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ABSTRAK

Susu sapi merupakan media pertumbuhan bakteri  patogen maupun non patogen.  Escherichia coli 
mrupakan salah satu bakteri yang sering ditemukan pada susu sapi mentah. Escherichia coli patogen 
pada sapi dapat menyebabkan mastitis maupun radang usus serta dapat menyebabkan masalah 
kesehatan pada manusia seperti diare, kolitis hemoragik dan  sindrom uraemik hemolitik. Hemaglutinin 
dan hemolisin merupakan faktor virulen yang penting pada E. coli patogen, karena berperan  sebagai 
faktor adhesin, dan faktor pertahanan terhadap fagositosis. Tujuan penelitian ini mendeteksi hemaglutinin 
dan hemolisin E. coli isolat asal susu sapi mentah serta kemampuan adhesi pada sel epitel serta 
pertahanan terhadap fagosit netrofil. Hasil penelitian ini menunjukkan 100% isolat E. coli tidak memiliki 
hemaglutinin dan 17,2% merupakan E. coli hemolitik. Pada uji adhesi mampu melekat pada sel epitel 
bukalis 46,87 bakteri/sel. Pada uji fagositosis isolat-isolat hemolitik lebih sedikit difagosit oleh neutrofil 
dibandingkan isolat non hemolitik (2,64 dibanding 3,1 bakteri) tiap neutrofil (P<0,05).  Ditemukannya  E. 
coli patogen pada susu mentah menegaskan pentingnya pasteurisasi pada susu sebelum dikonsumsi.

Kata-kata kunci:  adhesi; Escherichia coli; hemaglutinin; hemolisin; susu mentah

ABSTRACT

Cow’s milk is a growth medium for pathogenic and non-pathogenic bacteria. Escherichia coli is one of 
the bacteria that is often found in raw cow’s milk. Pathogenic E. coli in cattle can cause mastitis or 
inflammation of the intestine and can cause health problems in people such as diarrhea, hemorrhagic 
colitis and hemolytic uraemic syndrome. Hemagglutinin and hemolysin are important virulent factors in 
pathogenic E. coli, because they act as adhesin factors, as toxin and defense factors against phagocytosis. 
The purpose of this study was to detect hemagglutinin and hemolysin E. coli isolates from raw cow’s milk 
as well as the ability of adhesion to epithelial cells and defense against neutrophil phagocytes.  The results 
of this study showed that 100% of E. coli iolates did not have hemagglutinin and 17.2% were hemolytic E. 
coli. In the adhesion test it is able to adhere to 46.87 bacterial buccal epithelial cells / human buccal 
epithelial cells. In the phagocytic test, hemolytic isolates were less phagocytes by neutrophils than non-
hemolytic isolates (2.64 versus 3.1 bacteria) per neutrophil (P <0.05). The discovery of pathogenic E. coli  in 
raw milk confirms the importance of pasteurizing milk before consumption.

Keywords:  adhesion; Escherichia coli; hemagglutinin; hemolysin; raw milk
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PENDAHULUAN

Susu mentah atau susu yang belum dipas-
teurisasi merupakan media yang baik untuk 
pertumbuhan bakteri patogen maupun non 
patogen, di antaranya  Escherichia coli 
(Dell’Orco et al., 2019; Younis et al., 2018; 
Vanitha et al., 2018).  Escherichia coli  salah 
satu bakteri yang sering ditemukan  dalam susu 
sapi mentah  (Massot et al., 2017; Dell’Orco et 
al., 2019), baik E. coli  strain patogen maupun 
strain non patogen (Abunna et al., 2019; Sancak 
et al.., 2015).

