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ABSTRAK
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Virus transmissible gastroenteritis (TGE) yang termasuk
virus corona sering menginfeksi babi berumur kurang dari
dua tahun dengan gejala klinis utama berupa diare akut, ter-
utama anak babi yang baru dilahirkan. Pada kasus diare yang
parah, anak babi akan mengalami kekurangan cairan yang
dapat menyebabkan kematian. Pencegahan terhadap infeksi
virus ini dilakukan dengan vaksinasi, tetapi efektifitas vaksin
yang tersedia masih belum mencapai sasaran. Diagnosa ter-
hadap infeksi oleh virus TGE dinilai sangat sulit bila hanya
mengandalkar: gejala klinis, karena diare pada anak babi da-
pat pula disebabkan oleh infeksi bakteri, parasit ataupun virus
lainnya. Kombinasi hasil dari laboratorium, perubahan pato-
logi dan pengamatan penyakit di lapang dapat menentukan
diagnosa yang tepat. Tulisan ini merupakan tinjauan artikel
yang menerangkan infeksi oleh virus TGE, karakterisasi vi-
rus, gejala klinis, epidemiologi, diagnosa, cara-cara pence-
gahannya, dan keberadaan virus TGE di Indonesia berdasar-
kan data serologik.

Kata-kata kunci: Transmissible gastroenteritis, kuman pe-
nyebab, diagnosa, epidemiologi, pengen-
dalian

ABSTRACT

Media Veteriner. 1998. 5(4): 25-34

Transmissible gastroenteritis (TGE) virus belong to co-
rona virus which cause acute diarrhoea in under two years old
young pig, especially young piglets. The pigs experience se-
vere loss of body fluid which can lead to death. To prevent
the disease, vaccination is a must, but the vaccine available at
present is not effective. It is quite difficult to diagnose TGE
clinically and diarrhoea could be due to other agents, i.e.
bacterial, parasite and another viral infections. A compre-
hensive conclusion of laboratory examination, pathological
finding, and clinical signs in the field can lead to definitive
diagnose of TGE. A review about the disease, causative

agent, characteristic of the agent, clinical signs, epidemio-
logy, diagnose, control and prevention, and the occurrence in
Indonesia based on serological result is presented.

Key Words: Transmissible gastroenteritis, agent, diagnose,
epidemiology, control

INFEKSI VIRUS TGE

Karakter

Virus transmissible gastro enteritis (TGE) termasuk ke-
lompok virus corona famili coronaviridae (Phillip et
al,1971) dan termasuk virus RNA yang berupa single
stranded RNA (Brian et al,1980) karena replikasinya tidak
terhambat dengan penambahan 5-bromo-2 deoxy uridin atau-
pun 5-iodo-2-deoxy uridin yang dikenal sebagai penghambat
pembentukan DNA. Virus ini mempunyai amplop dan
mempunyai diameter 60-168 nm melalui pengamatan dengan
mikroskop elektron dan pewarnaan negatif (Philip e al,
1971). Ukuran partikel virus berkisar antara 65-90 nm
(Pensaert et al,1970; Wagner 1973) dengan berat molekul
berkisar 6-9x10° daltons (Brian et al.,1980) dan mempunyai
buoyant densitie sebesar 1,19 - 1,21 gr/ml dalam gradien su-
krosa (Garwes dan Pocock, 1975; Brian et al.,1980). Am-
plop terdiri dari lipida-lipida baik dalam bentuk fosfolipida
maupun glikolipida yang diduga berasal dari sel inang (Pike
dan Garwes, 1977).

Virus TGE stabil pada suhu —20 °C, -40 °C atau —80 °C
dan titer virus yang terkandung akan turun bila disimpan pada
suhu 37 °C; sangat peka terhadap cahaya matahari dan lampu
ultra ungu, bahan kimia seperti formalin 0,03 %, fenol 1 %,
B-propiolakton 0,01 %, sodiwm hipoklorit, sodium hidrok-
sida, sodium deoksikholat, sodium dedosil sulfat (SDS), yo-
dium, eter dan kloroform; dan resisten terhadap tripsin dan
pH rendah (seperti pada usus babi yang ber-pH 3) (Haelter-
man, 1963; Cartwright er al,1965; Harada et al, 1968;
Brown, 1981; Aynaud ef al,1991).

