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 Wabah penyakit infeksius pada sapi Bali (Bos javanicus) dilaporkan pertama kali 

terjadi di Kabupaten Jembrana, Bali pada 1964 (Adiwinata 1967). Dalam kurun waktu 1 

tahun, penyakit yang dikenal sebagai penyakit Jembrana (Jembrana Disesase, JD) menyebar 

ke seluruh wilayah Bali dan mengakibatkan mortalitas yang diperkirakan mencapai 20% 

(Pranoto dan Pudjiastono 1967; Wilcox et al. 1995). Agen penyebab yang awalnya diyakini 

sebagai rickettsia (Ressang et al. 1985), kemudian ditengarahi sebagai virus (Wilcox et al. 

1992). Analisis lebih lanjut menetapkan penyebabnya adalah lentivirus yang berkerabat 

dekat, secara antigenik maupun genetik, dengan Bovine immunodeficiency virus (BIV) 

(Burkala et al.,1999; Chadwick et al., 1995a; Desport et al. 2005; Kertayadnya et al., 1993;). 

Konfirmasi melalui infeksi experimental membuktikan bahwa JDV menyebabkan manifestasi 

klinis dan patologis yang bersifat akut dan parah khususnya pada sapi Bali (Soesanto et al. 

1990; Dharma et al. 1991; Chadwick et al. 1998; Desport dan Lewis 2010). Berdasarkan 

karakteristik genetik, antigenik, jenis inang maupun gejala penyakit yang ditimbulkan, ICTV 

menetapkan virus penyebab JD sebagai spesies tersendiri dengan nama Jembrana disease 

virus (JDV) (Adams et al. 2017) 

Struktur dan organisasi genom JDV 
Ukuran genom sepanjang 7,732 bp menjadikan JDV sebagai lentivirus dengan genom 

terpendek yang diidentifikasi sejauh ini, serta mempunyai organisasi genom yang lebih 

sederhana daripada BIV (Gambar 1). Analisis urutan nukleotida DNA provirus JDV memiliki 

struktur genom khas retroviral berupa gen gag, pol dan env yang diapit oleh long terminal 

repeats (LTR) pada termini 5' dan 3'. Selain itu, JDV memiliki sejumlah gen aksesori dan 

regulatori rev, tat, vif dan tmx (Chadwick et al. 1995). 

Rev 

Protein Rev, yang dikodekan oleh 2 exon yang berbeda, merupakan RNA-binding 

phosphoprotein sangat berperan penting pada replikasi dan penyebaran lentivirus. Fungsi 

utama Rev adalah mengatur transportasi RNA virus dari nukleus ke sitoplasma, di mana 

proses translasi protein berlangsung. Hal tersebut dilakukan dengan menggandeng faktor 



ekspor mRNA seluler, yang bisa berakibat pada penekanan ekspresi gen inang dan fungsi 

kekebalan tubuh sekaligus memastikan replikasi virus yang efisien. (Marchand et al. 2019). 

 
Gambar 1. Skema organisasi genom proviral DNA dari JDV dan BIV. 

Tat 
Protein Tat yang dikodekan oleh gen tat yang terdiri dari 2 exon, adalah aktivator transkripsi 

yang meningkatkan ekspresi gen atau pembentukan berbagai protein lentivirus, termasuk 

replikasi genomnya. JDV Tat terbukti hanya dikode oleh exon-1, walaupun ragam transkrip 

yang ditemukan berupa hasil penggabungan ke dua exon (Setiyaningsih et al. 2008; Stewart 

et al. 2008). Tat berfungsi melalui interaksinya dengan elemen trans-activating response 

(TAR) pada bagian LTR, yang terdapat pada 3' termini setiap transkript (Smith et al. 2000).  

Vif dan Tmx 
 Semua retrovirus, kecuali untuk EIAV, memiliki gen yang mengkodekan protein 

faktor infektivitas virus (viral infectivity factor, Vif), yang menangkal efek antivirus dari 

faktor restriksi inang diantaranya APOBEC3 (A3). Deaminase APOBEC dapat menyebabkan 

mutasi pada genom RNA virus dan mencegah replikasi virus. JDV Vif telah terbukti mampu 

mendegradasi merekrut faktor inang dan membentu kompleks ligase ubiquitin E3 yang 

megakibatkan degradasi faktor antivirus (W. Zhang et al. 2014; J. Zhang et al. 2014; Su et al. 

2018). Dengan menangkal mekanisme pertahanan antivirus inang, protein vif membantu JDV 

untuk menghindari respons imun inang dan membangun infeksi persisten. Sementara itu 

protein Tmx telah terdeteksi pada BIV dengan fungsi yang masih belum diketahui, demikian 

juga halnya dengan JDV yang baru diketahui keberadaan transkripnya (Stewart et al. 2008). 
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