Escherichia coli  dalam susu sapi mentah 
berasal dari dalam ambing (Bali et al., 2013; 
Msolo et al., 2016), dan dari kontaminasi saat 
pemerahan serta setelah proses pemerahan, di 
antaranya berasal dari peralatan yang diguna-
kan pada proses pemerahan, penyimpanan dan 
penampung susu saat transportasi (Bali et al., 
2013). Sumber kontaminasi E. coli dalam susu 
di antaranya berasal dari tubuh sapi, rambut 
sapi,  air,  pakan, tinja, pupuk kandang, dan 
tanah lingkungan peternakan (Msolo et al., 
2016; Vanitha et al., 2018).

Escherichia coli  memiliki banyak faktor 
virulensi yang berpotensi sebagai peyebab 
penyakit infeksius bagi ternak lain maupun 
manusia (Schroeder et al., 2004), dan faktor 
virulensi yang dimiliki E. coli  sangat bervariasi 
dari satu isolat ke isolat lainnya (Roussel et al., 
2017).

Escherichia coli dilaporkan sebagai 
penyebab penyakit pada sapi (Hogan et al., 
1990),  ayam broiler  (Ruaa at al., 2014), unggas, 
babi dan manusia (Pandey et al., 2016). Pada 
manusia menyebabkan  Hemolytic Uremic 
Syndrome (sindrome infeksi saluran kencing 
berdarah)  (Pullanhi et al., 2019; Kaira dan Pai, 
2018; Divakara et al.., 2017).

Hemaglutinin dan hemolisin  merupakan 
faktor virulensi  yang penting pada E. coli 
patogen (Biswas et al., 2018;  Ranjan et al., 
2010).  Hemaglutinin dan hemolisin merupakan 
faktor virulen yang sering dideteksi pada isolat 
E. coli (Divakara et al., 2017).  Hemaglutinin
merupakan protein permukaan yang berperan
pada proses koloni dan adhesi pada eritrosit yang
menyebabkan aglutinasi eritrosit (Huja et al.,
2015), serta memerparah penyakit  (Edwards et
al., 2000). Hemolisin merupakan racun yang
diproduksi E. coli, berperan sebagai faktor
virulen (Johnson,  1991), dan merupakan satu-
satunya protein yang mampu melisiskan

eritrosit (Herlax et al., 2010; Naveen dan
Mathai 2005). Hemaglutinin dan hemolisin pada
E. coli merupakan faktor virulensi penting pada
proses awal infeksi dan kemudian untuk
kerusakan jaringan (Divakara et al., 2017)

Penelitian ini dilakukan bertujuan untuk
mendeteksi keberadaan hemaglutinin dan
hemolisin  pada E. coli isolat asal susu sapi serta
uji kemampuan adhesi pada sel epitel dan
kemampuan pertahanan bakteri  dari  sel
neutrofil secara in vitro.

METODE PENELITIAN

Isolat E. coli
Digunakan 29 isolat E. coli yang berasal

dari susu sapi yang belum dipasteurisasi. Isolat-
isolat tersebut telah diidentifikasi sebagai  E.
coli oleh Purnomo et al. (2010).

Deteksi Hemaglutinin
Deteksi hemaglutinin pada E. coli

berdasarkan terbentuknya hemaglutinasi pada
dasar tabung karena terbentuknya ikatan
antara reseptor  eritrosit dengan hemaglutinin
yang dimiliki E. coli. Deteksi hemaglutinin
dikerjakan seperti metode Wibawan et al. (1993).
Pada penelitian ini  digunakan eritrosit manusia
dan kelinci. Eritrosit manusia berasal dari darah
peneliti sendiri yang diambil dari vena brachialis
atas bantuan tenaga medis. Darah dikoleksi
dengan antikoagulan Sodium Sitrat (0,2 M. pH
5,2).  Darah disentrifus dan dicuci dua kali
dengan 0,15 M NaCl, kemudian dibuat larutan
2% dengan NaCl. Uji hemaglutinasi dilakukan
dengan cara mereaksikan 20 mL larutan bakteri
yang optical density (OD) telah ditentukan
dengan spekrofotometer  transmisi dan lambda/
l 620 nm (kira-kira 109 bakteri/mL 0,15 NaCl)
dicampur dengan 20 mL larutan eritrosit  dalam
tabung reaksi. Tabung reaksi digoyang-
goyangkan selama 30 detik.

