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ABSTRAK

Staphylococcus aureus memiliki kepentingan di dunia kedokteran hewan sebagai agen
penyebab mastitis pada sapi perah. Bakteri S. aureus dapat menghasilkan bermacam faktor virulensi
yang dapat membantu patogen ini dalam setiap tahap proses patogenesis mastitis, dimulai dari
perlekatan S. aureus ke sel ambing hingga menimbulkan kerusakan yang menyebar ke jaringan ambing.
Penelitian ini merupakan penelitian studi literatur yang dilakukan dengan mengumpulkan dan menelaah
berbagai artikel ilmiah yang terkait dengan topik penelitian ini melalui mesin pencari Google Scholar
(https://scholar.google.co.id). Penelitian ini bertujuan untuk mengulas karakteristik beberapa faktor
virulensi S. aureus yang sering dilaporkan berperan dalam kejadian mastitis pada sapi perah. Faktor
virulensi tersebut antara lain yaitu biofilm, clumping factor, fibronectin binding protein, hemolisin,
koagulase, Panton-Valentine leukocidin, kapsul, dan superantigen seperti toksin toxic shock syndrome
(TSST), serta enterotoksin (SE). Kombinasi produksi faktor virulensi oleh S. aureus dianggap dapat
meningkatkan derajat keparahan mastitis.

Kata-kata kunci: Staphylococcus aureus; faktor virulensi; mastitis; sapi perah

ABSTRACT

Staphylococcus aureus has importance in veterinary medicine field as the causative agent of
mastitis in dairy cattle. S. aureus can produce various virulence factors that can help this pathogen in
every stages of pathogenesis of mastitis, starting from attachment of S. aureus to mammary cells to
causing damage that spreads in the mammary tissue. This study is a literature review conducted by
collecting and analyzing various scientific articles related to this research topic through the Google
Scholar search engine (https://scholar.google.co.id). This study aimed to review the characteristics of
several virulence factors of S. aureus that were often reported to have a role in the occurence of mastitis
in dairy cattle. The virulence factors were biofilm, clumping factor, fibronectin binding protein,
hemolysin, coagulase, Panton-Valentine leukocidin, capsule, and superantigens such as toxic shock
syndrome toxin (TSST) and Staphylococcal enterotoxin (SE). The combined production of virulence
factors by S. aureus was thought to increase the severity of mastitis.
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PENDAHULUAN

Faktor virulensi adalah suatu produk hasil pembentukan regulasi gen yang
memungkinkan suatu mikroorganisme untuk mempertahankan diri di dalam sel inangnya dan
meningkatkan potensinya untuk menyebabkan penyakit (Cross, 2008). Staphylococcus aureus
dapat memproduksi banyak jenis faktor virulensi sehingga kejadian penyakit oleh infeksi S.
aureus dapat terjadi dalam bermacam cara (Veh et al., 2015; Ahmadrajabi et al., 2017; Costa
et al., 2018). Salah satu penyakit yang sering disebabkan oleh S. aureus di dunia kedokteran
hewan adalah mastitis pada sapi perah (Jagielski et al., 2014; Veh et al., 2015; El-Tawab et al.,
2016; Lundberg et al., 2016; Windria et al., 2016).

Mastitis adalah peradangan yang terjadi pada jaringan internal ambing sapi (Nurhayati
dan Martindah, 2015). Faktor virulensi S. aureus memiliki peran penting dalam setiap tahap
patogenesis mastitis, dimulai dari perlekatan, kolonisasi, dan invasi sel ambing, serta untuk
menghindari respons imun pada jaringan ambing (Karahan et al., 2011; Ashraf et al., 2017;
Soares et al., 2017; Acosta et al., 2018). Ambing yang telah terinfeksi S. aureus dapat
memunculkan gejala peradangan seperti kebengkakan, kemerahan, ambing lebih panas, dan
rasa nyeri (Schabauer et al., 2018). Jaringan ambing yang menderita mastitis juga dapat
mengalami kerusakan (Fursova et al., 2018) sehingga menurunkan fungsi produksi susu yang
merugikan peternak (Kumar et al., 2010; Jagielski et al., 2014; Reshi et al., 2015; Wang et al.,
2016; Aghamohammadi et al., 2017).

