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ABSTRAK

Chicken anaemia virus (CAV) pada awalnya dikenal sebagai chicken anaemia agent (CAA), yang pertama kali diisolasi di
Jepang pada tahun 1976. Virus tersebut tidak mempunyai amplop, berdiameter 19,1-20,7 nm yang termasuk dalam famili
Circoviridae, genus Gyrovirus. Penyakit CAV mencuat pada saat terjadi wabah kekerdilan pada ayam di Indonesia tahun 1996,
merupakan penyakit pada ayam yang ditandai dengan angka kematian 5-15%, bahkan dapat mencapai 60%. Gejala klinis berupa
anemia, perdarahan pada kulit dan atropi organ limfoid. Inteksi CAV terjadi pada ayam semua umur, dapat ditularkan baik secara
vertikal maupun horizontal. Pada ayam muda umur 2-3 minggu dapat menimbulkan gejala klinis berupa hambatan pertumbuhan,
anemia, muka, pial dan jengger pucat, sedangkan pada ayam tua bersifat subklinis. Gejala patologi anatomi yang sering
ditemukan yaitu kepucatan pada karkas, sumsum tulang berwarna kuning, atrofi timus dan bursa fabrisius, secara histopatologi
terlihat nekrosis pada bagian korteks dan medula timus, deplesi limfosit pada timus, bursa dan sumsum tulang. Diagnosa
ditentukan berdasarkan perubahan patologi yang dilanjutkan dengan mengisolasi virus CAV pada sel limfoblastoid seperti
MDCC-MSBI1 kemudian diidentifikasi dengan virus netralisasi. Keberadaan virus juga dapat dideteksi dengan pewarnaan
immunofluorescent dan immunoperoxidase, teknik insitu hybridization dan PCR. Deteksi antibodi dalam darah ayam digunakan
uji ELISA. Gejala yang ditimbulkan oleh infeksi CAV juga ditemukan pada penyakit osteopetrosis, reovirus, infectious bursal
disease (IBD) dan Marek. Pencegahan dilakukan dengan melaksanakan vaksinasi pada induk bibit untuk membentuk antibodi
maternal sebagai upaya untuk mencegah transmisi secara vertikal. Makalah ini mengulas tentang penyakit CAV secara umum
dan kejadian penyakit CAV di Indonesia.
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ABSTRACT

INFECTION OF CHICKEN ANAEMIA VIRUS: ETIOLOGY, EPIDEMIOLOGY, CLINICAL SIGN,
PATHOLOGICAL CHANGES AND DISEASE CONTROL

Initially, Chicken anaemia virus (CAV) is known as CAA, which was first isolated by Yuasa in Japan in 1976. CAV
particles are non enveloped with a diameter of 19.1-20.7nm, belonging to the family Circoviridae, genus Gyrovirus. CAV
infection was first appeared in Indonesia at the same time as the outbreak of stunting and runting syndrome in 1996 with a
mortality rate of 5-15% but it may reach to 60%. CAV can be transmitted vertically or horizontally. Chicken all ages is
susceptible to infection. Infection of CAV occurred in young chicken flock at 2-3 weeks growth of age, causing clinical signs
while in old chicken flock which is sub clinical. The signs of infectious of CAV are retarded, anaemia, anorexia, pale of face and
pial. The pathology anatomy changes are pale carcases, yellowish bone marrow, atrophy of thymus and bursa fabricius. Whereas,
histophatological changes are thymic necrosis of cortex and medulla, lymphocyte depletion of thymus, bursa fabricius and bone
marrow. Diagnose of CAV is based on pathological changes and followed by the isolation of certain lymphoblastoid chicken cell
MDCC-MSBI and then, is identified by virus neutralization. The presence of virus can also be identified by immunofluorescent
and immunoperoxidase staining, in situ hybridization technique or PCR. For antibody detection, ELISA technique can be used.
The syndromes of CAV infection are closely associated with those of osteopetrosis, reovirus, infectious bursal disease (IBD) and
Marek. Vaccination programme in breeding farm is needed to induce maternal antibody. This paper describes the CAV disease
and its occurrence in Indonesia.
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PENDAHULUAN dapat melalui membran filter yang berukuran 25 nm.