Deteksi Hemolisin
Deteksi hemolisin pada E. coli dikerjakan

seperti metode  yang dilakukan  Vaish et al.
(2016) dan Pullanhi et al. (2019). Media agar
darah digunakan 5% darah domba. Sebanyak
Satu ose biakan E. coli ditanamkan pada media
agar darah, dieramkan pada suhu 37ºC selama
18-24 jam. Hemolisin terdeteksi dengan
terbentuknya zona bening  di sekitar koloni
bakteri.
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tabung ditambah 2,5 mL larutan histopaque
1077 (Sigma), kemudian ditambahkan 5 mL
darah secara perlahan melalui dinding tabung
dan disentrifus dengan kecepatan 700 g  selama
30 menit pada suhu 20°C. Setelah sentrifugasi,
diperoleh enam lapisan dengan susunan dari
atas ke bawah yaitu plasma, monosit,
histopaque 1191, granulosit
(polymorphonuclear/PMN sel), histopaque 1077
dan eritrosit. Lapisan granulosit kemudian
diambil dengan menggunakan pipet pasteur
dimasukkan dalam eppendorf, disentrifus dan
dicuci dengan menggunakan HBSS. Granulosit
dihitung dengan haemocytometer, sehingga
diperoleh larutan granulosit sekitar 5x105 sel/
mL. Larutan granulosit (5x105 sel/mL) sebanyak
100 mL dimasukan ke dalam eppendorf  yang
telah berisi 100 mL larutan bakteri (108 bakteri/
mL), dicampur dan diinkubasi pada penangas
air/waterbath dengan  suhu 37°C selama satu
jam. Setelah inkubasi larutan ditambah 800 mL
HBSS dingin, disentrifuse 1000x selama tujuh
menit. Supernatan dibuang dan endapan
ditambah 200 mL larutan Acrydine urenge (20
mg/mL, Sigma) dan 800 mL HBSS dingin,
dibiarkan selama 45 menit. Aktivitas fagositosis
sel PMN/netrofil ditentukan dengan menghitung
jumlah bakteri yang difagosit oleh setiap sel
netrofil dari 20 sel neutrofil pada setiap preparat
apus menggunakan mikroskop fluorescence
(Olympus, USA). Sel-sel bakteri yang mati
berwarna merah dan sel yang masih hidup
(intracellular survive) berpendar warna hijau
(Salasia, 1994). Data yang diperoleh dianalisis
secara diskripsi, rerata jumlah bakteri yang
difagosit dibedakan dengan uji-t

HASIL DAN PEMBAHASAN

Susu sapi merupakan media sempurna
untuk pertumbuhan dan perpindahan berbagai
bakteri termasuk E. coli. Hasil penelitian  ini
semua isolat E. coli tidak memiliki
hemaglutinin. Pada uji hemaglutinasi semua
isolat tidak menggumpalkan  eritrosit manusia
maupun kelinci (Tabel 1, Gambar 1). Pada
deteksi  hemolisin 17,2%  (5 dari 29) isolat
memiliki hemolisin. Isolat-isolat yang memiliki
hemolisin pada media agar darah  melisiskan
eritrosit dengan membentuk zona bening di
sekitar koloni (Gambar 2).

Escherichia coli  memiliki banyak faktor
virulensi yang berkontribusi terhadap
patogenisitas (Biswas et al., 2006), di antaranya

Uji Adhesi pada Sel Epitel
Uji adhesi secara in vitro pada sel epitel

dikerjakan seperti metode Salasia, (1994),
dengan menggunakan sel epitel bukalis
manusia. Preparasi sel epitel bukalis dilakukan
dengan mengerok mukosa bukalis manusia dari
peneliti sendiri dengan menggunakan spatel
kayu, kerokan  dilarutkan dalam 5 mL Hank’s
balanced salt solution (HBSS). Setelah dicuci
dua kali dengan larutan PBS, sel-sel epitel
bukalis dihitung dengan menggunakan
haemocytometer (AO, USA) sehingga diperoleh
larutan bakteri kira-kira 105 sel/mL HBSS.
Larutan bakteri kemudian diencerkan menjadi
1:10 dalam HBSS (108 bakteri/mL).

