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ABSTRAK

Media Veteriner. 1999. 6(3): 23-26.

Sebanyak 30 ekor ayam petelur jantan umur 5 minggu
dibagi menjadi kelompok infeksi dan kelompok kontrol de-
ngan jumlah masing-masing kelompok sebanyak 15 ekor.
Kelompok infeksi diinfeksi dengan bakteri Pasteurella mul-
tocida isolat lapang yang berasal dari itik melalui kantung
udara abdominal. Sedangkan kelompok kontrol tidak men-
dapatkan perlakuan. Terhadap kedua kelompok dilakukan
pengamatan pada 1, 3, 6, 12, 18 dan 24 jam setelah infeksi.
Kelompok infeksi menunjukkan perubahan makroskopik
pada organ paru-paru berupa pembendungan, edema, pneu-
monia dan pleuritis; dan terjadi peradangan pada kantung
udara. Sedangkan perubahan mikroskopik pada paru-paru
mulai terjadi pada 1 jam setelah infeksi, yaitu edema, pen-
darahan, infiltrasi sel heterofil, vaskulitis, bronkhopneu-
monia fibrinopurulenta dan pleuritis. Perubahan ini bertam-
bah parah sesuai dengan lamanya infeksi.

Kata-kata Kunci: Pasteurella multocida, paru-paru, kan-
tung udara, ayam petelur

ABSTRACT

Media Veteriner. 1999. 6(3): 23-26.

Thirty of five-week old layer chickens were divided into
infected and uninfected groups. Infected groups was infected
with a field isolate of Pasteurella multocida originated from
duck by the abdominal air sac route, whereas uninfected
groups served as control. The chickens were necropsied at
1, 3, 6, 12, 18 and 24 hours post infection (pi). The macro-
scopic lesions oh the lungs of the infected chickens showed
congestion, oedema, pneumonia and pleuritis. The infected
chickens also showed air sacculitis. Histologically the lungs
of the infected group showed oedema, haemorrhage and
infiltration of heterophyl cells at 1 hour pi. These changes
were followed by vasculitis, fibrinopurulent bronchopneu-
monia and pleuritis. The longer the infective time, the
seve-rity was the organs alterations.

Key Words: Pasteurella multocida, lungs, airsac, layer
chicken

PENDAHULUAN

Penyakit kolera telah lama dikenal sebagai penyakit
menular pada unggas baik domestik maupun liar yang
disebabkan oleh bakteri Pasteurella multocida (Rhoades dan
Rimler, 1989; Rimler dan Glisson, 1997). Penularan dapat
terjadi secara kontak langsung dan tidak langsung. Per-
ubahan patologik pada organ tubuh inang tergantung pada
keparahan dan bentuk penyakit: akut, perakut atau kronis.
Kolera akut ditandai dengan kematian mendadak, pendarah-
an sepsis dan angka kematian yang tinggi (Rimler dan
Glisson, 1997). Perubahan patologik pada ayam yang terse-
rang kolera akut adalah pendarahan pada epikardium, sela-
put serosa, paru-paru, jaringan lemak dan usus serta pem-
bengkakan dan nekrose pada hati (Rimler dan Glisson,
1997; Sander and Glisson, 1989).

Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui perubahan
patologik organ paru-paru dan kantung udara secara ber-
tahap akibat infeksi P. multocida serta untuk mengetahui
apakah P. multocida yang patogen pada itik juga patogen
pada ayam.

BAHAN DAN METODE

Ayam

Sebanyak 30 ekor ayam petelur jantan dibagi menjadi
kelompok infeksi dan kelompok kontrol dengan jumlah 15
ekor pada masing-masing kelompok. Pakan dan air minum
diberikan secara ad libitum.

Bakteri P. multocida

Bakteri P. multocida yang adalah isolat lapang yang
berasal dari itik yang terserang kolera (Winarsih et al.,
1997). Bakteri diisolasi dari darah jantung dan sumsum tu-
lang. Bakteri ditumbuhkan pada media agar darah pada su-
hu 37 °C selama 18-24 jam. Selanjutnya dilakukan uji bio-
kimia untuk mengidentifikasi bakteri.




Infeksi

Kelompok infeksi diinfeksi pada saat berumur 5 minggu
dengan menyuntikkan inokulum pada kantung udara abdo-
minal dengan dosis 10° colony forming unit (CFU)/ml.

Pengamatan makroskopik dan mikroskopik

Pada 1, 3, 6, 12, 18 dan 24 jam pasca infeksi (pi), 3 ekor
ayam dinekropsi. Kemudian dilakukan pemeriksaan makro-
skopik terhadap organ paru-paru dan kantung udara serta
dilakukan penilaian terhadap lesi yang terjadi.