Virus dapat dikembangbiakkan pada biakan jaringan-
jaringan primer maupun lestari. Namun, tidak semua jenis bi-
akan jaringan dapat menghasilkan cytopathic effect (CPE).
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Virus TGE menghasilkan CPE pada biakan jaringan primer
testis babi, ginjal babi, kelenjar air liur babi, dan kelenjar
tiroid babr; dan biakan jaringan lestari testis babi, ginjal babi
atau cloned pig kidney (CPK) (Harada ef al.,1968; Stepanek,
et al., 1971; witte, 1971; Kemeny, 1978). Virus TGE tidak
mentmbulkan CPE pada biakan jaringan ginjal sapi (Harada
et al,1968). CPE umumnya sulit terbentuk pada empat
pasase awal di biakan jaringan lestari testis dan ginjal babi
ateupun CPK, se-dangkan bentuk CPE yang ditimbulkan
umumnya sel mem-besar dan bulat-bulat seperti balon (Ke-
meny, 1978).

Virus TGE tidak mempunyai daya absorpsi pada darah
beberapa spesies hewan seperti darah marmot, hamster, ti-
kus, fikus putih, kuda, sapi, domba, babi dan manusia (tipe O)
{Harada er al., 1968).

Hewan Terserang

Inang virus TGE tidak diketahui dengan pasti, namun vi-
rus ini dapat dilacak pada babi, anjing, serigala (Haelterman,
1962), burung starling (Pilchard, 1965) dan lalat rumah (Go-
ugh dan Jorgenson, 1983). Sedangkan antibodi terhadap virus
TGE dapat dilacak pada ternak babi, anjing, kucing dan seri-
gala dan mink jenis Mustela vison (Have et al., 1992).

Patogenesa

Sebagai pintu masuk bagi virus TGE ke tubuh ternak
ad~lah mulur dan hidung. Dengan pola makan yang dimiliki
babi, pakan merupakan sarana pindah virus yang cukup efi-
sien. Virus yang telah masuk menginfeksi mukosa usus halus,
tanpa terganggu oleh kondisi asam lambung, dan menimbul-
kan kerusakan sel epitel vili usus dengan cara bereplikasi di
dalam sitoplasma sel epitel permukaan vili usus halus. Keru-
sakan yang terjadi pada sel epitel tersebut akan menyebabkan
terjadinya atrofi vili dan hiperplasia kriptus usus yang akan
mengganggu sistem pencernaan sehingga tidak terjadi proses
pencernaan dengan baik (maldigestion). Kondisi ini menye-
babkan temak kehilangan cairan elektrolit dan protein serta
penyerapan sari makan menjadi tidak sempurna yang akhir-
nya muncul dehidrasi dan kematian pada anak babi (Wesley
et al., 1991}.

Anak bab1 umur kurang dari dua minggu sangat peka ter-
hadap infeksi virus TGE. Kepekaan akan berkurang seiring
dengan bertambahnya umur babi. Ada beberapa faktor yang
menyebabkannya seperti munculnya tanggap kebal, terben-
tuknya interferon usus, dan ketidakmampuan melakukan re-
generasi sel epitel untuk mendukung pertumbuhan virus.
Akibatnya, virus menumpuk dan berkembang biak di sistem
pembuluh darah bagian atas dari sel epitel vili yang merupa-
kan tempat untuk mengabsorpsi makanan pada babi berumur
di bawah tiga bulan. Sistem ini sudah tidak ditemukan lagi
pada babi umur tiga bulan keatas (Wagner ef al,1973).
Faktor lainnya adalah titer virus itu sendiri. Infeksi virus TGE
pada babi yang lebih tua membutuhkan titer virus yang lebih
banyak, sampai mencapai 10", dibandingkan yang diperlukan
untuk meng-infeksi anak babi yang baru dilahirkan (Witte

dan Walther, 1976).

Derajat keparahan akan meningkat bila ternak babi di-
beri makan berkadar Zn rendah, sedang menderita anemia,
atau sedang mendapatkan preparat kortikosteroid yang
menyebabkan terganggunya sistem kekebalan (Saif dan Bohl,
1983).

Gejala Klinis

Virus TGE dapat menyerang anak babi dan babi dewasa
dengan gejala klinis yang berbeda, tergantung dari umur babi
yang terinfeksi. Babi yang sedang bunting dapat mengalami
keguguran sebagai akibat dari infeksi virus TGE. Morbiditas
dan mortalitas pada anak babi yang baru dilahirkan dapat
mencapai 100 % dan gejala klinis semakin ringan seiring de-
ngan bertambahnya umur babi (Underdahl er al.,1975; Wax-
fer, 1992).

