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KATA PENGANTAR 

Wartazoa nomor 2 tahun 2022 berisi 5 makalah yang lebih menguraikan tentang penyakit dan 
hanya 1 makalah tentang penggunaan marker untuk mendapatkan informasi keragaman genetik. 

Tuberkulosis (Ztb) disebabkan oleh anggota kelompok bakteri Mycobacterium tuberculosis 
kompleks yang dapat menyerang hewan sebagai reservoir dan bersifat zoonosis, sehingga 
tuberkulosis dapat menular dan menginfeksi manusia. Penyakit ini dapat ditularkan melalui rute 
inhalasi dan oral. Upaya pencegahan kejadian dan penularan Ztb dari ternak ke manusia meliputi: 
meningkatkan manajemen pemeliharaan yang baik, pelaksanaan program surveilans secara rutin, 
meningkatkan cakupan vaksinasi serta upaya lainnya dengan memperhatikan segala faktor risiko yang 
dapat meningkatkan kejadian dan penularan Ztb. 

Toksoplasmosis merupakan salah satu penyakit yang disebabkan oleh parasit protozoa 
Toxoplasma gondii (T. gondii) yang biasanya dapat ditemukan pada feses kucing, sayuran mentah, 
daging mentah, rumput-rumputan, dan tanah. Penularan T. gondii dapat secara vertikal maupun 
horizontal. Kejadian toksoplasmosis yang menyerang kucing di Indonesia memiliki prevalensi yang 
beragam tergantung pada metode diagnosis yang digunakan, jumlah sampel, kondisi geografis, dan 
iklim. Oleh sebab itu, informasi mengetahui siklus hidup T. gondii, gejala klinis, patogenesis, 
diagnosis, faktor risiko, pengendalian, situasi toksoplasmosis pada kucing perlu diketahui untuk 
mencegah kasus negatif dari protozoa T.gondii terhadap kucing dan manusia. 

Penyakit African Swine Fever (ASF) telah mewabah di Indonesia dan negara tetangga. Sampai 
saat ini, cara penanggulangan yang dikenal efektif adalah penerapan biosekuriti ketat dan pemusnahan 
semua babi yang terinfeksi atau teduga terinfeksi. Tetapi, cara ini sulit diterapkan di Indonesia dan 
pendekatan vaksinasi pada babi akan lebih baik untuk  mencegah ASF. Pembuatan vaksin masih 
cukup suit karena virus ASF sangat kompleks dengan kemampuan melumpuhkan sistem imun babi 
yang sangat canggih. Vaksin aktif yang dipreparasi dengan mendelesi gen yang berperan dalam 
virulensi adalah cara yang paling besar memberikan harapan. 

Campylobacter jejuni dan C. coli  menjadi kontaminan pada daging ayam terutama di bagian 
kulit dan dapat menyebabkan campylobacteriosis pada manusia dengan gejala pencernaan yang 
terganggu hingga mengancam kehidupan. Oleh sebab itu, upaya mengurangi kontaminasi 
Campylobacter spp pada daging ayam atau mengurangi penggunaan antibiotik saat pemeliharaan 
ayam ketika ditemukan penyakit  merupakan hal yang harus dilakukan.  Upaya ini tidak hanya 
mengurangi penyebaran campylobacteriosis tetapi juga mencegah terjadinya resistensi antibiotik.  

Program pelestarian dan pengembangan sapi-sapi lokal ini memerlukan informasi dasar berupa 
keragaman genetik, hubungan genetik, dan struktur genetik antar rumpun ternak. Terdapat beberapa 
jenis marker DNA yang dapat digunakan untuk menganalisis keragaman genetik, salah satunya 
marker mikrosatelit. Setidaknya 28 marker mikrosatelit yang telah diteliti pada sapi lokal Indonesia. 
Berdasarkan nilai PIC, beberapa marker dikategorikan sebagai sangat informatif sehingga dapat 
dipertimbangkan untuk digunakan dalam analisis keragaman genetik rumpun ternak lainnya di masa 
mendatang. 

Demikianlah uraian singkat mengenai 5 makalah yang diterbitkan dalam Wartazoa volume 32 no 
2, tahun 2022. Semoga informasi yang disampaikan akan sangat bermanfaat bagi para pembaca. 

Bogor, Juni 2022 
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ABSTRACT 

Zoonotic Tuberculosis (Ztb) is caused by member of group bacteria called Mycobacterium tuberculosis complex which can 

attack animals as reservoirs and is zoonotic so that it can be transmitted and infected humans. This paper aims to review about 

zoonotic tuberculosis which includes: causative agents, modes of transmission, risk factors and prevention of Ztb transmission 

from livestock to humans. Based on reviewing 47 literatures, it shows that zoonotic tuberculosis in livestock can be caused by 

Mycobacterium bovis, Mycobacterium caprae and Mycobacterium orygis. The disease is transmitted by inhalation and oral 

routes. The most common risk factors are types of livestock rearing, age of livestock and population or herds size. There are 

several measures to prevent Ztb transmitted from livestock to humans, such as improving the good maintenance management, 

implementation of routine surveillance program, increasing vaccination coverage and other preventive measures by taking into 

account all risk factors that can increase the incidence and transmission of Ztb. 

Key words: Zoonotic tuberculosis, transmission, livestock, Mycobacterium tuberculosis complex 

ABSTRAK 

Zoonotik Tuberkulosis (Ztb) disebabkan oleh anggota kelompok bakteri Mycobacterium tuberculosis complex yang dapat 

menyerang hewan sebagai reservoir dan bersifat zoonosis, sehingga dapat menular dan menginfeksi manusia.  Makalah ini 

bertujuan untuk mengulas mengenai penyakit zoonotik tuberkulosis yang meliputi spesies bakteri penyebab, cara penularan, 

faktor risiko dan pencegahan penularan penyakit dari ternak ke manusia. Berdasarkan kajian terhadap 47 literatur dapat diketahui 

bahwa zoonotik tuberkulosis pada ternak dapat disebabkan oleh Mycobacterium bovis, Mycobacterium caprae dan 

Mycobacterium orygis. Penyakit ini dapat ditularkan melalui rute inhalasi dan oral. Faktor risiko yang paling umum meliputi 

pemeliharaan ternak, usia ternak dan populasi ternak. Upaya pencegahan kejadian dan penularan Ztb dari ternak ke manusia 

meliputi: meningkatkan manajemen pemeliharaan yang baik, pelaksanaan surveillance program secara rutin, meningkatkan 

cakupan vaksinasi serta upaya lainnya dengan memperhatikan segala faktor risiko yang dapat meningkatkan kejadian dan 

penularan Ztb. 

Kata kunci: Zoonotik tuberkulosis, penularan, ternak, Mycobacterium tuberculosis complex 

PENDAHULUAN 

Zoonotik tuberkulosis (Ztb) merupakan 

tuberkulosis yang disebabkan oleh anggota kelompok 

bakteri Mycobacterium tuberculosis complex (MTBC) 

(Kaneene et al. 2014), dapat menyerang hewan sebagai 

reservoir dan bersifat zoonosis sehingga dapat menular 

dan menginfeksi manusia (OIE 2017; WHO 2017; 

FAO 2017). Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) 

mengklasifikasikan zoonotik tuberkulosis sebagai salah 

satu diantara tujuh penyakit zoonosis terabaikan yang 

berpotensi menginfeksi manusia (Ereqat et al. 2013). 

Data kejadian Ztb pada manusia, pada tahun 2016 

secara global diperkirakan  telah terjadi sebanyak 

142.000 kasus (72.700 kasus di Afrika, 46.700 kasus di 

Asia Tenggara, 18.000 kasus di Pasifik Barat, 7.660 

kasus di Mediterania Timur, 1.160 kasus di Eropa dan 

822 kasus di Amerika), dengan 12.500 kasus kematian. 

Jumlah tersebut terhitung sebesar 1,4% dari total kasus 

tuberkulosis (TB) secara global yang mencapai 10 juta 

kasus (WHO 2017). 

Dampak Ztb paling yang paling utama terhadap 

kesehatan manusia dan hewan, berupa terjadinya 

kesakitan dan kematian. Dampak ekonomi akibat Ztb 
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meliputi: penurunan efisiensi produksi daging dan 

susu, kerugian atas daging hewan terinfeksi yang tidak 

layak dikonsumsi, serta tingginya biaya program 

pemberantasan penyakit (Thoen et al. 2016). Penyakit 

ini juga berpotensi menghambat aktivitas perdagangan 

ternak beserta poduknya, baik skala nasional ataupun 

internasional (Narrod et al. 2012; Pendell et al. 2016; 

OIE; WHO; FAO 2017). Ternak memiliki kontribusi 

yang besar pada kehidupan masyarakat. Ternak dapat 

digunakan untuk kegiatan pertanian, dimanfaatkan 

produksinya (daging, susu, telur, kulit, wol, dsb.) 

hingga untuk kepentingan upacara budaya dan agama. 

Interaksi yang tinggi menyebabkan hewan memiliki 

potensi dalam penularan penyakit, dengan tingkat 

infeksi dan dampak yang berbeda-beda yang dapat 

menjadi ancaman bagi kesehatan masyarakat dan 

hewan (WHO 2020; Teppawar et al. 2018). Penelitian 

mengenai potensi transmisi zoonotik tuberkulosis dari 

ternak ke manusia penting dilakukan. Dengan 

mengetahui informasi mengenai spesies bakteri 

penyebab, cara penularan, faktor risiko serta 

pencegahan penularan Ztb dari ternak ke manusia, 

diharapkan kejadian Ztb dapat dicegah dan 

ditanggulangi dengan baik.  

ZOONOTIK TUBERKULOSIS PADA TERNAK 

Zoonotik tuberkulosis diketahui dapat terjadi pada 

ternak sapi (Biru et al. 2014; Shaheenur Islam et al. 

2020;), kambing (Higino et al. 2011; Rahman et al. 

2013), domba (Munos-mendoza et al. 2015; Infantes-

lorenzo et al. 2019) dan babi (Bailey et al.2013; Lipiec 

et al. 2019). Tuberkulosis pada sapi dilaporkan terjadi 

di negara Algeria (Naima et al. 2011), Bangladesh 

(Shaheenur Islam et al. 2020), Britania (Fielding et al. 

2020), Egypt (Hassanain et al. 2009), Eritrea 

(Ghebremariam et al. 2018), Ethiopia (Biru et al. 2014; 

Kassa et al. 2015; Habitu et al. 2019; Dejene et al. 

2016; Kemal et al. 2019), Indonesia (Mahatmi et al. 

2014; Daulay 2015), Morocco (Yahyaoui-Azami et al. 

2017), Niger (Boukary et al. 2012), Spain (Infantes-

lorenzo et al. 2019) dan negara lainnya. 

Penelitian Biru et al. 2014, melaporkan angka 

kejadian tuberkulosis sapi sebesar 20% berdasarkan 

level ternak (animal prevalence) dan 11,4% 

berdasarkan level kawanan ternak (herd prevalence). 

Penelitian yang dilakukan Kemal et al. 2019 

menunjukkan hasil prevalensi berdasarkan level ternak 

(animal prevalence) sebesar 20,3% serta 51,2% 

berdasarkan level kawanan ternak (herd prevalence). 

Perbedaan angka prevalensi berdasarkan pada level 

ternak dan kawanan ternak, bergantung pada jumlah 

sampel ternak serta kondisi peternakan daerah yang 

digunakan penelitian.  

Tuberkulosis pada sapi atau Bovine Tuberculosis 

(Btb), umumnya disebabkan oleh bakteri M. bovis 

(Escarcega et al. 2020; Rahim et al. 2017; Shaheenur 

Islam et al. 2020; Dejene et al. 2016). Tuberkulosis 

sapi juga dapat disebabkan oleh bakteri MTBC lainnya 

yaitu M. orygis (Rahim et al. 2017; Shaheenur Islam et 

al. 2020) dan M. caprae (Rodriguez et al. 2011). 

Kejadian di negara Bangladesh, tercatat 44.800 kasus 

dengan kematian 2.090 kasus (Shaheenur Islam et al. 

2020). Pada sapi, infeksi tuberkulosis menimbulkan 

lesi berupa formasi granuloma nodular yang disebut 

dengan tuberkel. Lesi tersebut dapat diamati pada 

limfonodus, umumnya daerah kepala dan thoraks, paru-

paru, organ pencernaan, hati, empedu, pleura dan 

peritoneum (WHO 2009; Boukary et al. 2012). 

Tuberkulosis diketahui menyerang domba, 

meskipun ternak ini dianggap kurang rentan terhadap 

infeksi tuberkulosis dibandingkan dengan ternak 

ruminansia lainnya (Munos-mendoza et al. 2015). 

Tuberkulosis pada domba dapat disebabkan oleh M. 

bovis dan M. caprae (Rodriguez et al. 2011; Rahman et 

al. 2013; Dejene et al. 2016; Vidal et al. 2018; Kassa et 

al. 2012). Tuberkulosis pada domba dilaporkan terjadi 

pada negara Bangladesh (Rahman et al. 2013), Ethiopia 

(Tschoop et al. 2011), Niger (Boukary et al. 2012) dan 

Spanyol (Munos-mendoza et al. 2015; Infantes-lorenzo 

et al. 2019). Tuberkulosis pada kambing atau Caprine 

tuberculosis (Caprine Tb) juga dapat disebabkan oleh 

bakteri M. bovis (Higino et al. 2011; Naima et al. 2011) 

dan M. caprae (Rodriguez et al. 2011; Vidal et al. 

2018). Caprine tb dilaporkan terjadi di negara Algeria 

(Naima et al. 2011), Bangladesh (Rahman et al. 2013),  

Brazil (Higino et al. 2011), Ethiopia (Tschopp et al. 

2011), Niger (Boukary et al. 2012) dan Spanyol 

(Infantes-lorenzo et al. 2019).  

Infeksi tuberkulosis pada kambing dan domba 

menghasilkan lesi tuberkel perkejuan yang berwarna 

kekuningan (yellowish caseous) serta lesi granuloma 

yang dapat diamati pada limfonodus (retropharyngeal, 

parotid, bronchial, mesenteric), paru-paru hingga 

organ pencernaan (Kassa et al. 2012). Penelitian Vidal 

et al. 2018, menunjukkan bahwa dari 11 ekor sampel 

ternak kambing dan 3 ekor domba yang terinfeksi, 

teramati lesi makroskopik berupa lesi perkejuan pada 

organ paru-patu, lesi granuloma pada limfonodus 

mesenteric. Hasil kultur bakteri dan PCR menunjukkan 

semua isolat teridentifikasi diinfeksi oleh MTBC 

dengan spoligotype profile bakteri M.caprae. Pada 

pengamatan secara mikroskopik dengan pewarnaan 

Hematoksilin dan Eosin (H&E), teramati lesi berupa 

pneumonia granulomatous lesion, fibrosis serta adanya 

multinucleated giant cell. Berdasarkan laporan tersebut 

dapat diketahui bahwa kambing rentan terhadap infeksi 

MTBC khususnya M. caprae. 

Tubekulosis pada babi dapat disebabkan oleh M. 

bovis dan M. caprae (Dejene et al. 2016; Rodriguez et 

al. 2011; Bailey et al. 2013). Kejadiannya dilaporkan 

terjadi di negara Polandia (Lipiec et al. 2019) dan 
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Spanyol (Infantes-lorenzo et al. 2019). Infeksi 

tuberkulosis pada babi menimbulkan lesi yang serupa 

dengan ternak lainnya, yaitu lesi berwarna putih 

kekuningan yang terkalsifikasi sehingga bertekstur 

seperti pasir dengan ukuran 0,2 - 4 cm, lesi umumnya 

dapat diamati pada kepala, thorax hingga abdomen 

(Bailey et al. 2013). Babi termasuk ternak yang 

memiliki kerentanan yang tinggi terhadap infeksi 

tuberkulosis, khususnya yang disebabkan oleh M. bovis 

(Lipiec et al. 2018). Babi liar diketahui merupakan 

maintanance host yang penting, dapat menjadi salah 

satu sumber penularan dari M. bovis yang signifikan. 

Di negara New Zealand, dilaporkan bahwa babi liar 

juga digunakan dalam memonitor prevalensi kejadian 

tuberkulosis akibat M. bovis pada hewan kuskus ekor 

sikat (Trichosurus vulpecula) yang juga termasuk host 

dari M. bovis (Nugent et al. 2011; Bailey et al. 2013). 

Kejadian Ztb pada ternak banyak terjadi di negara 

Afrika dan Asia (khususnya Asia tenggara). Tingginya 

kejadian Ztb pada negara-negara tersebut dapat 

disebabkan oleh beberapa faktor seperti: upaya 

penanggulangan penyakit belum efektif, rendahnya 

pengetahuan masyarakat tentang penyakit, banyaknya 

penduduk yang memiliki peternakan sendiri, kebiasaan 

masyarakat dalam konsumsi produk hewan (Adesokan 

et al. 2018). Tingginya kejadian Ztb juga berhubungan 

dengan kondisi kemiskinan yang tinggi, urbanisasi 

yang cepat, kepadatan penduduk, kondisi lingkungan 

dengan polusi udara tinggi, fasilitas kesehatan negara 

yang kurang memadai, kurangnya program survei dan 

pendeteksian dini penyakit serta rendahnya pelaporan 

kejadian Ztb pada suatu negara (Kock et al. 2021). 

Ztb pada ternak diketahui paling banyak 

disebabkan oleh M. bovis. M. bovis merupakan agen 

utama penyebab zoonotik tuberkulosis. M. bovis 

termasuk kedalam genus mycobacterium, secara 

fenotip bakteri tersebut dicirikan sebagai mikroba 

intraseluler fakultatif, berbentuk batang, tidak memiliki 

kapsul, tidak membentuk spora, tidak bergerak (non- 

motil), aerobik obligat, memiliki dinding sel yang kaya 

akan lipid, bersifat hidrofobik. Bakteri ini diketahui 

mampu bertahan hidup selama beberapa bulan dalam 

kondisi yang dingin, gelap dan lembab. Bakteri ini juga  

mampu bertahan hidup dengan durasi yang bervariasi 

mulai 18-332 hari pada suhu 12-24°C tergantung 

dengan paparan sinar matahari. Sifat bakteri yang 

aerobik obligat menyebabkan bakteri membutuhkan 

oksigen untuk bertahan hidup, M. bovis mampu 

bertahan dalam kondisi rendah oksigen dengan 

memasuki kondisi diam tanpa bereplikasi, dimana 

bakteri dapat bertahan hidup selama berbulan-bulan 

hingga menahun sampai menemukan kondisi yang 

menguntungkan, seperti saat kondisi tubuh inang 

berkurang melalui kondisi penyakit serta stress yang 

menyerta (Teppawar et al. 2018).  

M. bovis diketahui memiliki potensial zoonotik 

yang tinggi, dikarenakan memiliki kemampuan 

patogenesis yang kompleks, mampu menghindari atau 

memanipulasi respon imun tubuh inang. M. bovis 

memiliki faktor virulensi yang meliputi: dinding sel 

yang tebal, terdiri dari tiga jenis molekul yang terikat 

secara kovalen (peptidoglikan, arabinogalaktan dan 

asam mikolat). Pada dinding sel juga terdapat: 1) 

lapisan lilin D yang berfungsi untuk menggertak respon 

kekebalan serta menyebabkan bakteri menjadi tahan 

asam, 2) glikolipid yang menyebabkan daya toksik dan 

respons granulomatosa serta memberikan ketahanan 

bakteri terhadap fagositosis dan 3) mikosida yang 

menyebabkan bakteri menjadi resisten terhadap enzim 

terlarut dalam air, antibitotik dan desinfektan. Bakteri 

ini juga memiliki cord factor yang mampu 

menginduksi terjadinya pembengkakan pada 

mitokondria, sehingga menyebabkan penurunan 

respirasi dan aktivitas fosforilasi. Faktor ini juga 

diketahui dapat menginduksi disintegrasi retikulum 

endoplasma kasar dan pelepasan ribosom di sel hati. 

Pada bagian lapisan membran sitoplasmik dalam. M. 

bovis memiliki protein phosphotidylinositol 

mannosides dan lipoarabinomannan (LAM). LAM 

berfungsi dalam menghambat pematangan fagosom. 

Bakteri slow grower seperti M. tuberculosis dan M. 

bovis memiliki mannosylated LAM (ManLAM) yang 

memberikan kemampuan lain bagi mycobacteria untuk 

memasuki fagosit melalui reseptor manose dan sebagai 

ligan untuk interaksi dengan sel dendritik. Protein yang 

terdapat di dalam bakteri ini meliputi: Alkil-

hidroperoksidase (AhpC dan AhpD), Antigen 85 (A,B 

dan C), Erp, ESAT-6, HbhA, Mce protein, MpcA dan 

MpcB, protein mel, PE dan PPE serta Superoxides 

dismutases (SODs). Semua protein tersebut memiliki 

fungsi dan perannya masing-masing dalam proses 

patogenenis yang sangat kompleks dari zoonotik 

tuberkulosis oleh bakteri M. bovis (Thoen et al. 2014). 

Semua faktor virulensi yang telah disebutkan tersebut 

dapat menjadi alasan mengapa bakteri M.bovis 

memiliki potensi zoonotik yang tinggi dalam 

menyebabkan zoonotik tuberkulosis pada hewan dan 

manusia. 

CARA PENULARAN ZOONOTIK 

TUBERKULOSIS 

Ztb dapat ditransmisikan dari hewan ke manusia 

melalui rute inhalasi (Shaheenur islam et al. 2020; 

Kemal et al. 2019; Tschopp et al. 2009; Kassa et al. 

2015; Ghebremariam et al. 2018) dan oral (Shaheenur 

islam et al. 2020; Ghebremariam et al. 2018; Yahyaoui-

Azami et al. 2018; Biru et al. 2014; Kassa et al. 2015; 

Escárcega et al. 2020; Boukary et al. 2012; Rodriguez 

et al. 2011; Vidal et al. 2018). Inhalasi merupakan cara 

penularan penyakit Ztb yang paling utama antara 
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manusia dan hewan (Kemal et al. 2019). Manusia dapat 

terinfeksi Ztb dari ternak melalui rute inhalasi, bakteri 

dapat terhirup manusia saat melakukan kontak ketika 

menangani hewan ataupun melalui peralatan dan 

lingkungan kandang yang terkontaminasi oleh sekresi 

hewan terinfeksi (Shaheenur Islam et al. 2020; Biru et 

al. 2014; Kassa et al. 2015). Individu yang bekerja pada 

bidang peternakan, kebun binatang, pemerahan susu, 

penjualan ternak, kedokteran hewan, inspeksi daging, 

laboratorium dan bidang lainnya yang berkaitan dengan 

hewan serta ternak, memiliki potensi yang lebih tinggi 

terpapar penyakit dari hewan seperti Ztb (Teppawar et 

al. 2018). 

Penularan Ztb dari ternak kepada manusia juga 

dapat terjadi secara oral yaitu melalui konsumsi produk 

hewan (susu dan daging) dari hewan yang terinfeksi. 

(Kassa et al. 2012; Kemal et al. 2019; Ghebremariam et 

al. 2018). Penularan Ztb dari ternak ke manusia dapat 

didukung oleh kebiasaan masyarakat akan konsumsi 

susu segar yang tidak dipasteurisasi terlebih dahulu 

(raw milk) serta kebiasaan dalam konsumsi daging 

yang tidak dimasak sempurna (Ghebremariam et al. 

2018). Penelitian yang dilakukan oleh Biru et al. 2014 

di negara Ethiopia menunjukkan bahwa sejumlah 79% 

dari respondennya diketahui memiliki kebiasaan 

konsumsi raw milk dan daging yang tidak dimasak 

sempurna.  

FAKTOR RISIKO YANG BERPOTENSI 

MENINGKATKAN KEJADIAN SERTA 

PENULARAN Ztb DARI TERNAK KE MANUSIA 

Faktor risiko yang berhubungan dengan aktivitas 

manusia 

Pertama, lama waktu telah bekerja dengan ternak. 

Responden yang telah bekerja menangani hewan di 

rumah pemotongan hewan selama lebih dari 6 tahun, 

diketahui berisiko 3 kali lebih tinggi untuk terpapar 

tuberkulosis dibandingkan dengan pekerja yang lama 

kerjanya dibawah 6 tahun (Agbalaya et al. 2020). 

Kedua, kurangnya pengawasan mengenai lesi penyakit 

pada saat pemotongan hewan. Kurangnya pengawasan 

yang dilakukan saat pemotongan hewan dapat 

menyebabkan daging yang berasal dari hewan 

terinfeksi, yang seharusnya diafkir menjadi tidak 

tersaring serta apabila tidak sengaja terkonsumsi oleh 

masyarakat, hal tersebut tentu dapat meningkatkan 

risiko terjadinya tuberkulosis melalui rute transmisi 

oral atau konsumsi (Sichewo et al. 2019; Agbalaya et 

al. 2020).  

Ketiga, mengonsumsi susu segar tanpa 

dipasteurisasi (raw milk). Presentase kejadian pada 

negara Eritrea, tercatat sebesar 29% (Ghebemariam et 

al. 2018), pada negara Afrika Selatan tercatat sebesar 

89% (Sichewo et al. 2019), pada negara Ethiopia 

sebesar 53% (Kemal et al. 2019) dan di negara Nigeria 

tercatat 85-94% responden (penduduk) yang masih 

mengonsumsi susu segar tanpa dipasteurisasi (raw 

milk) (Boukary et al. 2012). Perilaku masyarakat raw 

milk umumnya terjadi karena faktor kebiasaan (rutin 

setiap hari atau setiap minggu), meminum langsung 

raw milk dirasa lebih praktis, raw milk digemari 

masyarakat karena disebutkan memiliki rasa yang lebih 

enak dan segar serta cenderung memiliki harga yang 

lebih murah dibanding susu pasteurisasi (Kemal et al. 

2019). Diketahui bahwa lesi yang terdapat pada 

kelenjar susu akibat infeksi tuberulosis pada ternak, 

dapat mengontaminasi susu yang dihasilkan, sehingga 

raw milk yang langsung dikonsumsi oleh masyarakat 

berpotensi menjadi sumber penularan secara oral 

(Sichewo et al. 2019; Rodriguez et al. 2011). Keempat, 

penduduk yang mengonsumsi daging mentah (raw 

meat) atau daging yang kurang matang, ditambah 

dengan kondisi daging yang berasal dari peternakan 

sendiri, memiliki 1,4 kali risiko lebih tinggi untuk 

terpapar tuberkulosis melalui rute transmisi oral 

(Agbalaya et al. 2020). Konsumsi raw milk serta 

konsumsi daging mentah atau daging kurang matang, 

dapat dikatakan sebagai faktor risiko yang 

berhubungan secara signifikan dalam meningkatkan 

kejadian dan penularan Ztb dari ternak ke manusia 

(Sichewo et al. 2019; Kemal et al. 2019).  

Kelima, kurangnya pengetahuan serta pemahaman 

masyarakat mengenai penyakit, diketahui memiliki 

hubungan terhadap angka kejadian serta penularan 

penyakit, khusunya Ztb dari ternak ke manusia 

(Ghebremariam et al. 2018; Kemal et al. 2019; Tembo 

et al. 2020; Belichior et al. 2016). Responden yang 

kurang atau tidak memahami penyakit, khususnya 

mengenai ciri khas lesi yang ditimbulkan, penularannya 

dari ternak ke manusia serta faktor risiko potensial 

yang dapat diperoleh saat melakukan pekerjaan 

mereka, berisiko 2,2 kali lebih tinggi terpapar penyakit 

Ztb (Agbalaya et al. 2020). Keenam, memelihara 

ternak dalam tempat tinggal. Penelitian Kemal et al. 

2019 di negara Ethiopia, 37% dari total respondennya 

memelihara ternak di tempat tinggal yang sama dengan 

mereka, dengan tujuan agar ternak dapat terawasi 

secara langsung oleh pemilik. Sayangnya hanya 11% 

dari responden yang mengetahui bahwa kondisi 

tersebut dapat menjadi salah satu faktor resiko yang 

meningkatkan kejadian dan penularan Ztb dari ternak 

ke manusia. 

Faktor risiko yang berhubungan dengan hewan 

Pertama, usia ternak. Sapi yang berusia 3-6 tahun 

berisiko 2,8 kali dan sapi yang berusia lebih dari 6 

tahun berisiko 3,3 kali lebih besar untuk terpapar 

tuberkulosis sapi (Shaheenur islam et al. 2020). Pada 

penelitian Dejene et al. 2016 di Ethiopia, sapi yang 
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berusia lebih dari 10 tahun berisiko 2,5 kali lebih tinggi 

terpapar tuberkulosis sapi. Begitu juga dengan 

penelitian Ullah et al. 2019 di Pakistan, ternak yang 

memiliki usia 5-8 tahun lebih, berisiko 3 kali lebih 

tinggi untuk terpapar tuberkulosis sapi. Usia ternak 

memiliki hubungan dengan lamanya waktu paparan 

yang terjadi, semakin bertambahnya usia ternak dapat 

mencerminkan waktu paparan yang lebih lama, 

sehingga berpotensi terjadinya paparan berulang pada 

ternak (Shaheenur islam et al. 2020; Kassa et al. 2012; 

Ullah et al. 2019) ataupun reaktivasi dari agen penyakit 

dalam tubuh ternak setelah waktu yang lama (Guta et 

al. 2014). Kedua, jenis kelamin ternak. Penelitian 

Ghebremariam et al. 2018 di Eritrea menyebutkan 

ternak jantan berisiko 3 kali lebih tinggi untuk terpapar 

tuberkulosis dibandingkan dengan ternak betina. Hal 

tersebut berkaitan dengan beberapa hal yaitu: 

penggunaan ternak jantan sebagai hewan penarik, baik 

untuk transportasi manusia atau barang, penggunaan 

ternak untuk membajak sawah serta kondisi ternak 

yang dikandangkan dalam waktu lama (Moiane et al. 

2014). Ketiga, breed atau ras ternak. Penelitian yang 

dilakukan Azami et al. 2018 di Morocco, melaporkan 

prevalensi tuberkulosis sebesar 21,7% pada sapi 

keturunan silang (Crossbred), 16,7% pada sapi impor 

serta 9,6% pada sapi lokal. Penelitian yang dilakukan 

Nazimul Islam et al. 2021 di Bangladesh, juga 

menyebutkan bahwa sapi Crossbred berisiko 3 kali 

lebih besar untuk terpapar tuberkulosis dibandingkan 

dengan sapi ras murni. Hal tersebut dapat disebabkan 

oleh kondisi dari sapi crossbred dan sapi impor yang 

tidak terbiasa dengan kondisi peternakan dengan 

kawanan sapi lokal. Kondisi tersebut juga dipengaruhi 

oleh sistem pemeliharaan peternakan di wilayah negara 

tersebut serta jenis kawanan sapi yang 

mendominasinya, seperti peternakan dengan sistem 

pemeliharaan ekstensif yang didominasi oleh kawanan 

sapi keturunan silang, serta peternakan dengan sistem 

pemeliharaan intensif yang didominasi oleh kawanan 

sapi impor (Yahyaoui-azami et al. 2018).  

Sapi perah dinyatakan berisiko 3 kali lebih tinggi 

terhadap kejadian tuberkulosis dibandingkan dengan 

sapi potong. Hal tersebut dapat terjadi akibat beberapa 

faktor predisposisi sapi perah terhadap suatu penyakit. 

Pertama, adanya sebuah gen Taurine Transporter 

(TauT) pada sapi perah Friesian-Holstein. Kehadiran 

gen tersebut berpotensi menyebabkan defisiensi zat 

taurin yang lebih tinggi serta dapat mengakibatkan 

kelainan pada sistem imun (Nazimul islam et al. 2021). 

Kedua, siklus produktif yang panjang pada sapi perah. 

Ketiga, melalui kerumunan ternak yang terjadi serta 

teknik saat pemerahan susu berpotensi meningkatkan 

transmisi penyakit (Dias et al. 2016). Keempat, tingkat 

produksi pada pemeliharaan sapi perah yang cenderung 

lebih tinggi dibandingkan pemeliharaan sapi potong, 

berpotensi meningkatkan kejadian stress metabolik 

yang dapat menyebabkan penurunan sistem kekebalan 

tubuh sehingga kerentanan sapi perah terhadap suatu 

penyakit meningkat. Ras ternak dapat menjadi salah 

satu faktor risiko kejadian tuberkulosis pada ternak, 

yang mana akan berdampak pula dalam peningkatan 

transmisi tuberkulosis dari ternak ke manusia. 

Keempat, Body Condition Score (BCS). Ternak 

kurus dengan kondisi BCS yang rendah, berisiko 1 kali 

lebih besar terhadap paparan penyakit dibandingkan 

dengan ternak yang gemuk dan normal (Dejene et al. 