Informasi yang mendalam dan pemahaman yang baik mengenai faktor virulensi S.
aureus dapat membantu untuk mendesain pengobatan yang lebih efektif (Yang et al., 2012).
Hal ini terkait dengan banyaknya laporan mengenai kegagalan pengobatan mastitis dengan
sediaan antibiotik (Chandrasekaran et al., 2014) yang disebabkan oleh sifat resistensi yang
dimiliki oleh beberapa strain S. aureus (Awad et al., 2017). Kajian pustaka ini dilakukan
bertujuan untuk mengulas dan merangkum karakteristik beberapa faktor virulensi S. aureus
yang sering dilaporkan berperan dalam kejadian mastitis pada sapi serta mekanismenya dalam

menimbulkan kerusakan pada jaringan ambing sapi.

METODE PENELITIAN
Penelitian ini dilakukan dengan mengumpulkan dan menelaah artikel-artikel ilmiah
yang terkait dengan S. aureus sebagai penyebab mastitis pada sapi. Data yang digunakan pada
penelitian ini adalah data sekunder, berupa buku dan artikel ilmiah yang sudah dipublikasikan.

Pengumpulan data dilakukan dengan menggunakan mesin pencari Google Scholar
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(https://scholar.google.co.id). Kata kunci yang digunakan antara lain yaitu Staphylococcus
aureus, Staphylococcus aureus virulence factor, dan Staphylococcal bovine mastitis. Filter
yang digunakan pada mesin pencari adalah rentang waktu, yaitu tahun 2010 hingga 2020.
Pengumpulan data dimulai sejak 11 April 2020.

HASIL DAN PEMBAHASAN
Faktor Virulensi S. aureus

Faktor virulensi yang sering diidentifikasi dari isolat S. aureus asal sapi perah penderita
mastitis antara lain yaitu biofilm, clumping factor, fibronectin binding protein, hemolisin,
koagulase, Panton-Valentine leukocidin (PVL), kapsul, dan superantigen (SAQ) seperti toxic
shock syndrome toxins (TSST), serta enterotoksin (SE) (Xu et al., 2015; Kot et al., 2016;
Gogoi-Tiwari et al., 2017; Soares et al., 2017; Dai et al., 2019).

Biofilm

Biofilm adalah struktur yang terbentuk dari kumpulan S. aureus yang saling melekat
satu sama lainnya. Biofilm dilapisi oleh slime, yaitu matriks polisakarida ekstrasel yang
membantu biofilm untuk menempel ke suatu permukaan padat benda mati atau pada tubuh
makhluk hidup (Dubravka et al., 2010; Fabres-Klein et al., 2015; Gogoi-Tiwari et al., 2017;
Richter et al., 2017).

Pembentukan biofilm dimulai dari proses penempelan S. aureus ke sel inang. Proses
penempelan ini dimediasi oleh protein adhesin yang ada di permukaan sel S. aureus seperti
fibronektin (FNBPA, FnBPB), fibrinogen (CIfA, CIfB) dan kolagen (Cna) (Gogoi-Tiwari et al.,
2017; Dai et al., 2019). Proses selanjutnya yaitu multiplikasi, interaksi, dan akumulasi S.
aureus yang tertanam di matriks ekstrasel biofilm. Unsur utama matriks ini adalah
polysaccharide intercellular adhesion (PIA) yang terdiri dari poly-$-1,6-linked N-
acetylglucosamine (PNAG) yang disintesis oleh kelompok gen adhesi intrasel (icaABCD)
(Ahmadrajabi et al., 2017). Komponen-komponen yang dimiliki oleh strain S. aureus
penghasil biofilm menjadikannya lebih efisien untuk menempel ke epitel ambing sapi
dibandingkan dengan strain yang tidak bisa menghasilkan biofilm (Gogoi-Tiwari et al., 2017).