Penelitian lebih lanjut yang dilakukan oleh YuAasa

Chicken anaemia virus (CAV), awalnya dikenal (1983), menunjukkan bahwa CAA tidak dapat
sebagai chicken anaemia agent (CAA) yang pertama memperbanyak diri pada biakan sel selapis yang
kali diisolasi di Jepang pada tahun 1976 (YUASA ef al., konvensional namun dapat menimbulkan efek
1979). Agen yang ditemukan' berukuran sangat kecil, sitopatogenik pada galur sel limfoblastoid ayam
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tertentu yaitu Marek Disease Cell Culture-MSBI
(MDCC-MSBHI).

Berdasarkan klasifikasi International Committee
for Taxonomy of Viruses (ICTV), CAV digolongkan ke
dalam famili Circoviridae, genus Circovirus. Namun
demikian berdasarkan hasil kongres virologi tingkat
Internasional di Sydney pada tahun 1999 yang disetujui
ICTV bahwa CAYV digolongkan dalam genus yang baru
yaitu Gyrovirus karena ternyata ada perbedaan secara
molekuler antara CAV dengan kedua virus Circovirus
lainnya (ToDD, 2000).

CAV berperan pada kejadian penyakit yang
disertai infeksi sekunder virus, bakteri maupun jamur
yang menyebar luas pada ayam pedaging, ayam
pembibit dan pullet ayam petelur dengan tingkat
prevalensi bervariasi. Pada ayam pembibit, infeksi
CAV umumnya terjadi pada masa produksi (BULOW
dan SCHAT, 1997). Infeksi CAV menyebabkan
sindroma yang ditandai dengan anemia yang parah,
atropi sumsum tulang serta imunosupresi pada ayam
muda (SOMMER dan CARDONA, 2003). Sedangkan pada
ayam dewasa infeksi CAV bersifat subklinis
(McCNuLTY, 1991).

Penyakit ini sudah menyebar di berbagai belahan
dunia antara lain di Jepang (YUASA et al, 1979)
Jerman Barat (VIELITZ dan LANDGRAF, 1988), Swedia
(ENGSTROM, 1988), Inggris (MCNULTY et al., 1990).
Amerika (GOODWIN ef al., 1989) dan Australia (FIRTH
dan IMAlL, 1990). Di Indonesia, kasus CAV belum
banyak dilaporkan, dan mulai mencuat tahun 1996
ketika banyak kasus ayam kerdil di lapangan. SOEDIJAR
et al. (1999) melaporkan bahwa pada ayam kerdil
tersebut dapat dideteksi CAV secara serologi.
Demikian juga SYAFRIATI et al. (2001) melaporkan
bahwa dari ayam-ayam penderita sindroma kekerdilan
dapat diisolasi virus CAV dengan menggunakan sel
limfoblastoid MDCC-MSB . Hasil uji tular isolat yang
mengandung CAV  yang  dideteksi  dengan
menggunakan mikroskop elektron menimbulkan gejala
klinis berupa kekerdilan HERNOMOADI et al. (2001).
CAYV dianggap penting karena infeksi tunggal maupun
gabungan dengan agen lain, berpotensi menimbulkan
efek imunosupresif (ROSENBERGER dan CLOUD, 1998).
Selanjutnya, SUSAN et al. (2001) melaporkan bahwa
infeksi campuran virus CAV dan Campylobacter jejuni
dapat menginduksi terjadinya kekerdilan pada ayam
dengan laju hambatan pertumbuhan mencapai 23,4%
dibandingkan bila diinfeksi dengan Campylobacter
Jejuni, hambatan pertumbuhan 7,3%.

Pada ayam yang terinfeksi CAV, sering
ditemukan kasus lain seperti koksidiosis, dermatitis
gangrenosa atau penyakit respirasi (HAGOOD et al.,
2000). Prevalensi CAV yang tinggi di lapang
menimbulkan kerugian ekonomi yang besar, karena
terhambatnya pertumbuhan dapat mencapai 43%
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(MULLIN, 2005), peningkatan angka mortalitas sampai
70% serta biaya pembelian antibiotik meningkat untuk
mencegah terjadinya infeksi sekunder bakteri dan virus
(CHETTLE et al., 1989). Selain itu, kerugian ekonomi
juga disebabkan oleh menurunnya kualitas karkas,
karena pada ayam terinfeksi sering terjadi dermatitis,
sehingga jumlah ayam yang harus diafkir meningkat
atau harga jual menurun. Tulisan ini mengulas tentang
CAV dari aspek etiologi, epidemiologi, gambaran
patologi serta pengendaliannya.