2016). Kondisi BCS ternak yang rendah dapat 

disebabkan oleh infeksi suatu penyakit, infestasi parasit 

pada gastrointestinal hingga kondisi lingkungan seperti 

perubahan iklim dan cuaca yang ekstrim, dapat 

meningkatkan kerentanan ternak terhadap paparan 

penyakit seperti Ztb (Moiane et al. 2014; 

Ghebremariam et al. 2018).  

Kelima, status kebuntingan dan paritas ternak. 

Ternak yang sedang bunting berisiko 2 kali lebih tinggi 

untuk terpapar tuberkulosis. Hal tersebut dapat terjadi 

terkait dengan kondisi perubahan hormon pada sapi 

yang sedang melewati masa transisi (beberapa minggu 

terakhir kebuntingan hingga minggu pertama setelah 

melahirkan) yang dapat menyebabkan kondisi 

immunosupresi, sehingga kerentanan terhadap kejadian 

penyakit menjadi lebih tinggi (Shaheenur islam et al. 

2020). Sedangkan ternak yang memiliki paritas atau 

jumlah persalinan yang lebih dari lima kali, berisiko 

2,2 kali lebih tinggi untuk terpapar tuberkulosis. 

Disebutkan bahwa angka persalinan (paritas) 

berhubungan pula dengan usia ternak. Semakin tinggi 

paritas maka semakin tua pula usia ternak, semakin tua 

usia ternak akan semakin tinggi pula risiko terjadinya 

paparan tuberkulosis (Kassa et al. 2012). 

Keenam, ukuran kawanan atau populasi ternak 

(Herd size). Penelitian Shaheenur Islam et al. 2020 di 

Bangladesh menyebutkan ukuran kawanan ternak 

diketahui berhubungan secara signifikan terhadap 

kejadian serta transmisi tuberkulosis dari ternak kepada 

manusia. Kawanan ternak yang terdiri dari 2-10 ekor, 

berisiko 1 kali lebih tinggi untuk terpapar penyakit 

(tuberkulosis). Kawanan ternak lebih dari 11-20 ekor 

berisiko 2,6 kali lebih tinggi untuk terpapar penyakti 

(tuberkulosis). Kawanan ternak 21-50 ekor berisiko 

22,3 kali lebih tinggi untuk terpapar penyakit 

(tuberkulosis). Kawanan yang terdiri dari lebih dari 50 

ekor memiliki risiko 43,7 kali lebih tinggi untuk 

terpapar penyakit (tuberkulosis). Ukuran kawanan yang 

besar dikaitkan juga dengan tingginya proses 

restocking atau pemasukan ternak baru kedalam 

kawanan, dimana hal tersebut memungkinkan 

terjadinya peningkatan introduksi dan persistensi dari 

infeksi penyakit (Dias et al. 2016), peningkatan 

transmisi penyakit baik antar ternak lama dengan yang 

baru, serta tranmisi dari ternak ke manusia (Bahiense et 

al. 2016). Kawanan yang memiliki ukuran atau jumlah 
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ternak yang besar, yang didukung dengan kondisi lain 

seperti kondisi ruang serta lantai kandang yang kurang 

memadai, ventilasi yang tidak baik serta sistem 

manajemen pemeliharaan yang buruk, berisiko 

meningkatkan kejadian serta transmisi tuberkulosis dari 

ternak ke manusia (Nazimul islam et al. 2021; Ullah et 

al. 2019).  

Ketujuh, pergerakan ternak (herd movement). 

Pergerakan ternak berkaitan dengan proses pemindahan 

ternak, baik itu pembelian dan pemasukan ternak baru 

dari luar (Singhla et al. 2017), atau memindahkan ternak 

dari kawanan lama ke kawanan baru. Ternak yang 

dipindahkan berpotensi mentransmisikan penyakit dan 

terjadi sirkulasi infeksi tuberkulosis di kawanan yang 

baru (Guta et al. 2014). Ternak yang dibeli dari luar 

berisiko 2,6 kali lebih tiggi untuk terpapar tuberkulosis 

dibandingkan dengan ternak yang sudah dipelihara dan 

dibesarkan di peternakan sendiri (Ullah et al. 2019).  

Kedelapan, keberadaan beberapa jenis ternak dalam 

satu kawanan (Mixed farm). Penelitian Tschopp et al. 

2009 di Ethiopia, menyebutkan 70% responden memiliki 

peternakan dengan kondisi mixed farm. Ternak dengan 

kondisi tersebut berisiko 2 kali lebih tinggi untuk 

terpapar penyakit, seperti Ztb. Pemeliharaan ternak yang 

bercamppur memungkinkan terjadinya kontak yang 

berpotensi menjadi rute transmisi yang dapat 

meningkatkan kejadian penyakit Ztb (Guta et al. 2014). 

Kesembilan, kontak dengan alam dan hewan liar. 

Kondisi peternakan yang berdekatan dengan alam liar 

berpotensi terjadinya kontak antara ternak dengan hewan 

liar. Terjadinya kontak antara ternak dengan hewan liar, 

seperti babi hutan serta rusa yang merupakan reservoir 

dari tuberkulosis, berpotensi meningkatkan transmisi 

serta kejadian tuberkulosis pada ternak. Ternak yang 

mengalami kontak dengan hewan liar rusa (Red deer) 

memiliki risiko 1,6 kali terpapar tuberkulosis sapi (Guta 

et al. 2014). Hal tersebut juga berhubungan dengan 

besarnya ukuran kawanan serta lokasi penggembalaan 

(pastura) ternak yang berdekatan dengan alam liar 

seperti hutan, saat musim panas ternak berusaha mencari 

air serta merumput di area yang luas, hal tersebut 

berpotensi meningkatkan kejadian tuberkulosis serta 

transmisi dari ternak ke manusia (Dejene et al. 2016). 

FAKTOR RISIKO LAIN YANG BERHUBUNGAN 

DENGAN MANAJEMEN PEMELIHARAAN, 

IKLIM DAN LINGKUNGAN 

Pertama, jenis sistem pemeliharaan ternak. 

Pemeliharaan ternak dapat dilakukan secara ekstensif 

(digembalakan), intensif (dikandangkan) atau semi-

intensif (gabungan dari keduanya). Ternak yang 

dipelihara dengan sistem intensif berisiko 7,9 kali lebih 

tinggi untuk terpapar tuberkulosis serta 

mentransmisikannya kepada sesama ternak dan kepada 

manusia (Shaheenur islam et al. 2020). Penelitian lain 

yang menyebutkan bahwa ternak yang dipelihara 

dengan sistem intensif (dikandangkan) berisiko 3 kali 

lebih tinggi untuk terpapar tuberkulosis (Belchior et al. 

2016). Sistem pemeliharaan intensif dengan 

pengandangan hewan dalam waktu lama, didukung 

dengan manajemen pemeliharaan yang buruk, 

menyebabkan hewan rentan stress serta berpotensi 

meningkatkan kejadian dan transmisi tuberkulosis baik 

antar ternak serta dari ternak kepada manusia (Dias et 

al. 2016; Ullah et al. 2019). 

Kedua, penggunaan sumber mata air dan area 

merumput komunal (communal grazing and watering). 

Ternak yang diperlihara dengan kondisi communal 

grazing and watering, berisiko 5,5 kali lebih tinggi 

untuk terpapar tuberkulosis (Tembo et al. 2020). 

Ketiga, manajemen pemeliharaan yang buruk. 

Penelitian Nazimul islam et al. 2021 di Bangladesh 

menyebutkan 35% responden memelihara ternak 

didalam kandang, dengan 94% dari kandang tersebut 

memiliki kondisi ventilasi udara yang kurang baik. 

Manajemen pemeliharaan yang buruk, dapat dikaitkan 

dengan praktik sanitasi kandang yang buruk serta 

didukung dengan kondisi kandang indoor dengan 

ventilasi yang terbatas, hal tersebut berpotensi 

meningkatkan kejadian tuberkulosis dan transmisi 

penyakit baik antar hewan serta dari hewan ke manusia 

(Kemal et al. 2019). Manajemen pemeliharaan ternak 

yang buruk tentu dapat berdampak pada kondisi ternak 

yang meliputi rendahnya BCS, mempengaruhi 

kesehatan dan kekebalan tubuh hewan, sehingga hewan 

lebih rentan terhadap penyakit (Dias et al. 2016; 

Moiane et al. 2014). 

Keempat, iklim lingkungan. Kondisi lingkungan 

di negara tertentu seperti di Eritrea yang memiliki suhu 

sedang disertai curah hujan yang tinggi, dapat menjadi 

sebuah kondisi lingkungan yang baik untuk agen 

patogen (M. bovis) untuk bertahan hidup 

(Ghebremariam et al. 2018). Kondisi lingkungan di 

negara Ethiopia yang memiliki suhu yang tinggi, 

berpotensi menyebabkan stress akibat suhu tinggi (heat 

stress) dalam lingkungan pemeliharaan, apabila 

dibiarkan terus-menerus dapat berdampak pula pada 

kesehatan ternak, sehingga dapat dikatakan bahwa 

iklim termasuk faktor risiko yang berhubungan dengan 

kejadian dan transmisi Ztb pada suatu negara (Kemal et 

al. 2019). 
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Tabel 1. Faktor risiko yang berpotensi meningkatkan kejadian serta transmisi penyakit zoonotik tuberkulosis dari ternak kepada 

manusia 

Faktor risiko Referensi  

Faktor risiko yang berhubungan dengan aktivitas manusia 

Lama waktu telah bekerja dengan ternak Agbalaya et al. 2020 

Kurangnya pengawasan mengenai lesi penyakit 

pada saat pemotongan ternak 

Agbalaya et al. 2020; Sichewo et al. 2019 

Konsumsi susu segar yang tidak dipasteurisasi 

(raw milk) 

Agbalaya et al. 2020; Boukary et al. 2012; Ghebremariam et al. 2018; Kemal et al. 

2019; Sichewo et al. 2019; Vidal et al. 2018; Tembo et al. 2020; Belchior et al. 2016 

Konsumsi daging yang tidak dimasak sempurna  Agbalaya et al. 2020; Belchior et al. 2016; Sichewo et al. 2019 

Kurangnya pengetahuan masyarakat mengenai 

penyakit zoonotik tuberkulosis 

Agbalaya et al. 2020; Ghebremariam et al. 2018; Kemal et al. 2019; Sichewo et al. 

2019; Tembo et al. 2020; Belchior et al. 2016 

Memelihara ternak dalam tempat tinggal Ghebremariam et al. 2019; Kemal et al. 2019 

Faktor risiko yang berhubungan dengan hewan 

Usia ternak Shaheenur Islam et al. 2020; Nazimul islam et al. 2021; Dejene et al. 2016; Kemal et 

al. 2019 ; Kassa et al. 2012; Azami et al. 2018; Moiane et al. 2014; Bailey et al. 

2013; Guta et al. 2014; Silva et al. 2016; Naima et al. 2011; Ullah et al. 2019 

Jenis kelamin ternak Shaheenur Islam et al. 2020; Ghebremariam et al. 2018; Moiane et al. 2014; Naima 

et al. 2011 

Ras ternak  Yahyaoui-azami et al. 2018; Moiane et al. 2014; Nazimul islam et al. 2021; Bahiense 

et al. 2016 ; Dias et al. 2016; Veloso et al. 2016 

Body Condition Score (BCS) dan kondisi 

kesehatan ternak 

Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Moiane et al. 2014 

Ghebremariam et al. 2018 

Status kebuntingan dan paritas Shaheenur Islam et al. 2020 

Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Kassa et al. 2012 

Pergerakan ternak (herd movement) 
Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Singhla et al., 2017; Rodriguez et al. 2011; 

Guta et al. 2014; Nazimul islam et al. 2021; Ullah et al. 2019 

Keberadaan beberapa jenis ternak dalam satu 

kawanan 

Dias et al. 2016;Guta et al. 2014 

Kontak dengan alam dan hewan liar Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Marsot et al. 2016; Tembo et al. 2020 

Faktor risiko lain (manajemen pemeliharaan, iklim dan lingkungan) 

Jenis sistem pemeliharaan (ekstensif / semi-

intensif / intensif) 

Shaheenur Islam et al. 2020; Nazimul islam et al. 2021; Mondal et al. 2014; Boukary 

et al. 2012; Ghebremariam et al. 2018; Kemal et al. 2019; Marsot et al. 2016; 

Belchior et al. 2016; Dias et al. 2016; Silva et al. 2016; Porphyre et al. 2008; Ullah et 

al. 2019 

Penggunaan sumber air dan area merumput 

komunal 

Ghebremariam et al. 2018; Marsot et al. 2016; Moiane et al. 2014; Nazimul islam et 

al. 2021; Tembo et al. 2020 

Manajemen pemeliharaan yang buruk, kondisi 

perkandangan dengan minim ventilasi, sanitasi 

kandang yang buruk 

Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Boukary et al. 2012; Moiane et al. 2014; 

Nazimul islam et al. 2021; Dias et al. 2016 

Iklim lingkungan Dejene et al. 2016; Kemal et al. 2019; Ghebremariam et al. 2018 

 

PENCEGAHAN KEJADIAN DAN PENULARAN 

ZOONOTIK TUBERKULOSIS 

Upaya yang dapat dilakukan dalam pencegahan, 

pengendalian kejadian serta penularan zoonotik 

tuberkulosis meliputi: meningkatkan manajemen 

pemeliharaan yang baik, pelaksanaan hygiene dan 

sanitasi pada situasi perkandangan atau peternakan 

(Kemal et al. 2019; Dias et al. 2016), pemeriksaan 

kondisi serta karantina terhadap setiap ternak yang 

akan dipindahkan kedalam kawanan baru (Moiane et 

al. 2014), meningkatkan surveillance program secara 

rutin pada peternakan ternak perah dan potong guna 

mendeteksi penyakit sedini mungkin (Nazimul islam et 

al. 2021; Bahiense et al. 2016; Dias et al. 2016). 

Meningkatkan kegiatan case-control studies guna 

mengidentifikasi mekanisme penyebaran serta faktor 

risiko penyakit (Veloso et al. 2016). Meningkatkan 

kegiatan inspeksi dan pengawasan di tempat 

pemotongan hewan oleh dokter hewan, guna 

mendeteksi serta mengafkir organ dan karkas dari 

hewan yang terinfeksi tuberkulosis, meningkatkan 

edukasi guna meningkatkan pemahaman masyarakat 

terkait suatu penyakit khususnya tuberkulosis, baik itu 

mengenai ciri penyakit, agen penyebab hingga 

penularannya antar ternak dan pada manusia, 
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mengedukasi mengenai pentingnya konsumsi susu 

yang dipasteurisasi serta konsumsi daging yang 

dimasak matang sempurna (Sichewo et al. 2019) guna 

mencegah peningkatan kejadian serta transmisi 

tuberkulosis melalui rute oral. Meningkatkan cakupan 

vaksinasi, meminimalisir segala kemungkinan 

terjadinya kontak dengan alam dan hewan liar yang 

berpotensi meningkatkan penularan dan kejadian 

tuberkulosis (Tembo et al. 2020), menghindari 

pemeliharaan beberapa jenis ternak didalam satu 

kawanan (mixed herds) (Dias et al. 2016). Upaya 

pencegahan dapat dilakukan dengan memperhatikan 

serta menghindari segala kemungkinan terkait faktor 

risiko yang dapat meningkatkan kejadian serta 

penularan zoonotik tuberkulosis, baik antar ternak serta 

dari ternak kepada manusia. 

KESIMPULAN 

Zoonotik tuberkulosis (Ztb) disebabkan oleh 

anggota kelompok bakteri Mycobacterium tuberculosis 

complex (MTBC) (M. bovis, M. caprae dan M. orygis). 

Kejadian Ztb paling banyak disebabkan oleh M. Bovis, 

yang  dapat menyerang ternak sapi, domba, kambing 

hingga babi. Ztb dapat ditularkan antar ternak serta dari 

ternak ke manusia melalui rute inhalasi dan oral. 

Terdapat 19 variabel faktor risiko yang berpotensi 

dalam meningkatkan kejadian dan penularan Ztb dari 

ternak ke manusia, faktor risiko yang paling umum 

meliputi: pemeliharaan ternak, usia ternak, ukuran 

kawanan atau populasi ternak (size herds). Upaya 

pencegahan kejadian dan penularan Ztb dari ternak 

kepada manusia meliputi: meningkatkan manajemen 

pemeliharaan yang baik, pelaksanaan surveillance 

program secara rutin, meningkatkan cakupan vaksinasi 

serta upaya lainnya dengan memperhatikan segala 

faktor risiko yang dapat meningkatkan kejadian dan 

transmisi Ztb. 
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ABSTRACT 

Toxoplasmosis is one of the parasitic diseases caused by Toxoplasma gondii (T. gondii). Toxoplasma gondii is usually 
found in cats’ faeces, raw vegetables, meats, grasses, and soil. The transmission of T. gondii happens vertically or horizontally. 
The standard diagnostic techniques of T. gondii detection are microscopic examination of cats faeces, PCR, and antibody 
detection. The drug of choice in cats toxoplasmosis is clindamycin antibiotic (doses: 10-12/kgBW), another treatment is the 
combination of sulfadiazine 120 mg/kgBW dan pirimetamin 1 mg/kgBW also can be given to reduce the oocyst shed. The 
prevention of T. gondii infection in cats is not giving raw meats and keeping the environment disinfected. The prevalence of cats 
toxoplasmosis in cats in Indonesia is influenced by multiple diagnostic techniques, sample total, geographical condition, and 
climate. The risk factor of toxoplasmosis infection in cats are stray cats, raw foods, and a hygienic environment. The purpose of 
this article is knowing the life cycle of T. gondii, clinical sign, pathogeneses, diagnostic method, risk factors, control, and the 
prevalence of cats toxoplasmosis in Indonesia in the last 50 years. 

Key words: Cat, Toxoplasma gondii, Toxoplasmosis 

ABSTRAK 

Toksoplasmosis merupakan salah satu penyakit yang disebabkan oleh parasit protozoa Toxoplasma gondii (T. gondii). 
Toxoplasma gondii biasanya dapat ditemukan pada feses kucing, sayuran mentah, daging mentah, rumput-rumputan, dan tanah. 
Penularan T. gondii dapat secara vertikal maupun horizontal. Teknik diagnosis yang sering digunakan untuk mendeteksi 
keberadaan protozoa T. gondii yaitu pemeriksaan mikroskopis pada feses, pemeriksaan PCR, dan deteksi antibodi. Pengobatan 
toksoplasmosis pada kucing dapat diberikan klindamisin dengan dosis 10-12 mg/kgBB per oral maupun kombinasi sulfadiazine 
120 mg/kgBB dan pirimetamin 1 mg/kgBB. Pencegahan penularan T. gondii dapat dilakukan dengan cara kucing tidak diberi 
pakan mentah dan lingkungan sekitar rutin dilakukan desinfeksi. Kejadian toksoplasmosis yang menyerang kucing di Indonesia 
memiliki prevalensi yang beragam tergantung pada metode diagnosis yang digunakan, jumlah sampel, kondisi geografis, dan 
iklim. Faktor risiko penularan toksoplasmosis pada kucing terjadi akibat kucing yang diliarkan, diberi pakan mentah, dan 
pengaruh kebersihan lingkungan. Tujuan dari tulisan ini yaitu untuk mengetahui siklus hidup T. gondii, gejala klinis, patogenesis, 
diagnosis, faktor risiko, pengendalian, situasi toksoplasmosis pada kucing dalam kurun waktu 50 tahun terakhir. 

Kata kunci: Kucing, Toxoplasma gondii, Toksoplasmosis 

PENDAHULUAN 

Toksoplasmosis merupakan salah satu penyakit 
yang disebabkan oleh parasit protozoa Toxoplasma 
gondii (T. gondii). Kucing merupakan inang definitif 
dari protozoa T. gondii dan dapat menularkan 
toksoplasmosis ke manusia, sehingga toksoplasmosis 
termasuk dalam penyakit zoonosis. Kejadian 
toksoplasmosis pada manusia dianggap berbahaya 
(khususnya pada ibu hamil), karena seringkali tidak 
menunjukkan gejala klinis (asimtomatis) dengan 
prevalensi mencapai 70% (Rusjdi 2020).  

Namun penderita yang asimtomatis masih dapat 
menularkan toksoplasmosis secara kongenital pada 

janin dan menimbulkan gejala kecacatan pada bayi 
yang baru lahir, hidrosefalus, korioretinitis, pengapuran 
pada otak, bahkan keguguran. Sedangkan penderita 
toksoplasmosis yang menunjukkan gejala klinis berat 
dapat menunjukkan gejala gangguan imunitas, seperti 
pada pasien AIDS, sindrom IgM berlebih, dan pasien 
yang mengalami kondisi imunosupresan (Rusjdi 2020). 

Febianingsih et al. (2017) melaporkan bahwa 
seroprevalensi toksoplasmosis pada manusia di 
Gianyar, Bali mencapai 56,7% dengan salah satu faktor 
risiko berupa keberadaan hewan kucing di lingkungan 
sekitar. Sedangkan prevalensi toksoplasmosis pada 
kucing di Amerika Serikat menunjukkan nilai 34% dan 
prevalensi toksoplasmosis di Thailand menunjukkan 
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nilai yang relatif rendah (4,8%) (Jittapalapong et al. 
2010). Dubey (2020) juga menyebutkan bahwa 
prevalensi toksoplasmosis di negara Thailand relatif 
rendah antara 7-11%. Hal tersebut dapat dipengaruhi 
oleh gaya hidup masyarakat Thailand yang vegetarian 
dan melarang keberadaan kucing di lingkungan sekitar 
tempat tinggal maupun tempat ibadah masyarakat 
(Jittapalapong et al. 2010) 

Toksoplasmosis menjadi salah satu Penyakit 
Hewan Menular Strategis (PHMS) yang diatur dalam 
Keputusan Menteri Pertanian nomor 
4026/Kpts/OT.140/4/2013 tentang Penetapan Jenis 
Penyakit Hewan Menular Strategis di Indonesia. 
Penetapan toksoplasmosis dalam PHMS berdasarkan 
atas status dan situasi kasus pada tahun 2011-2014 di 
beberapa provinsi di Indonesia yang dipublikasikan 
oleh Direktorat Jenderal Pertanian dan Kesehatan 
Hewan, Kementerian Pertanian (Suharto & Akbar 
2018). 

Berdasarkan permasalahan tersebut, pada tulisan 
kali ini akan membahas toksoplasmosis pada kucing di 
Indonesia, yang meliputi siklus hidup T. gondii, gejala 
klinis, patogenesis, diagnosis, faktor risiko, 
pengendalian, situasi toksoplasmosis pada kucing 
dalam kurun waktu 50 tahun terakhir dengan pencarian 
literatur dari referensi nasional yang dilakukan dengan 
menggunakan online database melalui Google scholar, 
PubMed, dan Science Direct. 

TOXOPLASMA GONDII 

Taksonomi 

Toksoplasmosis merupakan salah satu penyakit 
yang disebabkan oleh parasit protozoa Toxoplama 
gondii (T. gondii). Berikut ini merupakan klasifikasi 
protozoa T. gondii, yaitu kingdom: protista, 
subkingdom: protozoa, filum: apicomplexa, kelas: 
sporozoasida, ordo: euccidiorida, famili: sarcolytidae, 
genus: Toxoplasma, spesies: Toxoplasma gondii 
(Dubey 2020). 

Rute penularan 

Toxoplasma gondii biasanya dapat ditemukan 
pada feses kucing, sayuran mentah, daging mentah, 
rumput-rumputan, dan tanah. Kucing dapat terinfeksi 
T. gondii ketika memakan sesuatu yang terkontaminasi 
oosista T. gondii. Selain itu, kucing juga dapat 
terinfeksi T. gondii ketika memakan inang perantara 
(seperti rodensia) atau jaringan (seperti daging) yang 
mengandung sista T. gondii (Dubey 2020). 

 

Siklus hidup 

Secara umum, siklus hidup T. gondii terjadi secara 
seksual (melalui proses fertilisasi) dan aseksual 
(melalui pembelahan vegetatif). Pada kucing, siklus 
hidup T. gondii terjadi secara seksual (gametogoni) dan 
aseksual (skizogononi) di intraepitelial (di dalam sel 
epitel usus) maupun ekstraintestinal (di luar usus). 
Sedangkan siklus hidup T. gondii pada inang perantara 
(seperti rodensia, unggas, ternak, serangga, dan 
sebagainya) hanya terjadi secara aseksual intraepitelial 
maupun ekstraintestinal (Subekti & Arrasyid 2006).  

Di dalam sel epitel usus (intraepitelial), T. gondii 
mengalami reproduksi secara aseksual dan seksual. 
Pada tahapan reproduksi aseksual, diawali dengan 
sporozoit atau bradizoit yang membentuk skizon I 
dalam kurun waktu 12 jam setelah infeksi dan 
berkembang menghasilkan 2-3 merozoit (Eamsobhana 
2004). Selanjutnya merozoit akan keluar dari sel epitel 
usus lama dan menginfeksi sel epitel yang baru, serta 
membentuk skizon II yang terdapat 2-30 merozoit 
dalam kurun waktu 24-54 jam setelah infeksi. Merozoit 
akan terus berkembang sampai membentuk skizon III-
V (Subekti & Arrasyid 2006). Kemudian skizon IV dan 
V memulai tahapan reproduksi secara seksual, merozoit 
membentuk mikrogamet dan makrogamet. Mikrogamet 
bergerak menggunakan flagelanya menuju makrogamet 
dan melakukan fertilisasi membentuk zigot yang 
selanjutnya akan membentuk oosista tidak infeksius 
ketika dikeluarkan melalui feses kucing (Hartmann et 
al. 2013; Subekti & Arrasyid 2006) 

 
Gambar 1. Bentuk oosista yang bersporulasi (berisi 2 

sporosista yang di dalamnya mengandung 4 
sporozoit) (dimodifikasi dari Eamsobhana 
2004). 

Setelah berada di lingkungan selama 1-5 hari, 
oosista akan bersporulasi dan mengandung 2 sporosista 
yang di dalamnya masing-masing terdapat 4 sporozoit 
(Gambar 1) (Eamsobhana 2004; Hartmann et al. 2013). 
Seekor kucing yang terinfeksi T. gondii dapat 
mengeluarkan oosista sebanyak 10 juta dalam sehari 
selama 2 pekan. Seekor kucing juga dapat 
mengeluarkan 360 juta oosista dalam 1 hari. Periode 
masuknya oosista menuju ke dalam tubuh kucing 
sampai terbentuk oosista kembali yaitu sekitar 20-40 
hari (Nurcahyo & Priyowidodo 2019). 

Sporosista 

Sporozoit 
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Gambar 2. Siklus hidup T. gondii (dimodifikasi dari Nurcahyo & Priyowidodo 2019). 

 
 

(A): Takizoit pada sel yang berinti; (B): Bradizoit 

Gambar 3.  Sista jaringan T. gondii (dimodifikasi dari Nurcahyo & Priyowidodo 2019). 

A B 
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Oosista dapat bertahan hidup di lingkungan 
dalam waktu lebih dari setahun pada kondisi yang 
lembab. Menurut Nurcahyo & Priyowidodo (2019), 
oosista dapat bersporulasi di lingkungan pada suhu 
24°C selama 2-3 hari dan dapat bertahan pada suhu 
37°C selama 306 hari. Sedangkan oosista yang 
belum bersporulasi dapat bertahan pada suhu 37-
50°C selama 24 jam. Selain itu, oosista T. gondii 
dapat bertahan selama 14-18 hari pada tingkat 
kelembaban sebesar 44-80% dan bersporulasi selama 
28 hari pada suhu -4°C (Dubey 2020). 

Siklus hidup T. gondii pada ekstraintestinal (di 
luar usus) terjadi ketika sporozoit atau bradizoit 
yang masuk ke dalam usus halus dan menuju ke 
pembuluh darah atau limfe menuju ke jaringan yang 
berinti (Subekti & Arrasyid 2006) seperti paru-paru, 
hati, otot, dan sebagainya. Selanjutnya sporozoit 
akan berkembang menjadi takizoit dalam kurun 
waktu 24 jam setelah infeksi. Periode prepaten pada 
kucing yang menelan takizoit pada tubuh inang 
perantara yaitu 13 hari atau lebih (Subekti & 
Arrasyid 2006). Takizoit akan membelah diri secara 
endodiogoni dan menghancurkan sel yang ditempati 
dan menginfeksi jaringan di sekitarnya (Gambar 3). 
Lalu takizoit akan berkembang menjadi bradizoit 
dalam kondisi laten dan membentuk sista jaringan. 
Pada kucing maupun inang perantara, sista jaringan  
mulai terbentuk setelah 10 hari infeksi (Hartmann et 
al. 2013; Subekti & Arrasyid 2006). 

Patogenesis 

Infeksi toksoplasmosis pada jaringan 
disebabkan oleh bentuk takizoit yang berada di 
dalam jaringan berinti, seperti paru-paru, hati, otot, 
dan ginjal (Subekti & Arrasyid 2006). Proses 
penetrasi takizoit menuju sel target pada jaringan 
terdapat 3 tahapan, yaitu perlekatan (attachment), 
penetrasi aktif, dan pembentukan vakuola. 
Perlekatan takizoit dengan sel target jaringan 
melibatkan ikatan antara antigen permukaan takizoit 
(suface antigen/SAG) dengan ligan permukaan pada 
sel target. Antigen permukaan berperan sebagai 
protein yang terdapat pada permukaan takizoit dan 
berfungsi untuk memberikan sinyal pada ligan 
permukaan sel yang terinfeksi (Black & Boothroyd 
2000). 

Tahap selanjutnya yaitu penetrasi takizoit ke 
dalam sel yang dilakukan dengan cara gliding. 
Gerakan gliding disebabkan oleh struktur takizoit 
yang memiliki sitoskeleton dan terdiri atas 
mikrotubulus, subpelikuler, dan filamen aktin-
miosin (Black & Boothroyd 2000). Sehingga adanya 
gerakan gliding tersebut menyebabkan takizoit 
masuk ke dalam sel lebih cepat daripada proses 
fagositosis. Tahap terakhir yaitu pembentukan 

vakuola parasitoforus yang berfungsi untuk 
melindungi takizoit selama di dalam sel, sehingga 
takizoit tidak mudah rusak dan memungkinkan untuk 
terus penetrasi, serta mengambil nutrisi dari 
sitoplasma sel inang. Selain itu, vakuola ini juga 
dapat berfungsi sebagai tempat perkembangan 
takizoit maupun bradizoit secara intraseluler (Black 
& Boothroyd 2000; Subekti & Arrasyid 2006). 

Gejala klinis 

Menurut Hartmann et al. (2013), kucing yang 
terinfeksi T. gondii tidak menunjukkan gejala klinis 
spesifik, seperti adanya kondisi diare jika saluran 
digesti kucing mengandung banyak oosista T. gondii 
pada intraepitelial usus. Selain itu, jika infeksi 
toksoplasmosis terjadi pada ekstraintestinal (di luar 
saluran usus) akan menyebabkan gangguan atau 
kerusakan pada jaringan. Gejala klinis 
toksoplasmosis pada kucing yaitu demam, ikterus, 
anoreksia, penurunan berat badan, gangguan 
neurologis (kejang dan ataksia), gangguan respirasi 
seperti dispnea dan pnemonia, dan gangguan okular 
berupa uveitis (Dubey 2020).  

DIAGNOSIS 

Teknik diagnosis yang sering digunakan untuk 
mendeteksi keberadaan protozoa T. gondii 
diantaranya: 

Pemeriksaan mikroskopis 

Pemeriksaan secara mikroskopis dapat 
dilakukan pada sampel feses yang langsung diamati 
di bawah mikroskop. Hartmann et al. (2013) 
menyebutkan bahwa sampel feses yang digunakan 
pada pemeriksaan mikroskopis dapat dilakukan 
proses sentrifugasi dahulu menggunakan larutan 
sakarosa, kemudian endapannya diamati di bawah 
mikroskop. Rata-rata diameter oosista yang nampak 
pada mikroskop tersebut sekitar 9,37 µm × 11,25 µm 
(Hanafiah et al. 2018). Namun metode ini memiliki 
spesifisitas yang rendah, karena oosista T. gondii 
yang keluar bersama feses biasanya dalam jumlah 
yang sedikit. Selain itu oosista dalam feses hanya 
nampak ketika T. gondii sudah mengeluarkan oosista 
dalam siklus hidupnya. Oosista dapat keluar bersama 
feses kucing terjadi pada hari ke-6 sampai dengan 11 
setelah terinfeksi T. gondii dengan jumlah 200-4.350 
oosista/gram jumlah feses. Morfologi oosista T. 
gondii juga mirip dengan endoparasit lain, sehingga 
sulit untuk membedakan morfologinya dan 
menimbulkan negatif palsu (Nurcahyo & Prastowo 
2014). 
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Salah satu cara untuk memastikan endoparasit 
yang ditemukan merupakan jenis protozoa T. gondii 
yaitu dengan melakukan sporulasi secara manual 
(Nurcahyo & Prastowo 2014). Sampel feses dapat 
dikoleksi dan ditambahkan dengan reagen kalium 
bikromat 2,5% untuk menginisiasi proses sporulasi. 
Selanjutnya campuran sampel feses dan reagen 
didiamkan dalam suhu ruang serta diamati dalam 
kurun waktu 24-48 jam sampai oosista nampak 
bersporulasi. Pemberian reagen kalium bikromat 
berfungsi sebagai media sporulasi dan nutrisi pada 
oosista, serta sebagai pengawet (Tresnani et al. 
2012).  