Anak babi yang mengalami diare yang parah akibat in-
feksi virus TGE akan mengeluarkan feses beraspek kuning
encer seperti air hingga kehijauan. Diare disertai dengan ke-
beradaan susu yang tidak tercerna sehingga menimbulkan bau
yang khas. Diare yang parah dapat menyebabkan dehidrasi
dan kadangkala disertai dengan muntah-muntah dan nafsu
makan hilang yang dapat mengakibatkan kematian.

Babi dewasa tidak memperlihatkan gejala klinis yang ter-
lalu parah (Waxler, 1992). Gejala klinis yang timbul sangat
umum, seperti nafsu makan menurun, muntah, kadang-
kadang disertai diare yang hanya berlangsung satu hingga be-
berapa hari saja dan sakit beberapa hari, lalu sembuh (Wax-
ler, 1992). Kematian babi dewasa sangat kecil, namun pada
babi umur dua sampai enam bulan kematian dapat mencapai
25 %.

Masa inkubasi infeksi virus TGE sangat singkat yakni
berkisar antara 18 jam hingga 72 jam dan penyebarannya sa-
ngat cepat terutama pada saat musim dingin di negara-negara
yang mempunyai empat musim (Maes dan Haelterman,
1979).

Infeksi buatan virus TGE Strain Miller melatui hidung
atau mulut, dapat menyebabkan kelainan usus, dehidrasi,
pembendungan pada pembuluh darah mesenterikus, atrofi
timus, rhinitis, laringitis yang disertai ulkus dan pneumonia
(O’Toole ef al,1989).

Patologi Anatomi Dan Histopatologi

Babi yang diinfeksi virus TGE akan menunjukkan per-
ubahan patologi anatomi berupa kekurusan, dinding usus
halus menjadi tipis dan pada lumen usus banyak ditemukan
cairan (Waxler, 1992).

Pada hewan berumur dibawah dua minggu, lesi dan per-
ubahan patologik sering ditemukan pada saluran penccrnaan.
Lambung banyak berisi susu, terjadi pembendungan dan pen-
darahan pada bagian diafragma lambung, terutama tiga hari
setelah infeksi (Hooper dan Haelterman, 1969). Pemben-
dungan terjadi juga pada limfoglandula dan pembuluh darah
mesenterikus dan bahkan disertai pendarahan pada ginjal
(Wood, 1975). Pada usus halus, sering ditemukan cairan



berwarna kuning dan susu yang tidak tercerna. Dinding usus
menjadi tipis bahkan cenderung tembus pandang yang di-
sebabkan oleh atrofi vili usus yang patognomonik (Hooper
dan Haelterman, 1969; Wood, 1975; Cubero et al,1992;
Waxler, 1992). Kelainan pada saluran pernafasan akibat in-
fekst alam virus TGE jarang ditemui, kecuali akibat infeksi
virus porcine respiratory corona (PRC).

Melalui pengamatan histopatologik, lesi yang ditimbul-
kan banyak terdapat pada usus halus dan saluran kencing
yang terdiri dari pembendungan yang disertai nekrosis pada
vili usus yang menyebabkan atrofi vili usus. Neutrofil dan sel
debris dalam jumlah besar banyak ditemukan di lamina pro-
pria.

Kelainan-kelainan tersebut dapat terlihat satu hari pasca
inokulasi virus TGE (Trapp ef al.,1966; Waxler, 1992). De-
ngan menggunakan mikroskop elektron, partikel virus dapat
terlihat pada enterosit vili, limfosit, makrofag dan Peyer's
paiches (Wagner et al., 1973).

Bahan Pemeriksaan

Untuk pemeriksaan histopatologik, organ yang menjadi
tempat virus bereplikasi merupakan bahan pemeriksaan yang
sangat baik. Virus TGE telah berhasil diisolasi dari duode-
num dan ileum, Peyer’s patches dan limphoglandula mesen-
terikus, paru-paru, air susu (Kemeny et al.,1975; Gough dan
Jorgenson, 1983; Cubero et al., 1992). Pada organ lainnya
seperti tonsil, limpa, hati dan ginjal juga ditemukan virus
TGE walaupun dalam jumlah yang lebih sedikit dibandingkan
usus sehingga diduga bukan merupakan tempat replikasi virus
(Cubero et al., 1993).