ETIOLOGI

Infeksi CAV disebabkan oleh virus DNA yang
berukuran 19,1-20,7 nm, yang berbentuk ikosahedral.
Virus tersebut mempunyai kerapatan 1,33-1,37 (g/ml
dalam CsCl) dan koefisien sedimentasi 91S (ToDD et
al., 1990). Jika dipanaskan pada suhu 70°C selama satu
jam atau 80°C selama lima menit virus menjadi tidak
aktif, namun demikian tahan pada pH 3 (asam), eter
dan khloroform (GORYO et al., 1985). Virus ini juga
resisten terhadap desinfektan jenis  quartener
ammonium, amphoteric soap dan orthodichlorobenzene
pada suhu 37°C selama dua jam (YUASA, 1989).
Infektifitas CAV menurun tetapi tidak dapat dirusak
secara keseluruhan oleh desinfektan golongan
iodophore dan formalin, namun demikian dapat dirusak
oleh hipokhlorit.

Genom terdiri dari untaian tunggal RF DNA
(replicative  form  deoxyribonucleic  acid) yang
berbentuk melingkar. Hasil sequensing kedua untaian
klon DNA CAV menunjukkan bahwa genom CAV
memiliki panjang 2319 pasangan basa dan
mengandung tiga bagian utama open reading frame
(ORF) yang saling tumpang tindih, baik sebagian
maupun keseluruhan yang terletak pada satu untaian,
yaitu untaian plus—DNA (NOTEBORN et al, 1991).
Ketiga bagian tersebut yaitu C1, C2 dan C3 yang
disandikan viral protein pertama 50 kDa (VP1), 30 kDa
(VP2) dan 16 kDa (VP3) secara berturutan (TODD ef
al., 1994). VP1 diduga sebagai protein kapsid utama
yang merupakan determinan utama patogenesitas
(YAMAGUCHI et al., 2001), umumnya ditemukan pada
partikel virus yang telah dimurnikan (TODD et al.,
1990). Sementara VP2 membantu VP| untuk mencapai
struktur  konformasional yang diperlukan untuk
enkapsidasi (NOTEBORN et al, 1998 dalam Tobnb,
2000). Berdasarkan hasil deteksi pada sel timus ayam
yang diinfeksi CAV menunjukkan bahwa VP3
berperan pada proses apoptosis atau kematian sel
(NOTEBORN et al., 1994). Hasil penelitian lebih lanjut
menunjukkan bahwa VP3 tidak imunogenik sehingga
tidak cocok digunakan sebagai komponen antigen pada
uji ELISA (CUNNINGHAM et al., 2001).
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Gambarl. Partikel CAV dilihat dengan mikroskop elektron

Sumber: BUCHEN er al, (2002)

Gambar 2. Deteksi antigen CAV dengan uji immunoperoxidase (ipx)

1. Positit ipx, sel MDCC-MSBI berwarna kecoklatan
2. Negatif ipx, sel normal berwarna kebiruan.

Sumber: SYAFRIATI ef al. (2001)

EPIDEMIOLOGI

Penyebaran infeksi CAV pada awalnya terjadi
akibat penggunaan vaksin hidup yang dibuat dari
embrio ayam yang ternyata telah terkontaminasi CAV.
Namun demikian, umumnya infeksi CAV dapat terjadi
baik secara vertikal maupun horizontal. Infeksi secara
vertikal terjadi pada ayam yang terinfeksi CAV, yang
kemudian diturunkan ke generasi berikutnya. Pada
ayam dapat dideteksi keberadaan virus di organ
ovarium, mfundibulum, vas defferens (CARDONA ef al.,
2000). Sedangkan penyebaran secara horizontal apabila
terjadi kontak antara ayam terinfeksi dan ayam sehat,
terutama saat maternal antibodi tidak protektif lagi

yaitu ayam berumur 2-3 minggu. Demikian juga,
penularan dapat melalui orang atau peralatan kandang
yang tercemar.