Pembuatan preparat uji adhesi bakteri  pada
sel epitel manusia, isolat E. coli ditanam dalam
media cair Tot Hewith Broth (THB) dalam
tabung reaksi, dieramkan pada suhu 37°C
selama 18-24 jam, kemudian disentrifus 10.000
rpm selama 10 menit. Pelet disuspensi dengan
HBSS dan optical density (OD) ditentukan
dengan spektrofotometer pada lambd/ë 620 nm
(kira-kira 37°C berjumlah 109 bakteri/mL).

Proses adhesi dilakukan dengan menyam-
purkan  1 mL suspensi bakteri dengan 1 mL
larutan sel-sel epitel bukalis manusia (105 sel/
mL) dalam tabung dan diinkubasikan selama
satu jam pada temperatur 37°C  dalam penangas
air/water bath.

Sel-sel epitel bukalis dipisahkan dari bakteri
yang tidak melekat dengan cara sentrifugasi
dengan menggunakan 50% larutan percoll.
Lapisan bakteri dan sel epitel bukalis diambil
dengan menggunakan pipet pasteur dan dicuci
dua kali dengan larutan HBSS. Larutan bakteri
dan sel epitel bukalis diteteskan pada objek gelas
dan dikeringkan, kemudian dilakukan
pewarnaan dengan Giemsa selama 30 menit.
Pemeriksaan dan perhitungan jumlah bakteri
yang melekat pada sel epitel bukalis dilakukan
dengan mikroskop cahaya. Perhitungan
dilakukan dengan cara menghitung jumlah
bakteri yang melekat pada tiap 10 sel epitel
bukalis

Uji Fagositosis Netrofil
Sel netrofil dikoleksi dari darah kelinci.

Darah kelinci dimbil dari pembuluh darah
telinga/vena auricula sebanyak 5 mL dengan
menggunakan spuit disposible syringe 5 mL,
kemudian dimasukan ke dalam tabung yang
telah berisi 1 mg/mL ethylenediamine
tetraacetic acid/EDTA. Sebanyak 2,5 mL larutan
histopaque 1191 (Sigma) dimasukkan kedalam

Maret 2022 Vol. 23 No. 1: 42 - 54Jurnal Veteriner



45

faktor-faktor  yang berperan pada proses 
kolonisasi, adhesi, pertahanan terhadap 
imunitas inang dan produktivitas toksin 
(Sarowska et al., 2019),  faktor virulensi 
potensial pada  E. coli   adalah struktur atau 
komponen tertentu bakteri, seperti fimbriae, 
hemolisin, aerobaktin, resistansi terhadap 
serum dan kemampuan adhesi terhadap sel 
inang dan antigen spesifik lainnya  (Terlizzi et 
al., 2017). Menurut Sayed (2014) E. coli patogen 
biasanya memiliki banyak faktor virulensi yang

berperan pada  proses koloni, adhesi dan proses
infeksi serta sampai timbulnya gejala penyakit.

