Kata kunci: Kelinci, dataran rendah, suhu udara, kandang 

PENDAHULUAN 

Di daerah tropis seperti di Indonesia, ketinggian 
suatu tempat umumnya dibedakan atas dua yaitu 
dataran tinggi dan dataran rendah. Ketinggian tempat 
berpengaruh terhadap iklim, satu diantaranya adalah 
suhu udara. Makin tinggi elevasi suatu tempat maka 
makin rendah suhu udaranya, sebaliknya makin rendah 
elevasi suatu tempat maka makin tinggi suhu udaranya. 
Suhu udara yang rendah di dataran tinggi membuat 
suasana nyaman baik untuk manusia maupun untuk 
tumbuhan dan ternak, sebaliknya suhu udara tinggi di 
dataran rendah memberikan rasa kurang nyaman baik 
pada manusia dan tumbuhan maupun bagi ternak 
tertentu diantaranya adalah ternak kelinci. 

Ternak kelinci pada awalnya banyak dipelihara 
oleh masyarakat di dataran tinggi yang sesuai dengan 
agroekosistem setempat. Juarini et al. (2005) 

menyatakan bahwa pemeliharaan ternak kelinci 
berkaitan dengan program pengentasan kemiskinan dari 
pemerintah dengan membagikan kelinci kepada 
masyarakat ekonomi lemah dan rawan gizi yang 
bertujuan untuk meningkatkan pendapatan keluarga 
dan padat karya bagi peternak. Daya adaptasi kelinci 
terhadap pakan tidak bersaing dengan kebutuhan 
manusia, karena kelinci dapat memanfaatkan 
sumberdaya pakan lokal yang tersedia seperti 
rerumputan, limbah sayuran dan limbah pertanian. 
Daging kelinci memiliki nutrisi yang baik bagi 
pertumbuhan manusia, memberikan kontribusi sumber 
protein hewani yang bermutu tinggi, sehingga dapat 
menjadi solusi penyediaan gizi masyarakat. Daging 
kelinci dapat dijadikan sebagai bahan baku pangan 
fungsional nugget (Arnyke 2014). Persepsi konsumen 
dari aspek budaya sangat baik, demikian pula halnya 
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dari aspek sosial dan aspek psikologis konsumen 
memberikan persepsi yang baik (Agustian 2011). 

Sejalan dengan dinamika perkembangan zaman 
yang terjadi, maka sebaran pemeliharaan kelinci saat 
ini tidak terbatas di daerah pedesaan. Memelihara 
ternak kelinci juga menjadi fenomena yang menarik 
dan disukai masyarakat di perkotaan. Pemeliharaan 
kelinci berkembang luas, tidak sebatas menghasilkan 
daging tetapi kelinci juga menjadi ternak atau hewan 
peliharaan untuk hobi dengan nilai ekonomi relatif 
tinggi. Kelinci secara umum memiliki potensi biologis 
dan ekonomi yang tinggi untuk menghasilkan daging 
dan kulit-bulu bermutu terutama jenis Rex dan Satin, 
juga untuk tujuan hewan kesayangan atau hewan hias 
(Brahmantiyo & Raharjo 2011). 

Keberadaan ternak kelinci telah menarik perhatian 
banyak pakar peternakan untuk dijadikan obyek 
penelitian antara lain meliputi aspek budidaya ternak 
dan aspek ekonomi. Populasi kelinci di Indonesia 
selalu meningkat, namun lambat sebagaimana data 
statistik menunjukkan dari tahun 2016 populasi 
1.201.971 ke tahun 2020 populasi 1.254.946 dan yang 
terpadat populasinya pada tahun 2020 berturut-turut di 
Jawa Timur 394.629, diikuti secara berturut-turut di 
Jawa Tengah 324.049 dan di Jawa Barat 276.552 
(Ditjen PKH 2020). Makalah ini mensintesis dan 
menganalisis alternatif solusi pengembangan ternak 
kelinci di dataran rendah sehingga dapat memberikan 
nilai tambah bagi masyarakat yang lebih luas. 

KARAKTERISTIK KELINCI 

Produksi dan nilai ekonomi 

Kelinci dipelihara sebagai sumber protein hewani 
dan juga sebagai hewan hias. Brahmantiyo & Raharjo 
(2011) mengemukakan bahwa kelinci yang 
berkembang di Indonesia merupakan hasil 
penyebarluasan program pemerintah tahun 1980-an. 
Tujuan penyebaran kelinci waktu itu adalah untuk 
mencukupi kebutuhan protein hewani masyarakat. Saat 
ini, perkembangan kelinci sangat beragam tidak sebatas 
untuk menyediakan protein hewani tetapi kelinci 
dikembangkan sebagai ternak laboratorium, ternak 
kesayangan, ternak penghasil kulit-bulu (fur) dan 
ternak penghasil daging. 

Produktivitas kelinci dapat meningkat dengan 
tingginya jumlah kelahiran dan rendahnya kematian 
anak dari lahir, kemudian lepas sapih hingga dewasa. 
Dengan demikian optimalisasi produksi ternak kelinci 
dapat menunjang agribisnis bibit kelinci yang efisien 
dan menguntungkan. Jika usaha ternak kelinci sebagai 
sumber bibit, maka manajemen pemeliharaan harus 
dilakukan dengan intensif, utamanya tidak hanya 
memperhatikan penyediaan pakan, tetapi manajemen 

reproduksi juga menjadi faktor utama yang sangat 
penting. Berbagai kasus pada usaha ternak kelinci yang 
dilakukan dengan pemeliharaan tanpa memperhatikan 
sistem reproduksi dalam kelompok ternaknya 
berdampak kurang baik terhadap produktivitas anak 
kelinci. 

Kelinci yang dipelihara dengan orientasi untuk 
menghasilkan daging, tampilannya berukuran relatif 
besar, memiliki bobot badan yang berat dan 
pertumbuhan badannya cepat. Jenis kelinci pedaging 
ini, antara lain: NZW (New Zealand White), Hyla, 
Hycole, Satin, Rex dan Resa. Keunggulan kelinci-
kelinci ini adalah pertumbuhannya cepat, sehingga 
lebih efisien sebagai penghasil daging komersial. 
Bobot anak kelinci NZW umur 58 hari sekitar 1,8 kg 
dan bobot dewasa rata-rata 3,6 kg (Raharojo & 
Brahmantiyo 2006). Jumlah anak yang dilahirkan rata-
rata berjumlah 50 ekor per tahun (Sarwono 2006). 

Dalam perspektif ekonomi, pemeliharaan kelinci 
tidak terlepas dari potensinya sebagai sumber 
pendapatan yang relatif besar. Untuk memperoleh 
keuntungan maka usaha ternak kelinci perlu 
menetapkan target pasar sehingga tidak menjadi 
permasalahan dalam mengembangkan usaha. Target 
pasar diantaranya ditujukan untuk masyarakat yang 
berkunjung di daerah wisata, pasar tradisional, pasar 
modern atau untuk mengisi pasar di luar daerah. 
Mutsami & Karl (2020) mengemukakan implikasi 
kebijakan fokus pada promosi dan komersialisasi yang 
didukung oleh infrastruktur diantaranya kelembagaan, 
kredit dan pemasaran.  

Manshur (2018) melaporkan bahwa seorang 
peternak mampu menghasilkan pendapatan dari 
beternak kelinci. Menurut Herawati et al. (2011) 
peternakan kelinci layak untuk dikembangkan karena 
hasil analisis usaha kelinci mendapatkan R/C rasio 
sebesar 2,7. Usahatani peternak kelinci di Kecamatan 
Berastagi Kabupaten Karo dalam satu kali proses 
produksi dapat memberikan keuntungan. Analisis R/C 
menunjukkan bahwa nilai 5,61 dan analisis BEP 
menunjukkan produksi dan harga minimal yang harus 
dicapai agar usahatani peternak kelinci berada pada 
titik impas adalah 22 ekor dan harga jual Rp 9.875/ekor 
(Bayu 2018). 

Penyediaan pakan 

Produktivitas kelinci pedaging ditentukan oleh 
beberapa faktor dan satu diantaranya yang dominan 
adalah faktor pakan (Setiadi et al. 2014). Penyediaan 
pakan untuk ternak kelinci sangat menentukan 
keberlanjutan usaha peternakan. Jenis dan sumber 
pakan bervariasi berupa pakan komplit berbentuk pellet 
dan pakan hijauan yang mudah dijumpai. Pakan 
hijauan penting untuk ternak kelinci karena ada 
kebutuhan serat minimal yang cukup tinggi yang harus 
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dipenuhi dalam pakan kelinci agar dapat tumbuh 
dengan baik (Raharjo 2012). Pemeliharaan 20 ekor 
induk dan 3 ekor pejantan membutuhkan rataan pakan 
hijauan sebanyak 20 kg/hari ditambah dengan sedikit 
ampas tahu atau dedak sekitar 1,5 kg/hari dan 
vitamin/mineral premiks.  

Beberapa penelitian telah mengujicobakan 
penggunaan daun segar atau tepung daun sebagai 
sumber hijauan, seperti kelobot jagung segar 
(Wardhana et al. 2014), kombinasi daun wortel dengan 
daun kangkung (Mas’ud et al. 2015), tepung daun 
sirsak (Maryani et al. 2015). Marhaeniyanto & Susanti 
(2017) melaporkan bahwa penggunaan tepung daun 
sebanyak 10 sampai 30% dalam pakan konsentrat 
meningkatkan konsumsi pakan 4-5% bahan kering, 
pertambahan bobot badan harian 19,83±7,21 
g/ekor/hari dan rataan jumlah anak yang dilahirkan 
8,75+0,95ekor. 

Tepung daun kelor sebagai sumber hijauan lebih 
disukai kelinci dibandingkan daun kelor segar (Bahar 
& Sudolar 2017). Pemberian daun kelor kering 
sebanyak 10-30 g/ekor/hari menunjukkan performa 
yang baik pada kelinci dengan parameter pertambahan 
bobot badan kelinci yang lebih tinggi (Marhaeniyanto 
et al. 2015). Pakan berupa limbah pertanian yang 
berasal dari tanaman padi, jagung, kedelai, kacang 
tanah, ubikayu, ubijalar dan kacang hijau sangat 
potensial dimanfaatkan untuk pakan ternak kelinci 
(Hastuti et al. 2020).  

Selain pakan hijauan, pakan pellet merupakan 
salah satu konsentrat gizi yang sangat dibutuhkan 
kelinci yang dapat disimpan lama dan mengandung 
bahan antara lain dedak padi atau bekatul, tepung 
jagung, bungkil kacang-kacangan dan mineral. 
Nugroho et al. (2012) menyatakan bahwa kelinci lebih 
menyukai konsentrat dalam bentuk pellet dibanding 
berbentuk tepung (mash). Pemberian pakan pellet 
menunjukkan pertambahan bobot badan kelinci sekitar 
20 g/ekor/hari (Bahar & Sudolar 2018; Nursita et al. 
2013; Puspani et al. 2015). Bila pemberian pakan pellet 

komersial dikombinasikan dengan pakan hijauan 
berupa daun ubi jalar, maka diperoleh pertumbuhan 
kelinci sebesar 12,2 g/ekor/hari (Bahar et al. 2019b).  

Usaha untuk melakukan penyediaan pakan kelinci 
berupa pakan pellet, dapat menjadi pilihan penghasilan 
karena banyak peternak kelinci yang tidak ingin 
mengalami kesulitan  dalam mencari rumput sebagai 
bahan pakan hijauan untuk kelinci. Harga pellet 
komersial yang terbilang sangat mahal menjadikan 
banyak peternak membuat pakan kelinci sendiri untuk 
mendapatkan biaya pakan yang lebih murah. 

KENDALA DAN SARAN PENGEMBANGAN 
KELINCI DI DATARAN RENDAH 

Temperatur ideal untuk pertumbuhan dan 
perkembangbiakan ternak kelinci yang baik disebutkan 
antara 16-18°C, tetapi ada yang mengatakan antara 18-
21°C (Marai et al. 2002). Oleh sebab itu, ternak kelinci 
umumnya berasal dari wilayah dataran tinggi yang 
iklimnya sesuai, sedangkan di dataran rendah, kelinci 
yang dipelihara juga berasal dari dataran tinggi yang 
sudah dapat beradaptasi di dataran rendah. Kelinci 
lebih sensitif terhadap temperatur tinggi (panas) 
dibandingkan ternak lainnya karena kelinci hanya 
memiliki sedikit kelenjar keringat dan seluruh 
tubuhnya juga ditutupi oleh bulu (Maya-Soriano et al. 
2015). Oleh sebab itu, ketinggian tempat yang 
berhubungan dengan temperatur di tempat tersebut 
berpengaruh terhadap reproduksi kelinci, diantaranya 
adalah litter size (jumlah anak sekelahiran). Di dataran 
rendah menunjukkan litter size yang dihasilkan dari 
perkawinan kelinci Satin-Satin, NZW-Satin dan NZW-
Lokal yaitu masing-masing 4,5 ekor, 4,4 ekor dan 4,3 
ekor dengan lama kebuntingan berturut-turut 33,2 hari, 
32,2 hari dan 31,9 hari (Sudolar & Bahar 2017). Hal 
yang berbeda jika dibandingkan pada dataran tinggi 
kelinci jenis Satin menunjukkan kisaran litter size lahir 
(jumlah anak saat lahir) antara 5,3-6,0 dan litter size 

Tabel 1. Respons kelinci terhadap kondisi lingkungan 

Jenis kelinci Suhu udara 
(°C) 

Kelembaban 
udara (%) 

Litter size 
lahir 

Litter size 
sapih 

Pertambahan 
bobot badan  
(g/ekor/hari) 

Sumber 

Hycole 28-30 - - 4,3-4,5  Sudolar & Bahar (2017) 
Lokal 25-26 80-82 - - 20,07-24,47 Nursita et al. (2013)* 
Lokal 28 69-70 - - 19,60-21,20 Puspani et al. (2015)* 
Rex 
Satin 
Resa 

22-28 
22-28 
22-28 

- 
- 
- 

5,7-7,2 
5,3-6,0 
5,6-6,1 

4,5-5,8 
4,5-5,7 
3,6-5,4 

 Brahmantiyo (2009); 
Savitri (2009) 

NZW 29-36 - 5,9-6,6 3,9-5,2  Hatem et al. (2011) 

*Data litter size tidak ada karena percobaan dilakukan pada kelinci jantan 
 

31 



WARTAZOA Vol. 32 No. 1 Th. 2022 Hlm. 29-36 

Tabel 2. Desain kenyamanan kandang kelinci 

Desain Respons Sumber 

Penggunaan atap genteng lebih baik dibanding 
atap seng 

Peningkatan konsumsi pakan dan 
pertambahan bobot kelinci 

Nursita et al. (2013) 

Kandang under ground shelter lebih baik 
dibanding kandang battery 

Perbaikan terhadap efisiensi ransum  Nuriyasa et al. (2014) 

Pemasangan fan pad evaporative cooling system  
dalam kandang 

Penurunan heat stress kelinci di dalam 
kandang 

AbouZaher et al. (2011) 

Tambahan roof compressed straw slabs + fan 
dalam kandang 

Penurunan heat stress kelinci di dalam 
kandang 

Hatem et al. (2011) 

Dinding kandang menggunakan insect net/screen 
net dan pemasangan sprinkle penyiraman air di 
atap + kipas angin dalam kandang 

Penurunan suhu udara di dalam kandang Bahar et al. (2019a) 

Perlakuan pemasangan planned air handling unit 
dalam kandang 

Diperoleh pengaturan suhu udara optimal 
untuk kelinci 

Bodnar et al. (2019) 

   
Gambar 1. (A) Bangunan kandang kelinci dengan dinding insect net/screen net dan (B) pemasangan sprinkle 

penyiraman air di atap 

Sumber: Dokumentasi pribadi 

sapih (jumlah anak sampai disapih) antara 4,5-5,7 
(Brahmantiyo et al. 2009; Savitri 2009). Kelinci 
silangan NZW dan betina lokal memiliki tingkat 
fertilitas dan adaptasi suhu udara tinggi relatif lebih 
baik sehingga memiliki peluang kesesuaian untuk 
dikembangkan di dataran rendah atau di wilayah 
perkotaan.  