Ayam semua umur dapat terinfeksi oleh CAV
terutama ayam muda dengan umur kurang dari dua
minggu yang tidak memiliki antibodi maternal (GARY,
2005). Namun demikian, resistensi terhadap CAV akan
meningkat sesuai dengan bertambahnya umur. Selain
ayam, CAV juga dapat menyerang unggas lain yaitu
burung puyuh yang diketahui dari hasil survei serologis
di Jepang (FARKAS et al., 1998).

Morbiditas ayam yang diinokulasi CAV secara
parenteral sangat bervariasi. Penelitian yang dilakukan
Yuasa dan IMAl (1986) dengan menggunakan satu
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isolat, mortalitas bervariasi 20%-70%, sedangkan
morbiditas yang ditandai dengan anemia mencapai
100% untuk setiap isolat. Namun demikian, uji coba

infeksi  tidak  selalu menimbulkan kematian
(ENGSTROM, 1988).
Penyebaran  penyakit kemungkinan  sudah

mencapai seluruh dunia, dengan tingkat kejadian yang
bervariasi. Hasil survei serologis terhadap CAV yang
pernah dilakukan di China (ZHOU et al, 1996)
menunjukkan adanya titer antibodi terhadap CAV
dengan prevalensi sebesar 42%. Survei yang sama
pernah dilakukan di Hongaria oleh DREN et al. (1996),
menunjukkan bahwa prevalensi CAV pada ayam umur
10-62 minggu yang diperiksa dengan menggunakan
teknik immunofluorescent berkisar antara 40-93,3%
dengan rata-rata 73,3%. Sedangkan pada ayam umur
11-37 minggu yang diperiksa dengan menggunakan uji
netralisasi virus, prevalensi CAV mencapai 90,9%.
Keberadaan CAV di Malaysia pernah dilaporkan oleh
ROZANAH et al. (1995) berdasarkan hasil pemeriksaan
antibodi CAV dengan teknik ELISA sedangkan deteksi
antigen pada ayam komersial dengan teknik pewarnaan
immunofluorescent dan  immunoperoxidase. Kasus
CAV di Indonesia belum banyak dilaporkan, namun
demikian dari hasil pemeriksaan serologi terhadap
ayam penderita sindroma dari kasus di lapang, dapat
dideteksi antibodi terhadap CAV dengan teknik ELISA
dan dapat diisolasi virus CAV (SYAFRIATI ef al., 2001).

GEJALA KLINIS

Gejala klinis yang ditimbulkan oleh CAV
biasanya muncul pada akhir minggu kedua umur ayam.
Sedangkan pada kasus akut, gejala klinis muncul pada
ayam umur 7-14 hari. Biasanya gejala yang ditemukan
adalah pertumbuhan terhambat (SANTEN et al., 2004),
anoreksia, muka, pial dan jengger pucat, bulu ayam
berdiri disertai dengan terjadinya peningkatan
mortalitas ayam sekitar 5-15% tetapi pernah
dilaporkan mortalitasnya mencapai 60% (MCNULTY,
1991). Kepucatan ayam tersebut disebabkan atropi
jaringan hematopoitik pada sumsum tulang, perdarahan
subkutan dan otot serta atropi pada organ limfoid
(McNuLty,  1991).  Hasil  pemeriksaan  kadar
hematokrit darah ayam dengan gejala kepucatan yang
nyata, menunjukkan adanya penurunan nilai hematokrit
(SANTEN et al., 2004), dengan nilai 24—-38% di bawah
normal (YILMAZ et al., 2001). Selain itu sering
ditemukan gejala berupa lesi fokal pada kulit, terutama
sayap, kepala, ekor, dada, abdomen, paha, tibia dan
kaki ayam. Lesi dapat berupa perdarahan pada kulit
yang berbentuk echimotik atau kerusakan dengan
warna kebiruan yang disebut blue wing disease. Jika
disertai infeksi sekunder oleh bakteri biasanya
mengeluarkan eksudat serosanguinus yaitu bening dan
encer sehingga menimbulkan dermatitis gangrenosa.
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Apabila infeksi CAV terjadi bersamaan dengan fow!/
adenovirus dapat menyebabkan inclusion body hepatitis
atau sindroma hydropericardium (TORO et al., 2000).