Hemaglutinin dan hemolisin merupakan
faktor virulensi yang penting pada E. coli
sebagai penanda strain patogen (Rajkumar et
al., 2016). Deteksi keberadaan hemaglutinin
pada E. coli secara fenotip biasa menggunakan
uji hemaglutinasi dengan menggunakan
eritrosit  (Maheswari et al., 2013; Huja et al.,
2015). Isolat E. coli yang memiliki hemaglutinin
mempunyai kemampuan menggumpalkan

Tabel 1. Hasil deteksi hemolisin dan hemaglutinin pada Escherichia coli isolat susu  Sapi mentah

Karakterisasi

Kode sampel (n)  Hemolisin Hemaglutinasi dengan eritrosit

Kelinci Manusia
+ - + - + -

3; 4; 12; 45; D7. 5 24  0 29  0 29
D13; P1; P4; P7;
H1; H5; H8; H10;
N2; N9; N27
T1; T2; T4;
W2; W7; WJL2;
A01932; A01936;
233SS; 276SS;
279SS
Didin2; Didin3

% 17,2 82,8 0 100  0 100

Gambar 1. Uji hemaglutinasi dengan menggunakan darah manusia.Isolat-isolat  P7, T1, T7,
H1, N2, N9 W2 dan H5 tidak menggumpalkan eritrosit manusia. A (kontrol + ) dan B
(kontrol -)
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Tabel 2. Rerata jumlah Escherichia coli yang
melekat pada tisp sel epitel

Kode Isolat Rerata jumlah bakteri
isolat hemaglutinin menempel/ sel spitel

12 - 53,7
14 - 40,4
H1 - 25,5
H5 - 27,8
P1 - 24,1
279SS - 54,0
W2 - 62,2
P7 - 54,2
D13 - 54,0
H10 - 72,8

Rerata 46,87

eritrosit (Raksha et al., 2003). Hemaglutinasi
terjadi karena terbentuknya ikatan hemaglu-
tinin yang dimiliki E. coli  dengan reseptor
eritrosit (Shetty et al., 2014).

Beberapa jenis eritrosit telah digunakan
dalam uji hemaglutinasi pada E. coli.  Sanchez-
Carlo et al. (1984) menggunakan eritrosit asal
kelinci, domba dan babi. Rajkumar et al. (2016)
menggunakan eritrosit asal manusia, kelinci,
unggas, tikus dan domba. Kaira dan Pai (2018)
menggunakan  eritrosit manusia. Qadri et al.
(1994) menggunakan eritrosit kelinci dan Hogan

et al. (1990) menggunakan eritrosit sapi dan 
marmut.

Pada penelitian ini uji hemaglutinasi 
menggunakan eritrosit manusia dan kelinci. 
Semua isolat E. coli yang diteliti tidak terjadi 
hemaglutinasi, baik dengan erirosit manusia 
maupun dengan eritrosit kelinci (Gambar 1). 
Hasil penelitian ini mirip seperti hasil penelitian 
Sanchez-Carlo et al. (1984), Escherichia coli 
isolat asal susu sapi yang menderita mastitis 
tidak memiliki hemaglutinin.

Hasil penelitian lain menunjukkan 3,7% E. 
coli isolat asal ayam broiler memiliki 
hemaglutinin (Ruaa at al., 2014). Escherichia 
coli asal kasus urin berdarah manusia memiliki 
hemaglutinin sebanyak 30%, 53%, 30,9%, 
45,5% dan 61% (Benton et al., 1992; Kaira dan 
Pai, 2018; Raksha et al., 2003; Mittal et al., 
2014; Divakara et al., 2017).

Terbentuknya hemaglutinasi antara E. coli 
dengan eritrosit karena terjadinya ikatan antara 
hemaglutinin sebagai reseptor pada permukaan 
bakteri dengan reseptor permukaan eritrosit. 
Menurut Qadri et al. (1994) dan  Alam et al.
(1997) hemaglutinasi tidak akan terjadi karena 
perbedaan reseptor pada permukaan bakteri 
dengan eritrosit. Shareef et al. (2010) 
membuktikan adanya perbedaan reseptor pada 
permukaan eritrosit manusia,  domba maupun 
ayam. Hogan et al. (1990) melaporkan adanya 
perbedaan hasil uji hemaglutinasi dengan 
menggunakan eritrosit sapi dengan marmut. 
Hasil yang berbeda dengan menggunakan