Salah satu faktor yang berpengaruh terhadap litter 
size dilaporkan oleh Dalle Zotte & Paci (2013) adalah 
pengaruh musim pada saat beranak. Saat beranak pada 
musim dingin, litter size lebih tinggi dibandingkan 
pada saat musim panas. Marai et al. (2002) 
mengemukakan bahwa cekaman panas (heat stress) 
saat musim panas pada kelinci betina dapat berdampak 
pada turunnya tingkat kebuntingan, perkembangan 
embrio, litter size dan bobot anak. Temperatur sangat 
berpengaruh terhadap kebuntingan dan litter size, 
dimana kebuntingan terkecil dan litter size yang paling 
sedikit jika perkawinan dilakukan pada saat temperatur 
lingkungan tinggi (Rahayu et al. 2019). Pemeliharaan 
kelinci di daerah panas sangat penting bagi peternak 
memperhatikan temperatur di dalam kandang agar 
tingkat kebuntingan dan litter size yang dihasilkan tetap 

baik. Tabel 1 memperlihatkan litter size saat lahir dan 
saat sapih dari beberapa breed kelinci yang dipelihara 
pada suhu yang umum di daerah tropis. Litter size saat 
sapih lebih rendah dari litter size saat lahir, yang 
menunjukkan adanya kematian anak kelinci dari saat 
lahir sampai sapih. 

Pengaruh lingkungan dengan suhu udara yang 
tinggi juga akan mempengaruhi konsumsi pakan.  
Szendro et al. (2018) melaporkan bahwa peningkatan 
suhu melewati 28°C dapat menyebabkan penurunan 
konsumsi pakan. Eksperimen yang dilakukan oleh 
Matics et al. (2021) juga memperkuat pernyataan 
Szendro et al. (2018) bahwa tidak hanya temperatur 
yang menekan konsumsi pakan tetapi juga adanya 
pengaruh interaksi antara temperatur dan breed kelinci. 
Pengaruh turunnya konsumsi pakan menyebabkan 
bobot badan ternak lebih kecil, konversi pakan yang 
lebih buruk dan deposisi lemak yang lebih sedikit di 
dalam tubuh ternak. Untuk meningkatkan konsumsi 
pakan dan pertambahan bobot badan kelinci, suhu 
kandang harus diturunkan menjadi lebih rendah dan 
sirkulasi udara di dalam kandang harus baik (Nursita et 
al. 2013). 

B A 

32 



Syamsu Bahar: Alternatif Solusi Pengembangan Kelinci di Dataran Rendah 

    
Gambar 2. (A) Kandang kelinci dibagian dalam (kandang battery)  dan (B) Dilengkapi kipas angin 

Sumber: Dokumentasi pribadi 

 
Gambar 3. Menciptakan suasana lingkungan yang teduh di sekeliling kandang kelinci 

Sumber: Dokumentasi pribadi 
 

Oleh sebab itu, rekayasa kandang harus dilakukan 
untuk mendapatkan iklim mikro yaitu menurunkan 
suhu udara di dalam kandang (Puspani et al. 2015; 
Bodnar et al. 2019). Tabel 2 memperlihatkan berbagai 
desain kandang dan rekayasa kandang untuk 
mendapatkan model kandang yang sesuai untuk 
kenyamanan kelinci yang dibudidayakan pada kondisi 
lingkungan di dataran rendah. Respon kelinci menjadi 
lebih baik setelah terjadinya rekayasa kandang. 
Peternak kelinci di daerah dataran rendah tropis yang 
memilih menggunakan kandang battery disarankan 
untuk melakukan modifikasi faktor lingkungan dengan 
evaporative cooling pada bahan atap kandang atau 
menggunakan kipas angin dalam kandang (Nuriyasa 
2017). Pemasangan fan pad evaporative cooling system 
dalam kandang kelinci seperti yang disarankan oleh 
AbouZaher et al. (2011) sudah banyak dilakukan pada 
kandang ayam tertutup (closed house) yang 
menghasilkan performa ayam yang baik, sehat dan 
menguntungkan untuk peternak ayam. Bahar et al. 
(2019a) merekayasa kandang kelinci dengan 

pemasangan sprinkle air untuk penyiraman atap, 
penggunaan insect net/screen net sebagai dinding 
kandang dan melengkapi kipas angin di dalam 
kandang. Mondin et al. (2021) mengemukakan bahwa 
perkandangan kelinci perlu mempertimbangkan 
konstruksi yang baik agar mendukung faktor 
kenyamanan bagi kelinci itu sendiri (rabbit welfare). 

 

Gambar 4. Membasahi lantai kandang membantu 
menurunkan suhu udara 

Sumber: Dokumentasi pribadi 

A 

 

B 
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KESIMPULAN 

Alternatif solusi pengembangan kelinci di dataran 
rendah yang suhu udaranya relatif tinggi masih 
memberi harapan yang baik (prospective), namun perlu 
merekayasa iklim mikro di lingkungan sekitar kandang 
sehingga kelinci akan merasa nyaman dan mampu 
berkembangbiak dengan cepat karena tidak terpengaruh 
dengan suhu lingkungan. Merekayasa iklim mikro di 
lingkungan sekitar kandang sebagai alternatif solusi 
pengembangan ternak kelinci diantaranya dapat 
dilakukan dengan cara membuat kandang berbahan 
atap yang dapat meredam panas dan mengatur sirkulasi 
udara yang lebih baik sehingga dapat menurunkan suhu 
udara di dalam kandang. 
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ABSTRACT 

Reproductive failure is regarded as a problem in the breeding of beef cattle as indicated by low calving rate, low 
conception rate, longer periods of calving interval, and neonatal mortality. Selenium deficiency may lead to non-infectious 
reproduction disorder in ruminants. The purpose of this review is to evaluate the role of selenium in preventing reproduction 
failure of beef cattle. In the reproduction process, selenium is required for cellular respiration, cellular oxidation, DNA and RNA 
replication, the integrity of cells membrane, and releasing free radicals. Selenocysteine (SeCys) is the main component of 
selenoprotein consisting of glutathione peroxidase (GPX) to inhibit free radicals formation and reduce risks of tissue damage. 
Glutathione peroxidases (GPXs) involved are: GPX-1 (cytosolic), GPX-2 (gastrointestinal specific), GPX-3 
(plasma/extracellular), GPX-4 (phospholipid-hydroperoxides/intracellular) and GPX-5 (spermatozoa mitochondrial capsule). 
Selenium as an antioxidant is potentially involved in reducing infertility, stillbirth, abortus, and premature in cows based on 
oxidative stress and selenium deficiency. In male cattle, the role of selenium is to maintain the integrity of cells membrane, 
spermatozoa fertility, and ejaculation. The selenium deficiency may, therefore, affect spermatozoa fertility, motility, and fusion 
to oocytes due to lipid peroxidation. It is then regarded as a factor in reproductive failure mainly in the infertility of cattle. 
Treatments for reproductive failure due to selenium deficiency could be conducted by supplementing selenium in the mineral 
mix, periodical dosing of selenium salt, and providing Se-mineral block,  the combination of selenium and vitamin E or selenium 
supplementation in soils to improve the quality of fodder and feeds. 

Key words: Selenium, reproduction, cattle, vitamin E, antioxidant 

ABSTRAK 

Salah satu kendala dalam pengembangan sapi potong adalah gangguan reproduksi yang diindikasikan oleh rendahnya 
angka kelahiran dan tingkat konsepsi, panjangnya jarak beranak serta tingginya angka kematian anak sapi. Defisiensi selenium 
merupakan salah satu penyebab gangguan reproduksi non-infeksius pada sapi potong. Tujuan penulisan artikel ini adalah untuk 
membahas dan mengevaluasi peran selenium dalam penanggulangan gangguan reproduksi pada sapi potong. Selenium dalam 
proses reproduksi terlibat dalam respirasi seluler, pemanfaatan oksigen seluler, replikasi DNA dan RNA, integritas membran sel 
serta pelepasan radikal bebas. Selenocysteine (SeCys) merupakan komponen utama dari protein seleno yang berisikan glutation 
peroksidase (GPX) untuk mencegah pembentukan radikal bebas dan menurunkan risiko kerusakan jaringan akibat oksidasi. 
Glutation peroksidase (GPX) yang terlibat dalam gangguan reproduksi terdiri atas: GPX-1 (cytosolic), GPX-2 (gastrointestinal 
spesifik), GPX-3 (plasma/ekstraseluler), GPX-4 (fosfolipid-hidroperoksidase/intraseluler) dan GPX-5 (kapsul mitokhondrial 
sperma). Keberadaan selenium sebagai antioksidan berpotensi mengurangi infertilitas, stillbirth, keguguran dan kelahiran dini 
pada sapi betina. Pada hewan jantan, fungsi selenium adalah untuk mempertahankan integritas sel membran, kualitas fertilitas 
spermatozoa dan stimulasi proses ejakulasi. Defisiensi selenium pada ruminansia merupakan salah satu faktor penyebab 
kegagalan reproduksi yang umumnya dimanifestasikan sebagai infertilitas. Pengobatan dan pencegahan gangguan reproduksi 
akibat defisiensi selenium dapat dilakukan melalui suplementasi selenium dalam mineral mix, penyuntikan atau pemberian 
secara periodik dengan garam selenium dan penggunaan mineral blok Se, kombinasi sediaan selenium dan vitamin E, atau 
penambahan selenium dalam tanah untuk meningkatkan kualitas hijauan pakan ternak. 

Kata kunci: Selenium, reproduksi, sapi, vitamin E, antioksidan 

PENDAHULUAN 

Pengembangan usaha peternakan merupakan 
bagian penting dari pembangunan pertanian dalam 
mendukung ketahanan pangan. Produksi daging untuk 

memenuhi kebutuhan nasional diperoleh dari daging 
sapi/kerbau, kambing/domba, unggas dan ternak 
lainnya. Kebutuhan daging terus meningkat seiring 
dengan pertumbuhan penduduk, serta perbaikan 
ekonomi dan taraf kehidupan masyarakat. Salah satu 
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kendala dalam pengembangan sapi potong adalah 
gangguan reproduksi dan kesehatan hewan yang 
diindikasikan oleh rendahnya angka kelahiran (21,7%), 
dan tingkat konsepsi (50-55%); panjangnya jarak 
beranak (21 bulan) serta tingginya angka kematian 
anak sapi (10%) (Ditjen PKH 2016). Kasus gangguan 
reproduksi pada sapi dan kerbau umumnya disebabkan 
oleh hipofungsi ovarium, corpus luteum persistent 
(CLP), endometritis, anestrus, pyometra, cystic ovary 
serta kawin berulang. Keadaan ini mengakibatkan 
kesulitan dalam pencapaian tingkat populasi sapi yang 
diinginkan atau lambannya tingkat perkembangan sapi 
di Indonesia. 

Penyakit metabolik terjadi akibat disfungsi pada 
proses metabolisme yang dimanifestasikan dalam 
bentuk penyakit seperti ketosis, hepatik lipidosis, 
asidosis, displasia abomasum, milk fever, grass tetany, 
hypocalcaemia, hypomagnesemia dan defisiensi 
mineral esensial lainnya (Probo et al. 2019). Pada 
umumnya penyakit metabolik klinis jarang ditemukan 
pada sapi dibanding subklinis, sehingga penyakit ini 
sulit didiagnosis atau terlambat dalam 
mendiagnosisnya. 

Selenium (Se) adalah trace element yang secara 
fisiologis berperan penting untuk melindungi sel 
membran. Selenium dilaporkan berperan sebagai 
antioksidan untuk mempertahankan integritas sel 
membran terhadap stres oksidasi (Saha et al. 2016). 
Defisiensi Se sering terjadi pada ruminansia akibat 
rendahnya kandungan Se dalam pakan atau akibat 
pembentukan senyawa tidak larut di dalam rumen 
sehingga menghambat penyerapan Se (Rodriguez et al. 
2018). White muscle disease (WMD) yang juga dikenal 
sebagai myodegenerasi nutrisi atau enzootic muscular 
dystrophy merupakan kelainan utama yang sering 
dijumpai pada defisiensi Se (Rodriguez et al. 2018).  
Lesi WMD dimediasi oleh kerusakan oksidatif pada sel 
membran dan memberikan peluang kalsium 
ekstraseluler mengalir ke dalam sel yang rusak 
sehingga merangsang enzim calcium-dependent 
protease untuk merusak myofibril dan komponen sel 
lainnya yang pada akhirnya menimbulkan degenerasi 
dan nekrosis otot skeletal (Cooper & Valentine 2016). 
Selain itu defisiensi Se dilaporkan dapat menimbulkan 
penurunan fertilitas, retensi plasenta dan mastitis serta 
metritis pada sapi perah (Khalili et al. 2020). 

Defisiensi Se sering dikaitkan dengan 
menurunnya fungsi nutrisi dan antioksidan tertentu 
seperti vitamin E yang dapat menimbulkan gangguan 
kesehatan. Sebagai ilustrasi, hewan yang diberi pakan 
rendah Se umumnya akan membutuhkan vitamin E 
kadar tinggi dibanding hewan dengan cukup Se (Gong 
& Xiao 2018).  

Pada sapi perah dilaporkan terdapat kaitan erat 
antara konsentrasi Se dalam darah dengan kejadian 
mastitis, cystic ovarium, anoestrus/silent heat dan 

retensio plasenta. Status mineral mikro seperti Cu, Se 
dan Zn dapat secara langsung mempengaruhi proses 
reproduksi pada domba dan kambing seperti siklus 
birahi (oestrus), implantasi embrio dan penurunan 
proses spermatogenesis (Vázquez-Armijo et al. 2011). 
Se diperlukan untuk perkembangan dan fungsi jaringan 
reproduksi baik pada hewan jantan maupun betina. 
Peran Se pada alat reproduksi jantan umumnya 
mengatur keseimbangan antioksidan, yang diperlukan 
untuk motilitas sperma, integritas khromatin dan 
fertilitas (Khalil et al. 2019), sedangkan pada hewan 
betina untuk kematangan oocytes dan fertilitas (Hall et 
al. 2014). 