Pemeriksaan serologis 

Pemeriksaan lain untuk konfirmasi keberadaan 
T. gondii yaitu uji serologis menggunakan sampel 
serum yang mengandung antibodi untuk mendeteksi 
keberadaan IgG dan IgM (Liyanage et al. 2021). 
Keberadaan kadar IgG terhadap T. gondii yang 
tinggi pada kucing sehat dapat mengindikasikan 
bahwa kucing pernah terinfeksi toksoplasmosis 
dalam kurun waktu relatif lama. Sedangkan 
keberadaan kadar IgM yang tinggi dapat 
mengindikasikan bahwa kucing dalam masa infeksi 
aktif dan akut. Apabila tidak ditemukan keberadaan 
antibodi terhadap T. gondii dapat mengindikasikan 
kucing rentan terhadap toksoplasmosis (Nurcahyo & 
Priyowidodo 2019). 

Berikut ini, beberapa pemeriksaan serologis 
yang dapat dilakukan untuk mendeteksi keberadaan 
antibodi T. gondii, seperti uji enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA), latex agglutination 
test (LAT), indirect hemagglutination (IHA), 
indirect immunofluorescent antibody test (IFAT), 
dan uji warna Sabin-Feldman yang memiliki 
sensitivitas dan spesifisitas tinggi (Liyanage et al. 
2021). Namun beberapa uji serologis tersebut 
memiliki beberapa kelemahan, seperti pada uji 
Sabin-Feldman hanya menunjukkan hasil positif jika 
sampel yang diuji mengandung parasit hidup yang 
virulen (Udonsom et al. 2010). Pada uji LAT sering 
menunjukkan hasil positif palsu karena hanya dapat 
mendeteksi total antibodi dan tidak mampu 
membedakan jenis IgG atau IgM. Uji ELISA juga 
memiliki beberapa keunggulan, seperti sensitivitas 
dan spesifisitas yang tinggi, jumlah antigen yang 
digunakan sedikit dengan jumlah sampel banyak, 
namun kelemahannya yaitu membutuhkan 
keterampilan yang memadai, waktu yang dibutuhkan 
lama, proses uji yang panjang (Subekti & 
Kusumaningtyas 2011). 

 

Pemeriksaan virologis dengan teknik molekuler 

Pemeriksaan T. gondii secara molekuler dapat 
dilakukan dengan Polymerase Chain Reaction (PCR) 
Nested maupun Real Time (RT). Target gen pada 
PCR Nested berada pada ribosom DNA 18S, 
meliputi primer B1, SAG 1, dan SAG 2 pada target 
529 base pair (bp). Pemeriksaan PCR-RT 
menggunakan primer Tox-B5 dan B6 pada ribosom 
DNA 18S memiliki target pada 529 bp. Sensitivitas 
PCR untuk deteksi gen B1 sebesar 83,3% dan 
spesifisitas sebesar 95,7% (Alfonso et al. 2009). 
Keberhasilan pemeriksaan PCR untuk mendeteksi 
keberadaan T. gondii dipengaruhi oleh beberapa 
faktor, diantaranya keberhasilan metode ekstraksi 
DNA dan jumlah oosista yang terdapat pada sampel 
feses (Hanafiah et al. 2018). 

FAKTOR RISIKO TOKSOPLASMOSIS  
PADA KUCING  

Dubey (2020) menyatakan bahwa kucing yang 
diliarkan dan beraktivitas di luar rumah lebih 
berisiko terhadap terjadinya penularan 
toksoplasmosis dengan prevalensi lebih besar 68% 
dibandingkan kucing yang dipelihara di dalam 
rumah. Kucing yang diliarkan di luar rumah dapat 
terinfeksi toksoplasmosis ketika memakan sesuatu 
yang terkontaminasi oosista T. gondii di lingkungan. 
Kucing liar juga dapat terinfeksi toksoplasmosis jika 
berburu atau memakan rodensia yang mengandung 
oosista T. gondii.   

Jittapalapong et al. (2010) juga menyebutkan 
bahwa kucing yang diliarkan di luar rumah memiliki 
prevalensi lebih rendah (11%) dibandingkan kucing 
yang dipelihara di dalam rumah (23,1%). Hasil 
berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Hanafiah et al. (2015) menyatakan bahwa kucing 
yang dipelihara di dalam rumah justru memiliki 
risiko penularan toksoplasmosis 5 kali lebih besar 
dibandingkan dengan kucing yang diliarkan.  

Jokelainen et al. (2012) menyatakan bahwa 
faktor risiko penularan toksoplasmosis pada kucing 
yang lain yaitu pemberian pakan yang masih mentah. 
Kucing yang sering diberi pakan mentah (seperti 
daging) memiliki risiko penularan toksoplasmosis 
lebih besar dibandingkan kucing yang diberi pakan 
matang atau pakan komersial. Pakan daging mentah 
berpotensi untuk terinfeksi oosista T. gondii, karena 
oosista T. gondii dapat bersporulasi di dalam otot 
atau daging hewan (khususnya inang perantara) 
membentuk sista jaringan. Sista jaringan T. gondii 
dapat mati pada suhu 66°C, sehingga diperlukan 
pemasakan yang sempurna supaya oosista T. gondii 
mati dan pakan dapat dikonsumsi dengan aman 
(Sonar & Brahmbhatt 2010) 
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PENGENDALIAN TOKSOPLASMOSIS  

Pengobatan 

Pengobatan yang dapat diberikan pada kasus 
toksoplasmosis untuk kucing yaitu dengan 
pemberian antibiotik klindamisin dengan dosis 10-12 
mg/kgBB secara per oral 2 kali sehari selama 4 
minggu (Güven & Ceylan 2020). Knold et al. (2019) 
menyebutkan bahwa pemberian klindamisin dapat 
bekerja efektif dalam menghambat pelepasan oosista 
T. gondii pada dosis 11 mg/kgBB secara per oral 
sekali sehari atau 12,5 mg/kgBB secara per oral 2 
hari sekali. Nurcahyo & Priyowidodo (2019) 
menyebutkan bahwa pemberian kombinasi 
sulfadiazine 120 mg/kgBB dan pirimetamin 1 
mg/kgBB dapat menurunkan produksi oosista pada 
kucing. Kombinasi kedua obat dianjurkan sebagai 
salah satu terapi toksoplasmosis pada kucing karena 
efektif untuk mematikan pseudosista T. gondii dan 
stadium proliferatif. 

Pencegahan 

Pencegahan yang dapat dilakukan pada kucing 
yang terinfeksi toksoplasmosis yaitu dengan 
mengurangi kejadian infeksi dan penyebaran oosista 
T. gondii di lingkungan. Kucing harus diberikan 
pakan yang matang sempurna (minimal dimasak 
pada suhu 65°C) karena oosista T. gondii dapat mati 
pada suhu 66°C dalam 15 menit (Nurcahyo & 
Priyowidodo 2019). Selain itu, kucing sebaiknya 
tidak diliarkan di luar rumah, karena berpotensi 
terkontaminasi pakan yang mengandung oosista T. 
gondii yang ada di lingkungan atau dapat memakan 
inang perantara yang mengandung sista jaringan T. 
gondii, salah satunya pada tikus (Dubey 2020). 

Tikus sebagai inang perantara dapat terinfeksi 
T. gondii ketika mengonsumsi makanan yang 
terkontaminasi oosista T. gondii, lalu parasit ini akan 
menetap di otak tikus. Ketika tikus yang terinfeksi T. 
gondii termakan oleh kucing, maka T. gondii akan 
bersiklus kembali di dalam tubuh kucing. Secara 
alamiah tikus takut terhadap kucing, namun ketika 
tikus terinfeksi T. gondii pada otak, maka tikus akan 
mengalami perubahan perilaku menjadi lebih berani 
pada kucing dan fenomena tersebut dikenal sebagai 
zombie/monster rat. Keberadaan T. gondii pada otak 
tikus dapat merusak komunikasi antar sel dan 
membentuk amygdala, yaitu bentukan sel 
menyerupai kacang almon yang terdapat pada medial 
lobus temporal pada otak. Bagian otak tersebut 
berperan dalam memroses memori dan respon 
emosional (seperti rasa takut, kecemasan, dan 
agresifitas). Sehingga kucing disarankan untuk tidak 

diliarkan untuk meminimalisasi kontak dengan tikus 
dan tidak terinfeksi T. gondii kembali (Mendonça-
Natividade & Ricci-Azevedo 2020). 

Selain itu lingkungan sekitar harus dipastikan 
bersih, rutin dilakukan desinfeksi, serta mencegah 
masuknya inang perantara, seperti tikus, maupun 
serangga (Hartmann et al. 2013). Nurcahyo & 
Priyowidodo (2019) menyebutkan bahwa infeksi T. 
gondii dapat disebarkan melalui gigitan serangga 
dan menelan cacing yang membawa oosista T. 
gondii. Lalat dan moluska juga diduga dapat 
berperan sebagai vektor oosista T. gondii yang 
berasal dari feses kucing. Oosista T. gondii resisten 
terhadap beberapa desinfektan, namun oosista 
tersebut dapat inaktif jika diberikan iodin 1%, 
formalin 0,3%, dan ammonia 1% (Dubey 2020). 
Sedangkan takizoit dan sista peka terhadap beberapa 
desinfektan, seperti sodium hipoklorit 1% dan 
ethanol 70% (Balcha et al. 2020). Takizoit juga 
dapat inaktif pada pH <4 dan suhu -15°C selama 
lebih dari 3 hari atau suhu -20°C selama 2 hari 
(Sonar & Brahmbhatt 2010). 

PENULARAN PADA MANUSIA 

Manusia dapat terinfeksi toksoplasmosis ketika 
memakan sesuatu yang terkontaminasi oosista atau 
sista jaringan T. gondii. Infeksi toksoplasmosis di 
dalam tubuh manusia berlangsung di ekstraintestinal 
secara aseksual (Subekti & Arrasyid 2006). Di dalam 
saluran cerna, oosista atau sista jaringan T. gondii 
akan pecah dan mengeluarkan sporozoit. Sporozoit 
akan masuk dan berproliferasi di dalam enterosit (sel 
usus) (Cesbron-Delauw et al. 2008). Selanjutnya 
sporozoit akan berkembang menjadi takizoit yang 
memiliki kemampuan replikasi dengan cepat. Jika 
takizoit sudah berada di dalam enterosit dalam 
jumlah banyak, membran sel usus akan pecah dan 
menyebabkan takizoit keluar serta menginfeksi 
jaringan berinti lainnya. Lalu takizoit akan menyebar 
ke seluruh jaringan berinti di dalam tubuh, 
khususnya pada jaringan otak dan otot (Pittman & 
Knoll 2015). 

KEJADIAN TOKSOPLASMOSIS PADA 
KUCING DI INDONESIA 

Prevalensi toksoplasmosis pada kucing di 
Indonesia bergantung pada kondisi geografis, iklim, 
dan tingkat penularan antar kucing. Pada Tabel 1 
merupakan beberapa laporan kasus toksoplasmosis 
pada kucing di Indonesia pada tahun 1970-2020 
dengan menggunakan metode pemeriksaan 
mikroskopis feses yang mengandung oosista T. 
gondii. 
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Berdasarkan data pada Tabel 1, kejadian 
toksoplasmosis pada kucing di beberapa daerah di 
Indonesia pada tahun 1970-2020 dengan 
pemeriksaan mikroskopis pada feses memiliki 
prevalensi yang bervariasi yaitu sebesar 1-30%. 
Adanya variasi pada prevalensi dapat dipengaruhi 
oleh tingkat pengeluaran oosista yang berbeda pada 
masing-masing laporan kasus. Selain itu, morfologi 
oosista T. gondii yang mirip dengan endoparasit lain 
seringkali sulit untuk dibedakan dan menimbulkan 
negatif palsu. Sehingga sensitivitas deteksi dari 
metode yang digunakan pada beberapa data tersebut 
juga berbeda, khususnya pada mikroskop yang 
digunakan (Nurcahyo & Prastowo 2014). 

Pada Tabel 2 merupakan data laporan kasus 
toksoplasmosis pada kelinci dengan pemeriksaan 
lain, meliputi pemeriksaan PCR dan uji serologis 
berupa uji IHA, CATT, rapid test, dan FELISA. Uji 
PCR yang dilakukan oleh Subrata et al. (2015), 
Hanafiah et al. (2018) dan Prayekti (2020) pada 
Tabel 2 menunjukkan prevalensi sebesar 4-50%. 
Sedangkan uji IHA yang dilakukan oleh Durfee & 
Cross (1976) sebesar 40%, uji CATT yang dilakukan 
oleh Hanafiah et al. (2010) dan (Nurcahyo & 
Prastowo 2014) sebesar 6,8-16%, serta rapid test 
Mudji & Marek (2017) dan Mursalim et al. (2018) 
sebesar 5-16%. Variasi nilai prevalensi ini dapat 
disebabkan oleh tingkat sensitivitas dan spesifisitas 
masing-masing uji.  

Tabel 1. Laporan kasus toksoplasmosis pada kucing di Indonesia berdasarkan pemeriksaan mikroskopis feses tahun 1970-2020 

Penulis Tahun Lokasi Jumlah sampel Prevalensi 

Dianny 1998 Kotamadya Padang 48 8,3% 

Iskandar 1998 Bogor 30 3,33% 

Iskandar & Husein 2001 Bogor 138 1% 

Renggadita 2009 Pasar tradisional kota Surabaya 30 3,33% 

Nurcahyo & Prastowo  2014 Yogyakarta 116 9,4% 

Simamora et al. 2015 Denpasar Selatan 35 2,85% 

Subrata et al. 2015 Denpasar 80 17,5% 

Tahlilli 2017 Kota Mataram, Nusa Tenggara Barat. 60 25% 

Prayekti  2020 Surabaya 50 14% 

Zakaria & Ardiansyah  2020 Pasar tradisional Sidoarjo 24 29,2% 

Tabel 2. Laporan kasus toksoplasmosis pada kucing di Indonesia dengan beberapa metode pemeriksaan lain tahun 1970-2020 

Penulis Tahun Lokasi Jumlah 
sampel Metode uji Prevalensi 

Durfee & Cross 1976 Kalimantan Selatan 69 Indirect Hemagglutination 
Antibodies (IHA) T. gondii 40% 

Hanafiah et al. 2010 Provinsi Aceh 50 Uji serologis Card 
Aglutination Test (CATT) 16% 

Nurcahyo & Prastowo  2014 Yogyakarta 132 Uji Card Aglutination Test 
(CATT)  6,8% 

Wijayanti & Marbawati 2014 Banjarnegara 22 Field ELISA (FELISA) 40,9% 

Subrata et al. 2015 Denpasar 8 Polymerase Chain Reaction 
(PCR) 50% 

Mudji & Marek 2017 Pasar Keputran 
Surabaya 30 Rapid Diagnostic Test 20% 

Hanafiah et al. 2018 Yogyakarta 9 Polymerase Chain Reaction 
(PCR)  33,3% 

Mursalim et al. 2018 Kecamatan 
Tamalanrea Makassar 20 Rapid Diagnostic Test  5% 

Prayekti  2020 Surabaya 7 Polymerase Chain Reaction 
(PCR)  4% 
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Data prevalensi pada Tabel 1 dan 2 dapat 
digunakan untuk mengetahui faktor yang 
mempengaruhi persebaran penyakit, seperti 
pengetahuan mengenai faktor risiko penularan, 
kondisi lingkungan, maupun pemilihan metode 
untuk diagnosis yang akurat, serta dapat digunakan 
sebagai salah satu upaya dalam pengendalian 
toksoplasmosis (Liyanage et al. 2021). Program 
pengendalian penyakit seperti rencana pemberian 
terapi perlu segera dilakukan untuk memastikan dana 
yang digunakan dan mencegah penyakit tidak 
menular secara luas (Fihiruddin et al. 2020). 

KESIMPULAN 

Toksoplasmosis merupakan salah satu penyakit 
yang disebabkan oleh parasit protozoa Toxoplama 
gondii (T. gondii). Penyakit ini dapat menular ke 
manusia, sehingga bersifat zoonosis. Kejadian 
toksoplasmosis yang menyerang kucing di Indonesia 
memiliki prevalensi yang beragam dan dapat 
disebabkan oleh pengaruh metode diagnosis yang 
digunakan, jumlah sampel, pengaruh kondisi 
geografis, dan iklim. Upaya pengendalian 
toksoplasmosis pada kucing dapat dilakukan dengan 
pemberian pengobatan dan pencegahan guna 
mengurangi kejadian toksoplasmosis. Faktor risiko 
penularan toksoplasmosis pada kucing diantaranya 
kucing yang diliarkan, diberi pakan mentah, dan 
pengaruh kebersihan lingkungan. 
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ABSTRACT 

African swine fever (ASF) has been endemic in Indonesia and neighbouring countries. So far, the only reliable measure to 
eradicate the disease has been the application of strict biosecurity and culling of all infected pigs. This method is not feasible in 
Indonesia because most pig farms are small with a deficient level of biosecurity. Vaccination would be the most practical control 
measure, but no vaccine has been available for ASF. The difficulties encountered in developing the ASF vaccine lie in the fact 
that the ASF virus is very complex, with a sophisticated ability to paralyze the host immune system. ASF virus infects monocytes 
and macrophages, causing the cells to lose their functions to mount immune responses, further complicating vaccine 
development. Killed vaccines, even those containing complete structural and non-structural proteins of the virus and fortified 
with potent adjuvants for both humoral and cellular immune responses, were practically incapable of inducing protective 
immunity. Subunit vaccines containing recombinant viral proteins have also been developed, but none have provided satisfactory 
protection even though the vaccine indicates neutralizing antibodies. Live vaccines prepared from naturally low virulent viral 
strains or by repeated attenuation in cell cultures provided more satisfactory protective immunities than the inactive or subunit 
vaccines. However, their use in the field had caused severe side effects because the mutant still had residual virulence. Live 
vaccines prepared by deleting genes that play a role in virulence have been the most promising approach. Several mutants that 
were no longer virulent but capable of inducing protective immunity have been identified; however, lengthy safety testing is still 
needed before this vaccine is commercially available. 

Key words: Killed vaccine, subunit vaccine, live vaccine, gene deletion, immune evasion, African swine fever 

ABSTRAK 

Penyakit African swine fever (ASF) telah mewabah di Indonesia dan negara tetangga. Sampai saat ini cara penanggulangan 
yang dikenal efektif adalah penerapan biosekuriti ketat dan pemusnahan semua babi yang terinfeksi. Akan tetapi, cara ini tidak 
fisibel diterapkan di Indonesia karena sebagian besar peternakan babi merupakan merupakan peternakan kecil dengan tingkat 
biosekuriti yang sangat rendah. Oleh karena itu, vaksinasi merupakan cara penanggulangan yang paling praktis. Sayangnya, 
sampai saat ini vaksin untuk ASF belum tersedia, sekalipun usaha pengembangannya telah dimulai sejak penyakit ditemukan. 
Kesulitan pembuatan vaksin disebabkan karena virus ASF sangat kompleks dengan kemampuan melumpuhkan sistem imun babi 
yang sangat canggih. Virus ASF menginfeksi sel monosit dan makrofag, menyebabkan sel tersebut kehilangan fungsinya dalam 
pembentukan respons imun, dan hal ini menambah kesulitan dalam pengembangan vaksin. Vaksin in-aktif sekalipun 
mengandung protein virus yang utuh baik struktural maupun non-struktural, dilengkapi dengan adjuvan yang kuat tidak mampu 
mengiduksi kekebalan yang protektif. Vaksin rekombinan sekalipun mampu menginduksi neutralizing antibodies yang kuat, 
hanya mampu mengurangi keparahan penyakit ketika babi yang telah divaksin ditantang dengan virus ASF. Vaksin aktif yang 
dipreparasi dari strain virus low virulent secara alami atau atenuasi berulang pada kultur sel memberikan kekebalan protektif 
yang lebih utuh, namun penggunaannya di lapangan menimbulkan efek samping yang serius karena virus mutan masih memiliki 
sisa virulensi. Vaksin aktif yang dipreparasi dengan mendelesi gen yang berperan dalam virulensi adalah cara yang paling besar 
memberikan harapan. Beberapa mutan yang stabil tidak lagi virulen tetapi mampu menginduksi kekebalan protektif telah 
ditemukan; namun pengujian keamanan yang panjang masih diperlukan sebelum vaksin ini dapat digunakan secara komersial. 

Kata kunci: Vaksin inaktif, vaksin subunit, vaksin hidup, delesi gen, immune evasion, African swine fever 

PENDAHULUAN 

Wabah penyakit menular pada babi dengan 
morbiditas dan mortalitas yang sangat tinggi terjadi di 
provinsi Sumatra utara sejak bulan September 2019. 

Penyakit tersebut terkonfirmasi sebagai African swine 
fever (ASF) pada 27 November 2019 dan dilaporkan ke 
OIE pada tanggal 17 Desember 2019 (FAO 2020). 
Sampai awal bulan Februari 2020 penyakit telah 
menyebar di seluruh provinsi Sumatera Utara dengan 
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kematian yang tercatat sebanyak 46.600 ekor (Okenews 
11 Peb 2020). Selain di Sumatera Utara, penyakit juga 
dengan cepat mewabah di Kabupaten Pasaman dan 
Mentawai, Provinsi Sumatera Barat (Covesia News 
Rabu, 11 Mar 2020, Kominfo Mentawai 17 Mar 2020), 
Provinsi Sumatera Selatan (Jawa Pos 12 Juli 2020), 
Provinsi Bali (CNN Indonesia 5 Peb 2020), Provinsi 
Nusa Tenggara Timur (Antara 3 Juli 2020) dan 
Provinsi Jawa Barat (Dharmayanti et al. 2021). 
Kematian babi di Provinsi Nusa Tenggara Timur dalam 
beberapa bulan saja mencapai sekitar 22000 ekor 
(Antara 3 Juli 2020). Hasil analisis sekuens gene 
protein p72, p54 dan CD2v diketahui bahwa virus ASF 
yang mewabah di Sumatera Utara dan Jawa Barat 
termasuk genotipe II serogrup 8, satu klaster dengan 
virus ASF genotipe II penyebab wabah di Eropa dan 
Asia (Dharmayanti et al. 2021). 

Penyakit ASF sudah menjadi masalah besar bagi 
Indonesia, terutama di daerah yang memiliki populasi 
babi yang tinggi. Mengingat sampai saat ini vaksin 
ASF belum ada, serta virus ASF sangat resisten dan 
dapat bertahan tahunan pada caplak babi maka 
penanggulangan penyakit tersebut akan sangat sulit 
atau bahkan tidak tertanggulangi. Walaupun 
penanggulangan ASF sulit, beberapa negara dapat 
menanggulanginya bahkan berhasil memberantasnya 
dengan penerapan stamping-out policy, yakni 
mengeliminasi semua ternak terjangkit atau sumber 
penularan penyakit. Kondisi peternakan babi di 
Indonesia yang sebagian besar ekstensif dengan 
kebiasaan memberi makan babi dengan sisa dapur 
rumah tangga dan restoran tidak memungkinkan 
menerapkan kebijakan biosekuriti ketat dan stamping 
out seperti yang pernah diterapkan di Eropa dan 
Amerika Selatan. Oleh karena itu, vaksinasi menjadi 
salah satu cara yang paling dapat diandalkan. 

Usaha pengembangan vaksin telah dimulai sejak 
tahun 1920an sejak ASF pertama kali ditemukan, 
namun terlepas dari besarnya usaha yang dilakukan 
sampai saat ini vaksin tersebut belum juga terwujud. 
Tulisan ini mengulas tentang kesulitan-kesulitan yang 
dihadapi dan tahapan yang dicapai saat ini dalam usaha 
pengembangan vaksin tersebut. Tulisan ini melengkapi 
tulisan sebelumnya tentang penyakit African Sswine 
fever yang telah diterbitkan di jurnal ini (Sendow et al. 
2020). 

INDIKASI ASF DAPAT DIKENDALIKAN 
DENGAN VAKSINASI 

Penelitian awal ASF mengungkapkan bahwa babi 
yang sembuh dari ASF memiliki kekebalan terhadap 
reinfeksi. Akan tetapi, ketika serum dari babi yang 
sembuh ditransfer kepada babi sehat tidak memberikan 
perlindungan yang lengkap ketika ditantang dengan 

virus ASF; penyakit masih tetap terjadi sekalipun masa 
inkubasinya pada sebagian babi lebih panjang menjadi 
11-18 hari (de Kock et al. 1940). Transfer pasif spesifik 
antibodi memperlihatkan bahwa antibodi tidak mampu 
memberikan proteksi yang utuh tetapi dapat 
memperlambat timbulnya dan menurunkan keparahan 
gejala klinis, mengurangi level viremia dan 
menurunkan mortalitas (Schlafer et al. 1984). Peran 
antibodi harus dilengkapi oleh cell mediated immunity 
untuk membentuk kekebalan yang utuh. Salah satu sel 
yang jelas berperan adalah natural killer (NK) cells. Sel 
NK yang berasal dari babi yang diimunisasi dengan 
virus ASF tidak virulen memproduksi interferon-γ 
(IFNγ) dan IFNα, ketika babi tersebut terpapar dengan 
virus ASF interferon mampu menghambat replikasi 
virus dalam makrofag (Martins & Leitao 1994). Fakta 
diatas menunjukkan bahwa vaksin yang dapat 
menginduksi antibodi dan cell mediated immunity yang 
tepat dapat memberikan kekebalan protektif terhadap 
infeksi ASF. Berbagai usaha telah dilakukan untuk 
menemukan vaksin yang dapat menginduksi respons 
imun yang protektif tersebut. 

VAKSIN IN-AKTIF 

Vaksin in-aktif adalah salah satu bentuk vaksin 
yang sederhana dalam pembuatannya namun sangat 
efektif untuk banyak penyakit viral. Hal yang sama 
tidak terjadi pada ASF karena babi yang diimunisasi 
dengan virus yang diinaktivasi tidak dapat bertahan 
dari kematian ketika ditantang dengan virus ASF 
(Stone & Hess 1967). Vaksin in-aktif yang dibuat dari 
sel alveolar makrofag diambil dari babi yang terinfeksi 
dengan virus ASF lalu diinaktivasi dengan glutardehida 
mampu menginduksi bukan saja respons humoral tetapi 
juga respons selular ketika diinokulasikan pada babi. 
Immunogen pada vaksin tersebut jauh lebih lengkap 
karena mengandung bukan saja struktur protein tetapi 
juga nonstruktur protein virus ASF. Akan tetapi, ketika 
babi yang telah divaksin ditantang dengan virus ASF 
virulen homolog, babi tidak dapat bertahan dari 
kematian sekalipun vaksin ini menginduksi respons 
selular dan antibodi yang lebih lengkap (Forman et al. 
1982). 

Vaksin inaktif yang menggunakan adjuvan 
kopolimer modern seperti PolygenTM (MVP 
Technologies, Omaha, USA) atau adjuvan modern 
emulsi minyak dalam air, Emulsigen®  (MVP 
Technologies, Omaha, USA) yang dikombinasikan 
dengan dimethyldioctadecyl ammonium bromide 
(DDA) untuk menginduksi respons sel T juga telah 
dicoba namun tetap saja tidak memberikan 
perlindungan pada babi terhadap virus ASF (Blome et 
al. 2014). 
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VAKSIN SUBUNIT PROTEIN 

Vaksin subunit berbasis protein adalah vaksin 
dengan rekombinan protein sebagai komponen 
utamanya. Protein p30, p54, p72, pp62, dan CD2v yang 
masing-masing disandi oleh gen CP204L, E183L, 
B646L, CP530R, and EP402R merupakan protein virus 
ASF yang paling banyak mendapat perhatian 
(Gaudreault & Richt 2019; Monteagudo et al. 2017). 
Protein capsid p72 adalah protein yang paling dominan, 
sebanyak 31-33% dari protein virus ASF merupakan 
protein p72, dan bersifat imunogenik (Liu et al. 2019). 
Antibodi terhadap p72 diyakini memainkan peran 
penting dalam imun proteksi, karena monoklonal 
antibodi yang diproduksi terhadap p72 dapat 
menetralisasi infektivitas virus ASF. Akan tetapi, 
kemampuan netralisasi tersebut tidak stabil karena 
hilang pada isolat virus yang sama setelah dipasase 
berulang pada kultur sel (Zsak et al. 1993). Tidak 
diketahui mekanisme netralisasi dan penyebab 
hilangnya kemampuan netralisasi. Pasase virus ASF 
pada sel kultur kemungkinan meyebabkan perubahan 
konformasi protein p72 sehingga tidak lagi mampu 
menetralisasi infektivitas virus ASF sekalipun antibodi 
monoklonal tersebut  masih mampu berikatan dengan 
dengan protein p72 (Borca et al. 1994). 

Selain protein p72, protein p30 dan p54 
merupakan protein struktural virus ASF yang sangat 
imunogenik dan antibodi yang diinduksinya juga 
memiliki aktivitas netralisasi. Protein p30 dan p54 yang 
diisolasi dari virion akan terikat pada permukaan 
alveolar makrofag ketika ditambahkan pada suspensi 
sel tersebut. Kemudian, kedua protein terlepas dari 
permukaan sel ketika serum konvalesens ditambahkan. 
Lebih lanjut, serum dari babi yang diimunisasi dengan 
rekombinan protein p54 dan/atau rekombinan protein 
p30 memiliki kemampuan menetralisasi infektivitas 
virus ASF pada makrofag. Antibodi monospesifik 
protein p54 menghambat perlekatan virus pada 
makrofag sedangkan antibodi monospesifik p30 
menghambat internalisasi virus. Aktivitas netralisasi 
antibodi p54 dan p30 secara in vitro tidak sebanding 
dengan yang terjadi secara in vivo. Kekebalan protektif 
yang diperoleh setelah imunisasi dengan protein 
tersebut pada babi tidak kelihatan atau hanya parsial. 
Sebuah penelitian melaporkan bahwa babi yang 
diimunisasi dangan rekombinan protein p54 atau p30 
memperlihatkan terbentuknya kekebalan protektif 
parsial yang ditandai dengan kelambatan timbulnya 
gejala klinis, penurunan titer viremia, dan penurunan 
tingkat kematian (Gomez-Puertas et al. 1998). 
Imunisasi babi dengan kedua protein tetapi dalam 
bentuk fusi p54/p30 yang diekspresikan oleh 
Baculovirus bahkan memberikan kekebalan protektif 
lebif tinggi tetapi belum memuaskan. Ketika ditantang 
dengan virus ASF, babi bertahan dari kematian, gejala 

klinis yang lebih ringan dan kemunculannya beberapa 
hari lebih lambat dan titer viremia yang jauh lebih 
rendah sekitar 2 log dibandingkan dengan babi kontrol 
yang tidak divaksin (Barderas et al. 2001).  

Protein virus ASF yang juga banyak mendapat 
perhatian adalah CD2v, yang merupakan glikoprotein 
transmembran tipe 2 yang disandi oleh gen EP402R.  
Protein ini merupakan salah satu protein ASF yang 
paling variabel, tidak vital untuk replikasi virus tetapi 
sangat penting dalam patogenesis dan imunogenesis 
virus (Jia et al. 2017). Protein ini terdiri beberapa 
bagian: bagian signal peptide, bagian ekstraseluler, 
bagian transmembran dan bagian sitoplasmik. Bagian 
ekstraseluler terdiri dari dua domain dan memiliki 
kesamaan dengan protein surface adhesion receptor 
CD2 sel T limfosit sehingga dinamai CD2v. Protein 
CD2v diekspresikan pada stadium akhir infeksi, 
sebagian dideposit pada membran sel yang terinfeksi, 
sehingga menyebabkan sel tersebut mampu membentuk 
rosette denga eritrosit, fenomena yang dikenal sebagai 
haemadsorption. Bagian sitoplasmik CD2v yang 
memiliki panjang 150 asam amino tidak memiliki 
kesamaan struktur dengan bagian sitoplasmik protein 
CD2. Bagian sitoplasmik CD2v dapat berikatan dengan 
protein SH37P yang berperan dalam trafficing dan 
signal transduction pada makrofag sebagai akibatnya 
signal dari makrofag ke limfosit terganggu sehingga 
terjadi gangguan respons imun (Dixon et al. 2004). 