Biofilm berfungsi sebagai proteksi S. aureus terhadap kondisi dehidrasi, aktivitas
bakteriofag, dan sediaan antibiotik (Ahmadrajabi et al., 2017; Soares et al., 2017; Costa et al.,
2018). Produksi biofilm juga dapat mempertahankan keberadaan S. aureus di dalam jaringan
ambing pada masa kering kandang sapi (Veh et al., 2015). Kerugian yang disebabkan oleh

biofilm yang dihasilkan oleh S. aureus dalam lingkungan peternakan yaitu adanya peningkatan
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risiko infeksi S. aureus pada sapi terutama dalam bentuk kejadian mastitis. Hal ini didukung
dengan temuan S. aureus penghasil biofilm pada sampel asal sapi penderita mastitis, alat
pemerah, dan tangan pemerah (Costa et al., 2018). Biofilm yang terbentuk di jaringan ambing
sapi juga dapat membuat infeksi S. aureus menjadi kronis dan persisten (Dubravka et al.,
2010). Biofilm juga menjadi ancaman bagi peternak sapi karena kuman-kuman tersebut sangat
sulit untuk dieradikasi seiring dengan peningkatan ketahanan terhadap fagositosis dan terapi
antibiotik (Marchand et al., 2012; Costa et al., 2018).
Faktor Penggumpal/Clumping Factor (CIfA, CIfB)

Clumping factor, A dan B (CIfA, CIfB) adalah adhesin yang tertanam secara kovalen
di peptidoglikan dinding sel S. aureus. Senyawa CIfA dan B disandi oleh gen cIfA dan clfB
(Yangetal., 2012). Senyawa CIf dianggap penting dalam proses penempelan ke jaringan inang
melalui ikatan dengan fibrinogen (Gong et al., 2010; Brady et al., 2013). Perbedaan antara CIf
dengan koagulase yang berikatan dengan fibrinogen juga yaitu ikatan CIf tidak mengendapkan
fibrin, sehingga tidak membentuk klot fibrin (Cheng et al., 2010).

Senyawa CIf berfungsi untuk melekatkan S. aureus ke fibrin di dalam plasma darah
sehingga terbentuk gumpalan (clump) dan dapat menghambat proses fagositosis karena
ukurannya yang menjadi terlalu besar (El-Khabaz et al., 2011; Karahan et al., 2011,
Malachowa et al., 2016). Senyawa CIf bekerja dengan cara menempel pada fibrinogen inang
terinfeksi, tepatnya di regio terminal C rantai fibrinogen y (Brady et al., 2013; Ashraf et al.,
2017). Regio A CIfA (CIfA-A) juga memiliki peran dalam aktivitas pengikatan fibrinogen
serta mengkamuflase S. aureus agar terhindar dari fagositosis (Gong et al., 2010).

Hemolisin

Hemolisin adalah toksin yang dapat melisiskan sel eritrosit pada inangnya, tetapi
dilaporkan juga bahwa hemolisin dapat menyerang sel epitel, sel endotel, sel T, monosit, dan
makrofag (Powers dan Wardenburg, 2014). Hemolisin S. aureus berkontribusi pada proses
invasi sel inang dan penghindaran respons imun inang (Pereyra et al., 2016). Terdapat dua
jenis hemolisin yang banyak diidentifikasi dari isolat S. aureus asal sapi mastitis, yaitu
hemolisin a dan  yang disandi oleh gen hla dan hlb (Yang et al., 2012; Wang et al., 2016).
Jenis hemolisin lain yaitu hemolisin y dan 8 yang disandi oleh hlc dan hld (Zhang et al., 2018).
Gen ini dikontrol oleh accessory gene regulator atau agr (Soares et al., 2017).

Hemolisin o dianggap sebagai faktor patogenesitas utama karena efek hemolitik,
dermonekrotik, dan neurotoksik yang dimilikinya (Soares et al., 2017). Hemolisin B dapat

bersifat sangat aktif melawan eritrosit sapi dengan kandungan enzim sphingomyelinase-nya
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yang dapat mendegradasi sphingomyelin di lapisan luar membran fosfolipid sel eritrosit
(Ariyanti et al., 2011; Coelho et al., 2011; Yang et al. 2012).