Sistem reproduksi hewan dapat dipengaruhi oleh 
ketersediaan mineral mikro seperti Cu, Zn, Se dan Mo 
di dalam tubuh yang berperan penting dalam 
metabolisme karbohidrat, protein dan lemak. 
Mekanisme pengaruh mineral mikro terhadap organ 
reproduksi belum sepenuhnya dipahami karena 
kompleksnya mekanisme metalo-biomolekul dan 
neuro-hormonal. Keberadaan mineral mikro di dalam 
beberapa organ, cairan dan jaringan saluran reproduksi 
dapat memberikan informasi metabolisme dan peran 
mineral tersebut pada alat reproduksi (Vázquez-Armijo 
et al. 2011). Artikel ini akan membahas mekanisme dan 
peran mineral mikro khususnya selenium pada alat 
reproduksi hewan, patofisiologi dan pengendalian 
defisiensi Se dan vitamin E.  

PATOFISIOLOGI SELENIUM DAN VITAMIN E 
TERKAIT GANGGUAN REPRODUKSI 

Patofisiologi defisiensi selenium sebagai penyebab 
gangguan reproduksi 

Defisiensi Se sering dikaitkan dengan penurunan 
fungsi vitamin E yang sebagai salah satu faktor 
penyebab timbulnya penyakit simptomatik maupun 
asimptomatik. Ruminansia sangat peka terhadap 
defisiensi Se yang mana pada domba dan kambing 
akan menunjukkan gejala klinis maupun patologis yang 
parah dibanding ternak lainnya (Mashamaite 2019). 
Perubahan makroskopis pada defisiensi Se biasanya 
berupa eksudasi, nekrosis hati, cirrhosis dan diare pada 
sapi usia muda (Kruzhel et al. 2014). Gejala klinis 
defisiensi Se pada sapi umumnya meliputi pincang, 
punggung bungkuk (xyposis), malas bergerak, sulit 
menelan, sesak nafas dan gagal jantung (Saha et al. 
2016). Pada hewan dewasa akan terlihat penurunan 
performan, penurunan bobot badan dan gangguan 
reproduksi (Saha et al. 2016). Pada anak sapi dapat 
mempengaruhi sistem kekebalan tubuh sehingga dapat 
menimbulkan kelainan patologis (Courtman et al. 
2012). 
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White muscle disease atau nutritional muscular 
dystrophy disebabkan oleh defisiensi Se, vitamin E atau 
kombinasinya. (Giadinis et al. 2016). Lesi patologis 
terdiri dari degenerasi hyalin pada berbagai jenis 
serabut otot termasuk otot diaphragma dan otot jantung 
(Rodriguez et al. 2018). Gambaran patologis untuk 
white muscle disease pada ruminansia umumnya 
menimbulkan perubahan frequensi dan kualitas detak 
jantung (Katarzyna et al. 2013). Sementara itu 
arrythmia yang ditunjukkan oleh pemeriksaan 
electrocardiography (ECG), sering terjadi pada domba 
muda pada stadium awal cardiomyopathy. Hasil 
electrocardiography pada anak sapi penderita WMD 
menunjukkan peningkatan denyut jantung, percepatan 
ritme pernafasan, peningkatan amplitudo gelombang P, 
pemendekan interval PR, QT dan ST, penyempitan 
kompleks QRS, pemendekan gelombang T dan tidak 
terlihat peningkatan amplitudo gelombang T 
(Katarzyna et al. 2013). 

Dilain pihak defesiensi Se pada hewan 
monogastrik seperti kuda menimbulkan yellow fat 
disease atau steatitis yang menimbulkan degenerasi 
jaringan adiposa kemudian diganti oleh jaringan ikat 
dan deposisi kalsium terkait dystrophic 
myodegeneration atau dikenal sebagai WMD (José 
Cardona & Lázaro Reza 2011). Kelainan biokimia 
darah berupa penurunan nilai hematokrit, konsentrasi 
Se dan vitamin E serta meningkatnya kadar kreatinin 
kinase dan lactate dehydrogenase (Streeter et al. 2012).  

Rodriguez et al. (2018) melaporkan bahwa 
kelainan makroskopis defisiensi Se pada anak sapi 
meliputi kepucatan otot skeletal, dilatasi ventrikel 
kanan jantung, ascites, hydrothorax, kepucatan otot 
jantung, hydropericardium, hepatomegali dan lobulasi 
hati yang dikenal sebagai nutmeg liver. Sedangkan 
pada paru-paru mengalamioedema, kongesti dan 
perluasan interlobular septae. Secara mikroskopis 
tampak multifocal degenerasi serabut otot jantung, 
nekrosis myofibril, mineralisasi sarkoplasmik, infiltrasi 
histiocyte, kongesti, centrolobular hepatic degenerasi 
dan nekrosis hepatosit, odema intra alveolar, infiltrasi 
makrofag dan intra-cytoplasmic hemosiderin granule 
(Cooper & Valentine 2016). 

Defisiensi Se dapat menyerang sapi semua umur, 
dimana pada anak sapi umur di bawah 6 bulan terdapat 
tiga jenis sindrom myopathy,  bergantung pada jenis 
otot yang terserang (Giadinis et al. 2016). Pada otot 
jantung akan terjadi mati mendadak yang diawali 
dengan suara ngorok. Pada otot diaphragma dan inter-
costae akan terjadi pneumonia, dyspnoea dan 
pernapasan abdominal (Giadinis et al. 2016). 
Selanjutnya pada otot skeletal akan menimbulkan 
pincang, tremor dan lemah simetris. Pada sapi dewasa 
akan terlihat pincang, sulit jalan dan berbaring lama. 
Pada induk sapi dapat dijumpai retensio plasenta, 

abortus dan kelahiran anak yang lemah (Giadinis et al. 
2016). 

Lesi utama pada defisiensi selenium adalah 
degenerasi hyaline pada serabut otot skeletal. Secara 
makroskopik terlihat serabut otot bewarna putih 
kekuningan, tidak elastis, rapuh, kering dan berkapur. 
Organ lain akan mengalami degenerasi myokardial dan 
hydroperikardium, oedema pulmonum, kongesti hati 
dan ascites pada abdomen. Secara mikroskopis terlihat 
hyalinasi dan nekrosis koagulatif pada serabut otot, 
fibrosis dan nekrosis pada otot jantung (Cooper & 
Valentine, 2016 (Rodriguez et al. 2018). 

Selenium merupakan mineral mikro yang 
berperan penting dalam kesehatan dan fungsi alat 
reproduksi hewan. Beberapa hasil penelitian 
melaporkan bahwa terdapat keterkaitan antara status Se 
dengan fungsi reproduksi hewan baik jantan maupun 
betina (Xiong et al. 2018). Pada hewan betina, 
defisiensi Se dapat menimbulkan gangguan 
kebuntingan seperti pre-eklampsia, keguguran dan 
kelahiran dini (Rayman et al. 2014). Efisiensi organ 
reproduksi mamalia bergantung pada beberapa faktor 
antara lain genetik, nutrisi, manajemen dan lingkungan. 
Status mineral mikro dalam pakan merupakan faktor 
penting secara fisiologis untuk pertumbuhan, 
perkembangan dan reproduksi hewan termasuk 
kesehatan dan kinerja alat reproduksinya (Xiong et al. 
2018). 

Hasil penelitian Hall et al. (2014) menunjukkan 
bahwa konsentrasi selenium dalam darah berkaitan erat 
dengan kejadian mastitis, cystic ovarium, 
anoestrus/silent heat dan retensio plasenta pada sapi 
perah. Status mineral mikro seperti Cu, Se dan Zn 
dapat secara langsung mempengaruhi proses reproduksi 
pada domba dan kambing seperti siklus birahi 
(oestrus), implantasi embrio dan penurunan proses 
spermatogenesis(Vázquez-Armijo et al. 2011).  

Pemberian selenium pada sapi betina penderita 
defisiensi selenium dapat menurunkan angka service 
per conception (nilai S/C), memperbaiki tingkat 
kebuntingan pada service pertama maupun 
memperpendek periode kebuntingan. Peningkatan 
konsentrasi selenium dalam darah selama prepartum 
diketahui berkaitan dengan penurunan kasus 
anoestrus/silent heat pada masa postpartum. Lebih 
lanjut defisiensi selenium dilaporkan dapat 
menimbulkan abortus (Zhou et al. 2017, Kamada 2017) 
dan stillbirth (Uematsu et al. 2016). Defisiensi Se pada 
sapi potong yang digembalakan bebas merupakan 
penyebab utama kasus abortus (Giadinis et al. 2016), 
dengan patologi anatomis utama berupa gagal jantung 
dan kelainan otot skeletal pada fetus seperti white 
muscle disease (WMD). Mekanisme keguguran pada 
kasus defisiensi Se kemungkinan disebabkan karena 
gagal jantung pada fetus atau akibat rendahnya 
konsentrasi hormon progesteron yang dibutuhkan 
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untuk merawat kebuntingan selama periode akhir 
kebuntingan (Kamada 2017). Pemberian preparat Se 
kepada sapi bunting dapat merangsang sekresi 
progesteron yang cukup untuk perawatan kebuntingan 
serta memperlancar proses kelahiran. Preparat Se 
maupun kombinasi dengan vitamin E dilaporkan dapat 
mengurangi kejadian retensio plasenta serta metritis 
dan kista ovarium (Khalili et al. 2020). 

Pada hewan jantan, Se berperan sebagai 
antioksidan untuk mempertahankan integritas sel 
membran dan kualitas fertilitas spermatozoa serta 
stimulasi proses ejakulasi (Surai & Fisinin 2015). Stres 
oksidatif merupakan faktor penting yang dapat 
mempengaruhi potensi fertilitas spermatozoa akibat 
peroksidasi lemak (Badade et al. 2011). Plasma 
membran spermatozoa umumnya sangat peka terhadap 
peroksidasi lemak karena keberadaan polyunsaturated 
fatty acids (PUFAs) dalam konsentrasi tinggi. 
Polyunsaturated fatty acids tersebut berperan untuk 
meningkatkan elastisitas dan kelenturan membran 
untuk motilitas spermatozoa dan fusi dengan oocytes 
(Khalil et al. 2019). Peroksidasi lemak juga dapat 
menimbulkan kerusakan integritas dan kelenturan sel 
membran sehingga menurunkan kemampuan fusi 
spermatozoa dengan oocyte. Jumlah spermatozoa dan 
motilitasnya merupakan indikator utama kemampuan 
fungsional spermatozoa (Badade et al. 2011). Pada 
kondisi normal, reactive oxygen species (ROS) 
merupakan faktor utama fungsi fertilisasi spermatozoa, 
reaksi akrosomal, hiperaktivitas, motilitas dan 
kapasitasi spermatozoa (Badade et al. 2011). Pada 
kondisi patologis, konsentrasi ROS yang berlebihan 
dapat menurunkan kualitas sperma seperti kerusakan 
sel membran sehingga menimbulkan infertilitas. 
Senyawa ROS (radikal bebas) menyebabkan infertilitas 
melalui dua mekanisme, yakni kerusakan membran 
sehingga menimbulkan penurunan motilitas sperma 
dan kemampuannya berfusi dengan oocytes, serta 
merusak DNA spermatozoa melalui modifikasi 
nitrogen basa, merusak rantai dan ikatan DNA dan 
susunan kromosom (Khalil et al. 2019).   

Uematsu et al. (2016) melaporkan bahwa kejadian 
stillbirth pada sapi Japanese Black mempunyai terkait 
dengan kandungan selenium dalam darah. Sebanyak 
105 ekor sapi Japanese Black yang mengalami 
stillbirth memiliki konsentrasi selenium dalam darah 
lebih rendah dibanding 103 ekor sapi yang lahir normal 
(stillborn). Kasus stillbirth dalam beberapa tahun ini 
menunjukkan peningkatan di berbagai negara. Faktor 
risiko terkait stillbirth dan dystocia pada sapi 
dilaporkan berkaitan dengan kelahiran dini, periode 
bunting dan musim (Bicalho et al. 2014). Selain itu 
sebanyak 365 ekor anak sapi yang mengalami kelainan 
kelenjar thyroid dan lahir normal atau mengalami 
sindroma perinatal lemah memiliki kadar iodium yang 
rendah. Rendahnya kadar iodium pada sapi tersebut 

ternyata berkaitan dengan rendahnya konsentrasi Se 
pada ginjal (Uematsu et al. 2016). Kasus stillbirth  
pada sapi Holstein yang diberi suplemen multimineral 
pada masa kebuntingan 230 dan 260 hari lebih rendah 
(4,3%) dibanding sapi kontrol (6,1%) (Bicalho et al. 
2014). 

Pemberian vitamin E yang dikombinasikan 
dengan Se dapat memperbaiki fertilitas sapi. Pada 
kasus metritis dan kista ovarium dapat diobati dengan 
pemberian Se, begitu juga dengan kasus retensio 
plasenta dengan memberikan Se secara tunggal  
maupun dikombinasikan dengan vitamin E (Hall et al. 
2014; Khalili et al. 2020). Lebih lanjut dilaporkan 
bahwa pada sapi muda (heifer) dan sapi saat masa 
kering kandang memiliki kandungan Se darah yang 
rendah dan menunjukkan hubungan positif antara 
peningkatan konsentrasi Se darah sebelum partus 
dengan penurunan kejadian mastitis, kista ovarium dan 
anoestrus/silent heat setelah partus (Gong & Xiao 
2018). 

Mekanisme defisiensi selenium dan vitamin E 
terhadap gangguan reproduksi 

Mekanisme utama Se dan vitamin E dalam 
gangguan reproduksi adalah fungsi kedua senyawa ini 
sebagai antioksidan yang dibuktikan oleh keterlibatan 
senyawa tersebut secara tidak langsung dalam sintesis 
prostaglandin dimana radikal peroksi merupakan 
bagian normal dari mekanisme metabolisme (Surai et 
al. 2019). Demikian pula dengan vitamin E yang 
berfungsi sebagai antioksidan terlibat langsung dalam 
metabolisme lemak dan integritas sel membran (Surai 
et al. 2019). 

Sistem reproduksi hewan dapat dipengaruhi oleh 
ketersediaan mineral mikro seperti Cu, Zn, Se dan Mo 
di dalam tubuh. Mineral mikro tersebut berperan 
penting dalam metabolisme karbohidrat, protein dan 
lemak, namun mekanisme yang mempengaruhi organ 
reproduksi belum sepenuhnya dipahami karena 
kompleksnya mekanisme hubungan metalo-biomolekul 
dan hormonal neuro. Keberadaan mineral mikro 
tersebut dalam beberapa organ, cairan dan jaringan 
reproduksi dapat memberikan informasi metabolisme 
dan peran mineral tersebut (Vázquez-Armijo et al. 
2011; Kumar et al. 2011).  