Selain dideposit pada membran sel yang 
terinfeksi, protein juga di paking pada  selaput terluar 
(outer envelope) virion. Oleh karena protein CD2v 
inilah, virion dapat melekat pada permukaan eritrosit 
sehingga virus disebarkan darah ke seluruh tubuh. Oleh 
karena berperan dalam penyebaran virus, protein CD2v 
berperan sebagai virulent enhancement atau 
meningkatkan virulen. Klasifikasi serologis virus ASF 
berdasarkan haemadsorption inhibition (HAI) sangat 
bermanfaat karena proteksi imun pada virus ASF 
bersifat HAI- serotype specific artinya  babi yang 
sembuh dari infeksi atau diimunisasi  dengan virus 
ASF hanya kebal terhadap tantangan virus dengan HAI 
yang sama (Burmakina et al. 2016; Malogolovkin et al. 
2015). Fakta ini menyebabkan perhatian pada CD2v 
dalam hubungannya dengan pengembangan vaksin 
sangat besar. Ruiz-Gonzalvo et al. (1996) 
membuktikan bahwa babi yang diimunisasi dengan 
protein CD2v berupa rekombinan baculovirus memiliki 
kekebalan yang cukup tangguh. Ketika ditantang 
dengan virus ASF dosis letal, babi hanya menunjukkan 
gejala klinis yang ringan (Ruiz-Gonzalvo et al. 1996). 
Penelitian sebelumnya menggunakan semipurified 
CD2e, diisolasi dari partikel virus menunjukkan 
kekebalan protektif yang lebih rendah, kendati sebagian 
bertahan dari kematian ketika ditantang dengan virus 
ASF (Ruiz-Gonzalvo & Coll 1993). Selain CD2v, 
protein virus ASF yang  juga terlibat dalam proses 
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haemadsorption adalah protein C-type lectin  atau 
pEP153R. Seperti CD2v, lectin ini juga tidak esensial 
untuk replikasi virus tetapi diperlukan virus untuk 
immune evasion dengan cara menghambat apoptosis 
(Malogolovkin et al. 2015). Pemanfaatan protein ini 
untuk vaksin kelihatannya belum dilakukan. 

Protein virus ASF yang dianggap berperan 
mengenali reseptornya pada sel hospes adalah protein 
P12 yang terletak pada lapisan partikel virus paling luar 
(Carrascosa et al. 1993). Protein p12, baik dalam 
bentuk rekombinan dengan sistem Baculovirus atau 
diisolasi langsung dari virion mampu menghambat 
perlekatan virus dengan sel makrofag (Carrascosa et al. 
1991&1995). Akan tetapi, babi yang diimunisasi 
dengan protein tersebut sama sekali tidak terlindungi 
ketika ditantang dengan virus ASF (Carrascosa et al. 
1995). Bahkan spesifik antibodi monoklonal terhadap 
p12 juga tidak memiliki kemampuan netralisasi 
(Carrascosa et al. 1991). 

Protein p22 merupakan protein membran, disandi 
oleh gen KP177R dan terletak pada outer envelope. 
Mengingat protein p22 terdapat pada permukaan virion 
dan diekspresikan pada stadium awal infeksi maka 
protein ini diduga dapat dijadikan sebagai komponen 
vaksin (Camacho & Vinuela 1991). Akan tetapi ketika 
babi diimunisasi dengan protein p22, bahkan dalam 
bentuk koktail dengan protein p30, p54 dan p72, tidak 
menginduksi kekebalan protektif (Neilan et al. 2004). 

Reseptor binding dan Immune Evasion Proteins- 
ASFV menginfeksi dan bereplikasi pada sel myeloid 
(monosit, macrofage dan antigen presenting cell). Sel-
sel ini memainkan peran yang sangat vital dalam 
respons imun baik humoral ataupun seluler. Infeksi 
ASFV menghambat fungsi makrofag seperti 
fagositosis, kemotaksis dan sintesa reactive  oxygen 
spesies, tetapi tidak menghambat ekspresi reseptor Fc 
dan aktivitas ADCC (antibody dependant cellular 
cytotoxicity) (Martins et al. 1987). Makrofag 
merupakan kelompok sel yang sangat beragam lokasi, 
aktivitas, dan responsnya terhadap infeksi virus ASF. 
Perbedaan ini terlihat dengan jelas dengan alveolar 
makrofag (AM) yang terdapat pada permukaan 
alveolus paru-paru dan pulmonary intravascular 
macrophage (PIM). Infeksi pada PIM menstimulasi 
sekresi IL-1 dan TNF-α yang selanjutnya menimbulkan 
akumulasi sel netrofil, mikrothrombi, kebocoran 
pembuluh darah yang berakibat edema dan perdarahan 
(Carrasco et al. 2002). Respons yang sama tidak terjadi 
pada alveolar makrofag. Respons yang serupa dengan 
PIM juga terjadi pada makrofag limpa dan 
limfoglandula babi yang diinfeksi dengan ASFV 
virulen, bahkan peningkatan IL-1α, IL-1β, IL-6 dan 
TNFα bukan saja terdeteksi pada makrofag pada organ 
tersebut tetapi juga pada darah atau serum. Kerusakan 
patologis dan gejala klinis diawali oleh peningkatan 
sitokin tersebut (Salguero et al. 2002). 

Mengingat replikasi ASFV pada sel monosit dan 
makrofag merupakan langkah awal terjadinya penyakit, 
penyakit tentunya tidak terjadi apabila replikasi ASFV 
pada sel ini dapat dicegah, misalnya dengan vaksinasi. 
Beberapa protein ASFV yang memainkan peran vital 
dalam infeksi atau replikasi ASFV telah diidentifikasi. 
Virus ASF memasuki sel makrofag dengan cara 
endositosis yang dimediasi oleh reseptor (receptor-
mediated endocytosis) (Sanchez et al. 2017). Reseptor 
virus pada makrofag belum banyak diketahui tetapi 
protein virus ASF yang mengenali reseptor telah 
diketahui, diantaranya protein p12. Rekombinan p12 
yang fungsional dan antibodi monoklonal terhadap p12 
telah dihasilkan untuk meyakinkan kemungkinan 
penggunaan p12 sebagai vaksin yang efektif. 
Rekombinan p12 yang dihasilkan dapat berikatan 
dengan reseptor sehingga menghambat infeksi sel oleh 
ASFV. Akan tetapi, antibodi spesifik terhadap p12 baik 
yang terbentuk pada infeksi alami maupun dihasilkan 
dengan imunisasi dengan rekombinan p12 tidak 
mampu menghambat infeksi (Angulo et al. 1993; 
Carrascosa et al. 1995). Fenomena seperti ini tidak 
lazim pada kebanyakan penyakit viral. Vaksin yang 
mengandung protein pengikat reseptor (receptor 
binding protein) seperti hemaglutinin pada virus 
influenza, spike protein pada virus penyebab SARS, 
MERS, SARS CoV-2 menginduksi neutralisasi 
antibodi, dan netralisasi antibodi tersebut dapat 
memberi perlindungan terhadap infeksi (Huang et al. 
2020; Jeong et al. 2021). 

Immune evasion atau kemampuan menghindari 
sistem imun hospes pada virus ASF juga sangat 
canggih. Banyak protein virus berperan dalam immune 
evasion yang telah diidentifikasi. Teknik ekspresi 
diferensial gen pada sel makrofag babi yang diinfeksi 
virus ASF berhasil mengidentifikasi 5 kelompok gen/ 
protein ASFV yang berperan dalam immune evasion 
tersebut (Zhu et al. 2019). Kelompok pertama adalah 
protein yang berperan menghambat pemrosesan dan 
penyajian antigen MHC II, kelompok kedua berfungsi 
menghindarkan sel efektor CD8+ T dan neutrofil 
melalui penurunan ekspresi chemokine. kelompok 
ketiga berfungsi menekan aktivasi makrofag M1, 
Protein kelompok ke 4 berfungsi menginduksi sitokin 
yang dapat menghambat sistem imun (suppressive 
cytokines) dan kelompok kelima adalah protein yang 
menghambat proses autofagi dan apoptosis makrofag. 
Pemanfaatan keseluruhan protein immue evasion 
sebagai komponen vaksin subunit belum dilakukan. 
Salah satu kendala dalam pemanfaatannya sebagai 
vaksin adalah karena jumlahnya sangat banyak. 
Tidaklah fisibel semua protein dijadikan vaksin, dan 
kalau hanya sebagian yang digunakan sebagai vaksin,  
dikhawatirkan tidak akan efektif karena fungsinya akan 
digantikan oleh protein yang lain. 
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Sitokin (TNF-α) yang dihasilkan oleh sel yang 
terinfeksi virus ASF menyebabkan apotosis bukan saja 
pada sel makrofag yang terinfeksi tetapi juga non-
infected limfosit yang memainkan peran utama dalam 
pembentukan adaptive immunity (Gomez del Moral et 
al., 1999; Ramiro-Ibanez et al. 1996; Salguero et al. 
2005). Pada stadium awal infeksi, apoptosis dihambat; 
dan penghambatan ini merupakan mekanisme untuk 
memberi kesempatan ASFV bereplikasi, virus progeni 
menonjol pada permukaan sel (progeny budding) dan 
tersebar (release). Sejumlah protein ASFV yang 
diekspresikan pada stadium awal infeksi yang berperan 
menghambat apoptosis telah diidentifikasi, antara lain: 
Bcl2 homolog (produk gen A179L), apoptosis 
Inhibitor protein (IAP) (produk gen A224L) dan 
protein hemadsorption (produk gen EP153R) (Afonso 
et al. 1996; Chacon et al. 1995; Hurtado et al. 2004). 
Selain itu, multigene family (MGF) 360 dan 530 
sepanjang 11 kbp (kilobase pairs) pada ujung kiri 
genom juga berfungsi menghambat apoptosis sel yang 
terinfeksi. Multigene family 360 dan 530 dapat hilang 
karena pasase virus ASF berulang pada kultur sel tetapi 
kehilangan tidak mengganggu replikasi virus. Hal ini 
berarti bahwa MGF 360 dan 530 tidak vital bagi virus 
ASF. Akan tetapi isolat yang kehilangan MGF tersebut 
membunuh makrofag sangat cepat, bahkan saking 
cepatnya sebagian makfrofag mati sebelum proses 
replikasi selesai (Zsak et al. 2001). 

VAKSIN SUBUNIT DNA 

Peran antibodi dalam proteksi pada ASF tidak 
diragukan, namun seperti diuraikan diatas, antibodi saja 
tidak memberikan proteksi yang utuh. proteksi yang 
utuh membutuhkan sel sitotoksik. Babi yang 
diimunisasi dengan virus ASF avirulen memiliki 
kekebalan yang utuh sehingga resisten ketika ditantang 
dengan virus ASF. Resistensi tersebut hilang ketika 
sebelum ditantang sel limfosit CD8+ T dihilangkan 
(Oura et al. 2005). Kelemahan utama vaksin in-aktif 
atau vaksin subunit protein adalah ketidak-
mampuannya menginduksi respons imun seluler. 

Vaksin sub unit DNA yang mengandung gen yang 
menyandi protein virus ASF mampu menginduksi 
antibody- dan cell-mediated immunities. Setelah masuk 
ke dalam sel, vaksin DNA ditranslasi menjadi protein, 
sebagian dari protein mengalami proses fragmentasi 
lalu diekspresikan pada permukaan sel bersama 
molekul MHC-I untuk mengiduksi cell-mediated 
immune response yakni cytolytic T lymphocytes dan T-
helper cells. Sebagian dari protein yang disandi vaksin 
DNA disekresi keluar sel lalu diambil oleh antigen 
presenting cells kemudian didegradasi menjadi peptida 
dan disajikan pada permukaan sel oleh molekul MHC-
II yang selanjutnya menstimulasi sel B untuk 
mensintesis antibodi (Liu 2003). 

Pengembangan vaksin DNA untuk ASF sudah 
dilakukan namun sampai saat ini belum memberikan 
hasil seperti yang diharapkan. Babi yang diimunisasi 
dengan plasmid yang mengadung gen untuk protein 
p30 dan p54 tidak mampu mengiduksi  antibodi. 
Antibodi spesifik baru terbentuk bila ke dalam plasmid 
tersebut ditambahkan  gen untuk protein ekstraseluler 
CD2v. Sekalipun demikian, babi yang memiliki 
antibodi tersebut semuanya mati ketika ditantang 
dengan virus ASF (Argilaguet et al. 2011). 
Penambahan gen ubiquitin ke dalam construct, 
sehingga terekspresikan sebagai fusi protein ubiquitin-
CD2v-p30 -p54 mampu meningkatkan imun seluler 
terutama sel limfosit T CD8+ tetapi antibodi spesifik 
tidak terbentuk. Ketika babi yang telah diimunisasi 
tersebut ditantang dengan virus ASF, hanya sebagian (2 
dari 6 ekor) bertahan dari kematian (Argilaguet et al. 
2012). Tingkat proteksi yang lebih tinggi kemungkinan 
dapat diperoleh seandainya vaksinasi mampu 
menginduksi neutralizing specific antibodi beserta 
kekebalan seluler, terutama limfosit T CD8+ spesifik.  

Vaksin DNA yang mampu menginduksi respons 
antibodi dan seluler yang sesuai belum ditemukan. 
Sunwoo et al. (2019) memformulasi suatu vaksin 
koktail yang mengandung plasmid DNA yang 
mengandung gen fusi protein CD2v-p72-p32-17 dan 
rekombinan protein p15, p35, p54 dan p13. Ketika babi 
diimunisasi 3 kali dengan vaksin koktail tersebut, 
antibodi spesifik terhadap rekombinan protein dan 
spesifik sel imun memang terbentuk tetapi tidak 
protektif. Ketika babi ditantang dengan virus ASF, 
penyakit parah timbul bahkan lebih parah dibandingkan 
dengan babi kontrol yang tidak divaksin.  Penyebab 
infeksi lebih parah pada babi yang divaksin adalah 
karena antibodi yang terbentuk tidak seperti yang 
diharapkan tetapi sebaliknya meningkatkan infeksi atau 
antibody dependant enhancemet (ADE) (Sunwoo et al. 
2019). 

VAKSIN AKTIF ATENUASI ALAMI 

Ciri penyakit ketika virus ASF mewabah di suatu 
daerah atau negara yang baru adalah perakut atau akut 
dengan mortalitas yang sangat tinggi, dan virus 
penyebabnya mempunyai virulensi yang tinggi. Setelah 
beberapa tahun mewabah, virus mengalami mutasi 
sehingga timbul populasi virus ASF yang virulensinya 
rendah. Virus dengan virulensi yang menurun tersebut 
menimbulkan penyakit yang ringan, kronis atau bahkan 
subklinis. Virus strain NH/P68 (NHV) diisolasi dari 
babi yang menderita ASF kronis di Portugal tahun 
1968, yakni 8 tahun setelah penyakit pertama muncul 
(Leitao et al. 2001). Virus strain NHV memiliki 
virulensi yang sangat rendah dan hanya menimbulkan 
penyakit yang sangat ringan ketika diinokulasi kepada 
babi yang sehat. Babi yang diinfeksi dengan strain 
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NHS menginduksi respons antibodi dan seluler yang 
spesifik yang mampu memberikan perlindungan yang 
relatif utuh ketika babi ditantang dengan virus ASF 
virulen dosis letal (Portugal et al. 2015). 

Selain dari babi penderita ASF kronis, virus ASF 
avirulen juga bisa diisolasi dari caplak babi. Boinas et 
al. (2004) mengisolasi sejumlah isolat virus ASF dari 
caplak babi, Ornitodorus erraticus, yang 
dikelompokkan menjadi kelompok yang memiliki 
aktivitas haemadsopsi (HAD) dan yang tidak (non 
HAD). Virus yang non HAD tersebut ternyata memiliki 
virulensi yang sangat rendah. Babi yang diinokulasi 
dengan virus non HAD tersebut, strain OUR83/3, tidak 
menimbulkan penyakit tetapi membentuk kekebalan 
yang relatif lengkap (Boinas et al. 2004). Analisis 
genom virus strain OUR83/3 mengungkapkan adanya 
delesi sepanjang 8-10 kb pada MGF 360 dan mutasi 
pada gen yang menyandi CD2v dan C-type lectin 
protein (Chapman et al. 2008).  

Low atau avirulent virus ASF genotype II juga 
telah diisolasi dari babi hutan buruan di Latvia tahun 
2017, yakni sekitar 10 tahun sejak introduksi ASF 
genotype II di daratan Eropa. Isolat virus avirulen yang 
diberi nama Lv17/WB/Rie1 juga tidak memiliki 
aktivitas hemadsorption. Hasil sekuens genom 
menunjukkan delesi single nucleotide pada gen 
EP402R yang menyandi protein CD2v. Delesi tersebut 
menyebabkan frame shift sehingga sel yang terinfeksi 
virus Lv17/WB/Rie1 hanya mengekspresikan non-
functional, truncated CD2v protein. Babi yang 
diinokulasi dengan strain Lv17/WB/Rie1 tersebut 
menimbulkan gejala klinis yang ringan atau bahkan 
tidak terlihat gejala pada sebagian yang lain. Setelah 
terinfeksi oleh strain Lv17/WB/Rie1, babi memiliki 
kekebalan atau resistensi penuh terhadap virus yang 
virulen, terbukti dari hasil uji tantang dengan isolat 
virulen (HAD Latvian) (Gallardo et al. 2019).  

VAKSIN ATENUASI PASASE BERULANG 

Sel tropisme virus ASF secara alami sangat sempit 
yakni sel monosit dan sel makrofag babi tetapi virus 
tersebut dapat diadaptasikan untuk bereplikasi pada sel 
lain dan berakibat perubahan genotip dan fenotip 
seperti penurunan virulensi. Virus ASF strain E75 
berkurang virulensinya setelah 40 kali pasase pada sel 
CV1 (green monkey kidney fibroblast). Strain mutan 
yang diperoleh, E75CV1, hanya menimbulkan penyakit 
ringan ketika diinokulasikan pada babi, dan babi yang 
sembuh dari infeksi mutan ini memiliki resistensi 
terhadap virus virulen homolog strain E75, tetapi tidak 
resisten terhadap strain heterolog BA71 (Lacasta et al. 
2015). Pasase berulang pada sel tersebut dapat 
menghilangkan tropisme virus pada sel makrofag babi, 
dan bila tropisme tersebut hilang maka virulensi virus 
juga hilang. Teknik pasase berulang ini sederhana dan 

telah digunakan untuk tujuan menemukan biang vaksin 
aktif ASF. Rodriguez et al. (2015) mem pasase 
berulang virus ASF virulen strain BA71 pada sel CV1 
dan memperoleh strain baru BA71V yang tidak lagi 
virulen setelah pasase ke 36. Akan tetapi strain virus 
yang baru tersebut sama sekali tidak memiliki 
kemampuan menginduksi kekebalan protektif pada 
babi sekalipun terhadap virus tetua yakni strain BA71. 
Hasil seperti ini tidak diduga karena perubahan genom 
yang menyebabkan kehilangan virulensi virus tersebut 
sangat sedikit (Rodriguez et al. 2015). Atenuasi 
berulang virus virulen strain Georgia pada sel Vero 
menyebabkan kehilangan virulensinya pada pasase 
yang lebih tinggi yakni pasase ke-110. Virus yang 
sudah di atenuasi ini juga tidak mampu menginduksi 
kekebalan protektif pada babi (Krug et al. 2015). 
Analisis keseluruhan genom virus yang atenuasi ini 
berbeda dengan sebelumnya (Rodriguez et al. 2015). 
Atenuasi pada virus strain Georgia menyebabkan 
delesi yang signifikan secara bertahap dan terakumulasi 
di tempat tertentu pada ujung variabel kanan dan kiri 
genom. Atenuasi berulang juga menyebabkan mutasi 
berupa substitusi asam amino dan frameshift pada 
beberapa gen (Krug et al. 2015).  

Vaksin ASF asal atenuasi pasase berulang telah 
diapikasikan pada peternakan babi di Portugal dan 
Spanyol tahun 1960 an. Hasil vaksinasi tidak seperti 
diharapkan karena vaksin aktif sekalipun dalam 
percobaan di laboratorium tidak virulen masih 
menimbulkan penyakit ketika diaplikasikan di 
peternakan. Sebanyak 7% dari babi yang divaksin 
menderita sakit dengan gejala pneumonia, gangguan 
gerak dan ulcerasi kulit (Munoz-Perez et al. 2021). 
Kejadian ini menyebabkan penghentian penggunaan 
vaksin atenuasi pasase berulang. 

VAKSIN ATENUASI DELESI GEN 

Persoalan utama yang dihadapi dalam penggunaan 
vaksin aktif atenuasi alami atau pasase berulang adalah 
masih sering menjadi virulen ketika diaplikasikan di 
lapangan atau kehilangan kemampuannya menginduksi 
kekebalan protektif bila dipasase berlebihan. Harapan 
untuk dapat mengatasi persoalan diatas timbul dengan 
berkembangnya teknik molekuler yang mampu 
mendelesi gen secara presisi. 

Pengetahuan tentang segmen genom yang harus 
didelesi untuk menghilangkan virulensi virus ASF telah 
banyak diketahui. Hasil komparasi genom virus virulen 
dengan yang avirulen, baik yang natural maupun yang 
diperoleh melalui pasase berulang, mengungkapkan 
bahwa terjadi delesi segmen genom pada virus yang 
avirulen. Segmen genom yang terdelesi beragam tetapi 
pada umumnya terjadi pada bagian genom variabel 
terutama pada kelompok MGF. Segmen tersebut 
mempunyai peran dalam patogenitas atau immune 
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evasion (Rodriguez et al. 2015). Atenuasi virus dengan 
cara mendelesi gen yang bertanggung jawab terhadap 
patogenitas menggunakan teknologi molekuler 
memberikan harapan, terlebih dengan tersedianya 
teknik molekuler yang lebih efisien untuk gen delesi. 
Berbeda dengan teknik pasase berulang, teknik 
molekuler mendelesi gen secara terarah dan spesifik. 

Teknik rekombinasi homolog atau teknik 
CRISPR/cas 9 adalah teknik molekuler yang telah 
dipakai untuk delesi gen pada virus ASF. Neilan et al 
berhasil mendelesi gen atau ORF 4CL dengan teknik 
rekombinasi homolog (Neilan et al. 1997). Awalnya 
produk ORF 4CL diduga berperan sebagai inhibitor 
apoptosis sehingga bila gen ini didelesi virus 
kehilangan virulensinya dan dapat dijadikan sebagai 
vaksin aktif. Akan tetapi, dugaan tersebut meleset 
karena virus yang telah kehilangan ORF 4CL tidak 
berubah kemampuanya dibandingkan dengan virus 
asalnya dalam menginduksi apaptosis pada sel 
makrofag dan virulensinya pada babi. Dugaan ini 
didasarkan pada fakta bahwa ORF 4CL mengandung 
motif BIR (baculovirus inhibitor of apoptosis motif). 

Gen 8DR yang menyandi protein CD2v juga telah 
berhasil di delesi menggunakan teknik rekombinasi 
homolog pada virus ASF ganas strain Malawi Lil-20/1 
(Borca et al. 1998). Teknik ini menghasilkan delesi 
hanya pada gen 8DR dan tidak menimbulkan mutasi 
pada genom bagian lain. Ketika mutan ASF-∆8DR  
diinokulasi pada babi replikasinya menurun secara 
signifikan yang ditandai dengan penurunan titer virus 
sampai 10.000 kali pada darah dan 1000 kali pada 
limfoglandula. Akan tetapi virus mutan ASF -∆8DR ini 
masih ganas, patogenitasnya masih sama dengan strain 
induk Malawi Lil-20/1, sehingga tidak memungkinkan 
digunakan sebagai vaksin. 

Gen NL-S yang diduga berperan sebagai host 
range gen juga telah didelesi pada virus ASF strain E-
70 (Zsak et al. 1996). Sesuai dengan dugaan, delesi gen 
NL-S tidak menimbulkan gangguan replikasi virus 
pada sel makrofag. Virulensi virus mutan jauh menurun 
sehingga inokulasi pada babi tidak menimbukan 
kematian, gejala klinis yang nampak hanya demam 
ringan, dan viremia muncul lebih lambat dengan titer 
berkurang sampai 1000 kali. Babi yang sebelumnya 
diinukolasi dengan mutan virus ASF∆NL-S bertahan 
terhadap infeksi tantang dengan virus induk (E-70) 
dosis letal. Tepat disebelah atas gen NL-S terdapat gen 
UK yang berperan dalam virulensi virus dan tidak 
esensial untuk replikasi virus. Delesi gen UK pada 
virus ASF strain E70, mutan E70∆UK, tidak 
menyebabkan gangguan replikasi pada biakan sel 
makrofag tetapi ketika diinokulasikan pada babi terjadi 
penurunan titer viremia 300 – 1000 kali dibandingkan 
dengan virus induknya strain E70. Inokulasi virus 
mutan pada babi tidak menimbulkan kematian tetapi 
demam dan gejala klinis, sekalipun jauh lebih ringan, 

masih muncul. Setelah sembuh, reinfeksi dengan virus 
induk strain E70 tidak menimbulkan penyakit (Zsak et 
al. 1998). 

Teknik rekombinasi homolog juga telah 
digunakan untuk mendelesi gen thymidine kinase virus 
ASF strain Malawi Lil-20/1 dan strain Haiti (Moore et 
al. 1998). Oleh karena produk gen ini berperan dalam 
sintesis DNA virus, maka delesi gen, seperti diduga, 
mengganggu replikasi virus pada sel makrofag. 
Virulensi virus mutan jauh menurun dibandingkan 
dengan virus induk tetapi masih mampu menimbulkan 
demam dan viremia bahkan kematian pada beberapa 
babi. 

Gen 9GL (B119L) virus ASF juga berhasil 
didelesi dengan cara rekombinasi homolog antara gen 
9GL virus ASF strain Malawi Lil-20/1 dengan sebuah 
vektor transfer rekombinasi yang mengandung insert 
gen reporter β-glucoronidase pada sel makrofag babi 
(Lewis et al. 2000). Gen 9GL yang menyandi protein 
nonstruktural p14 yang berperan dalam fosforilasi 
oksidatif sangat conserved pada isolat virus ASF. 
Delesi gen ini menyebabkan gangguan yang sangat 
besar pada maturasi virus pada sel makrofag sehingga 
kehilangan virulensinya. Inokulasi virus mutan 
ASF∆9GL pada babi hanya menyebabkan demam 
ringan pada beberapa babi. Babi yang pernah terinfeksi 
dengan virus mutan ASF∆9G tidak menunjukkan 
gejala sakit ketika ditantang dengan virus induk 
Malawi Lil-20/1 dosis letal. Sekalipun gen Gen 9GL 
(B119L) sangat conserved, dampak dari delesi gen 
tersebut tidak. O’Donnell et al. (2015b) mendelesi gen 
9GL pada virus ASF strain Georgia dengan cara yang 
sama seperti diuraikan diatas pada strain Malawi Lil-
20/1 menghasilkan mutan yang masih virulen sekalipun 
mengalami gangguan pertumbuhan pada sel makrofag 
dan patogenitasnya berkurang pada dosis rendah 
(O'Donnell et al. 2015b). 

Delesi gen untuk mendapatkan mutan virus ASF 
yang nonvirulen tapi menginduksi kekebalan protektif 
pada virus ASF genotipe 2 kelihatannya jauh lebih sulit 
dibandingkan dengan genotipe 1 (Tabel 1 dan 2). Pada 
genotipe II strain Georgia, atenuasi mutan ASF∆9GL 
mejadi komplit hanya setelah gen UK juga turut dilesi. 
Delesi kedua gen dilakukan dengan teknik rekombinan 
homolog secara sekuensial. Sepanjang 173 nucleotida 
gen 9GL didelesi dan digantikan dengan gen β-
glucuronidase plus promoter p72, dan 255 nucleotida 
gen UK didelesi dan disubstitusi dengan gen protein 
mCherry plus promoter p72 (O'Donnell et al. 2016). 
Mutan yang diperoleh, ASFVG∆9GL-∆UK, tidak 
menimbulkan penyakit ketika diinokulasi pada babi 
sekalipun dengan dosis yang tinggi, yakni 106 HAD50. 
Imunisasi babi dengan dosis 104 HAD50 memberikan 
perlindungan yang utuh setelah 14 hari pasca 
imunisasi.  
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Tabel 1. Dampak delesi gen pada genom virus African swine fever genotipe I terhadap virulensi dan kemampuan menginduksi 
kekebalan protektif pada babi 

Gen yang didelesi Strain/ Isolat virus ASF Virulensi atau patogenitas 
mutan Proteksi Referensi 

8DR Malawi Lil-20/1 masih virulen tidak ada data Borca et al. 1998 

NL E-70 ringan berupa demam 
ringan dan viremia  hampir komplit Zsak et al. 1996 

NL Malawi Lil-20/1 masih virulen tidak ada data Afonso et al. 1998 
NL Pretoriuskop/96/4  masih virulen tidak ada data Afonso et al. 1998 

UK E-70 ringan berupa demam 
ringan dan viremia  hampir komplit Zsak et al. 1998 

TK (A240L)  Malawi Lil-20/1 dan 
strain Haiti 

ringan berupa demam 
ringan, viremia, mortalitas 

rendah  
hampir komplit Moore et al. 1998 

9GL (B119L) Malawi Lil-20/1 atenuasi hampir komplit hampir komplit Lewis et al. 2000 

MGF360 dan 505  Benin 97/1  
ringan berupa demam 

ringan, viremia, mortalitas 
rendah  

hampir komplit Sanchez-Cordon et al. 
2018 

DP148R Benin 97/1 attenuated hampir komplit Reis et al. 2017 
CD2v (EP402R) BA71  attenuated hampir komplit Monteagudo et al. 2017 
DP71L (NL) & 
DP96GR (UK) 

virulensi rendah 
OUR T88/3 tidak virulen proteksi hilang Abrams et al. 2013 

Tabel 2. Dampak delesi gen pada genom virus African swine fever genotipe II terhadap virulensi dan kemampuan menginduksi 
kekebalan protektif pada babi 

Gen yang didelesi Strain/isolat virus 
ASF 

Virulensi atau 
patogenitas mutan Proteksi Referensi 

TK (A240L)  Georgia patogenik ringan tidak protektif Sanford et al. 2016 
9GL (B119L) Georgia patogenik ringan protektif O'Donnell et al. 2015b 
9GL & UK Georgia patogenik ringan komplit O'Donnell et al. 2016 
DP96GR (UK) Georgia Virulen tidak ada data Ramirez-Medina et al. 2019 

DP71L (NL) Georgia bervariasi (tidak 
virulen -virulen) tidak ada data Ramirez-Medina et al. 2019 

C962R  Georgia virulen tidak ada data Ramirez-Medina et al. 2020 
MGF530 (1R, 2R, 3R); 
MGF360 (12L, 13L, 14L)  Georgia tidak virulen komplit O'Donnell et al. 2015a 

DP148R Pig/Heilongjiang/
2018 virulen tidak ada data Chen et al. 2020 

CD2v Pig/Heilongjiang/
2018 

virulensinya sedikit 
berkurang tidak ada data Chen et al. 2020 

CD2v + UK Pig/Heilongjiang/
2018 

virulensinya sedikit 
berkurang tidak ada data Chen et al. 2020 

9GL& UK,  Pig/Heilongjiang/
2018 attenuated tidak terproteksi Chen et al. 2020 

MGF530 (1R, 2R, 3R); 
MGF360 (12L, 13L, 14L) 

Pig/Heilongjiang/
2018 attenuated 

terproteksi tetapi 
mutan bisa 

berbalik menjadi 
virulen 

Chen et al. 2020 

MGF530 (1R, 2R, 3R); 
MGF360 (12L, 13L, 14L) 
CD2v 

Pig/Heilongjiang/
2018 tidak virulen 

terproteksi dan 
mutan stabil  tidak 

virulen 
Chen et al. 2020 
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Babi yang diinokulasi dengan ASFVG∆9GL-∆UK 
membentuk antibodi spesifik yang titernya berkorelasi 
dengan derajat kekebalan. Tambahan delesi gen NL 
(DP71L) pada mutan ASFVG∆9GL-∆UK ini 
menyebabkan kemampuan bereplikasi mutan ini 
(ASFVG∆9GL-∆UK-∆NL) 100 kali lebih rendah 
dibandingkan virus induknya ASFVG∆9GL-∆UK atau 
1000 kali lebih rendah dibanding virus neneknya, 
strain Georgia (Ramirez-Medina et al. 2019). Inokulasi 
mutan delesi triple gen pada babi tidak menimbulkan 
penyakit dan hanya dengan titer viremia yang sangat 
rendah, dan sebagai konsekuensinya antibodi yang 
terbentuk juga rendah. Akibatnya, babi yang 
diimunisasi dengan ASFVG∆9GL-∆UK-∆NL tidak 
memiliki kekebalan terhadap infeksi tantang dengan 
virus ASF strain Georgia (ASFV-G). 