Untuk pemeriksaan mikroskopik dibuat preparat histo-
patologik organ paru-paru. Paru-paru difiksasi dalam larut-
an penyangga normal formalin 10% dan didehidrasi dengan
alkohol. Selanjutnya, dilakukan proses clearing dengan xy-
lol dan dicetak dengan parafin. Pemotongan dilakukan de-
ngan ketebalan 5 mikron dan diwarnai dengan pewarnaan
hematoksilin dan eosin (HE).

HASIL DAN PEMBAHASAN

Gejala klinis

Ayam yang diinfeksi mulai memperlihatkan gejala kli-
nis pada 8 jam pasca infeksi. Ayam terlihat lesu, malas
bergerak dan sesak nafas. Pada 10 jam pasca infeksi terde-
ngar suara ngorok dan 12 jam pasca infeksi dua ekor ayam
mati. Suara ngorok terjadi berkaitan dengan peradangan
yang terjadi pada kantung udara (Tabel 1). Sedangkan sesak
nafas berkaitan dengan peradangan dan eksudasi pada paru-
paru dan kantung udara, sehingga pengaliran udara tergang-
gu (Tabel 2).

Tabel 1. Perubahan makroskopik pada kantung udara

Kelompok  Waktu pasca Lesi
infeksi (jam)

Kontrol 0 Tidak ada lesi

Infeksi 1 Tidak ada lesi
3 Keruh dan menebal (air sacculitis)
6 Peradangan dengan eksudat fibrinosa
12 Peradangan dengan eksudat fibrinosa
18 Peradangan dengan eksudat fibrinosa
24 Peradangan dengan eksudat fibrinosa

Perubahan Makroskopik

Pada kelompok infeksi terjadi peradangan kantung ud-
ara yang disertai dengan penebalan dan kekeruhan sejak 3
jam pasca infeksi dan terdapat eksudat sejak 6 jam pasca
infeksi. Kantung udara terlihat tembus pandang dan tipis.
Eksudat fibrin terbentuk seperti masa gelatin. Perubahan
patologik ini berlangsung sampai 24 jam pasca infeksi.
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Tabel 2. Perubahan makroskopik pada paru-paru -::

Kelompok  Waktu pasca Lesi
infeksi (jam) 4
Kontrol 0 Tidak ada lesi
Infeksi 1 Tidak ada lesi
3 Pembendungan dan edema
6 Pneumonia
12 Pleuropneumonia
18 Pleuropneumonia
24 Pleuropneumonia

Pada organ paru-paru kelompok yang diinfeksi,
temukan mulai 3 jam pasca infeksi berupa pembendu
dan edema (Tabel 2). Organ paru terlihat berwarna lebit
lap akibat pembendungan dan didapatkan cairan ber
akibat edema. Enam jam pasca infeksi terjadi perada
(pneumonia). Dua belas, 18 dan 24 jam pasca infeksi p
pe-radangan telah meluas ke semua lobus dan menyebd
da pleura (pleuritis) sehingga terjadi pleuropneumonia.
sil yang sama juga diperoleh Choi et al. (1989).

Perubahan Mikroskopik Paru-paru

Pada kelompok infeksi tanda peradangan pada or
paru-paru terjadi sejak 1 jam pasca infeksi. Peradangt# b
sifat akut dan berlangsung selama tahap pengamat
bronkhitis dan pleuritis mulai ter-jadi 6 dan 12 jam pasca
feksi (Tabel 3). '

Pada 1 jam pasca infeksi, perubahan mikroskopik yat
terjadi selama peradangan pada organ paru-paru ber
hiperemi dan infiltrasi sel heterofil di dalam dan di tepi per
buluh darah. Bagian interstitial terlihat meluas karena ed
ma. Bakteri P. multocida dapat diisolasi kembali dari org
paru-paru dan pembuluh darah.

Tiga jam pasca infeksi perubahan mikroskopikd yan;
terjadi berupa hiperemi dan vaskulitis yang ditandai denga
peningkatan jumlah sel radang di dalam dan di tepi pem:
buluh darah serta kerusakan pada endotel pembuluh daral
Bagian interstitial paru-paru terlihat meluas akibat edem
pneumonia akut dan pada daerah peribronkhus terjadi infil
trasi sel heterofil dan pendarahan (peribronkhitis). Sel bak:
teri ditemukan di bagian paru-paru yang mengalami keru
sakan dan dalam pembuluh darah. :