Beberapa hasil penelitian melaporkan bahwa 
terdapat interaksi antara nutrisi dan reproduksi 
ruminansia seperti flushing dan perbaikan produktivitas 
dan reproduksi hewan. Sebaliknya bila terjadi 
penurunan interaksi nutrisi dan reproduksi seperti 
berkurangnya suplemen dalam pakan atau flushing 
dapat menurunkan tingkat ovulasi, oestrus dan 
fertilitas. Mineral mikro seperti Se, Mn, Cu dan Zn 
juga terlibat dalam proses reproduksi (Burk et al. 2013; 
Kumar et al. 2011). Mineral Se, Cu, Zn dan Mo terlibat 
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dalam respirasi seluler, pemanfaatan oksigen seluler, 
replikasi DNA dan RNA, perawatan integritas sel 
membran dan pelepasan radikal bebas. Selenium, Cu 
dan Zn juga berperan dalam penguraian radikal bebas 
melalui pelepasan enzim (Bicalho et al. 2014). Radikal 
bebas superoksida terurai menjadi hidrogen peroksida 
oleh enzim superoksida dismutase (SOD) dengan 
keberadaan Cu dan Zn co-factor. Hidrogen peroksida 
kemudian berubah menjadi air (H2O) oleh Se-glutation 
peroksidase couple (Khalil et al. 2019). Pengeluaran 
radikal bebas superoksida yang efisien akan menjaga 
integritas sel membran. Sebaliknya intake mineral 
mikro ini dapat menimbulkan toksisitas, oleh karena itu 
keseimbangan mineral ini di dalam tubuh sangat 
penting dalam menjaga kesehatan, produktivitas dan 
reproduktivitas (Bicalho et al. 2014).Terkait dengan 
peran Se pada alat reproduksi, Se dapat berikatan 
dengan enzim glutation peroksidase pada sistem 
pertahanan tubuh untuk melepaskan hidrogen peroksida 
(Rayman et al. 2014). Peran Se dalam tubuh diketahui 
berlangsung melalui ikatan protein seleno P maupun W 
yang berperan dalam metabolisme homon thyroid, 
fungsi testikel dan sperma serta metabolisme otot. 
Sebagai bagian dari protein seleno, aktivitas Se secara 
struktural dikenal untuk katalisis dan antioksidan 
(Rayman et al. 2014). Selenopropetin terlibat dalam 
sintesis deoksinukleotida untuk DNA, menghancurkan 
peroksida, menurunkan oksidasi protein dan membran, 
pengatur sinyal redox, metabolisme hormon thyroid 
dan transportasi serta penyimpanan Se (Labunskyy et 
al. 2014). Selanjutnya protein seleno dapat 
mempengaruhi fertilitas, reproduksi dan pertumbuhan 
mamalia termasuk sapi (Qazi et al. 2018; Parillo et al. 
2014; Burk et al. 2013). 

Selenium cenderung berakumulasi di dalam 
plasentom, ovarium, kelenjar pituitary dan adrenal 
mengindikasikan kebutuhan spesifik untuk Se dalam 
jaringan tersebut (Burk et al. 2013). Selenium dapat 
juga terakumulasi di dalam testis (Parillo et al. 2014) 
dan sedikitnya dua protein seleno testikel spesifik telah 
diidentifikasi pada tikus dengan protein berbobot 
molekul rendah (Zhou et al. 2017). Potensi, 
karakteristik reproduksi, identifikasi dan fungsi dari 
protein seleno spesifik pada jaringan reproduksi sapi 
belum sepenuhnya diketahui. Selenium diketahui 

mempengaruhi proses reproduksi secara langsung 
dalam proses estrus, implantasi embrio dan 
spermatogenesis dan secara tidak langsung dapat 
mempengaruhi kesehatan umum hewan (Vázquez-
Armijo et al. 2011). 

Selenocystein (SeCys) sebagai komponen utama 
dari protein seleno berperan penting dalam proses 
reproduksi (Labunskyy et al. 2014) dan fungsinya 
tertera pada Tabel 1. Glutation peroksidase (GPX) 
mencegah pembentukan radikal bebas dan menurunkan 
risiko kerusakan oksidasi pada jaringan. Protein seleno 
lain yang penting adalah protein kapsul mitokhondria 
sperma (seleno) yang penting untuk fertilitas jantan 
(Parillo et al. 2014). Selenium dan vitamin E berperan 
dalam proses biologis sebagai antioksidan sel untuk 
pencegahan kerusakan jaringan akibat pembentukan 
oksigen peroksida dan peroksida lain dari asam lemak 
dimana kedua komponen tersebut terlibat dalam 
berbagai proses metabolik. Meskipun pengaruh Se dan 
vitamin E secara klinis maupun metabolik adalah sama, 
fungsi perlindungan sel membran jaringan melalui 
proses oksidasi bersifat independen. Selenium 
diperlukan untuk pembentukan GSH-Px yang 
menghancurkan peroksida toksik, sedangkan vitamin E 
digunakan untuk mengeliminasi peroksida yang 
terhindar dari kerusakan oleh Se (Surai et al. 2017; Sun 
et al. 2019). Beberapa aktivitas enzim antioksidan 
diketahui terdapat di dalam corpus luteum (CL), yang 
mana enzim ini sangat peka terhadap perubahan – 
perubahan aktivitas selama kebuntingan awal, sehingga 
CL dapat diselamatkan dari proses luteolysis dengan 
meningkatkan aktivitas enzim antioksidan, dan 
selanjutnya menghambat terjadinya proses apoptosis 
(Al-Gubory et al. 2012). Beberapa hasil penelitian 
menunjukkan bahwa bila hewan dengan kadar rendah 
Se diberi suplemen  Se dapat memperbaiki motilitas 
dan viabilitas spermatozoa (Parillo et al. 2014). 
Begitupula bila hewan bunting diberikan  Se setiap 
bulannya dapat meningkatkan angka kelahiran 
dibanding tanpa suplemen  Se (Khalili et al. 2020). 
Hewan yang memiliki kadar Se rendah tetapi 
kandungan estrogen tinggi dan diberi perlakuan 
suplementasi  Se dapat meningkatkan angka konsepsi 
(Kamada 2017).  

Tabel 1. Jenis protein seleno dan fungsinya dalam metabolisme hewan 

Jenis protein seleno Fungsi 
GPX-1 (sitosolik glutation peroksidase) Antioksidan pada cytosol, penyimpanan Se. 
GPX-2 (gastrointestinal glutation peroksidase) Antioksidan untuk saluran pencernaan. 
GPX-3 (plasma/ekstraseluler glutation peroksidase) Antioksidan ekstraseluler dan plasma. 
GPX-4 (fospolipid-hidroperoksida glutation peroksidase) Antioksidan intraseluler. 
GPX-5 (kapsul mitokhondrial sperma protein seleno) Antioksidan dalam perkembangan sel spermatik. 
Sel P (protein seleno P) Antioksidan, transpor Se, detoksifikan. 
Sel W (protein seleno W) Metabolisme otot, antioksidan. 

Sumber: dimodifikasi dari Labunskyy et al. (2014)  
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Tabel 1 menampilkan beberapa jenis protein 
seleno masing-masing berperan penting sebagai 
antioksidan untuk pertahanan tubuh dan metabolime 
oksidatif. Terdapat 7 jenis protein seleno yang terlibat 
dalam proses gangguan reproduksi dan white muscle 
dan 5 jenis diantaranya adalah glutation peroksidase 
(GPX) yakni GPX-1 (cytosolic glutation peroksidase), 
GPX-2 (gastrointestinal spesifik glutation peroksidase), 
GPX-3 (plasma/ekstraseluler glutation peroksidase), 
GPX-4 (fosfolipid-hidroperoksidase/intraseluler 
glutation peroksidase) dan GPX-5 (kapsul 
mitokhondrial sperma glutation peroksidase). GPX-1-5 
merupakan selenoenzim utama dari antioksidan dalam 
sistem pertahanan tubuh (Burk et al. 2013; Ceko et al. 
2015). GPX-1- 3 mengkatalisis penurunan hidrogen 
peroksida dan hidroperoksida organik, sedangkan 
GPX-4 menurunkan fosfolipid hidroperoksida dan 
kholesterol hidroperoksida (Fairweather-Tait et al. 
2011) dan GPX-5 berperan sebagai antioksidan selama 
perkembangan sel spermatozoa (Parillo et al. 2014; 
Zhou et al. 2017). Dua protein seleno lainnya yakni Sel 
P dan Sel W umumnya terlibat dalam kasus white 
muscle disease maupun kerusakan pada jaringan otot 
skeletal dan otot halus jantung (Celi et al. 2012). 

Glutation peroksidase (GSH-Px) bersama vitamin 
E berperan dalam cytosol dalam pencegahan kerusakan 
membran sel (Surai et al. 2017). Defisiensi Se 
menyebabkan myopathy nutrisional (white muscle 
disease) pada sapi muda dan anak sapi, serta sebagai 
penyebab kematian anak sapi (neonatal mortality) pada 
umur di bawah tiga bulan akibat degenerasi myocardial 
akut dan pada sapi dewasa menyebabkan retensio 
plasenta dan infertilitas (Celi et al. 2011; Celi et al. 
2012). 

Selenium dan vitamin E mencegah terjadinya 
kerusakan sel membran akibat kelebihan 
hidroperoksida organik di dalam sitosol. Peroksida ini 
dapat bereaksi dan merusak komponen sel membran 
melalui oksidasi. Vitamin E bereaksi secara langsung, 
sedangkan Se bekerja sebagai bagian dari GSH-Px4. 
Enzim ini mengkatalisis reaksi berikut: 

 
Melalui metabolisme hidroperoksida, GSH-Px 

terlibat dalam proses sebagai berikut (Ramos et al. 
2015;Talukder et al. 2015): (1) Sintesis berbagai 
derivat prostaglandin; (2) Fungsi normal limfosit, 
neutrofil dan makrofag; dan (3) Integritas eritrosit. 
Lebih lanjut GSH-Px juga dapat mencegah kerusakan 
sarcolema dan serabut otot. 

Protein seleno lainnya adalah protein kapsul 
mitokhondria spermatozoa yang berperan dalam 
fertilitas jantan. Pada hewan jantan, Se sangat penting 
untuk fertilitas karena diperlukan dalam biosintesis 
testosteron serta pembentukan dan perkembangan 
spermatozoa. Hasil penelitian menunjukkan bahwa 

hewan yang dihilangkan (knock down) 
proteinselenonya atau diberi diet rendah Se akan 
menimbulkan hambatan motilitas spermatozoa melalui 
kerusakan flagella spermatozoa sehingga menurunkan 
fertilitas hewan tersebut (Parillo et al. 2014). Testikel 
dilaporkan mengandung Se dalam konsentrasi tinggi, 
terutama GPx4 (glutation peroksidase 4) yang 
berkaitan erat dengan konsentrasi Se, kualitas sperma 
dan fertilitas jantan karena GPx4 merupakan faktor 
utama dalam spermatozoa terutama untuk melindungi 
sel spermatozoa yang sedang berkembang terhadap 
oksidasi penyebab kerusakan DNA. Komponen dari zat 
ROS (reactive oxidative species) merupakan penyebab 
infertilitas pada jantan akibat kerusakan membran 
spematozoa dan penurunan viabilitas spermatozoa 
(Zhou et al. 2017). 

Suplementasi  Se dalam diet dapat meningkatkan 
aktivitas antioksidan GPx sehingga meningkatkan 
fertilitas jantan. Sebaliknya defisiensi Se dapat 
mempengaruhi fertilitas jantan dimana kandungan 
optimal Se di dalam semen berkisar antara 50 – 60 
μg/ml sehingga terdapat korelasi antara jumlah 
spermatozoa dan kandungan Se dalam semen (Moya et 
al. 2021). Selanjutnya dilaporkan bahwa pemberian 
antioksidan termasuk  selenium pada penderita 
subfertilitas jantan dapat memperbaiki kualitas 
spermatozoa dan/atau derajat kebuntingan (Ghorbani et 
al. 2018; Khalil et al. 2019). 

Penelitian tentang peran Se terhadap fertilitas 
hewan betina masih terbatas, namun pada kesehatan 
masyarakat berkembang pesat. Rayman et al. (2014) 
melaporkan hasil penelitiannya pada manusia bahwa 
sampel cairan folikel dari oocyte penderita infertilitas 
mengalami penurunan konsentrasi Se dalam folikel 
secara signifikan dibanding pasien penderita infertilitas 
tubular. Begitu juga konsentrasi Se dalam serum dan 
cairan folikel wanita dalam pengobatan in-vitro 
fertilization (IVF) lebih rendah dibanding wanita 
normal. Di lain pihak terdapat indikasi tidak langsung 
peran Se dalam infertilitas dimana kandungan Mg 
dalam sel darah merah gagal untuk kembali normal 
setelah diberikan suplemen  Mg selama 4 bulan pada 
pasien yang mengalami aktivitas GPx sel darah merah 
yang rendah. Pengobatan dengan cara pemberian 
kombinasi Mg dan Se selama 2 bulan dapat 
meningkatkan kandungan Mg dan aktivitas GPx sel 
darah merah dimana pasien dapat disembuhkan. 

Pada hewan betina, kegagalan dalam 
keseimbangan homeostasis Mg seluler disebabkan oleh 
munculnya ROS yang mempengaruhi permeabilitas sel 
akibat rendahnya kandungan Se. Keberadaan Se 
sebagai antioksidan mengindikasikan potensinya dalam 
fungsi reproduksi betina terkait dengan stres oksidatif, 
penurunan fertilitas dan defisiensi Se (Burk et al. 2013; 
Ceko et al. 2015). 
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Peran atau kebutuhan vitamin dan mineral dalam 
jaringan reproduksi atau sel dapat berubah sesuai status 
fisiologi dari jaringan selama siklus reproduksi dan 
kebuntingan. Selenium dan vitamin E keduanya 
memiliki fungsi sebagai antioksidan untuk melindungi 
sistem biologi dari kerusakan oksidatif. Vitamin E 
berperan sebagai lipid-soluble antioxidant dalam sel 
membran untuk mencegah rantai oksidasi reaktif 
(Khalifa et al. 2016). Meskipun masing-masing Se dan 
vitamin E memiliki fungsi yang spesifik, kedua 
komponen ini dapat mengeluarkan efek yang sama atau 
mengurangi kebutuhan nutrien lain dan keduanya 
hanya merupakan bagian dari berbagai antioksidan 
seluler. 

Defisiensi vitamin E menimbulkan degenerasi 
epitelium germinal pada saluran reproduksi jantan dan 
defisiensi Se mengakibatkan hambatan 
spermatogenesis (Zhou et al. 2017; Parillo et al. 2014). 
Pada kondisi defisiensi Se, pemberian suplemen 
vitamin E ternyata tidak mampu mengatasi simptom 
defisiensi Se (Zhou et al. 2017). Sementara itu pada 
hewan betina, defisiensi vitamin E dapat menimbulkan 
kematian foetus dan resorpsi, perubahan degeneratif 
pada uterus, degenerasi sistem vaskular embrio dan 
anemia pada embrio (Burk et al. 2013) (Ceko et al. 
2015). Kondisi patologis tersebut tidak dapat diatasi 
dengan pemberian suplemen  Se, dan pemberian 
vitamin E pada plasenta tidak efisien dan dapat 
menimbulkan perubahan degeneratif pada foetus (Burk 
et al. 2013; Ceko et al. 2015). 