Gambar 2. Deteksi hemolisin isolat Escherichia coli  pada media agar darah.
A. Isolat non hemolitik, tidak membentuk zona lisis di sekeliling koloni
B. Isolat hemolitik, membentuk zona lisis di sekeliling koloni

Maret 2022 Vol. 23 No. 1: 42 - 54Jurnal Veteriner



47

eritrosit sapi, babi, manusia dan ayam (Pandey 
et al., 2016)

Hemaglutinin merupakan faktor virulensi 
pada E. coli yang berperan sebagai faktor 
adhesin,  kolonisasi dipermukaan sel epitel dan 
pelekatan bakteri pada permukaan sel epitel 
inang (Chanter et al., 1993). Adhesi bakteri 
dipermukaan sel epitel inang merupakan 
langkah awal dari proses infeksi (Mulvey, 2002), 
baik bakteri patogen maupun non patogen 
(Haiko dan Westerlund-Wikström, 2013).

Menurut Klemm et al. (2010) adhesin pada 
E. coli  berupa berbagai struktur permukaan 
sel seperti kapsul, fimbriae atau pili, dan 
beberapa protein permukaan. Hemaglutinin 
pada E. coli patogen  berupa fimbria (Thakur  et 
al., 2012).  Fimbria merupakan virulensi yang 
penting pada  E. coli dan sering ditemukan pada 
banyak strain E. coli patogen (Anderson et al., 
2003) yang berfungsi sebagai adhesin dan invasi 
sel epitel (Johnson, 1991). Peran fimbria sebagai 
faktor virulensi pada  E. coli hilang seiring 
hilangnya fimbria (Croxen et al., 2013).

Lindberg et al. (2008) menyatakan bahwa 
E. coli yang tidak memiliki hemaglutinin masih 
memiliki kemampuan untuk melekat pada sel 
epitel.  Menurut  Krogfelt et al. (1990) 
kemampuan adhesi juga dipengaruhi adanya 
beberapa gen-gen adhesin. Hasil penelitian Abrar 
(2009) mengemukakan bahwa E. coli yang tidak 
memiliki hemaglutinin memiliki kemampuan 
melekat pada sel epitel dengan kemampuan 
yang lebih rendah dibandingkan dengan isolat 
yang memiliki hemaglutinin.

Hasil penelitian semua isolat mampu 
melekat pada sel epitel bukalis meskipun tidak 
memiliki hemaglutinin dengan rerata 46,87 
bakteri/sel epitel bukalis (Tabel 2, Gambar 3). 
Hal ini mungkin karena adanya faktor adhesin 
lain seperti adanya gen-gen adhesin.  Fernandes 
et al. (2011) melaporkan  patogenisitas isolat E. 
coli  tidak hanya ditentukan oleh faktor virulensi 
tunggal saja, tetapi juga ditentukan oleh 
beberapa faktor adhesin lain. Menurut Frommel 
et al. (2013) E. coli membawa berbagai gen 
virulensi yang berhubungan dengan kolonisasi 
dan adhesi. Secara genotip banyak gen-gen pada 
E.a coli  yang berperan dalam proses adhesi (Yun 
et al., 2014;  Kargan dan Homayoon, 2015).

Hemolisin  merupakan salah satu faktor 
virulensi yang penting  pada E. coli (Fatima et 
al., 2012). Hasil penelitian ini 17,2% merupakan 
isolat yang memiliki hemolisin.  Isolat-isolat 
terebut pada media agar darah  melisiskan 
eritrosit dan terbentuk zona terang di sekitar

koloni (Gambar 2).  Escherichia coli hemolitik 
pada media agar darah dapat melisiskan 
eritrosit, sehingga terbentuk zona terang di 
sekeliling koloni bakteri (Raksha et al., 2003; 
Shobrak dan Abo-Amer, 2014).