Enam jam pasca infeksi terjadi edema, dan vaskuliti§
dan trombus dalam pembuluh darah. Trombus terdiri da
fibrin yang berbentuk seperti benang serta sel-sel darah yang
membentuk gumpalan. Pada jaringan paru-paru terjadi pe
radangan yang disertai dengan eksudat fibrinosa (pneumdj
nia fibrinosa). Peribronkhitis dan bronkhitis juga terjadi
Pada bronkhus ditemukan eksudat fibrin, infiltrasi sel he-~
terofil serta sel epitel yang mengalami kerusakan dan pe-
ngelupasan. '
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Tabel 2. Perubahan makroskopik pada paru-paru

Kelompok  Waktu pasca Lesi
infeksi (jam)
Kontrol 0 Tidak ada lesi
Infeksi 1 Tidak ada lesi
3 Pembendungan dan edema
6 Pneumonia
12 Pleuropneumonia
18 Pleuropneumonia
24 Pleuropneumonia

Pada organ paru-paru kelompok yang diinfeksi, lesi di-
temukan mulai 3 jam pasca infeksi berupa pembendungan
dan edema (Tabel 2). Organ paru terlihat berwarna lebih ge-
lap akibat pembendungan dan didapatkan cairan berbusa
akibat edema. Enam jam pasca infeksi terjadi peradangan
(pneumonia). Dua belas, 18 dan 24 jam pasca infeksi proses
pe-radangan telah meluas ke semua lobus dan menyebar pa-
da pleura (pleuritis) sehingga terjadi pleuropneumonia. Ha-
sil yang sama juga diperoleh Choi et al. (1989).

Perubahan Mikroskopik Paru-paru

Pada kelompok infeksi tanda peradangan pada organ
paru-paru terjadi sejak 1 jam pasca infeksi. Peradangan ber-
sifat akut dan berlangsung selama tahap pengamatan.
bronkhitis dan pleuritis mulai ter-jadi 6 dan 12 jam pasca in-
feksi (Tabel 3).

Pada 1 jam pasca infeksi, perubahan mikroskopik yang
terjadi selama peradangan pada organ paru-paru berupa
hiperemi dan infiltrasi sel heterofil di dalam dan di tepi pem-
buluh darah. Bagian interstitial terlihat meluas karena ede-
ma. Bakteri P. multocida dapat diisolasi kembali dari organ
paru-paru dan pembuluh darah.

Tiga jam pasca infeksi perubahan mikroskopik yang
terjadi berupa hiperemi dan vaskulitis yang ditandai dengan
peningkatan jumlah sel radang di dalam dan di tepi pem-
buluh darah serta kerusakan pada endotel pembuluh darah.
Bagian interstitial paru-paru terlihat meluas akibat edema,
pneumonia akut dan pada daerah peribronkhus terjadi infil-
trasi sel heterofil dan pendarahan (peribronkhitis). Sel bak-
teri ditemukan di bagian paru-paru yang mengalami keru-
sakan dan dalam pembuluh darah.

Enam jam pasca infeksi terjadi edema, dan vaskulitis
dan trombus dalam pembuluh darah. Trombus terdiri dari
fibrin yang berbentuk seperti benang serta sel-sel darah yang
membentuk gumpalan. Pada jaringan paru-paru terjadi pe-
radangan yang disertai dengan eksudat fibrinosa (pneumo-
nia fibrinosa). Peribronkhitis dan bronkhitis juga terjadi.
Pada bronkhus ditemukan eksudat fibrin, infiltrasi sel he-
terofil serta sel epitel yang mengalami kerusakan dan pe-
ngelupasan.



Tabel 3. Perubahan Mikroskopik Organ Paru-Paru

Kelompok  Waktu (jam) Paru-paru 15 Bronkhi’! # Ao ¢ ! Pleura
Kontrol 0 Hiperemi pembuluh darah - ' -
Infeksi 1 Pneumonia akut - o

3 Pneumonia akut, Vaskulitis Peribronkhitis -

6 Pneumoni fibrinosa, trombus dan vaskulitis Peribronkhitis, bronkhitis -

12 Pneumoni fibrinosa, trombus dan vaskulitis Peribronkhitis, bronkhitis fibrinosa Pleuritis
18 Pneumoni fibrinopurulenta, Trombus dan vaskulitis  Peribronkhitis, bronkhitis fibrinopurulenta Pleuritis
24 Pneumoni fibrinopurulenta, Trombus dan vaskulitis _ Peribronkhitis, bronkhitis fibrinopurulenta Pleuritis

Dua belas jam pasca infeksi proses peradangan pada pa-
ru-paru semakin meluas yang disertai vaskulitis, bronkhitis,
pneumonia dan pleuritis. Pada pleura terjadi infiltrasi sel
heterofil, fibrin dan sel epitel yang rusak (nekrotik).