Sementara itu, efisiensi reproduksi dan kasus 
retensio plasenta tidak akan mengalami perbaikan pada 
sapi yang diberi pakan rendah vitamin E secara kronis 
(Khalifa et al. 2016). Namun, pada sapi yang 
mendapatkan perlakuan superovulasi dan suplemen  Se 
dapat meningkatkan pembuahan ovarium 100% 
dibanding 40% pada sapi yang tidak diberi  Se (Hall et 
al. 2014; Gong & Xiao 2018). Suplementasi Se dan 
vitamin E dapat meningkatkan kontraksi uterin. 
Glutation peroksidase dapat melindungi sel telur dari 
kerusakan oksidatif sebelum terjadinya ovulasi sampai 
terjadinya fertilisasi. Hewan yang mengalami defisiensi 
Se dan vitamin E dapat menekan imunitas tubuh 
terhadap penyakit infeksius. Leukosit dari hewan yang 
mengalami defisiensi Se mempunyai aktivitas glutation 
peroksidase yang rendah dan menurunkan aktivitas 
mikrosidal. Oleh karena itu Se dan vitamin E dapat 
berperan dalam pencegahan metritis (Celi et al. 2011; 
Talukder et al. 2015; Ramos et al. 2015). 

Zhou et al. (2017) melaporkan bahwa defisiensi 
vitamin E pada tikus jantan tidak merusak saluran 
hormon luteogenik (LH) dan testosteron atau folicle 
stimulating hormone (FSH) dan inhibin, tetapi 
menyebabkan degenerasi testikel pada tingkat 
intratestikular. Vitamin E dapat mempengaruhi 
perkembangan sel germinal melalui beberapa 

mekanisme selain antioksidan seluler. Pada sapi jantan, 
vitamin E tidak mempengaruhi sifat spermatozoa 
maupun semen atau fertilitas. Retensi selenium dalam 
epididimis sangat berkolerasi dengan konsentrasi Se 
dalam spermatozoa. Konsentrasi Se pada berbagai 
jaringan dan semen meningkat sesuai pemberian Se 
kepada sapi jantan, tetapi suplementasi tidak 
mempengaruhi kadar Se atau viabilitas sel spermatozoa 
atau kualitas semen (Zhou et al. 2017).  

PENGENDALIAN GANGGUAN REPRODUKSI 
TERKAIT DEFISIENSI SELENIUM 

Pengendalian gangguan reproduksi terkait 
defisiensi Se umumnya dilakukan berdasarkan 
diagnosa klinis, pemeriksaan patologi anatomis bila 
terjadi kematian ternak serta konfirmasi laboratorium 
melalui analisis biokimia darah dan kandungan 
selenium (Pavlata et al. 2012; Hall et al. 2014). 
Diagnosis defisiensi Se dilakukan berdasarkan gejala 
klinis, kelainan nekropsi dan analisis biokimia. 
Diferensial diagnosis pada anak sapi adalah 
pneumonia, defisiensi nutrisi lainnya dan kematian 
mendadak. Defisiensi Se pada sapi betina dewasa perlu 
diperhatikan apabila terdapat kasus retensio plasenta 
dan infertilitas yang tinggi, atau pada sapi dara bila 
abortus sering terjadi tanpa penyebab. Diagnosis 
sementara dapat dibuat bila suplementasi Se dilakukan 
secara tepat dan benar sehingga dapat mengatasi 
masalah yang dihadapi, tetapi diagnosis definitif harus 
dilakukan berdasarkan analisis/pengukuran konsentrasi 
Se dalam darah atau hati. Lebih lanjut analisis aktifitas 
enzim glutation peroksidase (GSH-Px) dalam darah 
dapat diterapkan karena uji ini lebih tepat, cepat dan 
berguna untuk kasus lapangan (Pavlata et al. 2012; Hall 
et al. 2014). 

Gejala klinis 

Defisiensi Se dapat menyerang sapi semua umur. 
Pada anak sapi umur di bawah 6 bulan terdapat 3 
sindroma myopathy bergantung pada jenis serabut otot 
yang terserang.  Pada jantung akan terjadi kematian 
mendadak pada anak sapi umur 2 tahun dengan gejala 
klinis berupa eksitasi dan suara pernapasan (Celi et al. 
2011). Pada otot diafragma dan intercostae akan 
terlihat pneumonia, dyspnea dan pernafasan abdominal. 
Pada otot skeletal akan terjadi kelumpuhan, tremor dan 
kelemahan simetris (Rodriguez et al. 2011). 
Selanjutnya gejala subklinis terlihat penurunan berat 
badan, diarrhoe profusa, dan myoglobinuria. Untuk 
sapi yang mengalami defisiensi Se biasanya terlihat 
pada myopathy nutrisional berupa myoglobinuria, 
gangguan lokomotor, sulit bergerak, rekumben dan 
milk fever. Sapi betina dewasa akan terlihat retensio 
plasenta, abortus, anak lahir lemah atau gangguan 
reproduksi (Cooper & Valentine 2016). 
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Gambar 1. Anak sapi terlahir lemah dan tidak mampu berdiri 

diduga akibat defisiensi mineral esensial di 
Kabupaten Semarang. 

Gambar 1 memperlihatkan anak sapi lahir dengan 
gejala lemah dan tidak mampu berdiri yang diduga 
menderita gangguan metabolisme terutama defisiensi 
mineral. Gejala klinis yang terlihat adalah anak sapi 
sejak lahir berbaring, lemah, tidak mampu berdiri 
maupun bergerak disertai dengan kurus dan anaemia. 
Sementara itu Gambar 2 menunjukkan anak sapi 
mengalami stunting yang berasal dari induk keturunan 
Brahman cross. Anak sapi telah mencapai usia 8 bulan 
namun dengan ukuran badan seperti anak sapi muda 
usia di bawah 3 bulan. Gejala klinis meliputi 
kekurusan, kerdil, anaemia, diare dan bulu kusam dan 
keriting. Kedua anak sapi diduga mengalami gangguan 
metabolisme kemungkinan disebabkan defisiensi 
mineral esensial. Analisis laboratorium menunjukkan 
kedua sapi tersebut mengalami defisiensi mineral 
khususnya kalsium, fposfor, magnesium dan tembaga 
(Cu). 

Patologi klinis 

Untuk mengamati gejala patologi klinis dilakukan 
analisis konsentrasi Se pada sampel darah (whole 
blood), jaringan dan pakan dengan menggunakan 
metoda analisis yang akurat. Konsentrasi normal Se 
dalam darah berkisar 0,8-2,5 μmol/L dan gejala klinis 
mulai terlihat bila konsentrasi Se di bawah 0,4 μmol/L 
(Davis & Myburgh 2016). Pada sampel hati dan ginjal 
jika konsentrasi di bawah 3,0 μmol/kg (hati) dan 30 
μmol/kg (ginjal) diduga menderita defisiensi Se. 
Sementara pada pakan bila konsentrasi Se berada di 
bawah 100 ppb maka dianggap hewan akan mengalami 
defisiensi selenium (Surai et al. 2017; Sun et al. 2019). 

Indikator tidak langsung dari status Se dapat 
dilakukan dengan analisis aktivitas enzim glutation 
peroksidase (GSH-Px) dan aspartat aminotransferase 
(AST). Pada sapi penderita defisiensi Se akan terlihat 
penurunan aktivitas enzim glutation peroksidase dan 
peningkatan aktivitas enzim AST. Konsentrasi GSH-Px 

dalam darah merupakan nilai yang tepat untuk 
mendiagnosis defisiensi Se (Waldner & Van De Weyer 
2011). Nilai normal GSH-Px adalah 3,000 Units/ml 
darah atau 30 Units/mg darah. Dua enzim lainnya 
dalam serum dapat pula digunakan untuk mendiagnosis 
defisiensi Se yakni creatine phosphokinase (CPK) dan 
glutamate oxaloacetic transaminase (GOT/ALT). 
Enzim CPK merupakan indikator utama untuk 
myodegenerasi dimana konsentrasi CPK dalam serum 
akan meningkat secara cepat sampai 1,000-5,000 
mU/ml tetapi dapat menurun menjadi konsentrasi 
normal dalam 3-4 hari bila tidak terjadi degenerasi otot 
lanjutan. Sedangkan enzim GOT akan meningkat dan 
menurun lebih lambat dibanding CPK tetapi enzim ini 
tidak spesifik untuk myodegenerasi (Waldner & Van 
De Weyer 2011; Waldner & Blakley 2014). 

 
Gambar 2. Anak sapi umur 8 bulan mengalami stunting 

akibat gangguan metabolisme di Kabupaten 
Semarang. 

Patologi anatomi dan histopatologi 

Lesi utama pada penderita defisiensi Se adalah 
degenerasi hyaline pada serabut otot skeletal.  
Makrospkopis terlihat serabut otot bewarna putih 
kekuningan sepanjang serat otot, inelastik, rapuh dan 
kering dan kadang-kadang terjadi pengapuran karena 
kalsifikasi (Cooper & Valentine 2016). Perubahan 
patologis pada serabut otot umumnya bersifat simetris 
bilateral dan terlihat pada otot kaki belakang, otot 
punggung, otot intercostae dan diafragma. Perubahan 
serabut otot jantung terjadi pada setiap bagian jantung, 
tetapi sering terjadi pada bagian anular ventrikel kiri 
dimana bagian pinggir dari degenerasi otot jantung 
bersifat irregular dan tidak teratur serta jantung terlihat 
pucat secara makroskopis (Rodriguez et al. 2018). Pada 
kasus degenerasi myocardium akut yang parah, 
perubahan patologis biasanya diikuti oleh oedema 
pulmonum, hydropericardium, kongesti hati dan ascites 
ringan. Secara mikroskopis terlihat hyalinasi dan 
nekrosis liquifaksi pada serabut otot (Zenker nekrosis), 
dan fibrosis pada otot jantung (Cooper & Valentine 
2016; Rodriguez et al. 2018). 
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Gambar 3.Myopathy pada otot intercostae anak sapi FH 
dengan perubahan makroskopis pucat (1) dan 
kekuningan (2). A. Otot skeletal inter-costae, 
B. Limpa, C. Lambung dan D. Hati. 
(Dokumen pribadi)  

 Gambar 4. Myopathy pada otot femoralis anak sapi FH 
dengan perubahan makroskopis pucat (1) dan 
spot bewarna putih (2) di antara serabut otot. 
(Dokumen pribadi)  

 

 

 
Gambar 5. Cardiomyopathy Anak sapi FH mengalami 

neonatal mortality dengan perubahan 
makroskopis berupa pembengkakan jantung 
(1), epikardium pucat kekuningan (2) dan 
akumulasi lemak (3). (Dokumen pribadi)  

 Gambar 6. Nephropathy pada ginjal anak sapi FH dengan 
perubahan makroskopis berupa pembengkakan, 
pucat dan akumulasi asam urat (panah). 
(Dokumen pribadi)  

 

 

 
Gambar 7. Cardiomyopathy pada sapi dengan perubahan 

mikroskopis (1) degenerasi serabut otot 
(eosinofilik), (2) dilatasi antar serabut otot. HE 
x200. (Dokumen pribadi)  

 Gambar 8. Myopathy pada sapi dengan perubahan 
mikroskopis (1) degenerasi dan fragmentasi 
serabut otot skeletal, dan (2) hyalinasi. HE 
x400. (Dokumen pribadi)  
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Gambar 9. Degenerasi lemak pada sapi dengan perubahan 

mikroskopis (1) Vakuolisasi sel epitel hati 
secara ekstensif, VC: vena centralis, dan PT: 
portal tract. HE x200. (Dokumen pribadi)  

 Gambar 10. Nephrosis pada sapi dengan perubahan 
mikroskopis (1) nekrosis tubulus proximalis 
disertai akumulasi cairan sereous, Gl. 
Glomerulus, dan T: Tubulus proximalis. HE 
x100. (Dokumen pribadi)  

PENGOBATAN DAN PENCEGAHAN 

Pengobatan dan pencegahan defisiensi Se 
dilakukan melalui suplementasi Se dalam mineral mix, 
penyuntikan atau pemberian secara oral dan periodik 
dengan garam Se, mineral blok Se, atau penambahan 
Se ke dalam tanah lahan hijauan pakan ternak. Dosis 
untuk Se secara intramuskular, subkutan dan oral 
adalah 3-6 mg/45 kg berat badan (Hosnedlova et al. 
2017). Mineral Se untuk mengatasi defisiensi terdiri 
atas sodium atau potasium selenium, atau selenite atau 
selenate. Mineral Se dapat diberikan secara berulang 
dengan interval 1-3 bulan untuk perawatan lahan yang 
mengalami defisiensi Se parah. Dosis untuk 
pencegahan retensio plasenta adalah 50 mg Se dan 680 
IU vitamin E secara intramuskular pada 3-4 minggu 
prepartum. Sementara itu, dosis pencegahan pada sapi 
kering kandang adalah 0,23-0,92 mg/ekor/hari selama 
4-8 minggu kebuntingan. Apabila pemberian  Se 
melalui pakan perlu diperhatikan agar pencampuran Se 
dan pakan dilakukan secara hati-hati mengingat dosis 
toksik Se dalam pakan sebesar 30-50 kali dari dosis 
kebutuhan normal. Suplementasi Se untuk mineral blok 
adalah 2,5-2,6 mg Se/kg dan 5% dalam pakan pellet 
diet (Hosnedlova et al. 2017; Surai et al. 2019).  

KESIMPULAN DAN SARAN 

Salah satu kendala dalam pengembangan sapi 
potong adalah gangguan reproduksi dan kesehatan 
hewan yang diindikasikan oleh rendahnya angka 
kelahiran dan tingkat konsepsi, panjangnya jarak 
beranak serta tingginya angka kematian anak sapi. 
Fungsi reproduksi sangat dipengaruhi oleh status 
nutrisi hewan sebagai modulator utama untuk organ 
reproduksi.. Sistem reproduksi hewan dipengaruhi oleh 
ketersediaan mineral mikro seperti Cu, Zn, Se dan Mo 
di dalam tubuh. Mineral mikro seperti Se berperan 
penting dalam respirasi seluler, pemanfaatan oksigen  

seluler, replikasi DNA dan RNA, perawatan integritas 
sel membran dan pelepasan radikal bebas. 

Selenocysteine merupakan komponen utama dari 
protein seleno dimana glutation peroksidase (GPX) 
berfungsi untuk mencegah pembentukan radikal bebas 
dan menurunkan risiko kerusakan jaringan akibat 
oksidasi. Protein seleno yang terlibat dalam proses 
gangguan reproduksi adalah glutation peroksidase 
(GPX) yang terdiri dari: GPX-1 (cytosolic), GPX-2 
(gastrointestinal spesifik), GPX-3 (plasma/ 
ekstraseluler), GPX-4 (fosfolipid-hidroperoksidase/ 
intraseluler) dan GPX-5 (kapsul mitokhondrial 
spermatozoa). Selenium berperan sebagai antioksidan 
yang dapat mempengaruhi fungsi reproduksi betina 
berdasarkan stres oksidatif, penurunan fertilitas dan 
defisiensi Se.  Defisiensi Se pada ruminansia 
merupakan salah satu faktor penyebab kegagalan 
reproduksi yang umumnya dimanifestasikan berupa 
cystic ovarium, anoestrus/silent heat, retensio plasenta, 
abortus dan stillbirth. 