Hemolisin o dan B juga dapat membentuk lubang/pori yang menginduksi perubahan
peradangan pada sel inang dan mendegradasi jaringan (Soares et al., 2017) sehingga dapat
merusak barisan sel epitel pada puting dan sisterna suatu kwartir ambing. Hal ini menyebabkan
pembentukan kantong infeksi pada alveoli penghasil susu dan pembentukan jaringan parut
pada mastitis akut, sebanding dengan pembentukan luka kronis yang disebabkan oleh infeksi
strain S. aureus penghasil biofilm di kulit (Gogoi-Tiwari et al., 2017).

Kapsul

Kapsul polisakarida atau capsular polysaccharide (CP) adalah salah satu komponen
dinding sel S. aureus yang terlibat dalam proses adhesi S. aureus ke sel inang (Acosta et al.,
2018). Kapsul polisakarida disandi oleh gen cap. Gen cap memiliki 11 jenis, tetapi hanya dua
(cap5 dan cap8) yang sering diidentifikasi dari isolat S. aureus asal sapi penderita mastitis
(Gogoi-Tiwari et al., 2015).

Produksi kapsul dapat meningkatkan virulensi S. aureus karena kapsul berfungsi untuk
melindungi S. aureus dari aktivitas fagosit, sehingga terhindar dari sistem imun inang
terinfeksi. Kapsul juga dapat meningkatkan sifat resistensi terhadap antibiotik, sehingga
meningkatkan ketahanan S. aureus di tubuh sapi (Yang et al., 2012; Bardiau et al., 2013; Soares
etal., 2017).

Koagulase

Koagulase merupakan protein yang bekerja terhadap fibrinogen inang (Coelho et al.,
2011). Koagulase disandi oleh gen coa yang dapat digunakan untuk mengukur keterkaitan
antara isolat-isolat S. aureus. Ekspresi gen coa juga dapat membuat S. aureus menjadi lebih
virulen dengan meningkatkan resistensi terhadap fagositosis (Wang et al., 2016).

Fungsi utama koagulase yaitu untuk mengubah fibrinogen menjadi benang-benang
fibrin dengan mekanisme yang berbeda dari pembekuan darah alami (Coelho et al., 2011; EI-
Tawab et al., 2016), yaitu dengan mengaktivasi protrombin secara non-proteolitik yang akan
mengalihkan aktivasi protrombin oleh regulasi tubuh inang. Domain terminal C koagulase
mengikat fibrinogen dan menyebabkan konversi fibrinogen menjadi fibrin secara proteolitik,
dan fibrin diendapkan menjadi gumpalan/klot (Kobayashi et al., 2015).

Pembentukan klot fibrin berperan penting dalam pembentukan abses di dalam jaringan
inang terinfeksi. Bakteri S. aureus yang masuk ke dalam jaringan inang menyebar dan

bermultiplikasi membentuk kelompok sel-sel S. aureus. Kelompok S. aureus ini berada di
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tengah lesi abses (leukosit mati) dan koagulase berakumulasi di sekeliling perifer abses
membentuk pseudokapsul eosinofilik yang terbuat dari endapan fibrin (kapsul fibrosa).
Struktur kapsul ini menyembunyikan S. aureus dari sel imun inang sehingga terhindar dari
fagositosis (Kobayashi et al., 2015). Ukuran abses dapat terus berkembang besar dan apabila
terjadi ruptur, S. aureus semakin menyebar ke jaringan yang belum terinfeksi (Cheng et al.,
2010). Pembentukan abses pada jaringan ambing merupakan salah satu gejala mastitis klinis
(Moges et al., 2012).
Panton-Valentine Leukocidin (PVL)