Hasil yang sama tidak diperoleh ketika dilakukan 
pada virus ASF isolat China Pig/Heilongjiang/2018 
sekalipun isolat ini masih satu klaster dengan strain 
Georgia. Mutan yang tidak virulen dan mampu 
menginduksi kekebalan protektif pada pada genom 
isoolat Pig/Heilongjiang/2018 baru terjadi setelah 
dilakukan delesi pada 7 gen, MGF530 (1R, 2R, 3R); 
MGF360 (12L, 13L, 14L) CD2v. Ketujuh gen tersebut 
harus didelesi karena bila delesi hanya pada 6 gen, 
yakni tanpa delesi gen CD2v, mutan yang terbentuk 
tidak stabil karena dapat berbalik menjadi virulen 
(Chen et al. 2020). Hasil uji lapangan menunjukkan 
bahwa vaksin mutan delesi 7 gen tersebut stabil dan 
tidak ada kecenderungan untuk berbalik menjadi 
virulen. Oleh karena itu, mutan delesi 7 gen tersebut 
diharapkan dapat dijadikan vaksin dan digunakan 
secara meluas. Uji lapang yang lebih luas, melibatkan 
berbagai negara masih perlu dilakukan sebelum vaksin 
diproduksi secara komersial. 

KESIMPULAN 

Penyakit African swine fever (AFS) telah 
menyebar di Indonesia dan negara tetangga. Penerapan 
biosekuriti dan stamping out yang ketat merupakan 
keharusan karena virus dapat bertahan lama sekalipun 
dalam lingkungan yang ekstrim. Cara ini tidak 
mungkin diterapkan di Indonesia. Oleh karena itu 
ketersediaan vaksin untuk menanggulangi penyakit 
sangat dibutuhkan. Virus ASF sangat kompleks dan 
mempunyai cara yang ampuh melumpuhkan sistem 
imunitas. Berbagai format vaksin in-aktif, vaksin 
subunit protein, vaksin subunit DNA, vaksin aktif 
atenuasi alami atau pasase berulang telah 
dikembangkan sejak penyakit ASF ditemukan namun 
tidak ada satupun yang efektif. Vaksin aktif berupa 
virus ASF yang diatenuasi dengan delesi tujuh gen 
pengendali virulensi dan immune evasion memberi 
harapan namun ketersediaannya masih menunggu 
pengujian keamanan yang cukup panjang. 
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ABSTRACT 

Campylobacter jejuni and C. coli are contaminants of broiler skin, and in unauthorized numbers cause campylobacteriosis 
in consumers where symptoms range from gastrointestinal to life-threatening. The number of chicken bacteria and their genetic 
diversity depend on the growing conditions, and the presence of antibiotic resistance genes is the result of irrational use of 
antibiotics. The purpose of this paper is to point out the importance of reducing the contamination of Campylobacter spp. in 
broiler production as well as the importance of the rational use of antibiotics in the production of broilers with a contribution to 
the prevention of the spread of campylobacteriosis and antibiotic resistance. The incidence of campylobacteriosis can be 
prevented by the concept of Hazard Analysis Critical Control Point (HACCP) in broiler production and the use of probiotics as 
biological preservatives in broiler meat. The spread of antibiotic resistance genes can be reduced by prohibition of antibiotic use 
for   prophylaxis and only permitted for medication. 

Key words: Antibiotic resistance, chicken meat, Campylobacter spp., prevention 

ABSTRAK 

Campylobacter jejuni dan C. coli adalah kontaminan pada kulit ayam pedaging, dan dalam jumlah banyak yang tidak semestinya 
menyebabkan campylobacteriosis pada konsumen di mana gejala berkisar dari gangguan pencernaan hingga mengancam jiwa. 
Jumlah bakteri ayam dan keragaman genetiknya tergantung pada kondisi pertumbuhan, dan adanya gen resistensi antibiotik 
merupakan akibat dari penggunaan antibiotik yang tidak rasional. Tujuan dari makalah ini adalah untuk menunjukkan pentingnya 
mengurangi kontaminasi Campylobacter spp dalam produksi ayam pedaging serta pentingnya penggunaan antibiotik yang 
rasional dalam produksi ayam pedaging dengan kontribusi terhadap pencegahan penyebaran campylobacteriosis dan resistensi 
antibiotik. Kejadian campylobacteriosis dapat dicegah dengan konsep Hazard Analysis Critical Control Point (HACCP) dalam 
produksi ayam pedaging dan penggunaan probiotik sebagai pengawet biologis pada daging ayam pedaging. Penyebaran gen 
resistensi antibiotik dapat dikurangi dengan pelarangan antibiotik dalam ransum ayam untuk pencegahan dan hanya diijinkan 
untuk pengobatan.  

Kata kunci: Resistensi antibiotik, daging ayam, Campylobacter spp., pencegahan 

INTRODUCTION 

Thermophilic Campylobacter spp. (C. jejuni, C. 
coli) are microaerophilic, gram-negative bacteria, and 
zoonotic potential that cause campylobacteriosis. The 
most common causes of the disease are: C. jejuni 
(95%) and C. coli (2-5%) (Wieczorek & Osek 2013). 
Campylobacteriosis is a seasonal zoonosis, and bacteria 
most often exert their harmful effects on the epithelium 
of the intestinal and reproductive tract (Chukwu et al. 
2019). Campylobacteriosis is a leading public health 
problem in Europe, the United States, Australia, New 
Zealand, but it is also present in Africa and Asia, but 

research is scarce (Hanson et al. 2018). The first 
measure to control the spread of C. jejuni and C. coli in 
the skin of broiler carcasses is laboratory detection and 
compliance with biosecurity measures in production to 
maintain microbiological/health safety of food, provide 
safe and quality food for consumers (Furmeg et al. 
2020). Prevention includes Good Hygienic Practice 
(GHP) and Good Manufacturing Practice (GMP) in 
broiler production (Hrustemović et al. 2021b). 

There is no relevant scientific evidence that 
humans can be carriers, while warm-blooded animals 
are considered reservoirs of infection, especially 
poultry (Sheppard & Maiden 2015). Campylobacter 
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jejuni and Campylobacter coli are found in the 
digestive tract of seemingly healthy poultry, often in a 
percentage of 100%, and are also found on feathers and 
are a source of infection for humans (Laconi et al. 
2021). 

Cross-contamination, mixing roasted meat with 
raw chicken meat is a high risk factor for getting 
campylobacteriosis in consumers. Food should be 
handled with care to prevent possible food poisoning. 
Contamination of raw chicken meat largely depends on 
the processing of the slaughter (Silva et al. 2018; 
Alarjani et al. 2021). The dangers are different phases 
of primary production (fattening, slaughter and primary 
processing of chicken meat), so it is important to 
respect sanitary standards in different phases of 
primary production, "from farm to table" (Crim et al. 
2014).  

Each country should have a strategic plan and 
strict biosecurity measures to prevent contamination of 
production facilities with thermophilic Campylobacter 
spp. which is the obligation of EU member states 
(Bilska & Kowalski 2014; Facciolà et al. 2017; Ben 
Romdhane & Merle 2021). 

A review of the literature indicates that C. jejuni 
and C. coli are significant contaminants of broiler 
carcass skin, and that antibiotic resistance is a global 
public health problem (Hrustemović et al. 2021b). 
When we talk about C. jejuni and C. coli as 
contaminants of chicken meat, it is most often a 
bacterium of poultry origin (Vizzini et al. 2021). Food 
contaminants, in addition to the danger of causing 
alimentary intoxications in humans, can also mediate 
the spread of antibiotic resistance (ABR) genes to 
bacteria of human origin. Antibiotic resistance in 
isolates of C. jejuni and C. coli is present in the highest 
percentages in fluoroquinolones, macrolides and 
tetracyclines used in human and veterinary medicine, 
which indicates the importance of monitoring and 
rational use of antibiotics (Collignon & McEwen 2019; 
Premarathne et al. 2017). 

In order to reduce the growth of ABR, 
international protocols have been developed with 
recommendations for the choice of AB in the treatment 
of bacterial infections in human and veterinary 
medicine, and EU member states have banned the use 
of AB in poultry (Wernicki et al. 2017). The problem 
of the validity of international protocols is reflected in 
the possibility of changing the genetic material of 
bacteria that carry with them and the change of 
resistance. Bacteria are short-lived, grow, multiply and 
transmit genetic material to their offspring (Sheppard & 
Maiden 2015). The genetic material of bacteria is 
variable and can be changed depending on external 
influences, including the use of antibiotics. In this 
regard, the effectiveness of certain AB in the treatment 

of bacterial infections is changing (Hrustemović et al. 
2021b; Hrustemović et al. 2022). 

Antibiotic resistance can be innate (natural, 
intrinsic) and acquired. Bacterial genetic material can 
mutate as a result of bacterial defense, adaptation, 
survival in the case of certain AB, and genes can move 
through the genomes of the bacterial cell and transmit 
resistance genes. In addition to genetically determined 
bacterial resistance, there are biochemical mechanisms 
of bacterial resistance to certain AB, namely: 
enzymatic inactivation and modification, changes in 
DNA gyrase and topoisomerase IV, target modification 
(change in target enzyme), changes in ribosome 
structure, active efflux, changes in metabolic pathway, 
altering the permeability of the bacterial cell membrane 
(Hrustemović et al. 2022). 

With the uncontrolled use of AB, bacteria can 
change their hereditary material in order to survive and 
pass it on to their offspring, who become resistant to 
the once effective AB. A special danger is posed by 
microorganisms that are constantly present in the body, 
such as C. jejuni and C. coli in chickens, and the 
uncontrolled use of AB in chickens changes their 
hereditary material and becomes resistant to the AB 
used. The high risk of spreading ABR should be 
reduced by rational consumption of AB, with special 
emphasis on the limited use of AB in poultry 
(Premarathne et al 2017). 

This article describes the presence of antibiotic 
resistance in isolates of Campylobacter spp. from 
broiler chicken meat in different regions in order to 
indicate the importance of reducing the contamination 
of broilers with Campylobacter spp. in production as 
well as the importance of rational use of antibiotics in 
broiler production with contribution to the prevention 
of the spread of campylobacteriosis and antibiotic 
resistance. 

GENERAL CHARACTERISTICS OF 
CAMPYLOBACTER SPP. 

Campylobacter spp. belong to the genus 
Campylobacter. Thermophilic species are important for 
public health: Campylobacter jejuni (C. jejuni), 
Campylobacter coli (C. coli), Campylobacter fetus (C. 
fetus), Campylobacter lari (C. lari), Campylobacter 
hyointestinalis (C. hyointestinalis) and Campylobacter 
sputorum (C. sputorum) (Costa & Iraola 2019). 
Thermophilic species are found in the intestines of 
various animals. The most important reservoirs of 
infection are: poultry, domestic and wild animals, pets, 
birds, mollusks (Hansson et al. 2018; Hrustemović et 
al. 2021; Laconi et al. 2021). They show high 
sensitivity to disinfectants, acids and salts. Inactivation 
is achieved at -12°C, some species survive at -70°C. In 
general, storing chicken meat at a refrigerator 
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temperature of 4°C and a temperature of -20°C reduces 
the amount of C. jejuni and C. coli in chicken meat 
(Awadallah et al. 2014). They show sensitivity to high 
temperatures and gradual drying. The optimum 
temperature is 30-45.5°C (Chukwu et al. 2019). These 
are microaerophilic, gram-negative bacilli, seagull 
wing shapes or the letter S (Bronowski et al. 2014; 
Markey et al. 2013). They are asporogenic and motile. 
Most oxidases and catalases are positive, reduce nitrate 
to nitrite and do not break down glucose. In the 
differentiation of thermophilic species C. jejuni and C. 
coli, hydrolysis of hippurate, which is negative in C. 
coli, is performed and tested. To differentiate C. lari, a 
test is performed on nalidic acid to which isolated C. 
lari is naturally resistant (Markey et al. 2013).  

Colonies are not subject to hemolysis. They have 
a variable appearance depending on the Campylobacter 
species and the nutrient media used for cultivation. On 
Karmala agar they are flat, gray in color, moist and 
spill, while on Skirrow agar they are gray and brown. 
On modified agar with carbon-cefoperazone-
deoxycholate (mCCDA) they are small and flat, gray-
white in color, with a tendency to spill and are watery. 
Campylobacter jejuni form flat, gray, and water 
colonies, and C. coli, round, glossy, and white (Quinn 
et al. 2011; Hrustemović et al. 2021). 

Bacteria possess the ability to adhere to the 
substrate. Campylobacter species characterized by 
mobility that has a directed movement (chemotaxis) 
towards various organs through the epithelium 
(translocation) (Laconi et al. 2021). They can invade 
the epithelium (invasion), form a biofilm, release 
endotoxins and resist immunity (Quin et al. 2011; 
Bolton 2015; Kaakoush et al. 2015; Costa & Iraola 
2019). Virulence is related to the strength of the 
released endotoxin (Markey et al. 2013). 

CAMPYLOBACTERIOSIS IN ANIMALS AND 
HUMANS 

Campylobacteriosis is a very rare animal disease. 
Animals are considered reservoirs of infection (Markey 
et al. 2013). Human-to-human transmission is also 
possible in immunocompromised humans (Bronowski 
et al. 2014). The sources of infection for humans are 
quite wide, because they are ubiquitous bacteria. 
Transmission is direct through animals and indirect 
through water and food (Wieczorek & Osek 2013).  

Campylobacteriosis is caused pathogenic bacterial 
species of the genus Campylobacter, which in humans 
most often cause symptoms of acute food poisoning 
(Ruddell et al. 2020). Campylobacteriosis of humans 
belongs to the seasonal zoonoses, food poisoning 
diseases that most often occur in the warm season when 
the most favorable climatic conditions for the growth 

and development of these pathogens in food (Kaakoush 
et al. 2015; Hrustemović et al. 2022b). 

In humans, they most often cause diseases of the 
digestive tract, but various complications are possible 
in the form of hemorrhagic diarrhea, bacteremia, 
septicemia, reactive arthritis, Guillan-Barré syndrome 
with neurological consequences, autoimmune disorder 
of the peripheral nervous system where antibodies 
attack the myeloid envelope of other peripheral nerves. 
Septicemia is a rare complication with a possible fatal 
outcome (Chukwu et al. 2019). Campylobacteriosis in 
humans: a form of gastroenterocolitis, a septic form, 
subclinical, prolonged or chronic (Markey et al. 2013). 
The form of gastroenterocolitis most often occurs in 
children, as well as a septic form that can have a lethal 
outcome.  

Complications occur if bacteria enter the 
bloodstream through the intestinal wall (Bintsis 2017; 
Chukwu et al. 2019). Young children and people with 
HIV, autoimmune and neoplastic diseases are very 
susceptible to campylobacteriosis (Kalenić et al. 2013; 
Bronowski et al. 2014). Subclinical is asymptomatic 
and can be proven only by laboratory examination.  In 
the case of a prolonged form, complications may occur 
including Guillain Barre syndrome or Miller Fisher 
syndrome, with symptoms of partial or complete 
paralysis (Chukwu et al. 2019). 

EPIDEMIOLOGY OF CAMPYLOBACTERIOSIS 
IN DIFFERENT REGIONS 

Campylobacteriosis is a seasonal zoonosis that 
occurs in the spring-summer season (Chukwu et al. 
2019). Epidemiological data indicate high prevalences 
of campylobacteriosis in many regions, and it is 
considered that the prevalences are even higher, 
because many countries do not have a legal obligation 
to monitor (Kaakoush et al. 2015; Ben Romdhane & 
Merle 2021). 

Monitoring data suggest that the prevalence of 
campylobacteriosis is highest in Sweden, Denmark and 
the United States. Monitoring data are scarcer in 
Africa, Asia, and the Middle East and are not 
considered leading enteritis. In countries in Africa and 
Asia, one billion people get various intestinal infections 
each year (Sahin et al. 2012; Kaakoush et al. 2015; 
Silva et al. 2018). 

In Southeast Asia, Thailand, campylobacteriosis is 
the leading cause of diarrhea as in European countries 
and the United States (Mason et al. 2017). The 
European Food Safety Authority (EFSA) and the 
European Center for Disease Prevention and Control 
(ECDC) report that a trend of campylobacteriosis 
growth has been recorded in Europe since 2005, which 
has not been recorded in any other alimentary epidemic 
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and that campylobacteriosis is the leading alimentary 
intoxication (Table 1) (EFSA & ECDC 2009-2021). 

Many authors believe that data on the annual rate 
of campylobacteriosis are much higher than currently 
available and that control monitoring of preventive 
measures should be done in all regions /countries 
(Kaakoush et al. 2015; Ben Romdhane & Merle 2021). 

Some authors believe that lower rates of 
campylobacteriosis in third-world countries are due to 
less infection reservoirs, and less exposure while others 
believe it is humoral immunity resulting from 
childhood exposure to Campylobacter bacteria (Ben 
Romdhane & Merle 2021; Hrustemović et al. 2021b). 
As bacteria in the genus Campylobacter are 
microaerophilic and extremely sensitive to the presence 
of oxygen, the methodology used for sampling, 
isolation, and identification may yield incorrect results 
(Bronowski et al. 2014; Kaakoush et al. 2015). 

HUMAN IMMUNITY TO 
CAMPYLOBACTERIOSIS 

Host immunity is based on cellular and humoral 
immunity, as well as non-immune defense 
mechanisms. Cellular immunity in the form of T 
lymphocyte production is important in 
immunocompromised patients, patients with 
autoimmune diseases, HIV infection, and neoplastic 
diseases (Costa & Iraola 2019). In campylobacteriosis, 
the humoral immune response is significant where IgA 
immunoglobulins (acute phase), IgG, IgM play an 
important role. Overcoming the infection leaves an 
insecure immunity (Markey et al. 2013; Costa & Iraola 
2019; Ben Romdhane & Merle 2021). Immunity 
resistance is related to the lack of cytokine release. The 
clinical picture of the disease is related to cellular and 
humoral immunity. Cellular immunity refers to the 
release of T-lymphocytes, the so-called "Killer cell", 

and humoral immunity to the production of antibodies, 
immunoglobulin IgA, IgG and IgM. The non-immune 
response depends on the composition of the intestinal 
flora. Bacteria of the genus Lactobacillus and 
Bifidobacterium play a significant role in alleviating 
the clinical picture, because they release bactericidal, 
fungicidal and viricidal substances (Zhang et al. 2017). 
Probiotics reduce the complications of 
campylobacteriosis in the form of celiac disease, 
Crohn's disease, ulcerative colitis, etc. (Lebwohl et al. 
2015). 

BENEFITS OF PROBIOTICS AND THEIR 
INHIBITORY EFFECT ON PATHOGENS 

Food enriched with probiotic cultures of the 
genera Lactobacillus and Bifidobacterium contribute to 
health: As an example, Lactobacillus acidophilus (L. 
acidophilus) is a well-known species for the 
fermentation of dairy products (Fijan 2014). 
Lactobacillus convert sugars into lactic acid and serve 
in the preparation of fermented products (Hrustemović 
et al. 2021b). Lactobacillus has the ability to synthesize 
bacteriocins that damage pathogens (da Silva Sabo et 
al. 2014). The effect is still being investigated, and 
nisin is used (Cotter et al. 2013). Lactobacillus 
salivarius and Lactobacillus plantarum (L. plantarum) 
can inhibit the growth of Campylobacter spp. from 
food (Messaoudi et al. 2012; Wang et al. 2014). 
Lactobacillus plantarum is considered one of the most 
important species of the genus Lactobacillus (da Silva 
Sabo et al. 2014). 

Bacteriocin enzymes, which are produced by 
probiotic bacteria, can also be used in food preservation 
as biological preservatives in the so-called "New food", 
which excludes the use of harmful, chemical 
compounds nitrite and nitrate, which are required for 
food to be pathogens free (da Silva Sabo et al. 2014). 

Table 1. Campylobacteriosis in Europe 

Europe / year 
Frequency of campylobacteriosis from 2005 to 2019 in Europe 

Growth (%) No of cases  Source 

Europe / 2005 
Europe / 2007 
Europe / 2010 
Europe / 2011 
Europe / 2014 
Europe / 2016 
Europe / 2018 
The number of reported 
campylobacteriosis decreases,  
probably due to the COVID-
19 pandemic, Europe / 2021 

6-7 
2-3 
5-6 
3-4 
7-8 
3-4 
0-1 

recorded a decline 
since 2019 

 
 

195 426 
200 507 
212 064 
220 209 
236 851 
246 307 
246 571 
120 946 

 
 
 

EFSA &  ECDC (2009) 
EFSA &  ECDC (2009) 
EFSA &  ECDC (2012) 
EFSA &  ECDC (2013) 
EFSA &  ECDC (2015) 
EFSA &  ECDC (2017) 
EFSA &  ECDC (2019) 
EFSA &  ECDC (2021) 
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Bacteriocins are used today as biological food 
preservatives, and canning of dairy products is also 
recommended (Perez et al. 2014). Probiotics are 
increasingly being used in addition to antibiotics as part 
of therapy to reduce the side effects in the form of 
diarrhea and stomach cramps. Recently, they are also 
used as biological preservatives. Such food 
preservatives are not harmful, are good for the 
microflora of the consumer and help strengthen the 
immune system (da Silva Sabo et al. 2014). 

It is known that meat is susceptible to spoilage 
and meat quality is related to microbiological and 
biochemical quality. There is a trend of "New food" on 
the market and consumers want the meat to be with as 
few chemical additives as possible (Ibrahim et al. 
2021). Reduced salt content, reduction of chemical 
preservatives, use of vacuum, is known as a "Mild 
technology" whose disadvantages are the increase of 
bacteria in various meat products (Verma et al. 2022). 
For this reason, the use of probiotics and metabolites in 
meat as competitive antagonists of pathogenic bacteria 
and natural preservatives is being studied. Probiotics 
are in use, which has been tested for many years, as 
well as their products such as nisin (Juturu & Wu 2018; 
Verma et al. 2022). 

The use of probiotics should not change the taste 
of meat (da Silva Sabo et al. 2014). Probiotics reduce 
the growth of food pathogens with their metabolites, 
but this inhibition must last for some time for the 
probiotic to be a good biological preservative, to have 
good metabolic activity, and to survive at low 
temperatures (Ghanbari et al. 2013). Bacteria of the 
genus Lactobacillus spp. have those abilities. Their 
metabolic products with which they competitively 
inhibit the growth of pathogenic bacteria are 
bacteriocins, organic acids (lactic acid), diacetyl, 
hydrogen peroxide, and carbon dioxide (Hwanhlem & 
Aran 2015). Bacteriocins are synthesized peptides and 
act by signaling cells (Chikindas et al. 2018). They 
have an inhibitory effect on bacteria in the immediate 
vicinity. Organic acids lower the pH value and thus 
reduce the population of pathogens. Fat-soluble, have 
the ability to enter the cell of pathogenic bacteria and 
reduce pH, and also affect bacterial metabolism. 
Hydrogen peroxide causes permeability of the 
pathogen membrane. Carbon dioxide creates an 
anaerobic environment and causes the permeability of 
lipid membranes. Diacetyl acts on the protein 
responsible for binding arginine and bacteria (Neal-
McKinney et al. 2012).  

SANITATION AS A HYGIENIC MEASURE IN 
CHICKEN MEAT PRODUCTION 

One of the measures to reduce C. jejuni and C. 
coli in the primary production of broiler chicken meat 

is the application of hygienic and sanitary standards in 
primary production (Hrustemović et al. 2021). The 
effect of probiotics in chicken meat as a natural 
preservative on reducing contamination with C. jejuni 
and C. coli is also being investigated (Wang et al. 
2014). 

In order to reduce the occurrence of 
campylobacteriosis, the following are important: 
hygienic food handling, avoidance of contamination, 
storage of food in refrigerators, chlorination of water, 
Hazard Analysis Critical Control Point system 
(HACCP), Good Hygienic Practice (GHP), Good 
Manufacturing Practice (GMP) (Bilska & Kowalski 
2014; Facciolà et al. 2017; Hrustemović et al. 2021b). 

Subsequent contamination of meat most often 
occurs in primary production, so it is important to 
respect hygienic and sanitary standards at different 
stages of primary production (fattening, slaughter, 
primary processing) (Crim et al. 2014). The application 
of Hazard Analysis Critical Control Point (HACCP), 
Longitudinal Integrated Safety Assurance (LISA), 
Quality, Safety, Acceptability (QSA) and Specific 
Patogen Free (SPF) systems for the purpose of “Safe 
food” production is very important. The most 
commonly used disinfectants in primary production are 
halogens, phenols, cationic surfactants, cresols, and 
aldehydes (Hrustemović et al. 2021b). 

Chlorine is the best bactericide, and it is also a 
fungicide and viricide. It is used for sanitation in the 
form of chlorinated lime, calcium hypochlorite, and as 
a gas for water disinfection. Stabilized liquid chloride 
has no negative characteristics, toxicity, and corrosivity 
(Hadžiabdić et al. 2013).  

Phenols are bactericides, fungicides, and viricides, 
but they are not sporocides. They are toxic, corrosive, 
strong-smelling, and environmentally unacceptable. 
Cationic surfactants work best on gram-positive 
bacteria. They also act on fungi and viruses. They are 
non-toxic, corrosive, and odorless (Hrustemović et al. 
2021b). 

Cresols are bactericides, fungicides and viricides. 
The disadvantage is corrosivity and reduced action in 
organic matter. Formaldehyde is a bactericides, 
fungicides and kills viruses, but it is toxic, corrosive, 
and strongly odorous (Quinn et al. 2011; Hrustemović 
et al. 2021b). 

PROBLEMS OF ANTIBIOTIC RESISTANCE 
CAMPYLOBACTER JEJUNI AND 

CAMPYLOBACTER COLI 

In Bosnia and Herzegovina, various types of 
antibiotics (AB) are still used in the production of 
broiler chicken meat in prophylaxis, therapy, and for 
the purpose of increasing production. Prophylactically, 
it is usually sought to reduce the number of pathogenic 
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bacteria in chicken intestines in order to reduce meat 
contamination with intestinal bacteria, including C. 
jejuni and C. coli, which are potential causes of 
campylobacteriosis in humans, during slaughter, 
spreading, and processing of chicken carcasses 
(Hrustemović et al. 2021b; Vizzini et al. 2021). This 
method of reducing contaminants in chicken meat is 
not recommended because it increases the risk of 
antibiotic resistance (ABR), and there is another 
problem of residues in meat that can harm consumers 
(Hrustemović et al. 2022).  

The use of large quantities of AB in the 
production of broiler chicken meat in European Union 
(EU) member states has long been recognized as bad 
therefore, this prophylactic method was rejected and 
the ban on the use of AB in chicken production is 
regulated by law. Given that Bosnia & Herzegovina 
(B&H) desires to join the EU, we should expect 
harmonization of legal preconditions in B&H with the 
laws of EU member states, which would greatly 
contribute to reducing the spread of antibiotic 
resistance. Monitoring the spread of ABR of food 
contaminating bacteria is very important in order to 
identify the problem and act in a timely manner to 
rationalize the use of antibiotics (Ben Romdhane & 
Merle 2021; Hrustemović et. al. 2022). 

The trend of spreading antibiotic resistance to 
bacteria requires all countries of the world to 
rationalize the consumption of AB in order to maintain 
their effectiveness. Continuous monitoring is 
recommended as a control measure of measures taken 
to spread ABR (Ma et al. 2021). 

In all countries of the world, there is a growing 
trend of multidrug resistance (MDR), especially those 
bacteria that are pluripotent, ie. antibiotic resistance to 
one antibiotic entails antibiotic resistance to other 
antibiotics of the same class. The probable reason for 
this phenomenon is the same mechanism of action of 
antibiotics from the same class because the acquired 
mechanism of ABR is precisely related to the 
mechanism of action of antibiotics (Hrustemović et al. 
2021a). 

Problems with antibiotic resistance of 
thermophilic C. jejuni and C. coli is that these bacteria 
if they have an ABR biochemical mechanism 
(containing antibiotic resistance genes), are often active 
efflux. Active efflux is defense mechanism used by 
bacteria to protect themselves against various 
antibiotics and disinfectants (Tang et al. 2017). This is 
the only mechanism of bacterial resistance that is not 
related to the mechanism of action of antibiotics, and 
bacteria can expel the antibiotic with energy, regardless 
of the antibiotic class or type, or mechanism of action. 
Antibiotic resistance genes in the bacterial world can 
be transmitted from parents to offspring (vertically) and 
via plasmids between all nearby bacteria that are 

competent (horizontally) (Sheppard & Maiden 2015; 
Ma et al. 2021; Hrustemović et al. 2021a). 

A review of the literature in many countries 
revealed antibiotic resistance of isolates of C. jejuni 
and C. coli. Campylobacter species are constant 
contaminants of chicken skin, so it is important to wash 
your hands after manipulation, because in addition to 
possible campylobacteriosis, these bacterial species can 
transmit antibiotic resistance genes to bacteria from 
humans (Hansson et al. 2018; Hrustemović et al. 2022). 

Based on monitoring data on antibiotic resistance 
of C. jejuni and C. coli, it is noticeable that ABR has 
been reported in many antibiotic classes, with a 
significant increase in ABR to fluoroquinolones 
(ciprofloxacin, marbofloxacin, enrofloxacin) and 
quinolones (nalidixic acid) (Mason et al. 2017; Silva et 
al. 2018). In veterinary medicine, fluoroquinolones are 
very often used in the treatment of various bacterial 
infections. They are important antibiotics for veterinary 
medicine Veterinary Critically Important Antimicrobial 
Agents - VCIA (Tang et al. 2017; OIE 2019). The 
increase in resistance to these antibiotics is not 
surprising, because they are empirically widely 
prescribed in human and veterinary medicine. They are 
most often prescribed empirically in the treatment of 
urinary tract infections due to their good effect on 
enterobacteria, which are common causes of infections 
in this region (Markey et al. 2013).  

Cephalothin has also been linked to high rates of 
antibiotic resistance in C. jejuni and C. coli isolates 
(Giacomelli et al. 2014). It is a type of antibiotic that 
belongs to the class of β lactam antibiotics. It is an 
antibiotic of the first generation of cephalosporins (β 
lactams) that was discovered a long time ago and has 
been used for a long time in both human and veterinary 
medicine, so it is no wonder that many bacteria that 
were naturally sensitive to this type of antibiotic are 
now resistant. Resistance genes are spread to offspring 
and other bacteria, including those of different 
phylogenetic affiliations. Otherwise, irrational, frequent 
use of β-lactam antibiotics leads to acquired antibiotic 
resistance and bacteria defend themselves against 
antibiotics through a biochemical mechanism known as 
enzymatic modification and bacteria have the ability to 
secrete β-lactamase enzymes and less frequently 
amidase (Poirel et al. 2018; Hrustemović et al. 2021a). 

Antibiotic resistance to cephalothin is not 
surprising, but the great danger to public health is the 
spread of antibiotic resistance to more recent β-lactam 
antibiotics such as cephalosporins III (cefotaxime) or 
the spread of antibiotic resistance to newer β-lactam 
antibiotics, reserve carbapenems. Generation III 
cephalosporins are more recent antibiotics with a broad 
spectrum of action and have been left to be used in the 
treatment of severe bacterial infections such as sepsis, 
various respiratory bacterial diseases, complicated 
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urinary tract infections, mastitis, etc. (Markey et al. 
2013; OIE 2019). Otherwise, these antibiotics should 
be used only in emergencies, because in addition to 
spreading bacterial resistance to antibiotics, they also 
strengthen very dangerous anaerobic bacteria such as 
Clostridium difficile (Frieri et al. 2017). 

The spread of antibiotic resistance of C. jejuni and 
C. coli isolates to tetracyclines is on the lesser rise, 
therefore, tetracyclines should never be the first drug of 
choice in the treatment of less dangerous bacterial 
infections due to their very broad spectrum of action 
(Pérez-Boto et al. 2014; Nemeth, Oesch & Kuster 
2015; Shobo et al. 2016). 

An increase in antibiotic resistance of C. jejuni 
and C. coli isolates to macrolides (erythromycin, 
azithromycin) has been reported worldwide (Shobo et 
al. 2016). There is also an increase in C. jejuni and C. 
coli multidrug resistance to fluoroquinolones, 
macrolides and tetracyclines used to treat 
campylobacteriosis (Mason et al. 2017; Premarathne et 
al. 2017). 