Hasil penelitian ini mirip  dengan laporan 
Aljanaby dan Alfaham (2017) yang 
mengemukakan bahwa E. coli isolat asal urin 
berdarah dan diare pada manusia 18%
merupakan isolat hemolitik.  Prevalensi  E. coli 
hemolitik asal susu dilaporkan bervariasi, hasil 
penelitian yang lebih kecil  dilaporkan 12,7%
dan 5,6% (Lamey et al., 2013 dan Sayed, 2014). 
Serta prevalensi yang lebih besar dilaporkan 
21,4%; dam 52,94%   (Seyda et al., 2014  dan 
Younis et al., 2018). Prevalensi E. coli hemolitik 
dari susu sapi dan unta masing-masing adalah 
25% dan 32% (Nato et al., 2019). Prevalensi E. 
coli hemolitik isolat asal tinja sapi sebesar 
81,25%  (El-Said et al., 2005) dan isolat tinja 
domba sebesar 50%  (Aksoy et al., 2007).

Prevalensi  E. coli hemolitik isolat asal in-
feksi saluran kencing pada manusia dilaporkan 
25%  (Vijyalakshmi et al., 2015), 27% (Divakara 
et al., 2017; Kaira dan Pai, 2017), 33%
(Nachammai et al., 2016),   34% (Tabasi et al., 
2015); 41% (Raksha et al., 2003), 45,5% (Mandal 
et al., 2001), dan  47% (Mittal et al, 2014). 
Prevalensi E. coli  hemolitik isolat kasus eks-
traintestinal pada manusia sebesar 9% (Vaish 
et al., 2016) dan 21% (Kausar et al.,  2009).

Hemolisin adalah salah satu faktor 
virulensi yang paling penting pada E. coli strain 
patogen (May et al., 2000). Hemolisin  berperan 
meningkatkan  patogenisitas bakteri (Rizvi et 
al., 2013), serta meningkatkan tingkat 
keparahan penyakit  (Tabasi et al., 2015; Kaira 
dan Pai, 2018). Isolat-isolat hemolitik mampu 
melisiskan eritrosit dan merusak  sel inang 
berinti maupun  sel-sel imun efektor (Johnson, 
1991), dan mampu merusak jaringan (Kaira dan 
Pai, 2018),  sehingga  terjadi peradangan (Ristow 
dan Welch, 2016; Johnson,  1991),  memiliki 
kemampuan merusak sel efektor inang sehingga 
mendapatkan  nutrisi dari inang,  dan dapat 
menyebabkan apoptosis sel inang (Johnson, 
1991).

Escherichia coli hemolitik menurut Laura 
et al. (2016) merupakan strain patogen yang 
tahan terhadap antibodi dan sel-sel fagosit, serta 
mampu bertahan hidup dalam aliran darah 
(Welch et al., 1995). Bakteri E. coli juga mampu 
menghindar terhadap sel-sel fagosit  (Fatima et 
al., 2012), dan tahan  terhadap bakterisidal 
(Allan et al., 1993),
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Pada penelitian ini jumlah isolat hemolitik
lebih sedikit  difagosit  netrofil dibandingkan
dengan isolat non hemolitik, dengan  rerata 2,6
dibanding 3,1 bakteri tiap neutrofil (P<0,05)
(Tabel 3, Gambar 3). Isolat E. coli hemolitik
mampu meningkatkan ketahanan hidup dalam
aliran darah, mampu menghindar dari sel-sel
fagosit dan mengurangi  aktivitas fagositosis
neutrofil maupun antibodi inang (Kaira dan Pai,
2018; Elazar  et al., 2010), ditandai dengan
sedikitnya isolat hemolitik yang difagosit

neutrofil, dibandingkan dengan isolat non
hemolitik (Gadeberg et al., 1989), sehingga
bakteri hemolitik mampu bertahan hidup dan
memperbanyak diri untuk melanjutkan proses
infeksi, sampai menimbulkan gejala sakit
(Nazareth et al., 2007).