Toksin Panton-Valentine leukocidin (PVL) adalah toksin yang dapat melisiskan sel
leukosit (neutrofil) inang. Toksin PVL disandi oleh gen pvl S. aureus (Bardiau et al., 2013;
Dai et al., 2019). Toksin PVL juga dilaporkan dapat melisiskan makrofag dan menyebabkan
nekrosis pada jaringan inang yang terinfeksi. Kerusakan jaringan melalui pembentukan lubang
dilakukan oleh dua protein di dalam toksin PVL, yaitu leukocidin S (LukS-PV) dan leukocidin
F (LukF-PV) (Fursova et al., 2018). LukS-PV mengikat reseptor yang memiliki afinitas tinggi
di membran sel inang, lalu LukF-PV berikatan juga dan membentuk dimer yang melekat ke
membran sel inang. Dimer ini bergabung menjadi struktur cincin oktamer, lalumembentuk
lubang dan merusak sel inang (Alonzo dan Torres, 2014). Leukocidin D, E, F, dan M (LukD-
PV, LUkE-PV, LukF-PV, LukM-PV) adalah leukotoksin yang paling sitotoksik yang aktif
menyerang neutrofil sapi dan sering diidentifikasi dari strain S. aureus asal sapi penderita
mastitis (Peton dan Le Loir, 2014).

Toksin PVL juga dapat merusak jaringan dengan menginduksi apoptosis melalui
mekanisme yang terkait caspase (cysteine-aspartic protease). Jia et al. (2020) melaporkan
penelitian mengenai mekanisme perusakan sel epitel ambing sapi oleh toksin PVL rekombinan
dan ditemukan dua jalur apoptosis oleh PVL, yaitu jalur reseptor kematian (death receptor
pathway) dan jalur mitokondria (mitochondrial pathway). Jalur reseptor kematian
menggunakan reseptor kematian pada membran sel inang untuk mengaktivasi caspase-8 dan
kemudian mengaktifkan caspase hilir (downstream caspase; caspase 3, 6, dan 7) untuk
menginduksi apoptosis (Jha dan Kitsis, 2011). Jalur mitokondria terjadi melalui pelepasan
faktor apoptotik seperti sitokrom C (Cytc) oleh mitokondria ke sitoplasma. Sitokrom C
membentuk kompleks dengan faktor aktivasi protease apoptotik dan merekrut prekursor
caspase-9 untuk mengaktivasi caspase-9. Caspase-3 akan teraktivasi juga dan selanjutnya

menginduksi apoptosis sel (Jia et al., 2020).
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Sebanyak 40% S. aureus penghasil PVL tidak terdeteksi selama ini karena PVL dapat
membunuh sel darah putih, sehingga jumlah sel somatik dalam susu menjadi kurang dari 200
ribu sel per mL dan sapi tidak dianggap menderita mastitis. Hal ini juga menyebabkan toksin
PVL S. aureus pada awalnya tidak dianggap sebagai kausa utama mastitis pada sapi, tetapi
beberapa tahun ini banyak dideteksi gen penyandi PVL dari sapi penderita mastitis, sehingga
PVL juga dianggap berhubungan dengan kejadian mastitis juga (Jia et al., 2020). Temuan gen
pvl pada isolat S. aureus asal sapi menunjukkan adanya kemungkinan transmisi S. aureus dari
manusia ke sapi melalui kontak langsung, terutama pada saat proses pemerahan (Mekonnen et
al., 2018).

Protein A

Protein A Staphylococcus atau staphylococcal protein A (Spa) adalah salah satu protein
di permukaan dinding sel S. aureus. Gen spa adalah gen penyandi protein A yang terdiri dari
beberapa regio yang berbeda fungsi, yaitu regio pengikat Fc 1gG (IgG Fc binding region,
spalgG), regio X (spa-X), dan terminus C, yaitu sebuah sekuen yang diperlukan pada proses
perlekatan dinding sel (Karahan et al., 2011). Regio X gen spa terdiri dari sejumlah
pengulangan 24 pasang basa. Jumlah dan sekuen ulangan ini dapat berbeda di setiap strain S.
aureus (Coelho et al., 2011; Bhati et al., 2016).