Pengobatan dan pencegahan gangguan reproduksi 
akibat defisiensi Se dapat dilakukan melalui 
suplementasi Se ke dalam mineral mix, penyuntikan 
atau pemberian secara periodik dengan garam Se dan 
penggunaan mineral blok Se, kombinasi  Se dan 
vitamin E, atau penambahan Se ke dalam tanah untuk 
meningkatkan kualitas hijauan pakan ternak. 
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ABSTRACT 

Melioidosis is a zoonosis caused by the bacterium Burkholderia pseudomallei, a saprophyte bacteria that is widely found in 
the environment. This bacteria causes Melioidosis in various animal species with clinical manifestations vary depending on 
species, but generally fever, depression, weight loss, respiratory sign, lameness, swelling of the joints, and potentially death. The 
incidence of Melioidosis in humans has been widely reported in many countries and it is estimated that every year there are 
20,038 cases with a mortality rate of 51%. In contrary, there have not been many reports of Melioidosis in animals in the world, 
due to Melioidosis is not well known, limited diagnostic techniques and laboratory facilities in identifying the disease correctly. 
The presence of Melioidosis in animals and humans has been reported in Indonesia but the incidence is not yet known. This 
paper discusses Melioidosis in animals, etiological agent, epidemiology, modes of transmission, clinical manifestations, 
diagnosis and prevention and their presence in animals in Indonesia and constraints and solutions. 

Key words: Melioidosis, Burkholderia pseudomallei, zoonosis, human, animal 

ABSTRAK 

Melioidosis adalah zoonosis yang disebabkan oleh bakteri Burkholderia pseudomallei yaitu bakteri saprofit yang banyak 
terdapat di lingkungan. Bakteri ini menyebabkan Melioidosis pada berbagai spesies hewan, dengan manifestasi klinis bervariasi 
tergantung pada species, tetapi umumnya depresi, demam, turun berat badan, gangguan nafas, kepincangan, pembengkakan 
sendin dan berpotensi kematian. Kejadian Melioidosis pada manusia telah banyak dilaporkan di banyak negara dan diperkirakan 
setiap tahun terjadi 20.038 kasus dengan angka mortalitas mencapai 51%. Sebaliknya Melioidosis pada hewan di dunia belum 
banyak laporan, hal ini diperkirakan karena Meliodosis belum banyak dikenal, keterbatasan teknik diagnosis dan fasilitas 
laboratorium dalam mengidentifikasi penyakit secara tepat. Melioidosis pada hewan dan manusia sudah dilaporkan di Indonesia 
namun belum diketahui angka kejadiannya. Pada tulisan ini akan mengulas tentang Melioidosis pada hewan, agen penyebab, 
epidemiologi, cara penularan, manifestasi klinis, diagnosis dan penanggulangan serta keberadaannya pada hewan di Indonesia, 
kendala penanganan dan solusinya. 

Kata kunci: Melioidosis, Burkholderia pseudomallei, zoonosis, manusia, hewan 

PENDAHULUAN 

Melioidosis adalah penyakit menular yang 
menginfeksi hewan dan manusia (Rachlin et al. 2019). 
“Melioidosis” dalam bahasa Yunani mempunyai arti 
glanders-like illness atau distemper of the asses 
(penyakit menyerupai Glanders atau Distemper). 
Penyakit ini disebabkan bakteri Burkholderia 
pseudomallei (B. pseudomallei) yang ditemukan 
pertama kali oleh Alfred Whitmore dan C.S 
Krishnaswami di Rangoon, Burma pada tahun 1911 
(Wiersinga et al. 2019; Foong et al. 2014). Melioidosis 
juga disebut sebagai penyakit “Whitmore”, sesuai nama 
penemu penyakit (Birnie et al. 2015; OIE 2018). 

Burkholderia pseudomallei ini mempunyai potensi 
sebagai agen penyebab zoonosis (OIE 2018) sehingga 
sangat berbahaya karena morbiditas dan mortalitas 
yang tinggi pada hewan maupun manusia di Asia 
Tenggara, Australia Utara dan endemik di daerah tropis 
lainnya (Limmathurotsakul & Peacock 2011; Bunnori 
& Mohamed 2012; Birnie et al. 2015; Sim et al. 2018). 
Melioidosis juga terjadi pada berbagai spesies hewan, 
kebanyakan kasus terjadi pada ternak di Australia 
Utara, sedang kejadian Melioidosis pada hewan di 
Thailand kemungkinan berhubungan dengan distribusi 
geografis Melioidosis pada hewan dan manusia 
(Limmathurotsakul & Peacock 2011). Indonesia 
merupakan salah satu negara di Asia, yang dapat 
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terkena dampak penyebaran B. pseudomallei (Dance 
1991), namun distribusi Melioidosis di Indonesia masih 
belum diketahui (Tauran et al. 2018). 

Hewan dan manusia dapat terinfeksi B. 
pseudomallei dari lingkungan, tanah dan air (OIE 2018; 
Jonathan 2010; Limmathurotsakul & Peacock 2011). 
Bakteri biasanya berasal dari kotoran hewan yang 
terinfeksi kemudian mencemari tanah dan air, terutama 
di lahan pertanian yang memang sudah biasa 
menggunakan pupuk kandang (Limmathurotsakul & 
Peacock 2011).  

Maleoidosis pada hewan dan manusia belum 
banyak dikenal di masyarakat ditambah dengan 
keterbatasan dalam melakukan diagnosis dan fasilitas 
laboratorium yang mengakibatkan penyakit ini 
merupakan salah satu penyakit yang terabaikan 
(neglected disease). Berdasarkan pertimbangan tersebut 
maka tulisan ini akan mengulas Melioidosis pada 
hewan, agen penyebab, epidemiologi, cara penularan, 
manifestasi klinis, diagnosis dan penanggulangan serta 
keberadaannya di Indonesia pada hewan dan manusia 
termasuk permasalahan penanggulangan dan solusinya. 

MELIOIDOSIS 

Agen penyebab 

Burkholderia pseudomallei merupakan agen 
penyebab Melioidosis, yang sebelumnya dikenal 
dengan nama Pseudomonas pseudomallei, namun sejak 
tahun 1992 direklasifikasi dalam Genus Burkholderia 
(Foong et al. 2014; OIE 2018). Bakteri ini bersifat 
Gram-negatif, motil aerobik dan tidak memiliki spora 
(Bunnori & Mohamed 2012), namun mampu 
menghasilkan eksotoksin. Sebagai bakteri patogen 
intraselullar fakultatif, bakteri ini mampu menyerang 
dan bereplikasi di dalam berbagai sel inang, termasuk 
leukosit polimorfonuklear dan makrofag serta beberapa 
sel epitel. Oleh karena itu infeksi B. pseudomallei dapat 
bersifat laten karena mampu bertahan hidup dalam sel 
fagosit (Currie 2014). 

Burkholderia pseudomallei merupakan bakteri 
saprofit yang terdapat di tanah dan air di daerah 
endemis terutama pada aliran  dan genangan air, kolam 
dan sawah khususnya di tanah yang lembab (Foong et 
al. 2014). Kasus Melioidosis bersifat musiman, seperti 
di Thailand, sebanyak 75% kasus muncul selama 
musim hujan (Limmathurotsakul & Peacock 2011), 
demikian juga di Australia Tengah, kasus melioidosis 
terjadi setelah curah hujan yang cukup tinggi (Smith et 
al. 2018). Namun bakteri B. pseudomallei ini juga 
dapat diisolasi dari lokasi kering setelah banjir, dimana 
sebelumnya tidak ada bukti keberadaan bakteri ini di 
daerah tersebut (CFSPH 2016). Burkholderia 
pseudomallei paling banyak terdapat di tanah pada 

kedalaman lebih dari 10 cm dari permukaan, namun 
selama musim hujan, dapat berpindah dari lapisan 
tanah yang lebih dalam ke permukaan, kemudian 
bereplikasi (Wiersinga et al. 2019).  

Burkholderia pseudomallei dapat bertahan hidup 
selama berbulan atau bertahun di tanah dan air dan 
mampu bertahan hidup pada suhu 25°C selama 16 
tahun di alam, bahkan di laboratorium mampu bertahan 
hidup pada suhu ruangan selama 8 minggu. Daya tahan 
hidup dalam air berlumpur hingga 7 bulan, di tanah 
hingga 30 bulan dan di tanah dengan kadar air kurang 
dari 10% hingga 70 hari, namun belum diketahui 
dengan jelas apakah B. pseudomallei dapat bertahan 
lama pada suhu rendah. Bakteri ini juga mampu 
bertahan hidup pada sumber air dengan pH asam 
sampai basa, bahkan pada air yang mengandung garam 
dengan konsentrasi hingga 4% bakteri ini masih tetap 
hidup selama satu bulan meskipun jumlah bakteri yang 
hidup berkurang secara signifikan. (CFSPH 2016). 

Burkholderia pseudomallei juga telah ditetapkan 
sebagai agen kategori B oleh US Center for Disease 
Control (Inglis & Sousa 2009; Limmathurotsakul & 
Peacock 2011) dan telah diidentifikasi sebagai senjata 
biologis yang potensial untuk keperluan biological 
warfare and biological terrorism (Inglis & Sousa 
2009). 

Epidemiologi 

Melioidosis pada hewan dan manusia telah 
muncul lebih dari 100 tahun dan sebagai penyebab 
penting morbiditas dan mortalitas di Asia Tenggara, 
Australia Utara dan terjadi secara endemik dikawasan 
tropis lainnya (Tauran et al. 2015; Wiersinga et al. 
2019; Zheng et al. 2019). Kasus Melioidosis pada 
manusia dapat terjadi secara endemik maupun sporadik 
dan telah banyak dilaporkan di negara-negara di 
Afrika, Eropa, Amerika Utara, Amerika Selatan, 
Oceania, Asia dan Australia Utara (Limmathurotsakul 
& Peacock 2011, Tauran et al. 2015). Kasus 
Melioidosis secara sporadis dilaporkan terjadi di 
negara-negara di Amerika Tengah, Amerika Selatan, 
Afrika, Asia Selatan dan Kepulauan Pasifik 
(Limmathurotsakul & Peacock 2011).  

Pada tahun 1971, kasus Melioidosis terjadi pada 
anjing dari berbagai lokasi yang berbeda di Vietnam. 
Semua anjing menunjukkan lesi di paru-paru, 
epididimis dan testis. Setelah tahun 1975, tidak ada 
informasi lebih lanjut yang dilaporkan di Vietnam 
tentang Melioidosis pada anjing, babi atau ternak 
lainnya (Trinh et al. 2018). Limmathurotsakul et al. 
(2012) melaporkan kejadian Melioidosis pada hewan 
tertinggi di Thailand selama tahun 2006-2010 yaitu 
pada kambing (1,63 per 100.000/tahun), diikuti oleh 
babi dan sapi (0,02 dan 0,01 per 100.000 / tahun). 
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Penyebaran Melioidosis di beberapa negara dapat 
dipengaruhi oleh transportasi hewan, migrasi burung 
yang bersifat karier dan pariwisata yang memanfaatkan 
kuda sebagai fasilitasnya (Sprague & Neubauer 2004; 
OIE 2018). Sejak Melioidosis pertama kali muncul di 
Asia tenggara yaitu di Burma pada tahun 1911, kasus 
Melioidosis pada manusia telah dilaporkan di Malaysia 
dan Singapura pada tahun 1913, Vietnam tahun 1925 
dan Indonesia tahun 1929 (Currie 2014). Sedangkan, 
Maleoidosis di luar Asia Tenggara banyak ditemukan 
di negara-negara yang warganya pernah terjangkit 
penyakit yaitu Australia Utara, India, Afrika dan 
beberapa negara di Timur Tengah. Selain itu, 
Melioidosis pada manusia juga telah ditemukan di 
China (Hongkong), Taiwan, Brunei, Laos, Cambodia, 
Philipina, Srilanka, Bangladesh, Thailand dan Pakistan, 
bahkan di Thailand dengan perkiraan kejadian 
Melioidosis pada manusia mencapai sekitar 2000-3000 
kasus setiap tahun (Currie 2014).  

MELIOIDOSIS PADA HEWAN 

Meliodosis pada hewan sering berakibat fatal 
tanpa tanda klinis yang spesifik. Angka fatalitas kasus 
Melioidosis berkisar dari 14% sampai 40%, bahkan 
dapat mencapai 80% apabila obat antimikroba yang 
efektif tidak diberikan (Tauran et al. 2015). Wabah 
Melioidosis dapat menyerang berbagai jenis hewan 
peliharaan, hewan liar dan hewan yang hidup secara 
alami pada habitatnya di darat maupun di air (mamalia 
air, reptil, burung-burung dan ikan) (Limmaturotsakul 
et al. 2012). 

Pada hewan peliharaan, infeksi alam paling umum 
dilaporkan terjadi pada domba, kambing dan babi 
(Foong et al. 2014). Spesies hewan tersebut sangat 
rentan terhadap Melioidosis dan merupakan species 
hewan yang paling umum terinfeksi di Australia (Smith 
et al. 2018). Pada domba tingkat kematian Melioidosis 
tergolong tinggi yang ditandai oleh lokasi lesi yang 
bervariasi, abses yang meluas dan terserangnya organ 
vital, bisa berakibat fatal. Septikemia jarang terjadi 
pada hewan kecuali pada hewan muda (CFSPH 2016). 

Berbagai jenis hewan rentan lainnya yang dapat 
terserang Melioidosis adalah anjing, kucing, sapi, 
kerbau, unta, alpaka, biri-biri, kuda, bagal, bison (Bison 
bison), zebra (Equus burchelli), rusa, kanguru, walabi, 
koala, babi badger (Arctonyx collaris), felida besar 
(misal cheetah, Acinonyx jubatus, dan kucing berkepala 
datar, Prionailurus planiceps), berbagai primata dan 
reptil seperti buaya, ular dan iguana (Jonathan 2010; 
Limmaturotsakul et al. 2012). Melioidosis juga dapat 
menginfeksi banyak mamalia darat, akuatik dan 
marsupial (mamalia berkantung) (Amemiya et al. 
2017). Pada hewan pengerat dan kelinci dapat 
terinfeksi secara eksperimental (Amemiya et al. 2017; 
Limmathurotsakul et al. 2012; Foong et al. 2014). 

Melioidosis jarang terjadi pada burung liar, namun 
dapat terjadi pada burung di penangkaran atau burung 
eksotik yang dibawa ke lokasi endemis (Hampton et al. 
2011). Beberapa spesies burung yang pernah terinfeksi 
Melioidosis antara lain adalah burung psittacine, 
penguin dan ayam. Melioidosis ini kemungkinan dapat 
disebarkan oleh burung-burung dan spesies yang bukan 
asli daerah endemis (Smith et al. 2018). Risiko 
penyebaran B. pseudomallei oleh burung diketahui 
rendah. Salah satu yang dilaporkan adalah penyebaran 
Meliodosis dari Australia ke pulau-pulau lepas pantai 
(Hamptone 2011). 