GAMBARAN PATOLOGI
Gambaran patologi anatomi (PA)

Kerusakan organ akibat infeksi CAV ditemukan
pada organ-organ limfoid terutama sumsum tulang dan
timus (MCKENNA ef al., 2004), limpa, serta kerusakan
ringan bursa fabrisius (TORO et al., 1997). Gambaran
PA infeksi CAV secara alam yang disebabkan oleh
transmisi secara vertikal cenderung lebih kompleks
dibandingkan dengan wuji coba infeksi CAV di
laboratorium. Hal ini disebabkan pada kasus lapang
dapat terjadi interaksi antara CAV dengan agen infeksi
lain seperti reovirus, sehingga menimbulkan lesi pada
kulit yang sangat parah (ENGSTROM, 1988).

Hasil pengamatan pada flok ayam ras pedaging
dan petelur yang positif serologi terhadap CAV,
ditemukan perubahan PA berupa atropi timus
(DAVIDSON et al., 2004). Atropi timus ditemukan pada
umur 35 hari dari flok ayam ras pedaging yang
dideteksi CAV pada saat menetas, sedangkan atropi
bursa fabrisius ditemukan pada umur 28 hari (SOMMER
dan CARDONA, 2003). Demikian juga uji coba infeksi
CAYV di laboratorium dapat menimbulkan perubahan
PA berupa atropi timus dan bursa fabrisius (HAGOOD et
al., 2000; YILMAZ el al., 2001). Selain itu, terjadi
kepucatan karkas pada umur 7-21 hari pascainfeksi
(pi). Hasil tersebut ditunjang dengan bobot badan,
timus dan bursa yang beratnya lebih rendah
dibandingkan dengan ayam kontrol umur 7 hari pi dan
21 hari pi. Hasil penimbangan organ lainnya yaitu
limpa dan hati juga menunjukkan bobot yang lebih
rendah dibandingkan ayam kontrol, namun hanya pada
umur 7 hari pi. Kemudian GORYO et al. (1989)
melaporkan bahwa ayam yang diinfeksi dengan CAV
strain MSB1-TK5803, terjadi atropi timus pada ayam
umur 8 hari pi, sedangkan atropi bursa fabrisius mulai
terlihat pada umur 16 hari pi. Kejadian lesi tersebut
semakin parah pada hari ke-16-20 pi, kemudian akan
kembali normal setelah umur 20 hari pi. Perubahan
juga terjadi pada sumsum tulang femur menjadi
berwarna kekuningan pada umur 12 hari pi dan
kembali normal yaitu berwarna kemerahan pada umur
20 hari pi. Selain itu juga terjadi perubahan pada hati
berupa pembengkakan dan warna menjadi kekuningan
pada umur 12 hari pi.

Perubahan histopatologi

Perubahan histopatologi pada ayam yang
diinokulasi CAV pada umur muda lebih banyak
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dibandingkan dengan ayam umur dewasa. Hal ini
disebabkan pada ayam umur muda sistem kekebalan
belum berkembang sempurna sehingga ayam rentan
terhadap infeksi. Perubahan pada timus adalah cortical
nekrosis (CN), medullary necrosis (MN), limphocytic
depletion (LD) (MCNULTY ef al., 1991; TORO et al.,
1997, SANTEN ef al., 2004). Deplesia sel timus atau LD
pada tingkat yang ringan di bagian korteks, teramati
pada umur 6 hari pi. Pada daerah subkapsuler di bagian
korteks ditemukan sel timus yang mengalami
pembengkakan serta sel [limfoblast-like  yang
mempunyai inti dan sitoplasma berlebihan. Badan
inklusi juga dapat dijumpai pada sel retikuler yang
mengalami hiperplastik. Selain perubahan tersebut
pada bagian korteks juga ditemukan limfosit yang
mengalami karioreksis. Lesi tersebut terlihat parah
pada umur 8 hari pi. Pada umur 1220 hari pi terlihat
atropi lobuler yang disebabkan oleh terjadinya deplesia
sel timus yang sangat parah yang diganti dengan
hiperplasi sel retikuler. Pada bagian medula dapat
ditemukan Hassall's corpuscles dan sel myeloid.
Beberapa sel timus yang kecil dan sel plasma
ditemukan di bagian medulla pada umur 16 hari pi.
Repopulasi sel timus di bagtan korteks dapat terlihat
pada umur 24 hari pi, selanjutnya morfologi timus
kembali normal pada umur 32 hari pi (GORYO et al.,
1989).