Protein A berfungsi untuk mengikat bagian Fcy immunoglobulin G (IgG), mengganggu
opsonisasi komplemen serum, dan mengganggu fagositosis oleh leukosit polimorfonuklear
(PMN) inang (EI-Tawab et al., 2016). Protein A juga dapat merangsang proliferasi limfosit B
yang memicu klonal ekspansi dan berujung pada kematian sel limfosit B (Kim et al., 2012).
Penurunan jumlah protein A pada permukaan sel S. aureus menyebabkan peningkatan jumlah
lokasi reseptor komplemen C3b dan peningkatan fagositosis S. aureus (Karahan et al., 2011).
Protein Pengikat Fibronektin

Protein pengikat fibronektin atau fibronectin-binding proteins A dan B (FnBPA,
FnBPB) juga merupakan bagian dari faktor virulensi yang penting dalam proses penempelan
dan kolonisasi sel inang. Senyawa FNnBPA dan B disandi oleh gen fnbA dan fnB (Yang et al.,
2012). Senyawa FnBP mendukung uptake S. aureus oleh barisan sel endotel, sel epitel, serta
fibroblast inang yang normalnya tidak fagositik. Hal ini dapat menjadikan S. aureus mampu
untuk menghindari respons imun inang dan aktivitas sediaan antibiotik pada kejadian mastitis
(Soares et al., 2017).

Senyawa FnBP dapat berikatan dengan fibronektin, fibrinogen, dan elastin di sel inang

(Soares et al., 2017). Senyawa FnBP memiliki domain terminal C yang berinteraksi dengan

990



Indonesia Medicus Veterinus November 2020 9(6): 984-999
pISSN : 2301-7848; elSSN : 2477-6637 DOI: 10.19087/imv.2020.9.6.984
online pada http://ojs.unud.ac.id/php.index/imv
fibronektin dan regio terminal N yang dapat berikatan dengan fibrinogen dan elastin di sel
inang (Zuo et al., 2014). Senyawa FnBP juga dapat berikatan dengan integrin a5p1 sebagai
reseptor fibronektin pada sel inang dan membentuk “jembatan” yang memfasilitasi proses
penempelan S. aureus ke sel inang (Ashraf et al., 2017).
Slime

Slime adalah pseudokapsul polisakarida yang dibentuk oleh S. aureus untuk melapisi
biofilm. Pembentukan slime diregulasi oleh ica operon yang terdiri dari empat gen struktural,
yaitu icaA, icaB, icaC, dan icaD (Fabres-Klein et al., 2015). Ekspresi ica operon diregulasi
oleh gen icaR. Pembentukan slime dipengaruhi secara langsung oleh gen icaA. Gen icaA
menyandi enzim N-acetylglucosaminyltransferase yang bekerja pada substrat N-
acetylglucosamine.  Ekspresi gen icaD menghasilkan protein yang berfungsi sebagai
pendamping gen icaA dan meningkatkan aktivitas icaA.

Slime S. aureus bersamaan dengan biofilm dapat membuat S. aureus menjadi lebih
tahan terhadap respons imun inang dengan bertindak sebagai cementing matrix, sehingga S.
aureus menjadi sulit untuk diakses oleh sistem pertahanan inang (Coelho et al., 2011). Slime
dan biofilm juga dapat membuat pengobatan dengan antibiotik menjadi sangat sulit untuk
dilakukan karena S. aureus terlindungi oleh kedua komponen ini (Ahmadrajabi et al., 2017).
Superantigen (SAQ)

Bakteri S. aureus berpotensi untuk menghasilkan superantigen (SAg), yaitu faktor
virulensi yang mampu mengaktifkan sel T secara poliklonal melalui ikatan dengan rantai V3
di reseptor sel T dan protein major histocompatibility complex (MHC) kelas Il di sel antigen-
presenting (APC) (Denayer et al., 2017; Acosta et al., 2018). Aktivasi ini berlanjut pada
produksi sitokin dan proliferasi sel T yang berlebihan serta pelepasan sitokin yang masif, yang
memunculkan gejala klinis peradangan sistemik pada inang seperti demam, hipotensi, dan
shock (Malachowa et al., 2011; Oliveira et al., 2011; Veh, et al., 2015).