Spesies hewan lain yang telah dilaporkan dapat 
terinfeksi Melioidosis adalah jenis ikan hias yang 
dipelihara dalam akuarium di daerah endemik 
(Jonathan 2010). Meskipun Melioidosis tampaknya 
tidak menjadi masalah pada mamalia laut di alam liar, 
namun wabah pada mamalia laut pernah dilaporkan di 
oseanarium Hong Kong setelah terjadi hujan lebat 
(CFSPH 2016). 

Kerentanan spesies hewan terhadap Melioidosis 
bervariasi (Jonathan 2010). Imunosupresi dapat 
mempengaruhi kucing dan anjing terhadap penyakit ini. 
Babi pada umumnya lebih tahan terhadap Melioidosis 
dibandingkan domba dan kambing, sedang infeksi pada 
sapi sangat jarang dilaporkan.  Orangutan (Pongo 
pygmaeus) sangat rentan terhadap Melioidosis, yang 
biasanya berkembang menjadi septikemia dan berakhir 
dengan kematian dalam waktu satu minggu.  

Cara penularan  

Potensi zoonosis dari B. pseudomallei telah 
dilaporkan oleh Sim et al. (2018).  Selama tahun 2006-
2010 Thailand telah melakukan studi retrospektif untuk 
mengetahui kejadian Melioidosis pada hewan dengan 
membandingkan kejadian Melioidosis pada manusia 
(Limmathurotsakul et al. 2012). Pada kasus 
Melioidosis pertama menyerang manusia di Vietnam, 
penyakit tersebut dianggap sebagai zoonosis dan 
reservoir B. pseudomallei berasal dari hewan (Trinh et 
al. 2018). Tiga kasus Melioidosis yang dilaporkan di 
Autralia terjadi penularan zoonosis ke manusia akibat 
kontak dengan lingkungan (Smith et al. 2018). Pada 
tahun 2014 ditemukan Melioidosis menyerang monyet 
di Bogor dan pada manusia di Makassar dan Medan 
(Tauran et al. 2018).  

Penularan Melioidosis melalui berbagai rute yaitu 
pencernaan, pernafasan, dan kulit yang terluka 
(Amemiya et al. 2017). Hewan yang terinfeksi dapat 
mengekskresikan bakteri melalui eksudat luka, sekresi 
hidung, susu, tinja dan urin. Penularan Melioidosis 
yang paling umum adalah kontak langsung melalui 
kulit yang terluka (Kasantikul et al. 2014). Penularan 
transplasental dialami oleh beberapa spesies yaitu 
kambing, babi dan monyet (Limmathurotsakul & 
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Peacock 2011). Penularan Melioidosis pada kucing 
juga dilaporkan di rumah sakit hewan di Thailand, yang 
kemungkinan terjadi melalui kontaminasi larutan 
injeksi. 

Peran vektor seperti serangga dalam penularan 
tidak dianggap penting, meskipun B. pseudomallei 
dapat ditularkan oleh nyamuk (Aedes aegypti) dan kutu 
tikus (Xenopsylla cheopsis) dalam penelitian yang 
dilakukan di laboratorium (CFSPH 2016).  

Manusia dapat terinfeksi Melioidosis akibat 
mengkonsumsi air terkontaminasi B. pseudomallei atau 
melalui inhalasi karena menghirup debu yang 
mengandung bakteri tersebut (Inglis & Sousa 2009; 
Limmathurotsakul & Peacock 2011; Foong et al. 
2014). Melioidosis pada manusia secara historis 
dikaitkan dengan tingkat kematian yang tinggi karena 
septikemia berkembang cepat, dan adanya resistensi 
bakteri terhadap beberapa kelas antibiotik serta 
ketersediaan pengobatan yang tepat (Limmathurotsakul 
et al. 2010). Sebagian besar infeksi pada manusia 
terjadi melalui paparan tanah dan air yang mengandung 
bakteri (Limmathurotsakul & Peacock 2011).  Faktor 
risiko seperti diabetes, alkoholisme berat, talasemia, 
dan komplikasi ginjal sangat mempengaruhi tingkat 
kejadian Melioidosis. Penyakit diabetes mellitus 
mewakili faktor risiko utama Melioidosis yaitu 
mencapai 37-60% (Jonathan, 2010; Limmathurotsakul 
& Peacock 2011). 

Manifestasi klinis  

Infeksi B. pseudomallei dapat bersifat subklinis, 
akut, kronis maupun fatal jika terjadi septikemia 
(Foong et al. 2014). Burkholderia pseudomallei dapat 
menyerang hampir semua organ dan berlangsung 
selama berbulan-bulan bahkan bertahun-tahun dan 
dapat muncul kembali. Melioidosis tidak mempunyai 
tanda klinis yang spesifik dan disebut sebagai "the 
great imitator" karena tanda klinis yang ditunjukkan 
oleh Melioidosis menyerupai beberapa penyakit lain, 
sehingga dapat menyebabkan kesalahan diagnosis. 
Burkholderia pseudomallei dapat bertahan laten di 
dalam tubuh selama bertahun-tahun dan hanya rentan 
terhadap beberapa antibiotika (Currie 2014). 

Manifestasi klinis Melioidosis sangat bervariasi 
dan tergantung pada spesies, virulensi, dosis inokulasi 
dari strain B.pseudomallei, rute infeksi dan faktor 
risiko dari hospes (OIE 2018; Sim et al. 2018). Gejala 
utama Melioidosis berupa depresi, demam, penurunan 
berat badan, gangguan pernapasan (pernapasan berat, 
bersin), ketimpangan, pembengkakan sendi, dan 
berpotensi kematian (Sprague & Neubauer 2004; Sim 
et al. 2018). Gambaran klinis dapat muncul dalam 
berbagai bentuk: septikemia akut, infeksi lokal, 
penyakit subakut, infeksi kronis, dan penyakit subklinis 
(Foong et al. 2014). Melioidosis akut sering merupakan 

pneumonia dengan sepsis dan penyebaran hematogen 
dan mortalitas tinggi, terutama pada hewan muda. 
Masa inkubasi untuk infeksi yang terjadi secara alami 
pada hewan tidak diketahui (Sprague & Neubauer 
2004). 

Ciri utama Melioidosis pada hewan adalah 
pembentukan abses pada satu atau beberapa organ, lesi 
yang paling umum adalah di hati dan paru-paru. Lesi di 
paru lebih sering terlihat pada primata dan lesi hati 
lebih sering terlihat pada kasus unggas (Sim et al. 
2018). Pada domba lebih banyak ditemukan gejala 
klinis bentuk akut dan kronis sedang pada kambing 
lebih umum ditemukan gejala klinis yang kronis. 
Tanda-tanda klinis yang diamati pada domba dan 
kambing tergolong serupa termasuk demam, anoreksia, 
kekurusan progresif, keluarnya leleran hidung, batuk, 
air liur, kepincangan, paresis kaki belakang, mastitis 
parah dan keguguran (Sprague &Neubauer 2004). 
Sementara pada burung liar yang terinfeksi B. 
pseudomallei tidak menunjukan gejala klinis, namun 
bersifat karier dan berperan sebagai pembawa bakteri 
yang dapat menyebarkan penyakit seperti yang 
dilaporkan di Australia yang menyebar ke pulau-pulau 
lepas pantai sekitarnya (Hampton et al. 2011). 

Melioidosis pada kuda telah dilaporkan sebagai 
kasus perakut dengan demam tinggi, septikemia, edema 
tungkai, diare dan kematian yang terjadi dalam waktu 
24 jam, atau kasus akut dengan edema tungkai, kolik 
ringan dan hipermotilitas usus. Lebih khusus lagi, 
Melioidosis berjalan secara subakut sampai kronis dari 
3 minggu sampai 3 bulan tanpa kehilangan nafsu 
makan (OIE 2018). Gejala klinis lain Melioidosis yang 
ditemukan adalah meningoensefalitis, enteritis berat, 
poliartritis supuratif, aneurisme mikotik, mastitis, dan 
sindrom lainnya juga telah dilaporkan pada hewan. 
(CFSPH 2016). 

DIAGNOSIS MELIOIDOSIS 

Diagnosis Melioidosis dapat ditegakkan melalui 
pemeriksaan pasca mati menunjukkan perubahan 
patologis pada organ paru-paru berupa 
bronkopneumonia eksudatif, konsolidasi dan atau abses 
(Jonathan 2010). Terbentuknya abses pada paru-paru, 
limpa dan hati, jaringan subkutan dan kelenjar getah 
bening regional yang merupakan ciri khas dari 
Melioidosis (Sprague & Neubauer 2004). Abses pada 
limpa umum dilaporkan terjadi pada babi. Lesi 
supuratif termasuk nodul dan bisul juga dapat dideteksi 
pada mukosa hidung dan septum, serta pada tulang 
turbin. Nodul ini dapat tunggal atau bergabung untuk 
membentuk plak yang tidak teratur (Birnie et al. 2015; 
CSFPH 2016). Perubahan histopatologis menunjukkan 
bakteri B. pseudomallei dapat ditemukan di dalam sel 
makrofag pada organ paru-paru, hati dan limpa 
(Jonathan 2010). 
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Diagnosis Maleoidosis melalui isolasi dan 
identifikasi B. pseudomallei secara konvensional 
merupakan standard baku (gold standard) untuk kasus 
melioidosis pada hewan dan juga manusia 
(Limmathurotsakul & Peacock 2011; Zheng et al. 
2019). Bakteri tersebut dapat tumbuh pada sebagian 
besar media termasuk agar darah. Media selektif yang 
sering digunakan adalah media Ashdown (Sim et al. 
2018). Koloni B. pseudomallei dapat diidentifikasi 
dengan uji biokimia dan pengamatan mikroskopis. 
Untuk konfirmasi karakterisasi B. pseudomallei dapat 
menggunakan kit identifikasi mikroba atau 
menggunakan peralatan yang dilengkapi dengan 
database mikroba seperti matrix-assisted laser 
desorption/ionization time of flight (MALDI-TOF) 
mass spectrometry (Lau et al. 2015; Wiersinga et al. 
2019). Secara mikroskopis, B. Pseudomallei, 
merupakan bakteri Gram negatif, berbentuk batang 
pendek, dan dengan pewarnaan Gram terlihat bipolar 
atau bentuknya tidak beraturan (Birnie et al. 2015; 
CFSPH 2016). 

Teknik diagnosis molekuler dengan Polimerase 
Chain Reaction (PCR) dan serologi juga dapat 
digunakan untuk uji identifikasi bakteri.  Teknik 
molekuler umumnya digunakan untuk tujuan studi 
epidemiologis seperti PCR-restriksi fragmen 
polimorfisme, elektroforesis gel, sekuensing 16S rRNA 
dan MLST (Wiersinga  et al. 2019).  

 Beberapa uji serologis Melioidosis yang tersedia 
adalah aglutinasi lateks, hemaglutinasi, 
imunofluoresensi dan fiksasi komplemen serta ELISA 
(Limmathurotsakul & Peacock 2011). Serologi 
terkadang digunakan untuk mendiagnosis Melioidosis 
pada hewan, tetapi tidak dianjurkan karena tidak 
sensitif dan tidak spesifik (Lau et al. 2015), serta 
bereaksi silang dengan strain bakteri lain seperti B. 
mallei atau B. cepecia. Positif palsu juga telah 
dilaporkan dari bakteri Gram negatif lainnya termasuk 
Legionella spp (CFSPH 2016). 

Sekuensing genom telah mengungkapkan bahwa 
B. pseudomallei terkait erat dengan B. mallei, yaitu 
patogen mamalia yang menyebabkan penyakit 
Glanders, namun bakteri B. mallei tidak memiliki 
kemampuan untuk bertahan hidup di lingkungan dalam 
jangka waktu lama (Jonathan 2010). Burkholderia 
mallei dianggap sebagai klon dari B. pseudomallei, 
yang mengalami reduksi genomik dari 7,2 menjadi 5,8 
Mb (Jonathan 2010; OIE 2018).  

PENGENDALIAN MELIOIDOSIS 

Strategi pengendalian Melioidosis pada hewan 
dapat dilakukan melalui pencegahan dan pengobatan. 
Meminimalkan kontaminasi lingkungan merupakan 
tindakan yang penting dalam mencegah penyabaran 
penyakit karena B. peseudomallei mampu bertahan 

didup selama bertahun-tahun di dalam tanah. Praktik 
biosekuriti yang baik akan meminimalkan penyebaran 
penyakit. Pengobatan Melioidosis mungkin sangat 
mahal, perlu waktu berkepanjangan dan berisiko tidak 
berhasil dan kambuh kembali setelah pengobatan 
(Choy 2016). 

Pencegahan 

Pencegahan terbaik Melioidosis di daerah endemis 
adalah menghindari kontak dengan tanah yang lembab 
dan air yang mungkin terkontaminasi oleh B. 
pseudomallei (Limmathurotsakul & Peacock 2011).  
Luka atau kulit yang lecet harus segera dibersihkan 
dengan menggunakan sabun antiseptik dan air bersih 
untuk mencegah infeksi (Kasantikul et al. 2014). 
Hewan dapat dipelihara dalam kandang di atas bilah 
kayu, beton atau lantai beraspal untuk meminimalkan 
kontak dengan kotoran. Air minum yang aman untuk 
ternak dapat disediakan dengan cara melakukan filtrasi 
dan klorinasi pada sumber air karena klorinasi telah 
terbukti efektif membunuh B. pseudomallei pada 
sumber air (Smith et al. 2018). 

Klorinasi mampu mengurangi jumlah B. 
pseudomallei dalam air, pada beberapa kasus klorinasi 
pada air digunakan sebanyak 2-6 mg/l (Sprague & 
Neubauer 2004), namun sensitivitas beberapa strain 
bakteri terhadap klorin dapat berbeda (Inglis & Sousa 
2009). Sterilisasi sinar ultraviolet dapat juga digunakan 
untuk mengurangi kadar B. pseudomallei dalam air 
sumur yang terkontaminasi (Smith et al. 2018). 
Karnivora dan omnivora harus dipastikan tidak 
memakan bangkai yang terkontaminasi 
(Limmathurotsakul & Peacock 2011). 

Burkholderia pseudomallei bersifat rentan 
terhadap berbagai disinfektan termasuk 1% natrium 
hipoklorit, etanol 70%, glutaraldehid, formaldehida, 
0,3% klorheksidin, asam parasetat komersial dan 
Virkon® (CFSPH 2016). Disinfektan tidak sepenuhnya 
menghilangkan bakteri ini dari air minum, terutama 
ketika bakteri terlindung dalam tubuh protozoa atau 
ditemukan dalam biofilm (Panomket 2015). 
Burkholderia pseudomallei juga dilaporkan rentan 
terhadap inaktivasi oleh sinar matahari. Bakteri ini 
dapat mati dengan autoclave 121°C (249°F) selama 15 
menit atau dengan oven pada suhu 160-170°C (320-
338°F) selama satu jam (CFSPH 2016).  

