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ABSTRAK

Sebanyak 18 sampel organ unggas yang berasabdarah Tabanan (7 sampel), Karang Asam (6
sampel), Badung (2 sampel), Bangli (2 sampel) danbdana (1 sampel) di Bali telah diperiksa secara
histopatologi menggunakan pewarnaan H & E. Peaguflilakukan untuk mengetahui presentasi /
proporsi lesi yang terjadi pada berbagai organhudkibat infeksi Highly Pathogenic Avian influenza.

Hasil pengujian menunjukkan bahwa perubahan yangcabek berupa nekrosis fokal pada berbagai
organ tubuh mencakup otak, paru, trachea, hatipdijnjantung, ginjal, proventrikel, caeca, tonsil.

Perubahan yang mencolok pada otak berupa perieascuifing, degenerasi sampai nekrosis, gliosis,
vasculitis . Perubahan pada paru adalah kong@stpai haemorrhagia, edema, interstisial pneumonia,
dan nekrosis. Perubahan pada hati mulai dari kéingasipai haemorrhagia, perivasculitis, degenerasi
hidrophik sampai nekrosis. Gambaran lesi histdpgi® yang menonjol pada limpa adalah berupa
depletasi folikel sampai nekrosis.

Presentasi (proporsi) lesi yang dominan berdasapemibahan histopatologis yang terlihat adalah
multifokal nekrosis pada organ otak, paru, hatippia, ginjal, proventrikulus dan disertai infiltrasi
limfosit.

Kata kunci: unggas, avian influenza, histopatologi

ABSTRACT

As many as 18 organ samples of poultry originatedhfTabanan (7samples), Karangasem (6samples),
Bangli (2 samples), and Jembrana (1sample) wermiera by histopathological methodsmafter being
stained with Haematoxylene and Eosine. The purp@seto find out the precentage (the proportion) of
lesion in various organ affected by highly pathagewvian influenza (HPAI)

The result showed that the most prominent pathoddghanges was focal necrosis in various orgah suc
as brain, lung, trachea, liver, spleen, heart, éydproventricle, and caeca tonsil. In the braie, most
apparent changes were, congestion, perivasculdmgufdegenerative changes to necrosis, gliosis,
vasculitis. In the lung, the pathological changesinl were congestion to haemorrhagic. Edema,
interstitial pneumonia, and necrosis. Meanwhilee tbhanges in the liver were congestion to
haemorrhagic, perivasculitis, hydrophobic degeimamaib necrosis. The histopathological lesions ftbun
in the spleen were follicle depletion to necrosis.

Based on the histopathological examination, thetmpasminent changes found in various organs such as
brain, lung, liver, kidney, and proventricle wemcrosis accompanied by lymphocytes infiltration.
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PENDAHULUAN

Di Indonesia influenza pada unggas
mulai terdeteksi pada tahun 1983
(Ronohardjo, 1983) dengan prevalensi
sebesar 6,76 — 100% pada itik. Pada
awal September 2003 hingga sekarang,
telah terjadi wabah penyakit menular
pada unggas Yyang menimbulkan
kematian yang sangat tinggi pada ayam
petelur di pulau Jawa, Sumatra,
Kalimantan, Bali dan lain-lain.
Penyebab wabah itu telah diisolasi dan
dikarakterisasi oleh Balai Penelitian
Veteriner dan dikenali sebagai virus Al,
yaitu HsN;.

Wabah penyakit itu mulai terdeteksi

bulan Nopember 2003 di Bali

berdasarkan spesimen yang masuk ke
Laboratorium Patologi BPPV Regional

VI Denpasar. Untuk mendiagnosa
penyakit Al, terdapat kendala, karena
penyakit itu mempunyai gejala klinis dan

patologis yang sangat sangat mirip
dengan penyakit ND, terutama VVND,

maupun penyakit unggas lainnya.
Metode untuk mendiagnosa Al, yaitu

dengan metode konvensional seperti
pewarnaan HE dapat mengetahui lesi
peradangan pada berbagai organ. Lesi
tersebut timbul karena infeksi virus Al

yang menyebar sistemik pada tubuh
unggas.