Toksin enterotoksin (staphylococcal enterotoxin, SE) dan toksin toxic shock syndrome
(toxic shock syndrome toxin-1, TSST-1) termasuk ke dalam kelompok superantigen (Gunaydin
etal., 2011). Toksin SE disandi oleh gen se, sedangkan toksin TSST-1 disandi oleh gen tsst S.
aureus (Wang et al., 2016).

Kepentingan pembentukan toksin S. aureus pada proses patogenesis mastitis pada sapi
masih belum jelas (Ahmady dan Kazemi, 2013), tetapi superantigen dianggap dapat
berkontribusi untuk mempertahankan lingkungan yang sesuai bagi S. aureus (Artursson et al.,
2016). Enterotoksin C S. aureus (SEC) dilaporkan dapat memicu reaksi peradangan yang
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berlebih pada jaringan ambing. Tingginya produksi interleukin-1 beta (IL-1p) dan interleukin-
6 (1L-6) yang diinduksi oleh toksin SEC pada jaringan ambing sapi memicu infiltrasi sel radang
pada jaringan dan berujung pada kerusakan jaringan ambing (Fang et al., 2019). Superantigen
juga dapat mempertahankan infeksi S. aureus sehingga mastitis pada sapi dapat bersifat kronis
(Oliveiraet al., 2011; Kulhankova et al., 2014).

Tabel 1. Faktor-faktor virulensi S. aureus dalam kejadian mastitis pada sapi

Faktor Virulensi Gen Penyandi Peran Referensi
Biofilm ica operon Proteksi S. aureus Veh et al., 2015;
(icaABCD) terhadap kondisi Ahmadrajabi et al.,
dehidrasi, infeksi 2017; Soares et al.,
bakteriofag, dan agen 2017; Costa et al.,
antimikrob; 2018; Dai et al., 2019

Mempertahankan S.
aureus di ambing sapi
pada masa kering

kandang.
Faktor clfA dan clfB Menghambat proses Gong et al., 2010; EI-
Penggumpal / fagositosis dengan Khabaz et al., 2011;
Clumping Factor menggumpalkan S. Karahan et al., 2011,
(CIfA, CIfB) aureus di dalam plasma  Yang et al., 2012;
darah; Brady et al., 2013;

Malachowa et al.,
Menempel pada regio 2016; Ashraf et al.,
terminal C rantai 2017
fibrinogen vy di fibrinogen
inang.
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Lanjutan: Tabel 1, Faktor-faktor virulensi S. aureus dalam kejadian mastitis pada sapi

Gen Penyandi

Faktor Virulensi

Peran

Referensi

Hemolisin hla (o), hib (B), Menyerang eritrosit, sel ~ Ariyanti et al., 2011;
hlc (y), hid (8) epitel, sel endotel, sel T,  Coelho et al., 2011,
monosit, dan makrofag Yang et al., 2012;
inang; Powers dan
Wardenburg, 2013;
Menginduksi perubahan  Pereyra et al., 2016;
peradangan; Wang et al., 2016;
Gogoi-Tiwari et al.,
Mendegradasi jaringan 2017; Soares et al.,
dengan membentuk 2017; Zhang et al.,
lubang/pori; 2018
Membentuk jaringan
parut pada mastitis akut.

Kapsul cap5 dan cap8 Melindungi S. aureus Yang et al., 2012;
dari aktivitas fagosit Bardiau et al., 2013;
inang; Gogoi-Tiwari et al.
Meningkatkan sifat 2015; Soares et al.,
resistensi terhadap 2017
sediaan antibiotik.