Diagnosa

Gejala klinis yang diuraikan sebelumnya dapat menjadi
pegangan untuk pemeriksaan lebih lanjut berupa peme-
riksaan serologik, mengisolasi virus TGE dan pemeriksaan
histopatologik organ.

Pemeriksaan serologik dapat dilakukan dengan menggu-
nakan hambatan hemaglutinasi (Skalinskii e al.,,1977), imu-
nodifusi jel agar (Bohac et al,1975), uji teknik antibodi
fluoresen (Brown dan Paton, 1991; Phillips dan Westerman,
1991), netralisasi serum (Woods et «l,1990; Brown dan
Paton, 1991), immuno dot blotting (Have et al.,1992) dan
enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) sebagai uji
tidak langsung atau vji kompetitif (Cubero ef al,,1993; Lanza
et al,1993). Dari beberapa uji tersebut, uji netralisasi serum
dan ELISA merupakan uji yang paling sering digunakan,
Dengan uji netralisasi serum, terjadi reaksi silang antara an-
tibodi terhadap virus TGE dan PRC sehingga untuk membe-
dakannya diperlu-kan uji lainnya seperti uji kompetitif
ELISA yang menggunakan antibodi monoklonal (Callebaut et
al,1988; Lanza et al,1993), uji reverse-transcriptase poly-
merase chained reaction (RT-PCR) dan menggunakan probe-
DNA (Paton et al.,, 1997). Dengan uji ELISA, antigen dapat
dilacak baik dari feses, paru-paru, ulasan hidung, susu, usus

dan biakan jaringan (Van Nieuwstadt er al,1988; To ef
al.,1991; Comaglia et al.,1994).

Untuk uji netralisasi serum, dilakukan pengenceran ting-
gi untuk menghindari terjadinya efek sitotoksik pada bebera-
pa serum babi yang diencerkan dengan pengenceran rendah
(1:4) (Paton dan Brown, 1990). Akan tetapi, titer antibodi
yang rendah pada serum babi menjadi tidak terdeteksi dan
sebaliknya dengan uji kompetitif ELISA (Brown dan Paton
1991).

Pelacakan virus TGE sering dilakukan pada sel epitel
usus halus anak babi. Uji yang digunakan biasanya penga-
matan dengan mikroskop elektron (Pensaert ef al,, 1970; Saif
et al,, 1977), agar imunopresipitasi jel (Bohac ef al, 1975),
uji teknik antibodi fluoresen (Phillips dan Westerman, 1991),
uji imunoperoksidase (To ef al., 1991), vji immunodot blot-
ting (Have et al, 1992), dan cDNA probe (Wesley et al,
1991; Patton et al., 1997).

Diagnosa Banding

Gambaran klinis infeksi virus TGE sering dikelirukan
dengan gambaran klinis infeksi Escherichia coli, koksidia
atau infeksi virus rota (Morin ef al,1983).

Terapi

Walaupun ada nilai profilaktifnya, pemberian interferon-
o tidak efektif untuk terapi infeksi (Jordan dan Derbyshire,
1994).

EPIDEMIOLOGI

Kejadian Transmissible gastroenteritis (TGE) pertama
kali dilaporkan di Amerika pada tahun 1945 (Doyle dan Hut-
chings, 1946) dan pertama kali terjadi ledakan penyakit di
Amerika pada tahun 1956. Kemudian, infeksi virus TGE ba-
nyak ditemukan hampir di seluruh dunia tempat peternakan
babi terdapat. Penyebaran penyakit terjadi ke seluruh dunia
seperti Afrika (Williams er al,1994), Eropa (Cubero et
al.,1993) dan Asia (Chen et ol,1989). Wabah umumnya ter-
jadi tiga hingga empat minggu dan babi pembawa dapat ber-
tindak sebagai faktor penular penyakit ini.

Di negara empat musim, infeksi virus TGE umumnya
terjadi di saat musim dingin (Haelterman, 1962). Hal ini di-
sebabkan oleh sifat-sifat virus TGE yang sangat stabil pada
suhu rendah (sampai —80 °C) dan labil pada suhu panas atau
terpapar cahaya sehingga infeksi virus TGE jarang ditemukan
di saat musim panas. Secara serologik, antibodi terhadap vi-
rus TGE pernah dilaporkan di Sulawesi Utara dan Sumatera
Utara dengan persentase yang kecil (Sendow et al., 1998).