Virus Avian Influenza (Al) berdasarkan
perbedaan antigenic pada nucleoprotein
(NP) dan protein matrix (M) termasuk
tipe A, yang termasuk famili
Orthomyxoviridae (Easterday et all.,
1991). Berdasarkan antigenisitas pada
dua buah glikoprotein permukaan, yaitu
hemaagglutinin(HA) dan neuroamidase
(NA) dikenal 15 subtipe HA dan 9
subtipe NA (Murphy dan Webster,
1996). Meskipun virus dengan semua

subtipe ditemukan pada spesies unggas,

subtipe viral pada virus influenza
mamalia sangat terbatas, yaitu 3 subtipe

HA dan 2 subtipe NA (H1,H2,H3 dan
subtype N1 dan N2). Lima belas subtipe
HA hanya virus influenza subtipe H1,
H2, dan H3 yang sebelumnya pernah
menyebabkan penyakit dan kematian
pada manusia ( Murphy dan Webster,
1996; Wellset al, 1981; Harimoto dan
Kawaoka, 2001). Pandemik baru Al
pada manusia dapat terjadi pada
reassortant yang menyebabkan gen
hemaglutinin (HA) pada strain manusia
digantikangen allelic dari virus Al A,
reassortant ini terjadi pada 1957 dan
1958 (Kawaoka et al, 1989).
Dilaporkan bahwa strain virus inluenza
pada manusia berasal dari strain virus
influenza dari unggas setelah berevolusi
pada induk semang mamalia perantara
(Gormanet al., 1992). Pada tahun 1997,
virus Al A sangat identik dengan highly
pathogenic (HP) H5N1 telah diisolasi
dari penyakit yang menyerang ayam dan
anak-anak yang sakit di Hongkong
(Anon., 1998; Subbaracet al.1998).
Virus Al HP H5 telah diisolasi
sebelumnya dari wabah influenza pada
peternakan (Alexandet al, 1993; Bean

et al, 1985; Capullaet al, 1999;
Horimoto et al,1995; Perdueet al.,
1997 ; Shortridget al, 1998 ; Swaynet

al., 1997). Hal ini dicatat sebagai kasus
yang pertama tentang infeksi virus Al
Hs langsung pada manusia. Virus Al
HK H5N1 dapat menyebabkan infeksi
pada manusia tanpa terlebih dahulu
beradaptasi pada induk semang perantara
mamalia. Klasifikasi virus Al sebagai
HP  berdasarkan  pada isolate’s
intravenous pathogenicity indeidVPI)
dan sekuen asam amino paclaavage
siteHA (Woodet al, 1993).

Tujuan kajian histopatologi adalah
mengevaluasi presentasi lesi pada
berbagai organ tubuh unggas yang

diduga terkena wabah HPAI tahun

2003.



MATERI DAN METODE

Preparat slide kaca dari kasus wabah
HPAI 2003 diperiksa ulang (studi
retrospektis) sebanyak 18 sampel
unggas. Asal 7 ekor unggas dari
Tabanan, 6 ekor unggas dari
Karangasem, 2 ekor unggas dari Badung,
2 ekor unggas dari Bangli , dan 1 ekor
unggas dari Jembrana.

Jenis organ yang dikoleksi adalah otak,
trahea, paru, jantung, proventrikulus,
hati, ginjal, limpa, dan organ lain yang

menunjuk kelainan pada saat nekropsi.
Organ tersebut dipotong 1x1x0,3 cm dan
difiksasi dalam larutanbuffered neutral
formalin (BNF) 10%. Sampel tersebut
selanjutnya diproses sebagai blok
paraffin untuk pembuatan preparat
histopatologi standar (konvensional) dan
diwarnai dengan H & E. Selanjutnya
preparat diperiksa secara mikroskopik
untuk mengetahui perubahan yang
terjadi pada jaringan dari masing-masing
organ tubuh unggas.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Lesi yang ditemukan secara mikroskopis pada organ tubuh unggas rgzngrig HPAI

dapat dilihat pada Tabel 1.