Since 2013, antibiotic resistance has been 
presented as a global public health problem. 
Monitoring is an important control measure, but the 
spread can be reduced by rational use of antibiotics. 
When a bacterium acquires antibiotic resistance genes, 
it takes ten years for susceptibility to return (Schrijver 
et al. 2018). 

RISKS AND PREVENTION OF 
CAMPYLOBACTERIOSIS AND ANTIBIOTIC 

RESISTANCE 

Risk and prevention of campylobacteriosis 

The food that is most often associated with 
reported epidemics of campylobacteriosis is chicken 
meat, unpasteurized eggs, unpasteurized dairy products, 
etc. (Silva et al. 2011; Tang et al. 2017; Silva et al. 
2018). Poultry and domestic cattle are considered to be 
the most important reservoirs of infection (Sheppard & 
Maiden 2015; Ruddell et all. 2020). 

It is primarily transmitted through contaminated 
water and food or by direct contact with animals that 
transmit the infection (Bronowski et al. 2014; Tang et 
al. 2017). Secondary transmission refers to 
subsequently contaminated food with animal feces 
(Markey et al. 2013). Subsequent contamination of 
meat most often occurs in primary production, so it is 
important to respect hygienic and sanitary standards at 
different stages of primary production (fattening, 
slaughter, primary processing) (Crim et al. 2014; 
Hansson et al. 2018).  

Culture, microscopic, and biochemical assays are 
used to identify C. jejuni and C. coli (Markey et al. 
2013). The Enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA), Randomly amplified polymorphic DNA 
(RAPD) and repetitive sequence-based PCR (rep-PCR) 
are used for epidemiological purposes (Azizian et al. 
2018).  

In order to reduce the outbreak of 
campylobacteriosis epidemics, hand hygiene, hygienic 
food handling, heat treatment of food, pasteurization of 
milk, dairy products, and fruit juices, avoidance of 
cross-contamination, refrigeration, fruit and vegetable 
peeling, water chlorination, water chlorination, various 
sanitary standards are important. stages of primary 
production, HACCP system (GHP & GMP) (Bilska & 
Kowalski 2014; Facciolà et al. 2017). 

The sanitation procedure reduces the number of 
pathogenic microorganisms. Sanitation is a process that 
involves mechanical cleaning and disinfection of the 
space (Hrustemović et al. 2021b). Proper sanitation 
contributes to the evaluation of the veterinary health 
system, which represents protection against financial 
risk, health protection, and safety (Hrustemović et al. 
2021a). A study in Germany, Bechstein et al. (2019) 
state that the use of disinfectant, without the application 
of hydrostatic pressure, has no significant effect on 
reducing contamination with C. jejuni, while a study in 
Mississippi, Nair et al. (2014) state that the use of 
lauric arginate reduces contamination without 
application of hydrostatic pressure. In a study in 
Arkansas (USA), Wagle et al. (2017), report a positive 
effect of the application of the disinfectant 
phytophenolic compound β-resorcil acid on the 
decrease in contamination of raw skins, chicken meat 
with C. jejuni, after cultivation.  

A review of the current resistance study of 
Campylobacter spp. on antibiotics and disinfectants, in 
some cases variations were observed and in some not. 
It is evident that resistance to antibiotics and 
disinfectants is present in Campylobacter spp. 
(Hrustemović et al. 2021b). Microorganisms are the 
slowest to acquire resistance to disinfectants (Cantas et 
al. 2013; Pidot et al. 2018). If resistance occurs, it is 
usually acquired by biochemical mechanisms of 
resistance, such as: efflux pump or alteration of cell 
membrane permeability. If biochemical mechanisms of 
resistance to disinfectants are developed, cross-
resistance to antibiotics is most common (Quinn et al. 
2011). Since microorganisms are also able to acquire 
resistance to disinfectants, it is necessary to find a new 
means of providing an aseptic environment in the 
future (Högberg & Heddini & Cars). Recently, the 
effectiveness of natural, biocidal agents such as pine oil 
has been tested. Microorganisms have not yet shown 
resistance to natural, biocidal agents (Quinn et al. 
2011). 

Campylobacteriosis therapy can be suppurative, 
immunomodulatory, and antibiotic. The most 
commonly used antibiotics are macrolides and 
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fluoroquinolones, aminoglycosides, tetracyclines, and 
reserve carbapenems can also be used (Quinn et al. 
2011; Premarathne et al. 2017). 

Wrong choice of antibiotics, wrong dose, 
irrational use of antibiotics, prescribing for viral 
diseases, prophylaxis in delaying surgical work, etc., 
can contribute to the creation of antibiotic resistance. 
Good clinical practice, and correct use of antibiotics, 
achieve a therapeutic effect while reducing side effects 
(Hrustemović et al. 2021a). 

Risk and prevention of antibiotic resistance  

Antibiotic resistance is widespread in the world, 
and reducing the use of antibiotics is the only solution 
to this public health problem. Scientists are looking for 
solutions and finding adequate substitutes for 
antibiotics. Alternative therapies include the use of 
probiotic bacteria of the genus Lactobacillus (Saint-Cyr 
et al. 2016). Probiotics are increasingly being 
researched as a good solution in reducing pathogens in 
various types of food, ie their products bacteriocins that 
can be used as biological preservatives in food (Soltani 
et al. 2021). Lactobacillus probiotics that reduce C. 
jejuni and C. coli in chicken intestines can be used in 
the primary production of broiler chicken meat, which 
contributes to the prevention of campylobacteriosis in 
consumers (Neal-McKinney et al. 2012; Hrustemović 
et al. 2022b). 

Antibiotic resistance of bacteria is a global public 
health problem that can arise spontaneously by 
mutation, be transmitted vertically from parents to 
offspring or by horizontal transfer to all bacteria in the 
immediate vicinity (Giedraitiene 2011). Bacteria can 
also acquire different biochemical mechanisms of 
resistance, which are related to the mechanisms of 
action of the used biocidal agent to which certain 
bacteria have acquired resistance (Markey et al. 2013). 

In Campylobacter jejuni and C. coli the most 
common mechanism of antibiotic resistance is active 
efflux (Ma et al. 2021; Moradi & Baserisalehi 2022). In 
order to prove the antibiotic resistance of the tested 
bacteria, various detection methods are used, of which 
the disk diffusion method is routinely used the most, 
and molecular methods, and gene sequencing methods 
are also used (Markey et al. 2013). 

ANTIBIOTIC RESISTANCE OF 
CAMPYLOBACTER ISOLATES ACCORDING TO 
THEIR SPECIES IN DIFFERENT SAMPLES IN 

MANY REGION 

By monitoring the prevalence of antibiotic 
resistance of C. jejuni and C. coli, certain variations in 
the study results were observed. The high percentage of 
antibiotic resistance is evident in fluoroquinolones, 

macrolides, and tetracyclines (Table 2) (Mason et al. 
2017; Yamada et al. 2019). Monitoring has also 
confirmed that poultry is the most common carrier of 
campylobacteriosis in humans. Campylobacteriosis is 
the leading toxin infection in Europe, the United States, 
Australia, and New Zealand (Hanson et al. 2018).  

In a study in Bosnia and Herzegovina related to 
the percentage of C. jejuni and C. coli in chicken meat, 
Alagić et al. (2016) state that most isolates were 
identified as C. jejuni (91.9%) and a smaller number as 
C. coli (8.1%). Samples were taken from the bodies of 
chickens on slaughter lines, with the assumption of 
intestinal contamination during slaughter, and the 
presence of contaminants in unauthorized numbers 
suggests poor production processes. Contamination 
with C. jejuni and C. coli was recorded on chicken 
carcasses in the percentage of 27.4% (23/84), on 
chicken breasts (19.0%), in the visceral cavity (15.5%) 
and in chicken liver (9.5%).  

In a study of the presence of Campylobacter spp. 
on the skin of broiler carcasses in northern Croatia, 
Furmeg et al. (2021) report more dramatic results, 
stating that out of a total of 60 tested samples, as many 
as 28 (46.67%) had a result above the limit value 
(>1000 CFU/g) according to Regulation (EU) 
2017/1495, emphasizing the importance of implementing 
biosecurity measures in slaughterhouses as and 
monitoring the prevalence of C. jejuni and C. coli to 
ensure food safety.  

In a study of the percentage of Campylobacter 
spp. in chicken meat in Indonesia (Lampung, Jakarta 
and Central Java), Syarifah et al. (2020) report that out 
of a total of 105 examined samples, as many as 65 
(61.9%) had positive results. Most of the positive 
results are from Lampung and Jakarta with a 
prevalence of 80%, and from Central Java 30%. 

Based on alarming data on the incidence of 
campylobacteriosis in humans in Barbados, isolation of 
Campylobacter spp. from faecal samples in 596 
animals and 311 food samples of animal origin. The 
highest percentages of isolated Campylobacter spp. 
were recorded in chickens (94.2%), pigs (90.5%), dogs 
(46.9%), cats (37.3%) and wild birds (39.3%). In 
chickens, the most common species is C. jejuni 
(79.8%), in pigs C. coli (98.4%), and in cats C. 
upsaliensis and C. helveticus. Researchers state that 
people are most often infected by consuming 
contaminated chicken meat, but also that pets are 
significant reservoirs of infection (Mughini et al. 
2013).
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Table 2. Antibiotic resistance of Campylobacter isolates from different samples in many regions 

Regions/country/year 
Prevalence of antibiotic resistance of Campylobacter spp. isolates from broiler chicken samples 

Sample Antibiotic classes ABR (%) Source 
Southwest Asia/Iran/2018 
Southwest Asia/Iran/2018 
Southwest Asia/Iran/2018 
Europe/Central Italy/2017 
Europe/Central Italy/2017 
Europe/Central Italy/2017 
South Africa /2016 
South Africa /2016 
South Africa /2016 
Southeast Asia/Thailand/2017 
Southeast Asia/Thailand/2017 
Southeast Asia/Thailand/2017 
Southeast Asia/Thailand/2017 
South Asia/India/2018 
South Asia/India/2018 
South Asia/India/2018 
South Asia/India/2018 
Europe/Turkey/2009 
Europe/Turkey/2009 
Southeastern region of the 
United States of  
America/Georgia/2022 

Broiler 
Broiler 
Broiler 
Broiler cloaca 
Broiler cloaca 
Broiler cloaca 
Health center 
Health center 
Health center 
Production chains 
Production chains 
Production chains 
Production chains 
Skin of broiler  
carcasses, 
intestines,  
cutting boards. 
Slaughterhouses 
Slaughterhouses 
Chicken liver 
Chicken liver 

Tetracyclines 
Fluoroquinolones 
Penicillins 
Fluoroquinolones 
Tetracyclines  
Macrolides 
Fluoroquinolones 
Macrolides: erythromycin 
Macrolides: azithromycin 
Fluoroquinolones: enrofloxcin  
Tetracyclines: tetracycline 
Tetracyclines: doxycycline 
Sulfonamides: trimethoprim-s. 
Cephalosporins: cephalothin 
Tetracyclines 

Tetracyclines 
Fluoroquinolones: ciproflox. 
Fluoroquinolones: ciproflox. 
Tetracyclines 

Campylobacter spp: 70.6 % 
Campylobacter spp: 63.7 % 
Campylobacter spp:  27.5 % 
C. jejuni: 39 %; C. coli: 70 % 
C. jejuni: 10 %; C. coli: 70 % 
C. jejuni: 100 %; C. coli: 30 % 
C. jejuni: 20.4 %; C. coli: 33.3 % 
C. jejuni: 31.5 %; C. coli: 38.9 % 
C. jejuni: 50 %; C. coli: 77.8 % 
C. jejuni: 100 %; C. coli: 98.9 % 
C. jejuni: 55.6 %; C. coli: 97.9 % 
C. jejuni: 50 %; C. coli: 79 % 
C. jejuni: 36.1 %; C. coli: 81.9 % 
C. jejuni: 81.1 % 
C. jejuni: 59.4 % 

C. jejuni: 76.3 % 
C. jejuni: 74.2%; C. coli: 65.5% 
C. jejuni: 33% 
C. jejuni: 14% 

Azizian et al. (2018) 
Azizian et al. (2018) 
Azizian et al. (2018) 
Pergola et al. (2017)  
Pergola et al. (2017)  
Pergola et al. (2017)  
Shobo et al. (2016) 
Shobo et al. (2016) 
Shobo et al. (2016) 
Thomrongsuwannakij et al. (2017) 
Thomrongsuwannakij et al. (2017) 
Thomrongsuwannakij et al. (2017) 
Thomrongsuwannakij et al. (2017) 
Khan et al. (2018) 
Khan et al. (2018) 

Cokal et al. (2009) 
Cokal et al. (2009) 
Yeh et al. (2022) 
Yeh et al. (2022) 
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Bartkowiak-Higgo et al. (2006) in a pilot study in 
South Africa, reported the percentage of C. jejuni and 
C. coli in broilers, citing positive skin and liver results 
of broilers contaminated with C. jejuni and C. coli 
(24%) as well as intestinal contamination (28 %), 
which indicates an increased risk of consumer disease 
in Africa, where trials are rare and scarce 
epidemiological data do not classify 
campylobacteriosis as the leading enteritis. 

In a study of the percentage and distribution of 
antibiotic resistance of Campylobacter spp. from 
chickens in Iran, Azizian et al. (2018) report that 55% 
of chickens were contaminated with Campylobacter 
spp., of which 67 isolates were typified by the 
molecular polymerase chain reaction (rep-PCR) 
method of which 57 (85.1%) were identified as C. 
jejuni and 10 (14.9%) as C. coli. Significant genetic 
differences were observed in C. jejuni isolates. 
Antibiotic resistance of C. jejuni and C. coli isolates 
was performed using the disk diffusion method and the 
highest percentages were recorded for tetracyclines 
(70.6%), fluoroquinolones (63.7%), penicillins 
(27.5%). By monitoring the prevalence of antibiotic 
resistance of C. jejuni and C. coli isolates, the highest 
percentages of fluoroquinolone resistance were 
observed (Mason et al. 2017; Yamada et al. 2019). 

In a study of the percentage of antibiotic 
resistance in isolates of C. jejuni and C. coli obtained 
from broiler cloaca from a farm in central Italy, Pergola 
et al. (2017) report an increasing prevalence of 
antibiotic resistance to fluoroquinolones, macrolides, 
and tetracyclines. In the corresponding number of 
samples (n = 116) the highest percentage of isolates 
was identified as C. jejuni (n = 99) and a slightly 
smaller number as C. coli (n = 41) which are common 
statistical differences. Campylobacter jejuni isolates 
showed the highest percentages of resistance to 
fluoroquinolones (39%), slightly less to tetracyclines 
(10%), and all other isolates of C. jejuni were resistant 
to macrolides. Campylobacter coli isolates showed the 
highest percentages of resistance to fluoroquinolones 
(70%), tetracyclines (70%) and slightly less to 
macrolides (30%). 

Shobo et al. (2016) in the study of the prevalence 
and distribution of antibiotic resistance of 
Campylobacter spp. from a private health center in 
South Africa, using a molecular PCR method, 
identified 72 isolates of Campylobacter spp. of which 
54 (75%) were identified as C. jejuni and C. coli 18 
(25%). Isolates of C. jejuni and C. coli in the highest 
percentages showed resistance to fluoroquinolones: 
ciprofloxacin, in C. jejuni 11 (20.4%) and C. coli 6 
(33.3%). Isolates of C. jejuni also showed resistance to 
macrolides: erythromycin 17 (31.5%) and azithromycin 
36 (50%), and isolates of C. coli to erythromycin 7 
(38.9%) and azithromycin 14 (77.8%). High 

percentages of resistance are also evident for 
tetracyclines in isolates of C. jejuni 14 (25.9%) and 
isolates of C. coli 10 (55.6%). Recent research on the 
presence of South African isolates of C. jejuni and C. 
coli resistant to fluoroquinolones, macrolides and 
tetracyclines, raises concerns among scientists who call 
for the importance of the rational use of antibiotics. 

Thomrongsuwannakij et al. (2017) in a study in 
Thailand, report the percentage of antibiotic resistance 
in isolates of C. jejuni and C. coli from broiler 
production, following two production chains, where the 
presence of most multidrug-resistant isolates (C. jejuni: 
100%; C. coli: 98.9%). The highest antibiotic 
resistance was again recorded on fluoroquinolones: 
enrofloxacin which is exclusively a veterinary 
antibiotic, then on tetracyclines: tetracycline, sulfo 
preparations: trimethoprim-sulfamethoxazole and 
tetracyclines: doxycycline (C. jejuni: 100%, 55.6%, 
36.1%, 50%; C. coli: 98.9%, 97.9%, 81.9%, 79%). 

Research in India, Khan et al. (2018) report that 
the highest percentages of C. jejuni contamination were 
recorded on broiler carcass skin (38.6%) and intestines 
(24%), and the lowest on cutting boards and knives 
(14.0%). Antibiotic resistance was found in (97%) 
isolates of C. jejuni, and the highest percentages were 
recorded for cephalosporins: cephalothin (81.1%) and 
tetracyclines (59.4%). Lower percentages of antibiotic 
resistance are evident in first generation quinolones: 
nalidixic acid, cephalosporins: ciprofloxacin, 
macrolides: erythromycin, azithromycin and 
aminoglycosides: gentamicin (6.9-8.9%), which differs 
to a lesser extent from previous studies. 

A review of the literature concludes that C. jejuni 
and C. coli are significant contaminants of broiler 
carcass skin, and that antibiotic resistance is a global 
public health problem (Hrustemović et al. 2021b). 
Antibiotic resistance in isolates of C. jejuni and C. coli 
is present in the highest percentages in 
fluoroquinolones, macrolides and tetracyclines used in 
human and veterinary medicine, which indicates the 
importance of monitoring and rational use of 
antibiotics (Collignon & McEwen 2019; Premarathne 
et al. 2017). Campylobacteriosis is a leading public 
health problem in Europe, the United States, Australia, 
New Zealand, but it is also present in Africa and Asia, 
but research is scarce (Baker et al. 2020; Collignon & 
McEwen 2019; Hanson et al. 2018). The first measure 
to control the spread of campylobacteriosis from broiler 
chicken meat to humans is laboratory detection of C. 
jejuni and C. coli and compliance with biosecurity 
measures in production to maintain 
microbiological/health safety of food, provide safe and 
quality food for consumers (Furmeg et al. 2020). 
Prevention includes GHP and GMP in the production 
of broiler chicken meat (Hrustemović et al. 2021b). 
The spread of antibiotic resistance of C. jejuni and C. 
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coli isolates through chicken meat can be mitigated by 
cessation of antibiotic use in prophylaxis as prescribed 
by European Union legislation, which is not the case in 
Bosnia and Herzegovina (Hrustemović et al. 2021b). 
Other options should be considered in improving the 
health safety of broiler chicken meat, which exclude 
the prophylactic use of antibiotics in broiler chickens. 
As a new prophylactic measure in maintaining the 
microbiological/health safety of broiler chicken meat, 
the use of Lactobacillus probiotics as biological 
preservatives is offered (Soltani et al. 2021). 

CONCLUSIONS 

Campylobacteriosis is the leading alimentary 
intoxication in Europe and the United States, and 
antibiotic resistance is a global public health problem. 
Prevention of campylobacteriosis includes sanitation in 
primary production, avoidance of cross-contamination, 
and use of probiotic bacteria as biological preservatives 
in food. The spread of antibiotic resistance to C. jejuni 
and C. coli from chicken meat is possible with the 
cessation of antibiotic use in prophylaxis in broilers. 
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ABSTRACT 

Animal genetic resources (AnGR), including cattle, have been valuable national assets that need to be preserved and 
developed. There are at least 16 recognized breeds of cattle that have been registered as local and new breeds by the Ministry of 
Agriculture of the Republic of Indonesia. Conservation and development programs of these local cattle breeds require basic 
information regarding their genetic diversity, relationships, and structures. There are several types of DNA markers that can be 
used for genetic diversity analysis, such as microsatellite markers. Microsatellites or short tandem repeats (STRs) are a group of 
DNA sequences consisting of tandemly repeated units (1–6 bp), which are abundant throughout the genome and can be found in 
both coding and non-coding regions. The primary advantages of microsatellites are that they are inherited in a Mendelian pattern 
(codominant markers), high polymorphism rates, and high abundances throughout the genome. The aim of this review is to 
discuss the application of microsatellite markers for genetic diversity analysis in Indonesian local cattle based on 3 indices: 
number alleles per locus, expected heterozygosity (He), and polymorphisms information content (PIC). There are at least 28 
microsatellite markers that have been studied in Indonesian local cattle, with the number of alleles per locus ranging from 2 to 
32, He values ranging from 0.100 to 0.985, and PIC values from 0.095 to 0.935. Based on the PIC values, several microsatellites 
was classified as highly informative, e.g. BM1824, ILST6, TGLA126, TGLA53, TGLA227, TGLA122, ETH225, INRA23, 
SPS113, SPS115, BM1818, CSSM66, ETH10, INRA005, INRA037, ETH185, HEL017, and ILSTS029. Therefore, these 
microsatellite markers can be potentially used for future genetic diversity analysis of other breeds of cattle. 

Key words: Genetic analysis, DNA marker, microsatellite, local cattle, conservation 

ABSTRAK 

Sumber daya genetik ternak (SDGT) sapi lokal merupakan aset nasional yang sangat berharga, sehingga perlu dilestarikan 
dan dikembangkan. Terdapat setidaknya enam belas rumpun/galur sapi lokal yang telah ditetapkan sebagai rumpun lokal dan 
dilepas sebagai rumpun/galur baru oleh Kementerian Pertanian Republik Indonesia. Program pelestarian dan pengembangan 
sapi-sapi lokal ini memerlukan informasi dasar berupa keragaman genetik, hubungan genetik, dan struktur genetik antar rumpun 
ternak. Terdapat beberapa jenis marker DNA yang dapat digunakan untuk menganalisis keragaman genetik, salah satunya marker 
mikrosatelit. Mikrosatelit atau short tandem repeats (STRs) merupakan sekuen DNA yang terdiri dari pengulangan satu sampai 
enam pasang basa (base pairs) nukleotida, keberadaannya melimpah sepanjang genom, dan dapat ditemukan di coding dan non-
coding regions. Keunggulan mikrosatelit yaitu memiliki pola pewarisan Mendel (marker kodominan), tingkat polimorfisme 
tinggi, dan tersebar melimpah dalam genom. Tujuan dari review ini membahas aplikasi marker mikrosatelit untuk analisis 
keragaman genetik sapi lokal Indonesia berdasarkan 3 indikator: jumlah alel per lokus, expected heterozygosity (He), dan 
polymorphisms information content (PIC). Terdapat setidaknya 28 marker mikrosatelit yang telah diteliti pada sapi lokal 
Indonesia, dengan kisaran jumlah alel per lokus sebanyak 2 sampai 32, nilai He bervariasi dari 0,100 sampai 0,985, dan nilai PIC 
dari 0,095 sampai 0,935. Berdasarkan nilai PIC, beberapa marker dikategorikan sebagai sangat informatif, antara lain BM1824, 
ILST6, TGLA126, TGLA53, TGLA227, TGLA122, ETH225, INRA23, SPS113, SPS115, BM1818, CSSM66, ETH10, 
INRA005, INRA037, ETH185, HEL013, ILSTS017, dan ILSTS029. Marker-marker tersebut dapat dipertimbangkan untuk 
digunakan dalam analisis keragaman genetik rumpun ternak lainnya di masa mendatang. 

Kata kunci: Analisis genetik, marker DNA, mikrosatelit, sapi lokal, konservasi 

PENDAHULUAN 

Kementerian Pertanian hingga saat ini telah 
menetapkan beberapa rumpun/galur sapi lokal di 

Indonesia: sapi Bali, sapi Madura, sapi Galekan, sapi 
Pogasi Agrinak, sapi Aceh, sapi Pesisir, sapi Sumbawa, 
sapi Jabres, sapi Krui, sapi Kuantan, sapi Pasundan, 
sapi Donggala, sapi Peranakan Ongole (PO), sapi PO 
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Kebumen, sapi Sumba Ongole, dan sapi Rote (Ditjen 
PKH 2022). Penetapan rumpun/galur tersebut 
dilakukan sebagai upaya untuk melindungi, 
melestarikan, dan mengembangkan sumber daya 
genetik ternak (SDGT) lokal. Berdasarkan Peraturan 
Menteri Pertanian Republik Indonesia Nomor 
117/Permentan/SR.120/10/2014, penetapan rumpun 
atau galur adalah pengakuan pemerintah terhadap 
rumpun atau galur yang telah ada di suatu wilayah 
sumber bibit yang secara turun-temurun dibudidayakan 
peternak dan menjadi milik masyarakat, sedangkan 
pelepasan rumpun atau galur adalah penghargaan 
negara yang dilaksanakan oleh pemerintah terhadap 
suatu rumpun atau galur baru hasil pemuliaan di dalam 
negeri atau hasil introduksi yang dapat disebarluaskan. 

Semua rumpun/galur sapi lokal yang ada di 
Indonesia memiliki peran strategis sebagai sumber 
pangan asal hewan (daging), sumber perekonomian 
keluarga (mata pencaharian), dan berperan dalam 
kegiatan sosial, budaya, dan kearifan lokal. Program 
pengembangan sapi lokal di Indonesia telah dilakukan 
melalui kegiatan pemuliaan, baik dengan seleksi 
maupun persilangan sesuai tujuan yang hendak dicapai 
oleh para pemulia. Namun demikian, program 
pelestarian dan pengembangan sapi lokal dapat 
dilakukan apabila tersedia informasi-informasi dasar 
tentang keragaman fenotipik dan genetik. Informasi 
tentang keragaman genetik dapat memberikan 
gambaran tentang ancaman-ancaman yang terjadi pada 
suatu rumpun atau populasi ternak, seperti level silang 
dalam, sehingga manajemen pengembangan ternak 
lokal yang lebih efisien dapat dilaksanakan. Dengan 
demikian, telah jelas bahwa informasi dasar berupa 
keragaman genetik ternak merupakan informasi penting 
dan kunci keberhasilan dalam pemanfaatan dan 
pengembangan SDGT yang efisien. 

Keragaman genetik pada ternak telah dipelajari 
oleh peneliti-peneliti di dunia menggunakan metode 
genetika kuantitatif dengan memanfaatkan aplikasi 
ilmu statistika. Metode ini telah memberikan manfaat 
yang signifikan terhadap peningkatan produktivitas 
ternak melalui program seleksi dan persilangan, 
terutama untuk sifat pertumbuhan, produksi daging, 
dan produksi telur. Aplikasi genetika kuantitatif saat ini 
seringkali dikombinasikan dengan genetika molekuler 
dalam praktik pemuliaan ternak. Genetika kuantitatif 
biasanya digunakan untuk program seleksi sifat-sifat 
ekonomis berdasarkan estimasi parameter genetik dan 
nilai breeding value, sedangkan genetika molekuler 
digunakan untuk menganalisis variasi alel atau sekuen 
DNA dalam genom dan pengaruhnya terhadap fenotip 
menggunakan suatu marker DNA. Marker DNA 
merupakan DNA atau gen yang diketahui lokasinya di 
dalam kromosom dan dapat digunakan sebagai penciri 
genetik individu (genotipe). Marker DNA di bidang 
peternakan banyak digunakan untuk mempelajari 

keragaman dan hubungan filogenetik antar bangsa, 
deteksi penyakit, dan mengkaji variasi sekuen DNA 
dan asosiasinya dengan sifat-sifat ekonomis (Agung et 
al. 2019; Teneva et al. 2013).   

Salah satu marker DNA yang dapat digunakan 
untuk mempelajari keragaman genetik adalah marker 
mikrosatelit. Marker mikrosatelit merupakan 
pengulangan sekuen DNA pendek yang terdiri dari satu 
sampai enam basa nukleotida (1-6 base pairs) (Leffak 
et al. 2017; Ho et al. 2019). Keunggulan marker 
mikrosatelit antara lain: tersebar melimpah sepanjang 
genom, tingkat polimorfisme yang tinggi, dan bersifat 
kodominan. Berdasarkan keunggulan ini, banyak 
peneliti menggunakan marker mikrosatelit untuk 
mempelajari keragaman genetik sapi lokal di Indonesia 
(Utomo et al. 2011; Merliana et al. 2014; Septian et al. 
2015; Sutarno et al. 2015; Mansur et al. 2016; Agung et 
al. 2019; Margawati et al. 2019; Jakaria et al. 2020). 
Hasil-hasil penelitian tersebut dapat memberikan 
informasi yang komprehensif tentang keragaman 
genetik pada populasi sapi lokal, yang nantinya dapat 
digunakan sebagai dasar dalam menyusun program 
pelestarian, pemanfaatan, dan pengembangan SDGT. 
Tulisan ini dimaksudkan untuk membahas pemanfaatan 
marker mikrosatelit dan aplikasinya untuk mempelajari 
keragaman genetik sapi lokal, khususnya di Indonesia. 

JENIS RUMPUN/GALUR SAPI LOKAL 
INDONESIA  

Saat ini terdapat beberapa spesies sapi hasil 
domestikasi yang tersebar di seluruh dunia. Secara 
umum, kebanyakan sapi hasil domestikasi tersebut 
termasuk kedalam spesies Bos taurus atau Bos indicus 
(zebu), yang mana keduanya merupakan keturunan dari 
Bos primigenius. Selain itu, ada juga sapi hasil 
domestikasi yang tergolong ke dalam spesies Bos 
grunniens (tersebar di daerah sekitar Tibet) dan gayal 
(Bos frontalis) dari India Timur yang berasal dari gaur 
(Bos gaurus) (Ahrestani 2018; Mohamad et al. 2009). 
Sapi Bali di Indonesia merupakan hasil domestikasi 
dari banteng (Bos javanicus) (Mohamad et al. 2009). 