Penularan virus TGE dalam suatu peternakan dapat pula
melalui pernafasan atau terhirupnya debu feses yang meng-
andung virus, memasukkan babi yang terinfeksi atau babi
pembawa, tercemarnya pakan dengan bahan-bahan yang ter-
infeksi baik melalui hewan perantara seperti anjing dan bu-
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rung starlings (Saif dan Bohl 1987), lalat rumah (Gough dan
Jorgenson, 1983), maupun yang berasal dari daging beku,
limfoglandula beku dan sumsum tulang yang terinfeksi oleh
virus TGE (Wood, 1975; Cook et al.,,1991; Forman, 1991).

Pada babi dewasa, infeksi dapat dipercepat karena penu-
laran virus TGE dapat terjadi melalui air susu selain manur
babi (Cornaglia et al.,1994).

Kejadian di Indonesia

Usaha pemotongan ternak babi dan perdagangan ekspor dan
impor ternak babi di Indonesia dari tahun ke tahun meningkat
(Gambar 1). Hingga saat ini belum pernah dilaporkan wabah
infeksi virus TGE di Indonesia, namun kasus diare pada babi
muda dan dewasa banyak dijumpai di peternakan babi. Ke-
beradaan infeksi virus TGE belum pernah dilaporkan, tetapi
dengan menggunakan uji netralisasi serum pada serum babi
di bank serum Balai Penelitian Veteriner (Balitvet) diperoleh
reaksi positif terhadap virus TGE pada serum babi lokal yang
diperoleh pada tahun 1995 di Sumatera Utara dan Sulawesi
Utara (Tabel 1) dengan titer antibodi berkisar antara 8 hingga
128. Reaksi yang sama tidak ditemukan pada serum babi
yang berasal dari daerah lainnya seperti Jawa Barat, Kaliman-
tan Barat, NTT, NTB, dan Irian Jaya.
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200 +
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epidemic diarrhea (PED) juga menyebabkan sindrom yang
sama dengan infeksi virus TGE, namun secara serologik dan
virologik virus TGE tidak mempunyai hubungan antigenik
dengan virus PED ataupun virus corona lainnya seperti virus
hemagglutinating  encephalomyelitis (HE) (Pensaert er
al, 1981).

Dengan uji netralisasi serum, virus TGE dapat menetral-
kan antibodi terhadap virus canine corona (CC) dan virus
feline infectious peritonitis (FIP). Sebaliknya, titer antibo-
di akan terlacak lebih tinggi pada reaksi homolog diban-
dingkan heterolog (Reynolds et of,1980; Woods, 1982).
Virus TGE dapat menetralkan antibodi terhadap TGE, FIP
dan CC. Virus FIP dapat menetralkan antibodi terhadap TGE
dan FIP. Virus CC dapat menetralkan antibodi terhadap TGE
dan CC, sehingga infeksi virus TGE dapat dibedakan dengan
infeksi virus CC dan FIP.

Virus porcine respiratory corona (PRC) secara antigenik
sangat mirip dengan virus TGE dan menghasilkan antibodi
terhadap virus PRC yang secara serologik sulit dibedakan
dengan antibodi terhadap TGE dengan uji netralisasi serum
(Brown dan Paton, 1991; Lanza et al.,1993). Secara klinis
infeksi virus PRC lebih banyak menyerang saluran pernafasan
dan secara umum jarang menimbulkan gejala klinis (Kemeny,
1976).

1994 1995 1996

Gambar 1. Tingkat Populasi Ternak Babi, Jumlah Pemotongan Temak Babi dan Tingkat Perda-gangan
Ternak Babi di Indonesia dalam Periode 1990-1996 (Biro Pusat Statistika, 1996)

Penelusuran terhadap sejarah infeksi virus TGE belum
dilakukan. Dari data di atas dapat dilihat bahwa kemung-
kinan besar virus TGE telah ada di Indonesia.