Tabel 1.
Hasil identifikasi lesi histopatologis terhadap sampel unggas gauga kuat terinfeksi
HPAI.
Organ tubuh Lesi histopatologis Jumlah(Persentase)
Otak perivascular cuffing 16 (88.89)
degenerasi sampai nekrosis 18 (100)
gliosis 12 (66,67)
vasculitis 14 (77,78)
Paru kongesti sampai haemorrhagia 16 (88.89)
edema, 12 (66,67 )
Intertisial pneumonia 15 (83,33)
nekrosis 18 (100)
Hati Kongesti sampai haemorrhagia 11 61,11)
perivasculitis 15 (83,33)
degenerasi hidrophik sampai nekrosis 18 (100)
Limpa depletasi folikel sampai nekrosis. 18 (100)
Ginjal Perivasculitis 15 (83,33)
Nekrosis 18 (100)
Jantung Interstisial myocarditis 13 (72,22)
Proventrikulus | Nekrosis 18 (100)
Caeca tonsil Folikel nekrosis 18 (100)
Trachea Trachitis non-catarhalis 5 (27,78)
Pada tabel di atas terlihat bahwa Pada organ limphoid seperti limfa dan
perubahan yang dominan adalah caeca tonsil, tampak folikelnya
degenerasi sampai nekrosis, terutama sel mengalami depletasi, daerah sel-sel

limfositnya. (Gambar 1 dan 2).

limphosit B banyak ditemukan sel-sel

nekrosis (Gambar 3).




Gambar 1. Nekrosis pada hati; tampak piknotik sel limphoid

Gambar 2. Nekrosis pada otak tampak piknotik sel limphoid



Gambar 3. Depletasi folikel limpa; sel-sel piknotik banyak di tengah folikel.

Pada Tabel 1 terlihat bahwa perubahan/ organ yang dari unggas terpapar virus Al

lesi histopatologi berupa nekrosis fokal
merupakan lesi

hati, ginjal, limpa. Hal itu menunjukkan
adanya infeksi HPAI yang sudah

sistemik pada tubuh unggas dan sejalan meskipin

dengan Hoopeet al. (1995) , Kobayashi
et al. (1996), dan Met al. (1997), yang

mengatakan bahwa pada unggas yang histopatologis

diinfeksi virus HPAI lesi yang dominan
pada berbagai organ adalah nekrosis.

Infeksi oleh virus mildly pathogenic
avian influenza (MPAI) umumnya tidak

yang dominan pada
beberapa organ tubuh seperti otak, paru, Kasus unggas yang terinfeksi

(Hooperet al.,1995; Moet al, 1997).

virus
H5N1 di Indonesia akhir-akhir ini tidak
menunjukkan gejala klinis yang jelas,

karakter virus yang
menginfeksi tetap sebagai virus HPAI
(Nidom, 2005). Karena itu teknik
konvensional  untuk

mengidentifikasi kasus HPAI menjadi
tidak dapat diandalkan lagi. Teknik
imunohistokimia  merupakan teknik
alternatif yang harus diterapkan sebagai
perangkat diagnosa patologi terhadap

menimbulkan lesi yang sehebat pada kasus Al.

berbagai organ tubuh sebagaimana yang

ditimbulkan virus HPAI ( Moet al,
1997). Hal inilah yang bakal
menimbulkan kesulitan mengidentifikasi

SIMPULAN

lesi Al secara histopatologis pada kasus Kasus wabah HPAI pada unggas tahun

lapangan, apa lagi kasus Al yang
disebabkan virus low pathogenic avian
influenza (LPAI). Untuk mengatasi
permasalahan identifikasi kasus Al
akibat virus MPAI dan LPAI, dapat
digunakan teknik imunohistokimia, yaitu
dengan mengidentifikasi antigen Al pada

2003 menimbulkan lesi yang spesifik,
yaitu multifokal nekrosis pada berbagai
organ atau sistemik multifokal nekrosis.
Lesi terjadi pada organ otak, paru, hati,
limpa, ginjal, jantung, proventrikulus,
caeca tonsil dan trachea ditunjukkan oleh
adanya berbagai tingkatan infiltrasi
limfosit dan sel piknotik.



SARAN

Untuk kasus Al yang lesi
histopatologisnya tidak jelas, disarankan
pengidentifikasiannya dengan teknik
imunohistokimia.

DAFTAR PUSTAKA

Anonim. Centers for Disease Control and
Prevention. 1998. Update : isolation of
avianinfluenza A (H5N1) viruses from
human-Hongkong, 1997-1998. morbid.
Mortal Weekly Rep. 46. 1245-1247.

Alexander, D.J., S.A Lister,
M.J.Johnson.,C.J.Randall, and
P.J.Thomas. 1993. Anoutbreak of highly
pathogtenic avianj influenza in turkeys in
Great Britain in 1991Vet. Rec. 132 :

535-536.