Di Indonesia, terdapat beberapa rumpun atau galur 
sapi lokal yang sudah ditetapkan atau dilepas oleh 
Kementerian Pertanian. Masing-masing rumpun/galur 
sapi lokal ini memiliki karakteristik fenotipik dan atau 
genetik yang khas, sehingga dapat dibedakan rumpun 
yang satu dengan rumpun yang lainnya. Selain itu, 
rumpun/galur sapi lokal memiliki beberapa 
keunggulan, seperti ketahanan terhadap penyakit atau 
parasit dan kemampuan untuk tumbuh dibawah kondisi 
pakan ternak yang berkualitas rendah. Jenis 
rumpun/galur sapi Iokal di Indonesia beserta 
penyebaran dan karakteristik fenotipik (kualitatif dan 
kuantitatif) dapat dilihat di Tabel 1. 
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Tabel 1. Karakteristik rumpun atau galur sapi lokal di Indonesia 
Nama sapi 
(rumpun/galur) No. SK Kepmentan Penyebaran Karakteristik Pustaka Sifat kualitatif Sifat kuantitatif 
Krui (rumpun)  693/Kpts/PK.040/M/

11/2021 
Kabupaten Pesisir 
Barat, Provinsi 
Lampung 

Bentuk muka segitiga ramping 
Bentuk tanduk melengkung ke 
luar (silak congklong) 
Warna kepala dan tubuh cokelat 
Memiliki gelambir 
Berpunuk  kecil 
Memiliki bulu kipas hitam di 
ujung ekor 

Sapi Krui dewasa memiliki: 
Bobot badan: 234,50 kg 
(jantan); 208,30 kg (betina 
Lingkar dada:137,00 cm 
(jantan): 130,30 cm (betina) 
Panjang badan: 133,60 cm 
(jantan); 127,40 cm (betina) 

Hamdani et al. (2017); 
Ningsih et al. (2017) 

Galekan 
(rumpun) 

617/KPTS/PK.20/M/
09/2020 

Sepanjang pesisir 
selatan dan 
pegunungan 
wilayah Kabupaten 
Trenggalek 

Memiliki warna bulu tubuh 
cokelat dan cokelat terang 
Warna moncong hitam 
Warna ujung ekor hitam 
Warna pantat smear 

Sapi Galekan dewasa memiliki: 
Bobot badan:310,00 kg 
(jantan); 224,00 kg (betina) 
Tinggi gumba: 115,00 cm 
(jantan):110,25 cm (betina) 
Panjang badan: 131,50 cm 
(jantan); 119,75 cm (betina) 

Kepmentan (2020); Kuswati 
et al. (2022) 

Pogasi Agrinak 
(galur) 

05/Kpts/PK.040/M/1/
2020 

- Tanduk tumbuh pendek dan besar 
Moncong di sekitar lubang 
hidung berwarna hitam 
Punuk tumbuh sedang ke arah 
atas 
Bergelambir kecil, namun banyak 
Bentuk pantat tidak terlalu 
runcing 

Sapi Pogasi Agrinak umur 2 
tahun memiliki: 
Bobot badan:321,00 kg 
(jantan); 324,90 kg (betina) 
Tinggi gumba: 134,30 cm 
(jantan); 129,20 cm (betina) 
Panjang badan: 128,40 cm 
(jantan); 128,10 cm (betina) 
Lingkar dada: 160,00 cm 
(jantan); 156,70 cm (betina) 

Aryogi et al. (2020) 

Rote (rumpun)  41/Kpts/PK.020/1/ 
2017 

Kabupaten Rote 
Ndao, Provinsi 
Nusa Tenggara 
Timur 

- - - 

PO Kebumen 
(galur) 

358/Kpts/PK.040/6/ 
2015 

Kabupaten 
Kebumen, Provinsi 
Jawa Tengah 

Memiliki warna bulu tubuh putih 
Moncong berwarna hitam 
Warna vulva merah, ada juga 
yang hitam 

Sapi PO Kebumen betina 
dewasa memiliki: 
Tinggi gumba  

133,67 cm 
Panjang badan 

124,09 cm 
Lingkar dada 

173,11 cm 

Sudrajad & Subiharta 
(2014); Adinata et al. 
(2016) 
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Lanjutan Tabel 1. Karakteristik rumpun atau galur sapi lokal di Indonesia 

Nama sapi 
(rumpun/galur) No. SK Kepmentan Penyebaran Karakteristik Pustaka Sifat kualitatif Sifat kuantitatif 
Donggala 
(rumpun) 

666/Kpts/SR.120/6/2
014 

Provinsi Sulawesi 
Tengah 

- - - 

Kuantan 
(rumpun) 

1052/Kpts/SR.120/10
/2014 

Kabupaten 
Indragiri Hulu dan 
Kabupaten 
Kuantan Singingi, 
Provinsi Riau 

Sapi Kuantan betina memiliki 
warna bulu dominan  putih 
kecoklatan, bentuk tanduk 
melengkung ke atas, pendek, dan 
kecil, serta memiliki warna kaki 
putih  
Sapi Kuantan jantan memiliki 
warna bulu tubuh dominan putih 
kecoklatan, ada yang bertanduk 
dan tidak bertanduk, serta warna 
kaki putih 

Sapi Kuantan jantan dewasa 
memiliki: 
Tinggi pundak : 98,84 cm  
Panjang badan: 88,45 cm 
Lingkar dada: 119,77 cm 

Misrianti et al. (2018); 
Yendraliza et al. (2019 

Pasundan 
(rumpun) 

1051/Kpts/SR.120/10
/2014 

Provinsi Jawa 
Barat meliputi; 
Kabupaten 
Pangandaran, 
Tasikmalaya, 
Garut, Cianjur, 
Sukabumi, Ciamis, 
Kuningan, 
Majalengka, 
Sumedang, 
Indramayu dan 
Purwakarta 

Warna bulu tubuh cokelat 
kemerahan (merah bata) 
Ujung ekor hitam 
Tanduk hitam (ada juga yang 
tidak bertanduk) 
Moncong hitam 

Sapi Pasundan umur poel 1 
memiliki: 
Tinggi gumba :113,13 cm 
(jantan); 106,93 cm (betina) 
Panjang badan: 113,39 (jantan); 

109,63 (betina) 
Lingkar dada: 132,33 (jantan); 

130,28 (betina) 

Said et al. (2017) 

Sumba Ongole 
rumpun) 

427/Kpts/SR.120/3/ 
2014 

Provinsi Nusa 
Tenggara Timur 

Sapi Sumba Ongole jantan dan 
betina memiliki warna bulu tubuh 
dominan putih 

Sapi Sumba Ongole grade II 
umur 18-24 bulan memiliki: 
Panjang badan: 134±2,15 cm 
(jantan); 118±0,88 cm (betina) 
Tinggi Pundak: 136±2,27 cm 
(jantan); 123±0,93 cm (betina) 
Lingkar dada: 168±2,09 cm 
(jantan);154±1,30 cm (betina) 

Kambanau et al. (2022) 
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Lanjutan Tabel 1. Karakteristik rumpun atau galur sapi lokal di Indonesia 
Nama sapi 
(rumpun/galur) No. SK Kepmentan Penyebaran Karakteristik Pustaka Sifat kualitatif Sifat kuantitatif 
Jabres 
(rumpun) 

2842/Kpts/LB.430/8/
2012 

Kabupaten Brebes, 
Provinsi Jawa 
Tengah 

Sapi Jabres betina memiliki: 
warna tubuh melahonais, kaki 
depan dan belakang berwarna 
merah, tidak berpunuk, tanduk 
besar, terdapat garis punggung 
dan warna putih pada pantat, dan 
ada spot putih pada dahi (100%) 

Sapi Jabres betina dewasa 
memiliki rataan:  
Tinggi pundak:111,4±4,65 cm 
Panjang badan : 121±7,00 cm  
Lingkar dada: 146,2±5,94 cm 

Ramadhan et al. (2014) 

Peranakan 
Ongole 
(rumpun) 

2841/Kpts/LB.430/8/
2012 

Seluruh wilayah 
Indonesia 

Sapi PO betina memiliki: 
Gelambir lebar 
Warna bulu dominan putih 
Profil muka segitiga lurus 
Bertanduk (warna hitam) 
Terdapat punuk 
Telinga agak menggantung 
Moncong hitam 
Tracak hitam 

Sapi PO dewasa memiliki 
rataan: 
Bobot badan: 331,3 kg (jantan); 
302,6 kg (betina) 
Panjang badan: 132,1 cm 
(jantan) ; 134,3 cm (betina) 
Tinggi gumba: 132,9 cm 
(jantan) ; 125,7 cm (betina) 
Lingkar dada: 163,3 cm (jantan) 
; 157,1 cm (betina) 

Hartati et al. (2009); Trifena 
et al. (2011) 

Aceh (rumpun) 2907/Kpts/OT.140/6/
2011 

Provinsi Aceh Warna bulu merah bata  
Bentuk muka cekung  
Tanduk tumbuh beragam, namun 
mayoritas tumbuh menyamping 
ke atas menyerupai huruf V dan 
ada yang tumbuh kesamping 
melengkung ke atas ke depan 

Sapi Aceh dewasa memiliki: 
Bobot badan: 191,13 kg 
(jantan); 169,02 kg (betina) 
Panjang badan: 117,35 cm 
(jantan); 112,89 cm (betina) 
Lingkar dada: 141,00 cm 
(jantan); 132,63 cm (betina) 
Tinggi gumba:105,90 cm 
(jantan); 100,28 cm (betina) 

Mukhtar et al. (2015); Widi 
et al. (2016); Masduqi et al. 
(2021) 

Pesisir 
(rumpun) 

2908/Kpts/OT.140/6/ 
2011 

Provinsi Sumatera 
Barat 

Secara umum, sapi Pesisir 
memiliki: 
-Warna tubuh didominasi merah 
dengan variasi warna mulai dari 
kekuning-kuningan sampai 
kehitaman 
- Bulu mata berwarna pirang  
- Warna coklat kehitaman pada 

bagian punggungnya 
- Warna keputihan pada bagian 

kakinya  
- Bulu ekor berwarna hitam 
- Telinga mengarah ke samping 

- Putri et al. (2019) 
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Lanjutan Tabel 1. Karakteristik rumpun atau galur sapi lokal di Indonesia 

Nama sapi 
(rumpun/galur) No. SK Kepmentan Penyebaran Karakteristik Pustaka Sifat kualitatif Sifat kuantitatif 
Sumbawa 
(rumpun) 

2909/Kpts/OT.140/6/
2011 

Pulau Sumbawa, 
Provinsi Nusa 
Tenggara Barat 

- - - 

Bali (rumpun) 325/Kpts/OT.140/1/ 
2010 

Hampir ke seluruh 
wilayah Indonesia 

- Bertanduk/tidak bertanduk 
- Memiliki warna kelopak mata 

hitam  
- Warna bulu merah bata (betina) 

dan berubah menjadi kehitaman 
seiring bertambahnya umur 
(jantan) 

- Warna moncong putih 
- Warna putih di kaki bagian 

bawah (seperti kaos kaki) 
- Warna pantat putih 

Ciri sapi Bali umur 3 tahun : 
Bobot badan: 210,10 kg (jantan) 
; 207,89 kg (betina) 
Tinggi pundak: 113,79 (jantan); 

117,82 (betina) 
Lingkar dada: 155,22 
(jantan);160,16 (betina) 
Panjang badan: 115,56 (jantan); 
119,75 (betina) 

Hikmawaty et al. (2014); 
Zulkharnaim et al. (2020) 

Madura 
(rumpun) 

3735/Kpts/HK040/11
/2010 

Provinsi Jawa 
Timur, khususnya 
Pulau Madura 

- Bulu tubuh berwarna merah 
bata (jantan) dan kuning 
kecoklatan (betina) 

- Kaki berwarna putih dengan 
batas yang tidak jelas 

- Ujung ekor berwarna hitam 
- Pantat berwarna putih dengan 

batas yang tidak jelas 
- Jantan berpunuk 
- Memiliki tanduk kecil 

mengarah ke arah luar 

Ciri sapi Madura betina umur 2 
tahun : 

- Bobot badan 191,70 kg 
- Lingkar dada 133,60 cm 
- Panjang badan 124,00 cm 
- Tinggi gumba 115,70 cm  

Nurgiartiningsih et al. 
(2016); Maylinda et al. 
(2021) 

Sumber : 1) Ditjen PKH (2022) 
Keterangan :  
1. Kepmentan: Keputusan Menteri Pertanian;
2. Rumpun adalah segolongan hewan dari suatu spesies yang mempunyai ciri fenotipe yang khas dan dapat diwariskan pada keturunannya (Permentan Nomor

117/Permentan/SR.120/10/2014);
3. Galur adalah sekelompok individu hewan dalam satu rumpun yang mempunyai karakteristik tertentu yang dimanfaatkan untuk tujuan pemuliaan atau perkembangbiakkan

(Permentan Nomor 117/Permentan/SR.120 /10/2014)Secara umum, sapi-sapi lokal di Indonesia merupakan hasil persilangan antara Bos zebu dan sapi Bali (Bos sondaicus)
(Mohamad et al. 2009; Nijman et al. 2003). Rumpun/galur sapi lokal hasil persilangan tersebut termasuk sapi Madura di Pulau Madura dan sekitarnya, sapi Jabres di
Kabupaten Brebes, sapi Rancah di Kabupaten Ciamis, sapi Rambon di Kabupaten Bondowoso, dan sapi Galekan di Kabupaten Trenggalek (Sutarno et al. 2015). Berdasarkan
analisis amplified fragment length polymorphism (AFLP) dan satellite fragment length polymorphisms (SFLP), sapi Madura memiliki DNA mitokondria dari zebu dan
banteng, dan analisis mikrosatelit menunjukkan bahwa sapi Bali memiliki alel spesifik yang juga terdeteksi pada banteng (Nijman et al. 2003).
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Hasil analisis filogenetik menggunakan marker 
gen mitokondria sitokrom b menunjukkan bahwa sapi 
Pasundan memiliki hubungan genetik yang dekat 
dengan sapi Pacitan. Keduanya merupakan keturunan 
dari Bos javanicus dan Bos indicus (Hartatik et al. 
2019). Berdasarkan analisis DNA mitokondria, Y-
chromosomal, dan mikrosatelit menunjukkan bahwa 
sapi Aceh, sapi Pesisir, dan sapi PO memiliki 
hubungan genetik yang dekat dengan bangsa sapi Zebu 
dan sapi Bali. Hal ini menunjukkan bahwa Bos zebu 
dan sapi Bali merupakan tetua dari ketiga rumpun sapi 
lokal tersebut. Hasil analisis DNA mitokondria 
menunjukkan bahwa sapi Madura dan sapi Galekan 
memiliki DNA mitokondria dari banteng dan lebih 
dekat hubungan genetiknya dengan sapi Bali, serta 
lebih jauh dari Zebu India (Mohamad et al. 2009). 
Beberapa populasi sapi lokal Indonesia, seperti sapi 
Donggala, sapi Madura, sapi Sragen, sapi Galekan, dan 
sapi Rambon memiliki maternal lineage dari Bos 
javanicus berdasarkan analisis mtDNA cyt b 
(Prihandini et al. 2020). Berdasarkan analisis 
mikrosatelit, sapi-sapi lokal di Indonesia 
diklasifikasikan menjadi tiga klaster, yaitu klaster Bos 
taurus (sapi Simmental Indonesia), Bos indicus (sapi 
Sumba Ongole, sapi Peranakan Ongole, sapi Madura, 
sapi Pasundan, dan sapi Pesisir), dan Bos javanicus 
(Banteng dan sapi Bali) (Agung et al. 2019). 

MARKER MIKROSATELIT 

Definisi dan keunggulan 

Mikrosatelit atau short tandem repeats (STRs) 
merupakan sekuen DNA yang terdiri dari pengulangan 
satu sampai enam pasang basa (base pairs) nukleotida, 
keberadaannya melimpah sepanjang genom, dan dapat 
ditemukan di coding dan non-coding regions  (Leffak 
et al. 2017; Ho et al. 2019). Sebagai contoh, sekuen 
basa nukleotida CA (dinucleotide repeated sequences) 
diulang sebanyak dua, tiga, empat, lima, dan enam kali 
(Gambar 1). Pengulangan sekuen di-, tri- dan tetra 
nukleotida merupakan motif sekuen basa yang paling 
sering digunakan dalam studi genetika molekuler 
(Wang et al. 2021). Motif sekuen basa tersebut 
biasanya memiliki pengulangan 5 sampai 20 kali dalam 
genom dengan panjang minimal 12 bp, namun jumlah 
pengulangan juga dapat bervariasi dalam DNA genom 
populasi (Al-Samarai & Al-Kazaz 2015; Prajapati et al. 
2017). Laju mutasi dari marker mikrosatelit berkisar 
antara 10-2 dan 10-4 per generasi (Miah et al. 2013). 
Laju mutasi mikrosatelit dipengaruhi oleh pola 
stabilisasi mikrosatelit dan relatif lebih tinggi lajunya 
di daerah yang mendekati heterozygous sites. Stabilitas 
mikrosatelit dipengaruhi oleh panjang bentangan 
tandem repeats. Semakin panjang bentangan tandem 

repeats, semakin besar pula kemungkinan adanya 
penyejajaran kembali konfirmasi yang tidak selaras 
selama replikasi, sehingga menghasilkan tingkat mutasi 
yang lebih tinggi (Anmarkrud et al. 2008).  

 
Gambar 1. Contoh motif pengulangan basa nukleotida 

CA (dinucleotide repeated sequences) 
pada marker mikrosatelit (Al-Samarai and 
Al-Kazaz 2015). 

Mikrosatelit memiliki beberapa keunggulan, 
antara lain memiliki pola pewarisan Mendel (marker 
kodominan), tidak mengkode protein, dan tersebar 
melimpah dalam genom (tingkat polimorfisme yang 
tinggi) (Miah et al. 2013; Al-Samarai & Al-Kazaz 
2015). Berdasarkan keunggulan-keunggulan ini, 
marker mikrosatelit menjadi salah satu marker genetik 
paling populer untuk deteksi keragaman genetik, 
terutama untuk program pemuliaan ternak (Singh et al. 
2014). Namun demikian, ada beberapa faktor yang 
harus dipertimbangkan dalam penggunaan marker 
mikrosatelit, termasuk biaya analisis yang mahal, 
kerumitan analisis sampel dan data di laboratorium, 
pengembangan primer spesifik, munculnya stutter 
bands, adanya null alleles, dan homoplasi (Abdul-
Muneer 2014; Miah et al. 2013). Penggunaan 
mikrosatelit untuk populasi yang besar juga 
membutuhkan tenaga dan waktu yang lebih, karena 
mikrosatelit-mikrosatelit yang akan digunakan untuk 
analisis genetik perlu dilakukan screening dan 
pengelompokan berdasarkan pewarna/fluorescent 
(Miah et al. 2013). 

Marker mikrosatelit sering diaplikasikan untuk 
studi keragaman genetik, hubungan filogenetik, 
struktur genetik populasi, dan analisis quantitative trait 
loci (QTLs) (Abebe et al. 2015; Azimu et al. 2018; De 
Carvalho et al. 2020; Habimana et al. 2020; Hariyono 
et al. 2019; Zhang et al. 2021). Marker mikrosatelit 
juga telah diaplikasikan untuk studi keragaman genetik 
sapi lokal di Indonesia (Utomo et al. 2011; Merliana et 
al. 2014; Septian et al. 2015; Sutarno et al. 2015; 
Mansur et al. 2016; Agung et al. 2019; Margawati et al. 
2019; Jakaria et al. 2020). Hasil-hasil penelitian 
tersebut dapat memberikan informasi berupa estimasi 
variasi genetik yang ada dalam dan antar rumpun atau 
populasi ternak, yang mana informasi tersebut dapat 
digunakan sebagai dasar penyusunan program 
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pelestarian dan pengembangan ternak oleh para 
pemulia, peneliti, dan pengambil kebijakan.  

Tahapan analisis mikrosatelit untuk keragaman 
genetik 

Secara umum, alur penelitian marker mikrosatelit 
untuk mempelajari keragaman genetik ternak terdiri dari 
pengambilan sampel (darah) dengan output berupa 
sampel darah, isolasi DNA dengan output berupa sampel 
DNA, amplifikasi marker mikrosatelit dengan output 
berupa produk amplifikasi marker mikrosatelit, 
penentuan genotipe (genotyping) dengan output berupa 
genotipe dari masing-masing sampel, dan analisis data 
dengan output berupa nilai dari masing-masing indikator 
keragaman genetik (Gambar 2). Prosedur ini juga dapat 
digunakan untuk analisis mikrosatelit pada spesies 
ternak yang lain, seperti kambing, domba, ayam, kuda, 
dan lainnya, dengan modifikasi sesuai masing-masing 
jenis spesies dan kebutuhan analisis di laboratorium.  
1. Pengambilan sampel (darah): Pengambilan sampel 

darah dapat dilakukan oleh teknisi menggunakan 
venoject melalui jugular vein dan ditampung ke 
dalam tabung vacutainer yang mengandung 
antikoagulan. Sampel darah sebaiknya disimpan ke 
dalam ice box selama pengambilan sampel di 
lapangan, dan disimpan pada suhu -20°C hingga 
sampel tersebut digunakan untuk ekstraksi DNA. 
Sampel untuk ekstrasi DNA dapat juga diperoleh 
dari sumber lainnya: semen, kulit, tulang, dan 
jaringan.  

2. Isolasi DNA: Isolasi DNA merupakan tahapan 
yang penting, karena kualitas DNA menentukan 
kualitas output pada tahapan analisis selanjutnya. 
Isolasi DNA dapat dilakukan menggunakan teknik 
konvensional dan kit. Saat ini banyak DNA 
extraction kit untuk isolasi DNA, seperti DNeasy 
Blood & Tissue Kit (Qiagen, Hilden, Germany),  
gSYNCTM DNA Extraction Kit (Geneaid Biotech 
Ltd., Sijhih, Taiwan), dan lain-lain. Sampel DNA 

lalu disimpan pada suhu -20oC sebelum digunakan 
dalam tahapan PCR, dicek kualitas dan 
kuantitasnya menggunakan elektroforesis pada 1% 
gel agarose dan spektrofotometer pada NanoDrop 
2000C (thermo Scientific, Waltham, MA, USA). 

3. Amplifikasi marker mikrosatelit: Pemilihan marker 
mikrosatelit untuk analisis genetik merupakan 
faktor penting yang harus diperhatikan dalam 
tahapan amplifikasi. Food and Agriculture 
Organization (FAO) telah merekomendasikan 30 
marker mikrosatelit yang tersebar di beberapa 
kromosom untuk karakterisasi genetik ternak sapi. 
Tiga puluh marker mikrosatelit tersebut 
dikelompokkan menjadi 8 multiplex group 
berdasarkan pewarnaan fluorescent (fluorescent-
labeled primers). Pewarnaan tersebut terdiri dari 
HEX, FAM, dan TET (FAO 2011). Namun 
demikian, penggunaan jumlah marker mikrosatelit 
perlu diperhatikan karena berkaitan dengan dana 
penelitian, kerumitan analisis di laboratorium, 
waktu analisis, dan jumlah sampel. Amplifikasi 
marker mikrosatelit meliputi tahap pre-denaturasi, 
denaturasi, annealing, extension, dan final 
extension. Output dari tahap 3 ini adalah produk 
amplifikasi marker mikrosatelit. 

4. Penentuan genotipe (genotyping): Penentuan 
genotipe dapat dilakukan menggunakan mesin 
Genetic Analyzer 3730xl (Applied Biosystems, 
USA). Data hasil genotyping dari mesin tersebut, 
lalu dibaca pada software GeneMapper ver. 4.1. 
(Applied Biosystems, USA). Output yang 
dihasilkan dari tahapan ini adalah data genotipe. 

5. Analisis data: Data genotipe dari tahap 4 dapat 
disimpan dalam bentuk format text document. Data 
genotipe juga dapat dicopy ke dalam jenis file 
dokumen yang lain dan diformat sesuai dengan 
ketentuan format input data pada masing-masing 
software yang akan digunakan untuk analisis 
genetik. 

 
Gambar 2. Skema alur penelitian keragaman genetik sapi menggunakan mikrosatelit. 
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Aplikasi mikrosatelit untuk keragaman genetik sapi 
lokal Indonesia 

Beberapa peneliti telah menggunakan marker 
mikrosatelit untuk menganalisis keragaman dan 
hubungan genetik sapi-sapi lokal di Indonesia. 
Terdapat setidaknya 28 marker mikrosatelit yang telah 
diuji tingkat keragamannya di sapi lokal Indonesia 
(Tabel 2). Indikator-indikator yang umum digunakan 
untuk menggambarkan keragaman genetik berdasarkan 
marker mikrosatelit adalah jumlah alel per lokus, 

expected heterozygosity (He), dan polymorphism 
information content (PIC). Jumlah alel per lokus adalah 
jumlah alel yang terdeteksi pada suatu lokus 
mikrosatelit, He adalah proporsi genotipe heterosigot di 
suatu populasi dalam kondisi Hardy-Weinberg 
equillibrium (HWE), dan PIC adalah kemampuan suatu 
marker untuk mendeteksi polimorfisme, atau dengan 
kata lain tingkat informativeness suatu marker dalam 
membedakan individu-individu di dalam dan antar 
populasi.  

Tabel 2. Hasil penelitian keragaman genetik sapi lokal menggunakan mikrosatelit 

Rumpun sapi Jumlah 
marker Nama marker Jumlah alel 

per lokus He PIC Pustaka 

Bali, Madura, PO 
Kebumen 

4 INRA035 
ILSTS006 
ETH225 
HEL9 

8 
12 
12 
14 

- 
- 
- 
- 

0,586 
0,793 
0,804 
0,767 

Jakaria et al. (2020) 

Peranakan Ongole, 
Bali, Pesisir, Sumba 
Ongole, Madura, 
Banteng, dan 
Pasundan 

12 BM1824 
ILST6 

TGLA126 
TGLA53 
TGLA227 
TGLA122 
ETH225 
INRA23 
SPS113 
SPS115 
BM1818 
CSSM66 

23 
25 
23 
32 
32 
30 
31 
24 
27 
19 
14 
26 

0,862 
0,881 
0,934 
0,893 
0,917 
0,927 
0,940 
0,911 
0,921 
0,825 
0,793 
0,727 

0,847 
0,869 
0,928 
0,885 
0,909 
0,920 
0,935 
0,903 
0,914 
0,810 
0,768 
0,715 

Agung et al. (2019) 

Bali 1 ETH10 5 0,600 0,533 Margawati et al. (2019) 

Bali 2 HEL9 
INRA035 

2 
3 

- 
- 

- 
- 

Mansur et al. (2016) 

Madura, Bali, PO, 
dan Aceh 

5 TGLA227 
ETH225 
BM1824 
INRA005 

MM12 

4 
5 
4 
3 
5 

0,480 
0,550 
0,410 
0,600 
0,720 

0,480 
0,550 
0,410 
0,600 
0,710 

Sutarno et al. (2015) 

Bali 4 SPS115 
MM12 

INRA037 
ETH185 

10 
2 
14 
6 

0,779 
0,100 
0,884 
0,653 

0,744 
0,095 
0,867 
0,613 

Septian et al. (2015) 

Bali 1 BM1329 4 0,478 0,435 Merliana et al. (2014) 

Katingan 10 ILSTS045 
HEL013 

ILSTS017 
ILSTS089 
ILSTS029 
ILSTS061 
CSSM066 
BM1818 

ILSTS036 
ILSTS026 

18 
12 
10 
14 
16 
14 
9 
13 
16 
14 

0,478 
0,985 
0,985 
0,393 
0,677 
0,235 
0,154 
0,232 
0,297 
0,485 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

Utomo et al. (2011) 

Keterangan: He: expected heterozygosity; PIC: polymorphism information content 
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Jumlah alel per lokus yang sama dengan nol (0) 
menunjukkan bahwa tidak ada polimorfisme pada 
lokus mikrosatelit yang diteliti, sedangkan semakin 
tinggi jumlah alel per lokus menunjukkan semakin 
tinggi jumlah varian alel yang dapat dideteksi dalam 
suatu lokus mikrosatelit. Agung et al. (2019) menguji 
12 lokus mikrosatelit pada sembilan populasi sapi dan 
satu populasi banteng di Indonesia. Semua lokus 
mikrosatelit yang diuji memiliki jumlah alel per lokus 
yang tinggi, berkisar antara 14 (BM1818) sampai 32 
(TGLA53 dan TGLA227) alel per lokus. Utomo et al. 
(2011) mendeteksi 9 (CSSM066) sampai 18 (ILST045) 
alel per lokus pada populasi sapi Katingan, sedangkan 
Sutarno et al. (2015) hanya mendeteksi 3 (INRA005) 
sampai 5 (ETH225 dan MM12) alel per lokus pada 
populasi sapi Madura, sapi Bali, sapi PO, dan sapi 
Aceh. Terdapat beberapa lokus mikrosatelit yang 
memiliki jumlah alel per lokus tidak lebih dari dari 3, 
yaitu lokus INRA005 (Sutarno et al. 2015), MM12 
(Septian et al. 2015), HEL9 dan INRA035 (Mansur et 
al. 2016). Suatu marker mikrosatelit dapat 
dikategorikan informatif jika setidaknya memiliki 
empat alel per lokus (Wimmers et al. 2000). Oleh 
karena itu, marker-marker yang memiliki jumlah alel 
per lokus lebih dari empat (Tabel 1) sangat 
direkomendasikan untuk digunakan dalam analisis 
keragaman, hubungan, dan struktur genetik populasi. 
Secara umum, jumlah alel per lokus dari berbagai 
marker mikrosatelit yang digunakan pada sapi lokal 
Indonesia berkisar dari 2 (HEL9 dan MM12) sampai 32 
(TGLA53 dan TGLA227); 33,33% marker mempunyai 
jumlah alel per lokus <10; dan 66,67% marker dengan 
jumlah alel per lokus >10, sehingga membuka peluang 
untuk eksplorasi marker mikrosatelit lain diuji cobakan 
pada sapi lokal Indonesia. 

He merupakan salah satu indikator keragaman 
genetik yang umum diteliti. Nilai He merupakan 
probabilitas (expected; yang diharapkan) pada suatu 
individu untuk bergenotipe heterozigot pada lokus 
tertentu. Tidak ada klasifikasi nilai He, namun He 
memiliki kisaran nilai antara 0 (rendah) sampai 1 
(tinggi). Klasifikasi keragaman genetik: rendah, 
sedang, dan tinggi berdasarkan nilai He hanya bersifat 
relatif, tergantung apakah mendekati nol (0) atau 
mendekati satu (1). Nilai He sama dengan 1 artinya 
semua individu dalam suatu populasi berpeluang 100% 
untuk memiliki genotipe heterozigot pada lokus 
tertentu dengan asumsi bahwa individu-individu 
tersebut berada dalam populasi yang memenuhi 
keseimbangan Hardy-Weinberg (Hardy-Weinberg 
equilibrium).  

Secara umum, nilai He dari lokus mikrosatelit 
yang pernah diteliti pada populasi sapi lokal Indonesia 
berkisar antara 0,100 (MM12) sampai 0,935 (ETH225). 
Hanya terdapat beberapa lokus yang memiliki nilai He 
≤ 0,250, yaitu lokus ILSTS061, CSSM066, dan 

BM1818 di populasi sapi Katingan (Utomo et al. 2011) 
dan MM12 di populasi sapi Bali (Septian et al. 2015). 
Lokus dengan nilai He yang mendekati nol (0) 
menunjukkan bahwa keragaman genetik sapi lokal 
Indonesia pada lokus-lokus tersebut rendah. 
Keragaman genetik yang rendah salah satunya dapat 
dipengaruhi oleh silang dalam. Nilai He dapat 
berkurang sebesar 50% dalam 15 generasi akibat 
adanya silang dalam (inbreeding) (Norris et al. 2001). 
Populasi dengan jumlah individu yang terbatas dapat 
meningkatkan kejadian silang dalam, sehingga dapat 
menurunkan kemampuan suatu populasi untuk 
bertahan hidup dan menurunkan keberhasilan 
reproduksi sebagai akibat dari depresi silang dalam.  

Terdapat temuan menarik dari marker mikrosatelit 
pada sapi lokal Indonesia. Misalnya: lokus CSSM066 
pada sapi Katingan memiliki jumlah alel sebanyak 9 
buah, namun nilai He pada lokus tersebut relatif rendah 
(He= 0,154). Hasil ini diduga bahwa 9 alel yang 
terdeteksi di lokus CSSM066 pada sapi Katingan 
sebagian besar muncul dalam bentuk homosigot dan 
sebagian kecil dalam bentuk heterosigot, sehingga nilai 
He relatif rendah walaupun jumlah alel yang terdeteksi 
relatif banyak. Nilai He yang relatif rendah 
menunjukkan bahwa lokus CSSM066 pada sapi 
Katingan memiliki keragaman genetik yang relatif 
rendah. Beberapa faktor penyebab rendahnya 
keragaman genetik yaitu: jumlah populasi yang 
terbatas, silang dalam, dan positive assortive mating. 
Salah satu cara untuk meningkatkan keragaman genetik 
yaitu penerapan negative assortive mating. Negative 
assortive mating dapat meningkatkan jumlah individu 
yang bergenotipe heterosigot dalam suatu populasi 
karena pasangan perkawinan (invididu yang terlibat 
dalam perkawinan) dipilih berdasarkan 
fenotipe/genotipe yang berbeda. Selain itu, introduksi 
ternak dari populasi lain dari jenis rumpun sapi yang 
sama ke dalam populasi yang diteliti dapat dilakukan 
guna meningkatkan keragaman genetik. 

Indikator lain yang umum diteliti dalam analisis 
mikrosatelit adalah PIC. PIC merupakan kemampuan 
suatu marker untuk mendeteksi polimorfisme, dan 
merupakan faktor penting dalam memilih marker DNA. 
Jika suatu marker DNA tidak mampu mendeteksi 
polimorfisme atau perbedaan genetik antar individu, 
maka kegunaan marker tersebut tidak efektif. Oleh 
karena itu, pemilihan marker mikrosatelit yang 
informatif berdasarkan indikator nilai PIC sangat 
penting guna mengurangi biaya analisis dan 
meningkatkan akurasi hasil (Serrote et al. 2020). 
Terdapat klasifikasi nilai PIC, yaitu sangat informatif 
(PIC > 0,50), cukup informatif (0,50 > PIC > 0,25), dan 
kurang informatif (PIC < 0,25) (Botstein et al. 1980). 
Berdasarkan klasifikasi tersebut, marker mikrosatelit 
yang pernah dideteksi pada populasi lokal di Indonesia 
memiliki nilai PIC yang beragam. Lokus MM12 
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memiliki nilai PIC sebesar 0,710 (sangat informatif) di 
populasi sapi Madura, sapi Bali, sapi PO, dan sapi 
Aceh (Sutarno et al. 2015), namun nilai PIC pada lokus 
tersebut hanya 0,095 (kurang informatif) di populasi 
sapi Bali (Septian et al. 2015). Hal ini menunjukkan 
bahwa tingkat informativeness dari suatu marker 
mikrosatelit tergantung pada populasi yang diteliti. 
Lokus MM12 di populasi sapi Bali yang diteliti oleh 
Septian et al. (2015) tidak direkomendasikan untuk 
digunakan dalam menyimpulkan hubungan dan 
struktur genetik populasi yang diteliti, namun demikian 
lokus ini sangat direkomendasikan untuk digunakan 
dalam menyimpulkan hubungan genetik dan struktur 
genetik antar populasi sapi Madura, sapi Bali, sapi PO, 
dan sapi Aceh yang diteliti oleh Sutarno et al. (2015). 
Oleh karena itu, marker-marker dengan nilai PIC > 
0,50 sangat direkomendasikan untuk digunakan dalam 
analisis keragaman, hubungan, dan struktur genetik 
antar populasi sapi lokal di Indonesia di masa 
mendatang.  