Delapan belas jam pasca infeksi proses peradangan dan
eksudasi pada paru-paru semakin hebat (Gambar 1). Eksu-
dat fibrinosa dan supuratif ditemukan di organ paru-paru dan
bronkhus (bronkhopneumonia fibrinopurulenta). Di daerah

Gambar 1. Gambaran histologik paru-paru ayam. A.
Normal: bronkhus tersier (t). B. Pneumonia fibrinopu-
rulen: eksudat supuratif dan fibrin (a), edema (b), trom-
bus dan vaskulitis (tanda panah). Pewarnaan: HE. Pem-
besaran: 100x

peradangan ditemukan sel heterofil dan makrofag untuk me-
nyingkirkan sel-sel yang rusak. Sel makrofag tertarik oleh
mikroorganime, sel radang dan sel yang mengalami kerusak-
an atau nekrotik serta berbagai produk mikroorganisme
(Toth et al., 1988).

Dua puluh empat jam pasca infeksi lesi peradangan
pada paru-paru mulai berkurang yang kemungkinan dise-
babkan telah terjadi penyingkiran bakteri oleh sel-sel fagosit
dari organ tersebut atau perjalanan infeksi mulai berjalan
kronis yang ditandai dengan adanya infiltrasi sel-sel makro-
fag pada organ tersebut. Sel-sel makrofag merupakan sel
radang yang lamban datangnya ke daerah radang dan me-
nandai dimulainya peradangan yang bersifat kronis (Slauson
dan Cooper, 1982).

Menurut Rhoades dan Rimler (1990), P. multocida da-
pat mencapai organ paru-paru melalui jalan nafas atau darah
(hematogen). Organ paru-paru dan kantung udara merupa-
kan tempat yang baik bagi bakteri untuk tumbuh dan mem-
bentuk koloni (Ficken dan Barnes, 1989). Pada penelitian
ini kemungkinan infeksi pada paru-paru terjadi melalui da-
rah karena peradangan di daerah peribronkhus lebih cepat
terjadi daripada bronkhitis dan pleuritis serta ditemukan
bakteri pada pembuluh darah. Infeksi yang melalui kantung
udara akan menghasilkan perelekatan dan pembentukan
koloni bakteri di kantung udara tersebut yang menyebabkan
sel epitel merenggang dan bakteri dapat masuk ke daerah
subepitel. Kemudian bakteri memasuki pembuluh darah dan
melalui aliran darah akan menyebar ke paru-paru (Ficken
dan Barnes, 1989).

Peradangan fibrinosa yang terjadi pada organ paru-paru
disertai dengan infiltrasi sel radang terutama sel heterofil.
Adanya bakteri dalam jaringan paru-paru menyebabkan ke-
rusakan pada paru-paru dan menarik sel radang ke tempat
kerusakan tersebut. Eksudat fibrin terjadi akibat pendarahan
dan kerusakan pada pembuluh darah paru-paru. Adanya fi-
brin merupakan petunjuk terjadinya pendarahan akibat keru-
sakan pembuluh darah (Jones et al., 1997).

Peradangan fibrinosa pada organ tubuh dan adanya
trombus dalam pembuluh darah merupakan kerusakan yang
selalu ditemukan pada infeksi P. multocida (Rimler dan
Glisson, 1997).
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Pada kelompok kontrol ditemukan hiperemi pada pem-
buluh darah paru-paru di tiga ekor ayam yang digunakan.
Menurut Jones et al, (1997) dan Slauson dan Cooper
(1982), hiperemi merupakan perubahan pada pembuluh da-
rah yang dapat bersifat fisiologik maupun patologik. De-
ngan demikian, hiperemi yang terjadi dalam kelompok ini
diduga hanya bersifat fisiologik karena tidak didapatkan per-
ubahan patologik pada organ tersebut dan hanya tiga ekor
ayam dari 15 ekor (20%) yang dipelihara dalam kelompok
ini.

KESIMPULAN

Ayam yang diinfeksi P. multocida menunjukkan gejala
klinis berupa lesu, sesak nafas dan ngorok. Infeksi akut P.
multocida menimbulkan perubahan makroskopik berupa pe-
radangan pada kantung udara dengan eksudat fibrinosa;
pembendungan, edema dan peradangan pada paru-paru dan
pleura (pleuropneumonia). Perubahan mikroskopik pada or-
gan paru-paru berupa hiperemi, vaskulitis dan trombus da-
lam pembuluh darah; peri-bronkhitis, bronkhopneumonia fi-
brinopurulen serta pleuritis fibrinosa.
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