Bean, W.J., Y.Kawaoka., J.M. Wood., J.E.
Pearson and R. Gwebster.
1985Characterization of virulent and

avirulent Al/chicken/Phennsylvania/83
influenza viruses potential role of
defective interfering RNAs in nature.
J.Virol.54 : 151-160.

Capula, l., S. Marangon., L.Selli.,
D.J.Alezander., D.E.Swayne.,
M.D.Pozza., E.Parenti and

F.M.Cancellotti. 1999 Outbreaks of
highly pathogenic avian influenza (H5N2)
in Italy during October 1997 to January
1998. Avian Pathol.28 : 455-460.

Easterday, B.C., and V.S.Hinshaw. 1991.
Influenza. In : B.W.Calnek., H.J.Barnes.,
C.W.Beard., W.M.Reid., and H.W.Yoder,
Jr(ed. Disease of Poultry, ™ ed. lowa
State University Press. Ames.532-551.

Gorman, O.T., W.J.Bean., and R.G.Webster.
1992. Evolutionary processes in influenza
viruses: divergence, rapid evolution and
stasis. Curr.Top.Microbiol. 172. 75-97

Harimoto, T and Y. Kawaoka. 200P.andemic
threat posed by avian influenza Aviruses.
Clin.Microbiol.Rev.14. (1) : 129-149.

Hoopper. PT., Russell, GW, Sellect, PW and
Stanislawek, W.L. 1995. Observation on
The relationship in chickens betwen the
virulence of some avian influenza
Viruses and their pathogenicity for varius
organs. Avian Dis., Vol 39. no.3: 458-
464.

Horimoto, T., E.Rivera., J.Pearson., D.Senne.,
S.Krauss., Y.Kawaoka, and R.G.Webster.
1995. Origin and molecular changes
associated with emergence of a highly
pathogenic HS5N2 influenza virus in
Mexico. Virology. 213. 223-230.

Kobayashi., Y., Horimoto, T., Kawaoka, Y.,
Alexxander. D.J and Itakura C. 1998.
Neuropthological studies of chicken
infected with highly pathogen avian
influenza viruses . J. Comm Patho. Vol
114., No2: 131-147.

Murphy, B.R, and R.G.Webster. 1996
Orthomyxoviruses. In : B.N.Fields.,
D.M.Knipe., P.M.Howley (ed). Fields
Virology, 3¢ ed. Lippincott-Raven
Publishers, Philadelphia. 1397-1445.

Mo.IP., Brugh, M., Fletcher, O.J., Rowland, G.M
and Swayne, D.E. 1997. Comparative
Pathology of chicken experimentally
inoculated with avian influenza viruses of
low dan high pathogenecity. Avian
Disease. Vol. 41. no. 1: 125-136.

Nidom., C.A. 2005. Perkembangan Terbaru virus
Avian Influenza. Rakornas khusus
Penanggulangan Al, Ditjennak-Deptan.
Bogor: 28-10-2005.

Perdue, M.L., M. Garcia., D.Senne and M.Fraire.
1997. Virulence-associated sequence
duplication at the hemaggutinin cleavage
site of avian influenza viruses. Virus .Res.
49, 173-186.

Ronohardjo, P.1983. Penyakit Cengesan atau
Selesma pada Itik Tegal, Bali dan Allabio.
Penyakit Hewan . Volume XV. 25l. 61-

72.

Shortridge, K.F., N.N.Zahou., Y.Guan., P.Gao.,
T.lto., Y.Kawaoka., S.Kodihalli.,
S.Krauss., D.Markhill., G.Murti.,
M.Norwood., D.Senne., L.Sims.,
A Takada and R.G.Webster. 1998.
Characterization of  Avian H5N1

influenza viruses from poultry in
Hongkong. Virology. 252. 331-342



Subbarao, K., A.Klimov., J.Katz., H.Regnery.,

W.Lim., H.Hall., M.Perdue., D.Swayne.,
C.Bender.,,  J.Huang., M.Hemphill.,
T.Rowe., M.Shaw., X.Xu., K.Fukuda and
N.Cox. 1998 Characterization of an avian
influenza A (H5N1) virus isolated from a
child with a fatal respiratory illness.
Science. 279. 393-396.

Swayne, D.E., M.L.Perdue., M.Garcia.,

E.Rivera-Cruz and M.Brugh. 1997.
Pathogenicity and diagnosis of H5N2
Mexican avian influenza viruses in
chickens. Avian Dis. 41. 335-346.