Marker mikrosatelit juga banyak digunakan untuk 
studi keragaman genetik populasi sapi di luar negeri, 
termasuk populasi sapi di Mesir (sapi Baladi dan sapi 
Menufi; lokus ETH10, ETH225, BM1818, BM1824, 
BM2113, SPS115, TGLA53 dan TGLA126), sapi di 
Eropa (sapi Tagil, sapi Red Gorbatov, dan sapi 
Ukrainan Grey; lokus ILST006, SPS115, BM1824, 
TGLA122, ETH3, ETH225, BM2113, TGLA126, 
CSSM66, TGLA53, INRA023, CSRM60, ETH10, dan 
TGLA227), sapi di Rusia (sapi Black Pied; lokus 
BM1818, BM1824, BM2113, ETH3, ETH10, ETH225, 
TGLA122, TGLA126, TGLA227, INRA023, dan 
SPS115), dan sapi di Spanyol (sapi Pirenaica; 30 lokus 
sesuai rekomendasi FAO) (Aitnazarov et al. 2022; 
Faid-Allah et al. 2018; Gamarra et al. 2020; Svishcheva 
et al. 2020). Hasil-hasil penelitian menunjukkan bahwa 
penggunaan marker mikrosatelit bermanfaat dalam 
memberikan informasi tentang level silang dalam, 
status keragaman genetik, level heterozygote 
deficiency/excess, serta struktur dan perbedaan genetik 
antar populasi. 

Keragaman genetik merupakan faktor penting 
dalam keberlangsungan hidup suatu rumpun ternak. 
Semakin tinggi keragaman genetik, semakin besar pula 
peluang suatu rumpun untuk dapat bertahan hidup, 
terutama saat perubahan iklim yang tidak menentu di 
masa mendatang. Selain perubahan iklim, tuntutan 
produk peternakan yang tidak menentu di masa 
mendatang menuntut suatu rumpun ternak untuk 
memiliki keragaman genetik (variasi alel). Keragaman 
genetik inilah yang menjadi dasar bagi pemulia untuk 
menciptakan galur baru dengan karakteristik ekonomis 
sesuai dengan tujuan yang hendak dicapai (breeding 
goal). Identifikasi alel-alel unik yang hanya terdeteksi 
pada rumpun sapi tertentu juga penting, karena dapat 

menjadi penciri genetik suatu rumpun dibandingkan 
rumpun lainnya. 

KESIMPULAN  

Marker mikrosatelit terbukti dapat diaplikasikan 
untuk analisis keragaman genetik sapi lokal di 
Indonesia. Kisaran dari masing-masing indikator 
keragaman genetik adalah sebagai berikut: terdapat 2 
sampai 32 alel per lokus, nilai He rendah sampai tinggi 
(0,100–0,985), dan nilai PIC beragam (0,095-0,935). 
Berdasarkan nilai PIC, terdapat beberapa marker yang 
dikategorikan sangat informatif, antara lain BM1824, 
ILST6, TGLA126, TGLA53, TGLA227, TGLA122, 
ETH225, INRA23, SPS113, SPS115, BM1818, 
CSSM66, ETH10, INRA005, INRA037, ETH185, 
HEL013, ILSTS017, dan ILSTS029. Kedepan, marker 
tersebut dapat dipertimbangkan untuk digunakan dalam 
analisis keragaman genetik rumpun ternak lainnya. 
Namun demikian, pengelompokan marker berdasarkan 
tingkat informativeness tersebut sangat tergantung pada 
sub populasi sapi yang diteliti.  

DAFTAR PUSTAKA 

Abdul-Muneer PM. 2014. Application of microsatellite 
markers in conservation genetics and fisheries 
management: recent advances in population structure 
analysis and conservation strategies. Genet Res Int. 
2014:691759. 

Abebe AS, Mikko S, Johansson AM. 2015. Genetic diversity 
of five local Swedish chicken breeds detected by 
microsatellite markers. PLoS One. 10:1–13. 

Adinata Y, Aryogi, Pamungkas D. 2016. Morphostruktural 
bangsa Sapi PO, PO Kebumen dan Bali, dasar 
informasi genetik mendukung ketahanan pangan, in: 
Prosiding Seminar Nasional Inovasi Teknologi 
Pertanian. Banjarbaru (Indonesia): IAARD Press. p. 
1227–1233. 

Agung PP, Saputra F, Zein MSA, Wulandari AS, Putra WPB, 
Said S, Jakaria J. 2019. Genetic diversity of 
Indonesian cattle breeds based on microsatellite 
markers. Asian-Australas J Anim. Sci. 32:467–476. 

Ahrestani F. 2018. Bos frontalis and Bos gaurus 
(Artiodactyla: Bovidae). Mamm Species. 50:34–50. 

Aitnazarov R, Mishakova T, Yudin N. 2022. Assessment of 
genetic diversity and phylogenetic relationships in 
Black Pied cattle in the Novosibirsk Region using 
microsatellite markers. Vavilov J Genet Breed. 
25:831–838. 

Al-Samarai FR, Al-Kazaz AA. 2015. Molecular markers: an 
introduction and applications. Eur J Mol Biotechnol. 
9:118–130. 

Anmarkrud JA, Kleven O, Bachmann L, Lifjeld JT. 2008. 
Microsatellite evolution: Mutations, sequence 

115 



WARTAZOA Vol. 32 No. 2 Th. 2022 Hlm. 105-118 

variation, and homoplasy in the hypervariable avian 
microsatellite locus HrU10. BMC Evol Biol. 8:138. 

Aryogi, Pamungkas D, Efendy J. 2020. Formation and 
phenotypic performance of the new breed POGASI 
Agrinak cattle. IOP Conf Ser Earth Environ Sci. 
492:12106. 

Azimu W, Manatbay B, Li Y, Kaimaerdan D, Wang HE, 
Reheman A, Muhatai G. 2018. Genetic diversity and 
population structure analysis of eight local chicken 
breeds of Southern Xinjiang. Br Poult Sci. 59:629–
635. 

Botstein D, White RL, Skolnick M, Davis RW. 1980. 
Construction of a genetic linkage map in man using 
restriction fragment length polymorphisms. Am J 
Hum Gen. 32:314–331. 

De Carvalho DA, Martínez AM, Carolino I, Barros MC, 
Vallejo MEC, Santos-Silva F, Almeida MJDO, 
Carolino N, Bermejo JVD, Sarmento JLR. 2020. 
Diversity and genetic relationship of free-range 
chickens from the northeast region of Brazil. 
Animals. 10:1–14. 

[Ditjen PKH] Direktorat Jenderal Peternakan dan Kesehatan 
Hewan. 2022. Jenis rumpun sapi [Internet]. [Diakses 
pada 25 Maret 2022]. Tersedia di: 
http://bibit.ditjenpkh.pertanian.go.id/jenis-
rumpun/sapi. 

Faid-Allah E, Ghoneim E, Elbetagy AR, El-Dabour M. 2018. 
Genetic diversity and structure of native Egyptian 
cattle populations and French-Egyptian Cross via 
DNA-microsatellite. JITV. 23:1-10. 

[FAO] Food and Agricultural Organization. 2011. Molecular 
genetic characterization of animal genetic resources, 
in: FAO Animal Production and Health Guidelines. 
Cambridge (UK): Cambridge University Press. 

Gamarra D, Taniguchi M, Aldai N, Arakawa A, Lopez-Oceja 
A, de Pancorbo MM. 2020. Genetic characterization 
of the local pirenaica cattle for parentage and 
traceability purposes. Animals. 10:1–13. 

Habimana R, Okeno TO, Ngeno K, Mboumba S, Assami P, 
Gbotto AA, Keambou CT, Nishimwe K, Mahoro J, 
Yao N. 2020. Genetic diversity and population 
structure of indigenous chicken in Rwanda using 
microsatellite markers. PLoS One. 15:1–17. 

Hamdani MDI, Adhianto K, Sulastri, Husni A, Renitasari. 
2017. Ukuran-ukuran tubuh sapi Krui jantan dan 
betina di Kabupaten Pesisir Barat Lampung. Jurnal 
Ilmu Ternak. 17:97–102. 

Hariyono DNH, Maharani D, Cho S, Manjula P, Seo D, Choi 
N, Sidadolog JHP, Lee JH. 2019. Genetic diversity 
and phylogenetic relationship analyzed by 
microsatellite markers in eight Indonesian local duck 
populations. Asian-Australas J Anim Sci. 32:31–37. 

Hartati, Sumadi, Hartatik T. 2009. The identification of 
genetic characteristic of Ongole Grade cattle in 
smallholder farmers. Buletin Peternakan. 33:64–73. 

Hartatik T, Hariyono DNH, Adinata Y. 2019. Short 
communication: Genetic diversity and phylogenetic 
analysis of two indonesian local cattle breeds based 
on cytochrome b gene sequences. Biodiversitas. 
20:17–22. 

Hikmawaty, Gunawan A, Noor R, Jakaria. 2014. 
Identification of body size and body shape of Bali 
cattle in breeding centers on principal componenet 
analysis. Jurnal Ilmu Produksi dan Teknologi Hasil 
Peternakan. 2:231–237. 

Ho EKH, MacRae F, Latta LC, Benner MJ, Sun C, Ebert D, 
Schaack S, Rogers R. 2019. Intraspecific variation in 
microsatellite mutation profiles in Daphnia magna. 
Mol Biol Evol. 36:1942–1954. 

Jakaria J, Alwiyah A, Saputra F, Baihaqi M, Noor RR. 2020. 
Genetic diversity between Bali cattle (Bos javanicus) 
and it’s hybrids using microsatellite markers. Iran J 
Appl Anim Sci. 10:453–460. 

Kambanau DH, Kaka A, Hambakodu M. 2022. Sifat 
kualitatif dan kuantitatif bibit sapi Sumba Ongole 
Kecamatan Pandawai Kabupaten Sumba Timur. 
Jurnal Peternakan. 6:1–6. 

[Kepmentan] Keputusan Menteri Pertanian. 2020. Keputusan 
Menteri Pertanian Republik Indonesia Nomor 
617/KPTS/PK.020/M/09/2020 tentang Penetapan 
Rumpun Sapi Galekan. Jakarta (Indonesia): 
Kementerian Pertanian. 

Kuswati, Ali MI, Wahyuni RD. 2022. Morphometric 
characteristics of Galekan cattle breed base on 
principle component analysis (PCA). Jurnal Ilmu-
Ilmu Peternakan. 32:1–12. 

Leffak M, Gadgil R, Barthelemy JLT. 2017. Replication 
stalling and DNA microsatellite instability. Biophys 
Chem. 225:38–48. 

Mansur M, Mahmudi ATB, Dagong MIA, Rahmi L, 
Bugiwati RSRA, Baco S. 2016. Keragaman genetik 
sapi Bali di kabupaten Barru berdasarkan 
karakteristik fenotipe dan DNA penciri mikrosatelit. 
JITP. 4:104–111. 

Margawati ET, Volkandari SD, Indriawati I, Ridwan M. 
2019. Genetic diversity and relationship among Bali 
cattle from several locations in Indonesia based on 
ETH10 microsatellite marker. JITV. 23:168. 

Masduqi, Sari EM, Abdullah MAN. 2021. Identifikasi sifat 
kuantitatif dan sifat kualitatif pada sapi Aceh dalam 
rangka pelestarian sumber daya genetik ternak lokal. 
Jurnal Agripet. 21:141–148. 

Maylinda S, Nugroho H, Busono W, 2021. Phenotypic 
characteristics of local cattle in Madura island. AIP 
Conf Proc. 060002. 

Merliana MR, Wandia IN, Puja IK. 2014. Polimosfisme lokus 
mikrosatelit BM1329 dan hubungannya dengan 
calving interval pada sapi Bali. Jurnal Ilmu dan 
Kesehatan Hewan. 2:117–125. 

Miah G, Rafii MY, Ismail MR, Puteh AB, Rahim HA, Islam 
NK, Latif MA. 2013. A review of microsatellite 

116 



Dwi Nur Happy Hariyono: Aplikasi Marker Mikrosatelit untuk Analisis Keragaman Genetik Sapi Lokal Indonesia 

markers and their applications in rice breeding 
programs to improve blast disease resistance. Int J 
Mol Sci. 14:22499–22528. 

Misrianti R, Mustika RP, Ali A. 2018. Keragaman sifat 
kualitatif dan kuantitatif sapi Kuantan pada berbagai 
tingkatan umur di Kecamatan Benai Kabupaten 
Kuantan Singingi Provinsi Riau. Jurnal Peternakan. 
15:55–61. 

Mohamad K, Olsson M, van Tol HTA, Mikko S, Vlamings 
BH, Andersson G, Rodríguez-Martínez H, 
Purwantara B, Paling RW, Colenbrander B, Lenstra 
JA. 2009. On the origin of Indonesian cattle. PLoS 
One. 4:e5490. 

Mukhtar, Jamaliah, Hendra S. 2015. Keragaman fenotipe sapi 
Aceh betina pada BPTU-HPT Indrapuri. Jurnal Ilmu 
Peternakan. 3:34–38. 

Nijman IJ, Otsen M, Verkaar ELC, de Ruijter C, Hanekamp 
E, Ochieng JW, Shamshad S, Rege JEO, Hanotte O, 
Barwegen M, Sulawati T, Lenstra JA. 2003. 
Hybridization of banteng (Bos javanicus) and zebu 
(Bos indicus) revealed by mitochondrial DNA, 
satellite DNA, AFLP and microsatellites. Heredity 
(Edinb). 90:10–16. 

Ningsih SF, Sulastri, Hamdani MDI. 2017. Karakteristik 
kualitatif sapi Krui di Kabupaten Pesisir Barat 
Lampung. Jurnal Riset dan Inovasi Peternakan. 1:5–9. 

Norris DE, Shurtleff AC, Toure YT, Lanzaro GC. 2001. 
Microsatellite DNA polymorphism and 
heterozygosity among field and laboratory 
populations of Anopheles gambie s.s. (Diptera: 
Culicidae). J Med Entomol. 38:336–340. 

Nurgiartiningsih V, Budiarto A, Kusmartono K, Suyadi S, 
2016. Evaluation of performance in female Madura 
cattle in Madura island, Indonesia. Anim Prod. 
18:125. 

Prajapati BM, Gupta JP, Pandey DP, Parmar GA, Chaudhari 
JD. 2017. Molecular markers for resistance against 
infectious diseases of economic importance. Vet 
World. 10:112–120. 

Prihandini PW, Primasari A, Luthfi M, Efendy J, Pamungkas 
D. 2020. Genetic diversity of mitochondrial DNA 
cytochrome b in Indonesian native and local cattle 
populations. JITV. 25:39. 

Putri AE, Farajallah A, Perwitasari D. 2019. The origin of 
pesisir cattle based on D-loop mitochondrial DNA. 
Biodiversitas. 20:2569–2575. 

Ramadhan TM, Mulliadi D, Arifin J. 2014. Perbedaan 
kualitatif dan kuantitatif sapi betina lokal di 
Majalengka dengan sapi betina Jabres. Students e-J. 
3:1–11. 

Said S, Pintaka W, Putra W, Anwar S, Agung PP, Yuhani H. 
2017. Phenotypic, morphometric characterization and 
population structure of Pasundan cattle at West Java, 
Indonesia. Biodiversitas. 18:1638–1645. 

Septian WA, Jakaria, Sumantri C. 2015. Genetic diversity of 
Bali cattle based on microsatellite marker in 

Indonesian breeding centre. Media Peternakan. 
38:12–17. 

Serrote CML, Reiniger LRS, Silva KB, Rabaiolli SM dos S, 
Stefanel CM. 2020. Determining the polymorphism 
information content of a molecular marker. Gene. 
726:144175. 

Singh U, Deb R, Alyethodi RR, Alex R, Kumar S, 
Chakraborty S, Dhama K, Sharma A. 2014. 
Molecular markers and their applications in cattle 
genetic research: A review. Biomark Genom Med. 
6:49–58. 

Sudrajad P, Subiharta. 2014. Karakter fenotipik sapi betina 
Peranakan Ongole (PO) Kebumen. Widyariset. 
17:283–290. 

Sutarno, Setyawan AD, Lymbery AJ. 2015. Genetic diversity 
of five Indonesian native cattle breeds at 
microsatellite loci. Asian J Anim Sci. 9:57-64. 

Svishcheva G, Babayan O, Lkhasaranov B, Tsendsuren A, 
Abdurasulov A, Stolpovsky Y. 2020. Microsatellite 
diversity and phylogenetic relationships among East 
Eurasian Bos taurus breeds with an emphasis on rare 
and ancient local cattle. Animals. 10:1493. 

Teneva A, Dimitrov K, Petrović CV, Petrović MP, Dimitrova 
I, Tyufekchiev N, Petrov N. 2013. Molecular genetics 
and SSR markers as a new practice in farm animal 
genomic analysis for breeding and control of disease 
disorders. Biotechnol Anim Husb. 29:405–431. 

Trifena, Budisatria IGS, Hartatik T. 2011. The phenotypic 
changes of first filial and backcross of Ongole Grade, 
Simpo, and Limpo cows. Buletin Peternakan. 35:11–
16. 

Utomo BN, Noor RR, Sumantri C, Supriatna I, Gurnadi ED. 
2011. Keragaman genetik sapi Katingan dan 
hubungan kekerabatannya dengan beberapa sapi lokal 
lain menggunakan analisis DNA mikrosatelit. JITV. 
16:112–125. 

Wang H, Yang B, Wang H, Xiao H. 2021. Impact of different 
numbers of microsatellite markers on population 
genetic results using SLAF-seq data for 
Rhododendron species. Sci Rep. 11:8591. 

Widi TS, Baliarti E, Ibrahim A, Koesmara H, Budisatria IGS. 
2016. Phenotypic characteristics of Aceh cattle on 
different sex and age in smallholder farmers. 
Proceeding at the 3rd Animal Production 
International Seminar and The 3rd ASEAN Regional 
Conference on Animal Production. Malang 
(Indonesia): UB Press. 

Wimmers K, Ponsuksili S, Hardge T, Valle-Zarate A, Mathur 
PK, Horst P. 2022. Genetic distinctness of African, 
Asian and South American local chickens. Anim 
Genet. 31:159–165.  

Yendraliza, Abadi H, Misrianti R, Ali A, Effendi A. 2019. 
Body size identification and semen quality of 
Kuantan cattle. Jurnal Ilmu Peternakan Terpadu 
7:186–191. 

117 



WARTAZOA Vol. 32 No. 2 Th. 2022 Hlm. 105-118 

Zhang X, He Y, Zhang W, Wang Y, Liu Xinmeng, Cui A, 
Gong Y, Lu J, Liu Xin, Huo X, Lv J, Guo M, Du X, 
Han L, Chen H, Chen J, Li C, Chen Z. 2021. 
Development of microsatellite marker system to 
determine the genetic diversity of experimental 
chicken, duck, goose, and pigeon populations. 
Biomed Res Int. 2021:8851888. 

Zulkharnaim, Baco S, Rahim L, Yusuf M. 2020. 
Identification of qualitative characteristic Bali polled 
cattle. Hasanuddin J Anim Sci. 2:70–75. 

 

 

118 



 

WARTAZOA 
INDONESIAN BULLETIN OF ANIMAL AND VETERINARY SCIENCES 

Indonesian Center for Animal Research and Development 
Jl. Raya Pajajaran Kav. E-59 Bogor 16128, Phone:+62 251 8322185; Fax:+62 251 8328382; 8380588 

Website: http://medpub.litbang.pertanian.go.id/index.php/wartazoa 
E-mail: wartazoa@litbang.pertanian.go.id; wartazoa@yahoo.co.id 

 

 
To: 
Editorial Office of WARTAZOA 
Pusat Penelitian dan Pengembangan Peternakan 
Jl. Raya Pajajaran Kav. E-59, Bogor 16128 
 
 

ETHICAL STATEMENT 
 

Herewith, we submit a manuscript to be published in WARTAZOA: 
Name :  

Institution :  

Title :  

 

We declare that the proposed manuscript is written by ourselves or team work that: 
 Provide original contents without any fabrication, falsification, plagiarism, duplication, 

fragmentation and violation of copyrights on the data/contents 
 Agree to follow in peer review process based on WARTAZOA’s procedures 
 Should not be or under process of publishing elsewhere. 
We declare that this ethical statement has been made by ourselves with honesty and high 
responsibility based on the decree of Head of Indonesian Instutute of Science 
No. 06/E/2013 about Researcher Ethics Code. 
 

…………., ……………….. 2022 
Submitted by: 

Name Main or Member 
Contributor 

Signature 

 Main  

 Main  

 Member  

 .....  

   
 
To: 
Editorial Office of WARTAZOA 
Pusat Penelitian dan Pengembangan Peternakan 
Jl. Raya Pajajaran Kav. E-59, Bogor 16128 
Telp.:(0251) 8322185; Fax. (0251) 8380588; E-mail: wartazoa@litbang.pertanian.go.id; wartazoa@yahoo.co.id 
Website: http://medpub.litbang.pertanian.go.id/index.php/wartazoa/index 

mailto:wartazoa@litbang.pertanian.go.id


WARTAZOA 
INDONESIAN BULLETIN OF ANIMAL AND VETERINARY SCIENCES 

Indonesian Center for Animal Research and Development 
Jl. Raya Pajajaran Kav. E-59 Bogor 16128, Phone:+62 251 8322185; Fax:+62 251 8328382; 8380588 

Website: http://medpub.litbang.pertanian.go.id/index.php/wartazoa 
E-mail: wartazoa@litbang.pertanian.go.id; wartazoa@yahoo.co.id

COPYRIGHT TRANSFER 

Title : 

Author(s) : 1. ………………………………………………………………………… 
2. …………………………………………………………………………
3. …………………………………………………………………………

Institution : 1. ………………………………………………………………………… 
2. …………………………………………………………………………
3. …………………………………………………………………………

The manuscript is guaranteed for its originality and author(s) agree to transfer copyright to 
WARTAZOA when manuscript is accepted for publication by the Editorial Office. 

Person(s) listed as author(s) have contributed significantly to its content and intellectual 
property along with responsibility to public. If in any case, there should be a violation of 
copyright rules, then it would be author(s) responsibility not obliged to WARTAZOA 
Editorial Office. 

The manuscript has not been published or is not being submitted for publication 
elsewhere. 

…………., ……………….. 2022 
Approved by: 

Name Main or Member 
Contributor 

Signature 

To: 
Editorial Office of WARTAZOA 
Pusat Penelitian dan Pengembangan Peternakan 
Jl. Raya Pajajaran Kav. E-59, Bogor 16128 
Telp.:(0251) 8322185; Fax. (0251) 8380588; E-mail: wartazoa@litbang.pertanian.go.id; wartazoa@yahoo.co.id 
Website: http://medpub.litbang.pertanian.go.id/index.php/wartazoa/index 

mailto:wartazoa@litbang.pertanian.go.id


PEDOMAN BAGI PENULIS

KETENTUAN UMUM 

Naskah yang dikirim belum pernah diterbitkan dan dalam waktu yang bersamaan tidak disampaikan kepada media publikasi 

lain. Perlu menandatangani surat pernyataan tentang keaslian naskah (etchical statement) dan hak publikasi (copyright 

transfer) sebagaimana terlampir atau dapat diunduh di http://medpub.litbang.pertanian.go.id/index.php/wartazoa/index. 

RUANG LINGKUP 

Buletin ilmiah ini memuat tulisan hasil tinjauan, ulasan (review), kajian kebijakan dan gagasan serta pemikiran sistematis 

tentang peternakan dan veteriner. Topik yang dibahas berupa informasi baru dan/atau memperkuat hasil temuan sebelumnya. 

Buletin ini diterbitkan 4 (empat) kali dalam setahun pada bulan Maret, Juni, September dan Desember. 

PENGIRIMAN NASKAH 

Naskah ditulis dalam bahasa Indonesia atau bahasa Inggris, ditulis dengan jarak 1,5 spasi, kecuali 1 spasi untuk Judul, 

Abstrak, Tabel, Gambar dan Lampiran. Jumlah halaman dalam naskah maksimum 20 halaman. Batas tepi kiri 4 cm dan 

masing-masing 3 cm untuk batas tepi kanan, atas dan bawah. Naskah diketik dengan jenis huruf Times New Roman dan 

ukuran (font) 12, menggunakan program Microsoft Word, kecuali program Microsoft Excel untuk tabel dan grafik serta 

format JPEG atau TIFF pada gambar (dalam format yang dapat diedit). Naskah lengkap dikirim melalui email dengan alamat 

wartazoa@yahoo.co.id. Bagi naskah yang diterima, penulis berhak menerima 1 (satu) buletin asli dan 5 (lima) eksemplar 

cetak lepas. 

TATA CARA PENULISAN NASKAH 

1. Judul ditulis singkat, jelas, spesifik dan informatif yang mencerminkan isi naskah serta tidak lebih dari 15 kata.

2. Nama penulis tanpa gelar dan lembaga/institusi ditulis lengkap di bawah judul, disertai dengan alamat lengkap dan

alamat e-mail penulis korespondensi.

3. Abstrak ditulis dalam bahasa Indonesia dan bahasa Inggris dan merupakan intisari naskah, masing-masing tidak lebih

dari 125-250 kata yang dituangkan dalam satu paragraf dengan jarak satu spasi.

4. Kata kunci (key words) dalam bahasa Indonesia dan Inggris, boleh kata tunggal dan majemuk, serta terdiri atas tiga

sampai dengan lima kata.

5. Pendahuluan terdiri dari latar belakang, permasalahan atau rumusan masalah, serta tujuan dan manfaat ulasan (review).

6. Isi pokok bahasan menyajikan dan membahas secara jelas pokok bahasan dengan mengacu kepada tujuan penulisan.

7. Kesimpulan merupakan substansi pokok bahasan yang menjawab permasalahan serta tujuan penulisan dan bukan

merupakan tulisan ulang atau ringkasan dari pembahasan.

8. Saran (apabila ada) dapat berisi rekomendasi, tindak lanjut atau implikasi kebijakan atas kesimpulan yang diperoleh.

9. Ucapan terima kasih (apabila ada).

10. Daftar pustaka:

a. Penulisan menggunakan Program Mendeley

b. Minimal 25 acuan, diutamakan menggunakan pustaka 10 tahun terakhir dan minimal 80% pustaka primer. Sitasi

hasil penulisan sendiri paling banyak 30% dari total acuan.

c. Pustaka dari internet hanya diperbolehkan dari sumber yang dapat dipertanggungjawabkan seperti jurnal, instansi

pemerintah atau swasta.

d. Nama pengarang disusun secara alfabetis dan tahun penerbitan.

11. Tabel:

a. Huruf standar yang digunakan adalah Times New Roman dengan jarak satu spasi dan font 11.

b. Judul adalah kalimat singkat, jelas, dapat dimengerti tanpa harus membaca naskah.

c. Setiap kolom dari tabel harus memiliki tajuk (heading). Unit harus dipisahkan dari judul dengan koma dalam kurung

atau di bawahnya.

d. Keterangan tabel ditulis di bawah tabel dengan jarak 1 spasi dan font 11. Sumber data dituliskan di bawah tabel atau

di dalam tabel pada tajuk sendiri.

e. Garis pemisah dibuat dalam bentuk horisontal.

Contoh tabel: 

Tabel 1. Komposisi kimia susu kambing, sapi dan kerbau organik 

Komposisi 

kimia (%) 

Susu kambinga Susu sapib Susu kerbauc 

Organik Konvensional Organik Konvensional Organik Konvensional 

Lemak 3,6 5,4 3,7 3,8 8,5 8,3 

Protein 3,5 3,4 3,3 3,4 4,6 4,5 

Laktosa 4,9 4,8 4,7 4,7 4,7 4,7 

BKTL 7,6 6,7 td td 10,3 10,2 

Total padatan 10,7 10,9 10,1 9,0 td td 

td: Data tidak tersedia; BKLT: Berat kering tanpa lemak 

Sumber: aTsiplakou et al. (2010); bBattaglini et al. (2009); cDi Francia et al. (2007)

mailto:wartazoa@yahoo.co.id


12. Gambar/grafik: 

a. Judul menggunakan Times New Roman dengan jarak 1 spasi dan font 11, berupa kalimat singkat dan jelas diletakkan 

di bawah gambar/grafik. 

b. Garis pada grafik harus secara jelas terlihat perbedaan satu dengan yang lain apabila terdapat lebih dari satu kurva. 

c. Gambar dengan kontras yang jelas dengan ukuran yang proporsional dan beresolusi tinggi agar dapat tampil baik 

untuk penampilan terbaik. 

d. Tuliskan sumber gambar/grafik di bawah judul. 

Contoh gambar: 

 

Gambar 1. Penularan penyakit antraks pada ternak dan manusia 

Sumber: Qureshi (2012) yang dimodifikasi 

13. Satuan pengukuran: dipergunakan sistem internasional (SI). 

14. Penulisan angka desimal: untuk bahasa Indonesia dipisahkan dengan koma (,), untuk bahasa Inggris dengan titik (.). 

15. Penulisan pustaka dalam teks: 

a) Penulisan pustaka menggunakan Program Mendeley (http://www/mendeley.com) dengan gaya sitasi mengikuti 

Council of Science Editor (CSE) edisi ke-7 tahun 2006. 

b) Pustaka harus ditulis nama penulis terlebih dahulu, diikuti tahun, contoh: Martindah (2017) atau (Martindah 2017). 

c) Bila ada dua nama penulis dalam satu makalah, maka nama penulis harus ditulis semua, contoh: Putra & Indriastuti 

(2011) atau (Putra & Indriastuti 2011). 

d) Bila ada lebih dari dua nama penulis dalam satu makalah, maka harus ditambah et al. (huruf tegak dan diberi titik 

di belakang huruf), contoh: Wina et al. (2017) atau (Wina et al. 2017) dan di dalam daftar pustaka ditulis lengkap 

hingga penulis kesepuluh, serta diakhiri dengan et al. 

e) Bila ada lebih dari satu pustaka untuk satu pernyataan, maka harus ditulis urutan dari tahun yang tertua dan urutan 

alfabet nama penulis bila tahunnya sama, contohnya: (Sumanto 2012; Gunawan & Talib 2016; Wina et al. 2017). 

f) Pustaka dalam pustaka seperti contoh: Teleni dalam Widiawati (2012) tidak diperkenankan. 

g) Bila suatu pernyataan diperoleh dari komunikasi pribadi, perlu dicantumkan “nama orang yang dihubungi” dan 

diikuti dengan (komunikasi pribadi) di belakangnya. 

h) Memuat nama penulis yang dirujuk dalam naskah. 

i) Jika penulis yang sama menulis lebih dari satu artikel dalam tahun yang sama dapat dibubuhi huruf kecil. 

j) Disusun secara alfabetis dan tahun penerbitan menurut nama penulis. 

16. Cara penulisan pustaka di dalam Daftar Pustaka: 

a) Setiap pustaka yang disebut di dalam tulisan harus dimasukkan ke dalam Daftar Pustaka yang ditulis di bagian 

akhir makalah. 

b) Pustaka yang dirujuk harus dipublikasi dalam kurun waktu 10 tahun terakhir dengan proporsi pustaka jurnal 

minimum 80%. 

c) Pengutipan pustaka dari internet hanya diperbolehkan dari sumber yang dapat dipertanggungjawabkan seperti 

jurnal, instansi pemerintah atau swasta. Wikipedia tidak dapat dijadikan sumber pustaka. 

d) Pustaka dengan “Anonimus” tidak diperbolehkan.  

e) Bila tidak disebut nama penulisnya, maka yang di dicantumkan adalah nama institusi atau penerbit. 

f) Makalah yang sudah diterima tetapi masih dalam proses pencetakan, harus ditulis (in press) pada akhir pustaka. 

g) Beberapa contoh penulisan sumber acuan adalah sebagai berikut: 

 

 

 

Merumput 

Inhalasi, 

spora melalui 

pernafasan 

Saluran pencernaan, 

daging dari ternak 

terinfeksi 

Melalui kulit, 

menangani produk 

ternak yang terinfeksi 
Sporulasi setelah 

terpapar O2 

Bentuk vegetatif 

Shading di eksudat darah yang 

keluar dari hidung, mulut, anus 

dan percikan darah 

Herbivora 

Perbanyakan di limpa, bentuk 

vegetative dalam jumlah 

banyak masuk ke dalam darah 

menjelang kematian ternak 
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