Koagulase Coa Mengubah fibrinogen Coelho et al., 2011;
menjadi benang-benang  Kobayashi et al.,
fibrin (klot) dengan 2015; El-Tawab et
mekanisme yang berbeda al., 2016; Wang et
dari pembekuan darah al., 2016.
alami;

Mendukung
pembentukan abses di
jaringan terinfeksi.
Panton-Valentine  Pvl Melisiskan leukosit dan Bardiau et al., 2013;

leukocidin (PVL

makrofag inang;

Membuat jaringan inang
menjadi nekrosis.

Alonzo dan Torres,
2014; Chi et al.,
2014; Dai et al.,
2019; Jia et al., 2020
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Lanjutan Tabel 1, Faktor-faktor virulensi S. aureus dalam kejadian mastitis pada sapi

Gen Penyandi Faktor Virulensi ~ Peran Referensi

Protein A Spa Membantu proses Coelho et al., 2011;
perlekatan S. aureus ke Kim et al., 2012;
sel inang; Karahan et al., 2011;

Bhati et al., 2016; El-
Berikatan dengan regio Tawab et al., 2016
fragment crystallizable
(Fc) di IgG inang;

Mengganggu opsonisasi
komplemen serum inang;

Mengganggu fagositosis
oleh leukosit
polimorfonuklear (PMN)
inang;

Menstimulasi proliferasi

limfosit B.
Protein Pengikat ~ fbnA dan fbnB Mengenali fibronektin, Yang et al., 2012; Zuo
Fibronektin fibrinogen, dan elastin et al., 2014; Ashraf et
(Fibronectin- inang; al., 2017; Soares et al.,
binding Proteins) 2017

Mendukung uptake S.
aureus oleh sel epitel dan
endotel yang normalnya
tidak fagositik;

Mendukung S. aureus
untuk menghindari
respons imun inang dan

antibiotik.
Slime ica operon Memfasilitasi proses
(icaABCD) perlekatan S. aureus;

Bertindak sebagai
cementing matrix,
sehingga S. aureus
menjadi sulit untuk
diakses oleh sistem
pertahanan inang;
Meningkatkan resistensi
terhadap respons imun
inang dan sediaan
antibiotik.
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Lanjutan Tabel 1, Faktor-faktor virulensi S. aureus dalam kejadian mastitis pada sapi

Gen Penyandi Faktor Virulensi ~ Peran Referensi
Superantigen sea sampai see Mengaktivasi sel T Piccinini et al., 2010;
(SAQ) (enterotoksin secara poliklonal yang Malachowa et al.,
klasik), seg memicu produksi sitokin ~ 2011; Oliveira et al.,
sampai ser, dan dan proliferasi sel T yang 2011; Kulhankova et
seu (enterotoksin  berlebihan; al., 2014; Veh, et al.,
baru), tsst 2015; Artursson et al.,
Memunculkan gejala 2016; Denayer et al.,
Klinis peradangan 2017; Acosta et al.,
sistemik pada inang; 2018; Fang et al.,
2019
Mempertahankan

lingkungan yang sesuai
bagi S. aureus;

Merusak jaringan ambing
melalui induksi
peradangan yang
berlebih.

SIMPULAN

Bakteri S. aureus berperan dalam kejadian mastitis pada sapi perah dengan
memproduksi berbagai macam faktor virulensi. Faktor virulensi yang sering dilaporkan yaitu
biofilm, clumping factor, fibronectin binding protein, hemolisin, koagulase, Panton-Valentine
leukocidin (PVL), kapsul, dan superantigen (SAQ) seperti toksin toxic shock syndrome (TSST),
serta enterotoksin (SE). Seluruh faktor virulensi ini membantu S. aureus dalam proses
perlekatan ke sel epitel ambing hingga menimbulkan kerusakan jaringan ambing sapi.
Kombinasi produksi faktor virulensi oleh S. aureus dianggap dapat meningkatkan derajat

keparahan mastitis pada sapi perah.

SARAN
Informasi ini diharapkan dapat memberikan wawasan dan gambaran bagi peneliti
selanjutnya untuk mengembangkan terapi profilaktif dan/atau kuratif yang dapat mengurangi

tingkat kejadian mastitis oleh infeksi S. aureus.
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