Hubungan Antigenik dengan Virus Lainnya

Hingga saat ini, hanya satu serotipe virus TGE yang dike-
tahui (Kemeny, 1976). Walaupun infeksi virus porcine
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PENGENDALIAN PENYAKIT

Pencegahan terhadap infeksi virus TGE dapat dilakukan
dengan cara memasukkan babi yang benar-benar bebas virus
TGE baik secara klinis maupun serologik, dan imunisasi aktif
dan pasif melalui kolostrum induk yang baru sembuh dari in-
feksi virus TGE (Bohl et al,1972; Bohl et al., 1975). Induk



babi yang telah sembuh dapat memberikan kekebalan pasif
terhadap anak-anak babi melalui kolostrum karena antibodi
yang terdapat di kolostrum mampu menetralkan virus di
lumen usus anak babi (Hooper dan Halterman, 1966; Aynaud
etal,1991).

Tabel 1. Hasil Uji Netralisasi Serum terhadap Virus TGE
pada Babi di Beberapa Daerah di Indonesia dari Tahun 1993-
1997

Tahun Propinsi Jumlah Reaktor
sera
1993 Nusa Tenggara Timur 20 0
Irian Jaya 21 0
1995 DKI Jakarta 128 0
Kalimantan Barat 37 0
Sulawesi Selatan 16 0
Nusa Tenggara Timur 444 0
Irian Jaya 190 0
1996 Sumatera Utara 29 2(7T%)
Sulawesi Utara 28 6 (21 %)
1997 Riau 14 0
Total 927 8(1%)

Walaupun mampu mengurangi angka kematian anak
babi, efisiensi dan efektifitas imunisasi aktif masih perlu di-
tingkatkan. Beberapa jenis vaksin yang dapat digunakan di-
antaranya vaksin heterolog yang terdiri dari campuran virus
TGE dan virus FIP, vaksin varian yang merupakan varian
dari virus TGE seperti varian spike (S) glycoprotein dan vak-
sin subunit atau vaksin rekombinan (Moxley dan Olson,
1983; Shoup et al,, 1997).

Vaksin yang dibuat dari virus TGE yang dilemahkan ma-
sih sering dignnakan di negara-negara yang menjadikan babi
sebagai komoditas penting untuk mengurangi angka kematian
yang tinggi (Furunchi et al,1976). Vaksinasi per oral yang
dilakukan pada babi bunting lima minggu, yang diulang pada
saat tiga minggu sampai satu minggu pre-partus intra mus-
kular memberikan hasil yang cukup baik (Moxley et al,
1993). Namun demikian, cara ini jarang dilakukan karena pe-
milik ternak terpaksa mengeluarkan biaya yang cukup besar.

Perlindungan terhadap infeksi virus TGE berkaitan erat
dengan titer antibodi imunoglobulin G (IgG), IgA dan IgM
membantu memberikan perlindungan (Stone et al, 1977).
Keberadaan antibodi-antibodi ini, terutama IgA yang dipro-
duksi dari mukosa usus yang terinfeksi, diiringi dengan ada-
nya zat kebal berperantara seluler mampu mempercepat pro-
ses penyembuhan dan memberikan perindungan dari infeksi
ulang virus (Welch, et a/.,1988; Van Colt ef al,1993; Brim ef
al,1994). Akan tetapi, titer antibodi 1gG pada kolostrum sa-
ngat cepat menurun hanya dalam beberapa hari pasca mela-
hirkan. Hal inilah yang menjadi kendala dalam memberikan

perlindungan pada anak-anak babi yang baru dilahirkan
(Porter dan Allen, 1972).

Mengingat masih terbatasnya vaksin komersil dan masih
diragukan efektifitasnya, maka pencegahan dilakukan dengan
menjaga kebersihan melalui pemberian desinfektan untuk
menghindari pencemaran (Brown, 1981). Beberapa desinfek-
tan yang dapat digunakan diantaranya ethanol 70 %, preparat
yodium, fenol, formaldehida, sodium hidroksida dan sodium
hipokhlorida yang dikenal sebagai bahan pemutih. Bahan-
bahan kimia tersebut harus bersifat virusid yang berspektrum
luas, aman, tidak meninggalkan residu yang berbahaya, mu-
dah digunakan dan didapat, dan murah (Dychdala, 1977).

Anak babi yang baru dilahirkan akan memiliki antibodi
terhadap virus TGE yang diperolehnya dari kolostrum. Titer
antibodi pada anak babi masih dapat dilacak sampai minggu
ke-7 pasca kelahiran (Derbyshire ef al, 1969). Jadi, cara la-
in untuk mencegah anak-anak babi dari infeksi virus TGE
dapat dilakukan dengan menyusukan anak babi ke induk-
induk yang mengandung serum kebal cukup tinggi.
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