Untuk mengurangi risiko penularan Melioidosis 
dapat dilakukan dengan membatasi akses hewan sehat 
ke area berisiko tinggi. Drainase yang memadai perlu 
disediakan untuk menghindari penumpukan air di 
permukaan tanah. Alas kandang sebaiknya tanah padat 
yang kering atau beton dan hewan sehat harus 
dikeluarkan dari area sumber kontaminasi saat terjadi 
kasus Melioidosis (Smith et al. 2018). Untuk hewan 
yang terinfeksi Melioidosis direkomendasikan untuk 
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dilakukan eutanasia (CFSPH 2016) karena Melioidosis 
sulit diobati dan dapat untuk mencegah penularan ke 
manusia karena besifat zoonosis. 

Setelah pemusnahan hewan yang terinfeksi 
Maleoidosis maka harus dilakukan dekontaminasi 
(Smith et al. 2018). Dekontaminasi dapat dilakukan 
dengan mencampurkan kapur api (kalsium oksida) dan 
dibiarkan sekitar satu tahun seperti yang dilakukan di 
kebun binatang di Thailand (Kasantikul et al. 2014). 
Pengecekan terhadap keberadaan bakteri perlu 
dilakukan dengan melakukan kultur bakteri di 
laboratorium (Hinjoy et al. 2018). Jika pemusnahan 
hewan terinfeksi melalui euthanasia tidak dilakukan, 
dekontaminasi yang tepat perlu dilakukan untuk 
mencegah penularan ke hewan maupun manusia. 
Kandang, kuku dan kaki bagian bawah hewan harus 
didesinfeksi secara teratur. Makanan dan air harus 
disediakan se-aseptik mungkin (CFSPH 2016) 

Pengobatan 

Melioidosis pada hewan dapat diobati dengan 
antibiotik tertentu, tetapi Burkholderia pseudomallei 
dilaporkan telah resisten terhadap kebanyakan 
antibiotik dan hanya rentan terhadap beberapa 
antibiotik (Currie 2014). Oleh karena itu pengobatan 
harus berdasarkan pengujian hasil kultur bakteri dan 
senistivitasnya terhadap antibiotika untuk mendapatkan 
antibiotika yang tepat. Burkholderia pseudomallei 
rentan terhadap beberapa antibiotik β-laktam seperti 
ceftazidime, meropenem, imipenem, dan co-amoxiclav 
doxycycline. Selain itu juga rentan terhadap 
doksisiklin, kloramphenicol dan 
trimethoprim/sulfamethoxazole. Antibiotika terbut 
hanya bersifat bakteriostatik atau hanya menghambat 
pertumbuhan bakteri (Wiersinga et al. 2019). 

Pengobatan harus dilakukan segera ketika 
didiagnosis positif (Dance 1991; Limmathurotsakul & 
Peacock 2011). Pengobatan kurang efektif karena 
penyakit dapat kambuh setelah pengobatan dikarenakan 
bakteri B. pseudomallei dapat dorman dalam makrofag 
dalam waktu yang berkepanjangan hingga 62 tahun 
(Ngauy et al 2005). Oleh karena itu perawatan hewan 
terinfeksi Maleoidosis sangat mahal dan perlu waktu 
lama karena bakteri bersifat fakultatif intraseluler, 
sehingga penerapan euthanasia pada hewan terifeksi 
sangat direkomendasikan (CFSPH 2016). Pengobatan 
Melioidosis pada hewan serupa dengan pengobatan 
yang saat ini digunakan pada manusia, yaitu terapi 
intravena diikuti dengan tahap evaluasi (Foong et al. 
2014).  

 

 

MELIOIDOSIS DI INDONESIA 

Kasus Melioidosis pada hewan di dunia termasuk 
Indonesia belum banyak dilaporkan (Limmathurotsakul 
et al. 2012; Tauran et al. 2018).  Pada tahun 1929 
ditemukan tikus liar yang terinfeksi Pseudomonas 
pseudomallei di perkebunan karet di dekat rumah 
penderita Melioidosis, ini merupakan laporan kejadian 
Melioidosis pertama pada hewan yang dilaporkan di 
Indonesia (Dance 1991). 

Pada tahun 1975, Balai Penyidikan Penyakit 
Hewan (BPPH) Wilayah VII Maros (BBVet Maros) 
telah berhasil mengisolasi P. pseudomallei (B. 
pseudomallei) dari salah satu peternakan di Maiwa, 
Kabupaten Enrekang, Sulawesi Selatan. Bakteri 
diisolasi pertama dari lesi paru-paru sapi yang mati 
dengan gejala pneumonia dan dari genangan air yang 
ada di peternakan tersebut. Konfirmasi isolat P. 
pseudomallei dari Makassar ini dilakukan di Balai 
Penelitian Veteriner (Balitvet) Bogor. Hasil konfirmasi 
menunjukkan bahwa P. pseudomallei ini adalah strain 
Makassar karena ada perbedaan dengan isolat strain 
yang diperoleh dari Australia (Manual Penyakit Hewan 
dan Manusia 2014). 

Pada tahun 2014 ditemukan kasus Melioidosis 
pada monyet cynomolgus (Macaca fascicularis) yang 
dipelihara di Pusat Studi Satwa Primata, Bogor dan 
kemudian pada tahun 2017 ditemukan pada satu ekor 
orangutan (Pongo pygmaeus) yang berasal dari Borneo 
Survival Orangutan Foundation di Samboja, 
Kalimantan Timur (Tauran et al. 2018). 

Kasus Melioidosis pada manusia di Indonesia 
dilaporkan pertama kali pada tahun 1929 terjadi di 
Cikande, Pulau Jawa (Dance 1991).  Pada tahun 2010-
2017 dilaporkan terjadi kasus melioidosis pada 
manusia di Malang (51 kasus), Bogor (3 kasus), 
Yogyakarta (1 kasus), Pekanbaru (9 kasus), Samarinda 
(13 kasus), Makassar (8 kasus) dan Kupang (1 kasus) 
(Tauran et al. 2018). Sebagian besar kasus Melioidosis 
pada manusia yang rentan dapat mengakibatkan 
kematian dan sebagian dapat disembuhkan setelah 
pengobatan walaupun dapat kambuh kembali karena 
bakteri dorman dalam makrofag (Tauran et al. 2015). 

Meskipun Melioidosis sudah cukup lama 
ditemukan pada hewan di Indonesia, namun penyakit 
ini masih dikategorikan sebagai penyakit yang 
terabaikan dan belum ada upaya yang komprehensif 
untuk penanggulangan penyakit ini lebih lanjut (Tauran 
et al. 2018). Dalam hal ini perhatian pemerintah masih 
fokus pada penyakit lain yang dianggap lebih strategis 
(Tauran et al. 2018). Fasilitas laboratorium diagnostik 
mikrobiologi yang kurang mendukung dan tidak 
tersedia di semua daerah hingga pedesaan, sulitnya  
peneguhan diagnosis yang akurat,  menyebabkan 
distribusi B. peudomallei menjadi tidak pasti dan 
tingkat kematian akibat melioidosis menjadi cukup 
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tinggi (Limmathurotsakul & Peacock 2011; Smith et al. 
2018). Penyebab lain adalah karena kurangnya 
kesadaran dan kompetensi ahli medis dan laboratorium 
untuk mengenali keberadaan penyakit ini sehingga 
terjadi kesalahan dalam mengidentifikasi B. 
pseudomallei sebagai spesies lain (Dance 1991). 
Kesalahan diagnosis yang berakibat merugikan adalah 
membuang B. pseudomallei karena dianggap sebagai 
kontaminan sehingga pemanfaatan kultur bakteri B. 
pseudomallei lebih lanjut dalam penelitian menjadi 
terbatas (Tauran et al. 2018).  

Kendala penanganan melioidosis dan solusinya 

Beberapa faktor sangat berpengaruh terhadap 
pengendalian Melioidosis pada hewan dan manusia di 
Indonesia. Salah satu kendala adalah kurangnya 
pemahaman terhadap Melioidosis di masyarakat.  
Faktor lain yang sangat berpengaruh adalah kurangnya 
kapasitas laboratorium dan karakteristik penyakit yang 
tidak dikenal dengan baik dapat menyebabkan 
kesalahan dalam mendiagnosis Melioidosis (Zheng et 
al. 2019). Kebutuhan utama dalam mendiagnosis 
Melioidosis atau mendeteksi B. pseudomallei adalah 
ketersediaan fasilitas laboratorium mikrobiologi yang 
memadai, sumber daya yang kompeten dan merata di 
setiap wilayah serta adanya pemetaan sistematis 
tentang distribusi geografis B. pseudomallei, sehingga 
strategi pencegahan penyakit dapat diimplementasikan 
secara global (Limmathurotsakul & Peacock 2011). 

Indonesia sampai saat ini belum mempunyai 
pedoman untuk diagnosis Melioidosis, sehingga 
diagnosis Melioidosis hanya mengacu pada pedoman 
konsensus Internasional yang direkomendasikan oleh 
Indonesian Melioidosis Network (Tauran et al. 2018). 
Surveilans dan monitoring Melioidosis melalui 
serologis maupun kultur bakteri tidak dilakukan secara 
rutin di Indonesia (Trinh et al. 2018). Monitoring hanya 
dilakukan berdasarkan kasus Melioidosis pada manusia 
yang di lingkungan rumah sakit dan hasil laboratorium. 
Sedangkan di lingkungan veteriner untuk memantau 
kasus Melioidosis pada hewan masih sangat terbatas 
(Tauran et al. 2018). Beberapa negara seperti Thailand, 
Singapura dan Australia telah mempunyai program 
surveilans pada hewan (Limmaturotsakol et al. 2012; 
Smith et al. 2018; Sim et al. 2018). Melalui kegiatan 
surveilans dapat menghasilkan laporan kasus yang 
sangat bermanfaat untuk memahami distribusi, 
morbiditas, dan mortalitas Melioidosis baik pada 
manusia maupun hewan. Selain itu hasil survailens 
juga dapat digunakan untuk mendorong para pembuat 
kebijakan kesehatan dan jejaring penyakit menular di 
Indonesia untuk menetapkan Melioidosis sebagai 
prioritas penyakit yang perlu dipertimbangkan (Tauran 
et al. 2018).  

Kendala ketersedian fasilitas laboratorium 
mikrobiologis belum merata di seluruh pelosok 
Indonesia karena luas dan banyaknya kepulauan di 
Indonesia yang mempersulit penyediaan layanan 
pengujian mikrobiologi yang merata ke semua area. 
Selain itu juga terbatasnya jumlah staf laboratorium 
terlatih dan  anggaran serta belum adanya kebijakan 
dari pemerintah untuk melakukan surveilans dan 
monitoring Melioidosis pada hewan.  

Untuk mengatasi kesenjangan tersebut di 
Indonesia telah melakukan beberapa langkah 
diantaranya yaitu dengan melaksanakan lokakarya 
Melioidosis pada tahun 2017 dengan rekomendasi 
berupa memberikan sosialisasi tentang Melioidosis 
kepada semua pihak termasuk dokter umum, dokter 
hewan, staf maupun perawat di rumah sakit, dosen, 
personel laboratorium, peneliti maupun para pemegang 
kebijakan. Kesadaran para profesional veteriner 
tersebut perlu ditingkatkan karena infeksi B. 
pseudomallei di Indonesia telah diidentifikasi pada 
hewan domestik dan juga satwa liar tertentu termasuk 
primata. Selain itu direkomendasikan pula upaya 
peningkatan kesadaran akan pentingnya Melioidosis 
melalui pendidikan dengan memasukkan Melioidosis 
sebagai salah satu kurikulum pada semua sekolah 
kedokteran di Indonesia di masa depan (Tauran et al. 
2018).  

Lebih lanjut, pemerintah juga telah menetapkan 
peraturan Nasional baru yang mencakup penyediaan 
layanan mikrobiologi, namun upaya ini masih terbatas 
untuk laboratorium mikrobiologi di rumah sakit.  
Beberapa tahun ke depan diharapkan Indonesia dapat 
meningkatkan kapasitas laboratorium mikrobiologi, 
baik untuk kepentingan manusia maupun veteriner 
secara signifikan. 

Langkah selanjutnya adalah upaya untuk 
meningkatkan kemampuan atau kompetensi personel 
laboratorium dalam melakukan deteksi melalui isolasi 
dan identifikasi B. pseudomallei dari sampel klinis di 
semua laboratorium mikrobiologi di Indonesia yang 
memenuhi kaidah biosafety dan biosecurity. Pelatihan 
tentang cara menyiapkan media agar Ashdown yang 
merupakan media spesifik untuk isolasi dan identifikasi 
B. Pseudomallei dan dilanjutkan uji sensitivitas  B. 
pseudomallei terhadap antibiotik dalam menangani B. 
pseudomallei, serta pengolahan limbah laboratorium 
agar tidak mengkontaminasi lingkungan perlu 
diprogramkan untuk staf dan teknisi laboratorium. 

 Konfirmasi suspek isolat B. pseudomallei 
menggunakan PCR, dapat dilakukan dengan 
mengirimkan isolat tersebut ke laboratorium rujukan 
INA-RESPOND (Tauran et al. 2018). Pelatihan yang 
berkelanjutan untuk personel laboratorium perlu 
dijadwalkan agar terlatih, terampil dan mampu 
mendeteksi adanya B. Pseudomallei dengan tepat 
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(Limmathurotsakul & Peacock 2011; Zheng et al. 
2018). 

Tantangan di masa depan adalah mengembangkan 
program pencegahan yang efektif untuk mengurangi 
paparan pada manusia maupun hewan terhadap B. 
pseudomallei di lingkungan. Sosialisasi penggunaan 
alat pelindung diri seperti mengenakan sepatu bot dan 
sarung tangan selama menangani paparan di tanah/ 
kandang dan meminimalkan kontak dengan kotoran 
perlu dilakukan (Limmathurotsakul & Peacock 2011). 
Lebih lanjut, manajemen kandang yang baik melalui 
kebersihan lantai kandang, tidak menumpuk kotoran 
hewan di kandang dan penggunaan desinfektan yang 
tepat perlu diaplikasikan.  Disamping itu, peningkatan 
kesadaran peternak untuk menyediakan air minum 
hewan yang bersih dan aman atau telah diklorinasi 
dapat dilakukan (Smith et al. 2018). Surveilans terpadu 
melalui pendekatan one health perlu juga dilakukan 
serta kemungkinan penggunaan vaksin untuk 
pencegahan Melioidosis pada ternak perlu 
dipertimbangkan (Johnson & Ainsle 2017). 

KESIMPULAN  

Melioidosis merupakan zoonosis penting yang 
disebabkan oleh Burkholderia pseudomallei. Penyakit 
ini pada hewan belum banyak mendapat perhatian 
walaupun keberadaannya pada hewan dan manusia 
telah dilaporkan di Indonesia. Banyak faktor yang 
berpengaruh sehingga menyebabkan Melioidosis 
menjadi penyakit yang terbaikan, seperti pemahaman 
terhadap penyakit, keterbatasan kompetensi personel 
dan fasilitas laboratorium yang memadai dalam 
mendiagnosis penyakit. Dukungan pemerintah yang 
kuat serta kerjasama berbagai instansi terkait dengan 
pendekatan one health dapat memfasilitasi upaya 
pencegahan dan pengendalian Melioidosis yang efektif 
dan komprehensif di Indonesia 
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