Perubahan histopatologi yang ditemukan pada
sumsum tulang adalah atropi terutama jaringan
hematopoitik dan jaringan limfoid (McNULTY et al.,
1990). Perubahan tersebut terjadi karena jumlah sel
hematopoitik  dan  jumlah  eritrosit mengalami
penurunan sehingga diganti dengan jaringan adiposa
yang dapat diamati umur 4-6 hari pi. Kepadatan sel di
ruang intra dan ekstra vaskuler mulai berkurang umur 6
hari pi, sedangkan hipoplasia ringan sumsum tulang
terlihat pada fase subklinis umur 8 hari pi (GORYO et
al., 1989).

Sel hematopoitik yang membesar dengan inti dan
jumlah sitoplasma yang lebih banyak daripada
proeritoblast  yang normal, ditemukan di ruang
ekstravaskuler. Pada inti sel tersebut sering ditemukan
badan inklusi eosinofilik. Badan inklusi juga sering
ditemukan pada sel hematopoitik yang mengalami
degenerasi. Di dalam pembuluh darah banyak
ditemukan makrofag yang berisi sel hematopoitik
Selanjutnya pada umur 12 hari pi dan 20 hari pi terjadi
hypoplasia dan aplasia yang sangat parah, disertai
eritrositik dan granulositik yang ditemukan baik dalam
pembuluh darah maupun di luar pembuluh darah. Pada
umur 12 hari badan inklusi jumlahnya sudah berkurang
dan pada umur 16 hari badan inklusi sudah tidak
ditemukan. Pada umur tersebut sudah mulai ditemukan
adanya sebagian kecil area yang mengalami regenerasi,
yang terdiri dari proeritroblast. Area tersebut semakin
meluas dan banyak ditemukan mitotic figure pada umur

20 hari pi. Pada umur 24 hari pi terlihat hiperplasi
sumsum tulang yang terdiri dari sel hematopoitik yang
sangat menyolok. Kepadatan sel di dalam ruang
pembuluh darah maupun di luar pembuluh darah
kembali normal pada umur 32 hari pi (GORYO et al.,
1989).

Pada bursa fabrisius terjadi deplesi limfoid yang
lebih ringan dari pada yang terjadi di timus (MCNULTY
et al., 1990). Selain itu juga ditemukan nekrosis ringan
serta ditemukan cosinophilic intra nuclear inclusion
bodies (EINIB) yaitu badan inklusi pada inti yang
bersifat menyerap warna eosin yang dapat diamati pada
umur 7 hari pi (TORO er al., 1997). Pada nodul terlihat
deplesia ringan sel limfosit, hiperplasi sel retikuler
serta cyst dengan ukuran yang bervariasi dapat
ditemukan pada umur 16 hari pi dan 24 hari pi.
Repopulasi limfosit pada nodul terjadi umur 20 hari pi,
selanjutnya morfologi bursa fabrisius kembali normal
umur 32 hari pi (GORYO et al., 1989).

Pada limpa juga ditemukan kerusakan berupa
deplesia limfoid yang ringan (MCNULTY et al., 1990)
dan nekrosis, EINIB serta apoptosis yaitu kematian
jaringan yang ditandai dengan adanya fragment-
fragment sel (TORO er al., (1997). Deplesia limfosit
dari tingkat ringan sampai sedang serta hiperplasi sel
retikuler dapat diamati umur 12-30 hari pi. Pada umur
20 hari terjadi repopulasi limfosit dan sejumlah sel
plasma ditemukan di bagian pulpa merah. Kepadatan
sel kembali normal umur 24 hari pi (GORYO ef al.,
1989).

Inokulasi CAV pada ayam SPF menimbulkan
perubahan histopatologi organ hati berupa fokal
nekrosis, degenerasi lemak hati dan ditemukan EINIB
umur 7 hari pi. (TORO et al., 1997). Sementara GORYO
et al. (1989) melaporkan bahwa pada organ hati
ditemukan pembengkakan sel yang ditemukan umur 12
hari dan 20 hari pi. Selain perubahan organ-organ di
atas juga ditemukan lesi granulomatous pada dinding
ventrikel jantung yang pernah ditemukan pada dua ekor
ayam yang diinfeksi CAV umur 16 dan 20 hari pi.