Semua faktor virulensi baik faktor fenotip
maupun genotip  pada  E. coli strain patogen
secara bersama-sama maupun sendiri-sendiri
dapat  menyebabkan terjadinya proses infeksi
yang dimulai dari kolonisasi, adhesi, infeksi dan
timbulnya gejala penyakit dengan tingkat
patogenisitas yang berbeda (Nachammai et al.,
2016). Patogenisitas bakteri menurut Sharma
et al. (2007) merupakan multifaktorial  dari
peran berbagai macam faktor virulensi, baik
faktor virulensi fenotip maupun genotip, dan
semua faktor virulensi ini memberi kontribusi
secara sinergis untuk mekanisme berbagai
proses dari kolonisasi, adhesi, proses infeksi dan
mekanisme pertahanan dari sel-sel pertahanan
inang serta sampai timbulnya penyakit dengan

Gambar 3. A. Uji adhesi isolat Escherichia coli pada sel epitel bukalis manusia,
B. Uji fagositosis isolat E. coli oleh sel neutrofil.

tingkat  gejala keparahan yang berbeda.
Menurut Divakara et al. (2017) patogenisitas E.
coli  umumnya merupakan ekspresi kombinasi
dari banyak faktor virulensi yang dimiliki.

Susu mentah dan produk susu olahan
merupakan  sumber utama penyebaran  E. coli
ke manusia (Momtaz et al., 2013;  Dehkordi et
al., 2014). Susu sapi mentah umumnya
mengandung E. coli patogen dan non patogen
(Hassanshahian dan  Shahi,  2014; Ahmed  dan
Shimamoto, 2014; Younis et al., 2018). maka

Tabel 3. Rerata jumlah Escherichia coli yang
difagosit oleh neutrofil kelinci

Kode Isolat Rerata jumlah bakteri
isolat hemolitik difagosit/sel neutrofil

12 - 2,0
14 - 4,4
H1 - 2,5
H5 - 3,6
P1 - 2,8
279SS - 3,3

Rerata 3,1

W2 + 2,6
P7 + 4,2
D13 + 2,1
H10 + 1,7

Rerata 2,64
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perlu pengawasan dalam produksi susu,
penanganan setelah pemerahan maupun
pengolahannya (Virpari et al., 2013). Escherichia
coli patogen dalam susu sapi merupakan isolat
yang perlu diwaspadai untuk kepentingan
kesehatan masyarakat (Farrokh  et al., 2013),
sehingga mengonsumsi susu sapi mentah
berisiko  bagi kesehatan (Demme dan Abega,
2015).

Escherichia coli   patogen  dalam susu
mentah berpotensi menyebabkan penyakit bagi
yang mengkonsumsi (Ahmed et al., 2018;
Kundu et al., 2019), di samping risiko terjadinya
infeksi dan keracunan makanan (Elmonir et al.,
2018). Allerberger et al.   (2001) melaporkan
terjadinya infeksi Hemolytic Uremic Syndrome
pada anak-anak setelah minum susu sapi yang
tidak dipasteurisasi. Pasteurisasi  susu sapi
sebelum dikonsumsi merupakan langkah
penting untuk mengurangi penyebaran E. coli
patogen ke orang (Ranjbar et al., 2018)

SIMPULAN

Escherichia coli asal susu sapi mentah tidak
memiliki hemaglutinin dan 17,2% merupakan
isolat hemolitik, memiliki kemampuan melekat
pada sel epitel serta mampu menghindar dari
fagositosis netrofil. Isolat-isolat tersebut
merupakan isolat patogen yang dapat menyebar
dan menyebabkan infeksi kolibasilosis pada
ternak lain dan manusia melalui susu sapi
mentah yang dikonsumsi. Pasteurisasai atau
pemanasan susu sapi perlu dilakukan untuk
menghidari risiko penyebaran kuman patogen
pada manusia.
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