DIAGNOSIS
Diagnosis CAV

Diagnosa terhadap infeksi CAV tidak cukup
hanya berdasarkan pemeriksaan PA  maupun
histopatologi, namun perlu ditunjang  dengan
pemeriksaan secara laboratoris lainnya, karena gejala
yang ditimbulkan juga ditemukan pada infeksi penyakit
lainnya. Seperti pemeriksaan laboratorium secara
virologis dapat dilakukan dengan cara isolasi dan
identifikasi. Isolasi virus dapat dilakukan dari semua
Jaringan ayam yang terinfeksi (YUASA et al., 1987)
dengan titer maksimum pada umur 7 hari pi. Ayam
diinokulasi pada umur 1| hari pi dan virus masih
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terdapat dalam jaringan dan rektum sampai dengan
umur 21 hari, kemudian jumlah virus akan menurun
setelah umur tersebut. Organ hati sering digunakan
sebagai bahan inokulum karena konsentrasi virus
tertinggi ditemukan dalam organ tersebut. Untuk
mengeliminasi kontaminan dapat dipanaskan selama 5
menit pada suhu 70°C (GORYO et al., 1985), atau
ditambahkan khloroform sebelum digunakan sebagai
inokulum untuk kultur sel. Kultur sel yang dapat
digunakan untuk mengisolasi CAV biasanya digunakan
sel MDCC-MSBI (GORYO et al., 1987).

Infeksi virus dapat dideteksi pada jaringan ayam
dengan menggunakan pewarnaan immunofluorescent
dan immunoperoxidase (ROZANAH et al, 1995).
Preparat ulas potongan jaringan cryostat yang difiksast
di dalam aseton dapat digunakan untuk perwarnaan
immunofluorescent baik secara langsung maupun tidak
langsung dengan menggunakan antibodi poliklonal
ayam atau serum hiperimun kelinci maupun antibodi
monokional CAV (Hoop et al., 1991; MCNEILLY et al.,
1991).

Deteksi CAV juga dapat dilakukan dengan teknik
in situ hybridization menggunakan biotinylated DNA
probe dari blok parafin jaringan timus (ALLAN et al.,
1993; NIELSEN ef al., 1995; NOVAK dan RAGLAND
1997). Dot-blot  hybridization assay menggunakan
probe DNA yang dilabel dengan klon 3p dapat
mendeteksi DNA virus dari sel MSB1 yang diinfeksi
dengan isolat lapang CAV (NOTEBORN et al., 1992).

Penggunaan PCR untuk mendeteksi DNA CAV
pada sel MSBI dari jaringan organ ayam telah banyak
dilakukan di beberapa laboratorium (ROZYPAL et al.,
1997; IMAI et al., 1998; DAVIDSON et al., 2004). Cara
ini memberikan hasil yang lebih sensitif jika
dibandingkan dengan cara isolasi virus dari kultur sel.
Sensitifitas yang tinggi dapat dicapai jika
menggunakan nested PCR, yang juga sensitif terhadap
kontaminasi silang (SOINE et al., 1993).

Pemeriksaan serologi yang bisa digunakan untuk
mendeteksi CAV yaitu uji netralisasi virus (YUASA,
1987) dan uji ELISA (ROZANAH ef al., 1995; ToDD et
al., 1999; CANAL et al., 2004). Blocking ELISA
mempunyai kelebihan jika dibandingkan dengan
indirect ELISA karena lebih cepat dan biaya lebih
murah (ToDD et al, 1999). Uji ELISA dengan
menggunakan antibodi monoklonal memberikan hasil
dengan sensitifitas dan spesifitas yang lebih tinggi
dibandingkan uji netralisasi virus.

Diagnosa banding (diferensial diagnosa)

Gejala klinis yang ditimbulkan oleh infeksi CAV
berupa kepucatan, umumnya juga ditemukan pada
infeksi oleh virus osteoperosis yang menyebabkan
anemia aplastik, atropi timus dan bursa fabrisius yang
disertai depresi terhadap respon kekebalan (BuLow dan
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ScHAT, 1997). Gejala CAV lainnya dapat berupa
perdarahan otot pada daerah paha dan abdomen, juga
dapat ditemukan pada penyakit infectious bursal
disease (IBD). Demikian juga gejala PA berupa atropi
timus dan bursa fabrisius, dapat ditemukan pada
infeksi penyakit lain seperti reovirus, IBD, maupun
penyakit Marek. Namun secara histopatologi, penyakit-
penyakit tersebut menimbulkan perubahan yang
spesifik yaitu: dilatasi kripta usus pada infeksi reovirus;
perdarahan pada bursa fabrisius pada pada infeksi IBD
dan sel marek yang ditemukan pada infeksi penyakit
Marek. Demikian pula gejala aplastik anemia pada
penyakit IBD akut akan menghilang lebih cepat
daripada gejala anemia yang ditimbulkan oleh CAV
(NONUYA et al., 1992).

PENCEGAHAN DAN KONTROL PENYAKIT

Vaksinasi ayam perlu dilakukan pada peternakan
pembibitan (breeding), untuk mencegah terjadinya
penularan CAV secara vertikal. Vaksinasi dapat
dilakukan beberapa minggu sebelum berproduksi yaitu
dimulai pada umur 6 minggu. Induk ayam yang
divaksinasi akan memproduksi antibodi dengan titer
yang protektif untuk mencegah anak ayam tertular
CAYV (CANAL et al., 2004). Namun demikian, vaksinasi
tidak dianjurkan di negara yang tidak ditemukan kasus
karena vaksin yang diberikan berupa vaksin hidup.
Sedangkan di Indonesia, vaksinasi CAV sudah
dilaksanakan hanya pada peternakan pembibitan saja,
yaitu dengan menggunakan vaksin aktif komersial yang
berasal dari luar negeri. Pemberian biasanya secara
intramuskuler dengan dosis bervariasi berdasarkan
anjuran produsen. Kontrol terhadap penyakit dapat
dilakukan dengan menerapkan beberapa langkah
sebagai berikut :

Biosekuritas yang ketat perlu diterapkan untuk
mencegah infeksi awal pada grand parent.

Sistem perkandangan yang tertutup perlu
diterapkan untuk mengurangi penularan dari luar
kandang. Namun perlu diingat bahwa pada sistem
perkandangan yang tertutup dengan populasi yang
terlalu padat akan meningkatkan peluang terjadinya
infeksi secara horizontal.

Karena sifat virus CAV tahan terhadap
desinfektan, maka dalam mengeradikasi penyakit CAV
perfu dilakukan pengafkiran ayam karier untuk
mencegah transmisi secara vertikal, terutama pada
ayam yang mengalami hambatan pertumbuhan dan
menunjukkan gejala kepucatan. Identifikasi ayam
karier atau pembawa virus CAV dapat dilakukan
dengan cara melakukan pemeriksaan residu virus CAV
pada membran sel telur ayam yang baru menetas dan
darah ayam dengan teknik nested PCR secara berkala
(MILLER et al., 2003).
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Deteksi antibodi terhadap CAV pada ayam bibit
perlu dilakukan secara rutin untuk mendeteksi infeksi
subklinis maupun untuk menguji efikasi vaksin CAV.

KESIMPULAN DAN SARAN

Penyakit CAV merupakan penyakit infeksius yang
menyebabkan anemia pada unggas yang ditularkan
baik secara horizontal maupun vertikal. Biasanya gejala
yang ditemukan adalah pertumbuhan terhambat
ditandai dengan anoreksia, muka, pial dan jengger
pucat, bulu ayam berdiri disertai dengan terjadinya
peningkatan mortalitas ayam hingga mencapai 60%.
Kerusakan organ akibat CAV ditemukan pada organ-
organ limfoid terutama sumsum tulang dan timus,
limpa, serta kerusakan ringan bursa fabrisius. Diagnosa
dilakukan berdasarkan pemeriksaan PA, histopatologi
dan secara virologis yaitu dengan cara isolasi dari
semua jaringan ayam yang terinfeksi pada sel
limfoblastoid MDCC-MSB!. Penyebabnya adalah
virus sangat kecil termasuk famili Circoviridae, genus
Gyrovirus, pertama kali diisolasi di Jepang pada tahun
1976 dan sampai saat .ini telah menyebar hampir di
seluruh dunia. Sedangkan penyakit CAV di Indonesia,
ditemukan saat terjadi wabah kekerdilan pada tahun
1996. Pencegahan dapat dilakukan dengan memberikan
vaksinasi pada ayam bibit untuk mencegah penularan
secara vertikal.
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