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Abstract

Escherichia coli sorbitol-negative in quails cause economic loss due to the death, growth rate inhibition,
decreased egg production, and increased medical treatment. Escherichia coli sorbitol-negative has many
virulence factors, including hemagglutinin and hemolysin. The aim of this study is to determine the role of
hemagglutinin and hemolysin in the infection process of Escherichia coli sorbitol-negative in vitro. This study
was performed using 23 isolates of Escherichia coli sorbitol-negative from quails, 52.2% (12 of 23 isolates)
had hemagglutinin, while 34.8% (8 out of 23 isolates) had hemolysin. Isolates with hemagglutinin were more
attached to human buccal epithelial cells than isolates without hemagglutinin. The t-test analysis showed no
significant difference (P>0.05). Isolates with hemolysin were less phagocyted by macrophages compared to
isolates which without hemolysin. The t-test analysis showed no significant difference (P>0.05). Escherichia
coli sorbitol-negative isolates from quails that have hemagglutinin and hemolysin are pathogenic isolates that
possess the potential to cause colibasilosis and transmission between quails and other birds.
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Abstrak

Pada burung puyuh Escherichia coli sorbitol-negative menimbulkan kerugian ekonomi, karena
menyebabkan banyak kematian, penghambat laju pertumbuhan, menurunkan produksi telur dan meningkatkan
biayapengobatan. Escherichia colisorbitol-negative memilikibanyak faktor virulensi, diantaranya hemaglutinin
dan hemolisin. Pada penelitian ini bertujuan untuk mengetahui peran hemaglutinin dan hemolisin pada proses
infeksi Escherichia coli sorbitol-negative secara in vitro. Penelitian ini digunakan 23 isolat Escherichia coli
sorbitol-negative asal burung puyuh, 52,2% (12 dari 23 isolat) memiliki hemaglutinin dan 34,8% (8 dari
23 isolat) memiliki hemolisin. Isolat-isolat yang memiliki hemaglutinin lebih banyak menempel pada sel
epitel bukalis manusia dibandingkan isolat yang tidak memiliki hemaglutinin. Uji t-test didapatkan bahwa
tidak ada perbedaan yang singifikan (P>0,05). Isolat-isolat yang memiliki hemolisin lebih sedikit difagosit
oleh makrofag dibandingkan dengan isolat yang tidak memiliki hemolisin. Uji t-test didapatkan bahwa tidak
ada perbedaan yang singifikan (P> 0,05). Escherichia coli sorbitol-negative isolat asal burung puyuh yang
memiliki hemaglutinin dan hemolisin merupakan isolat patogen yang berpotensi menyebabkan kolibasilosis
dan penularan antar burung puyuh maupun jenis unggas lain.

Kata kunci: burung puyuh; Escherichia coli; hemaglutinin; hemolisin; Sorbitol-Negatif
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Pendahuluan

Kolibasilosis merupakan penyakit yang
penting dalam industri perunggasan (Salehi dan
Ghanbarpour, 2010). Kolibasilosis pada unggas
menimbulkan kerugian ekonomi karena me-
nyebabkan penurunan produksi, bertambahnya
biaya pengobatan maupun adanya kematian
unggas (van der Westhuizen dan Bragg, 2012).
Burung puyuh merupakan unggas yang dilapor-
kan rentan terhadap banyak penyakit (Roy et al.,
2006; Hamad et al., 2012), salah satu diantara-
nya collibacillosis (Kenneth, 2008).

Escherichia coli dengan sorbitol-negative
merupakan strain patogen didasarkan ketidak-
mampuan isolat memfermentasi sorbitol pada
agar Sorbitol MacConkey (SMAC) (Jabur et
al., 2016). Strain Escherichia coli dengan sor-
bitol-negative ditemukan pada darah jantung,
cangkang telur dan embrio yang mati serta bulu
burung puyuh (Roy et al., 2006). Escherichia
coli patogen asal unggas memiliki banyak fak-
tor virulensi (Salehi dan Ghanbarpour, 2010;
Kalule et al., 2018), yang berkontribusi dalam
proses infeksi dan patogenisitas (Sharma et al.,
2007).

Terjadinya infeksi dan timbulnya gejala
serta tingkat keparahan penyakit yang berbeda
ditentukan oleh faktor-faktor virulensi yang
dimiliki Escherichia coli patogen, diantaranya
faktor yang berperan dalam proses koloni,
adesi, invasi dan faktor kemampuan bakteri
untuk bertahan hidup melawan pertahanan
tubuh inang (Emody et al., 2003), kemampuan
menghindar dari sel-sel fagosit (Goosney et al.,
1999), dan kemampuan bakteri memperbanyak
diri (Dobrindt dan Hacker, 2008).

Hemaglutinin dan hemolisin merupakan
faktor virulensi yang penting pada Escherichia
coli (Hogan et al., 1990), kedua faktor virulensi
tesebut telah lama dideteksi pada Escherichia
coli (Neter et al, 1952). Hemaglutinin pada
Escherichia coli patogen berperan dalam proses
koloni dan adesi pada sel inang (Bohach dan
Snyder, 1985), serta memperparah penyakit
(Edwards et al.,2000). Keberadaan hemaglutinin
pada Escherichia coli isolat asal unggas telah
dilaporkan oleh Knobl ef al. (2006)

Hemolisin berperan Escherichia coli
berperan meningkatkan pertahanan terhadap
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antibodi dan menghindar dari sel-sel fagosit
serta memperparah penyakit (Mittal et al,
2014). Keberadaan hemolisin pada Escherichia
coli isolat asal burung puyuh telah dilaporkan
Roy et al. (2006).

Penelitian ini bertujuan melakukan deteksi
hemaglutinin dan hemolisin pada Escherichia
coli dengan sorbitol-negative asal burung
puyuh, serta perannya pada kemampuan adesi
pada epitel dan pertahanan terhadap fagositosis
makrofag secara in vitro

Materi dan Metode

Isolat Escherichia coli

Duapuluh empat isolat Escherichia coli
asal burung puyuh dengan Sorbitol MacConkey-
negatif digunakan dalam penelitian ini telah
diidentifikasi oleh Prihtiyantoro dan Khusnan
(2016).

Deteksi Hemaglutinin

Deteksi hemaglutinin menggunakan me-
tode yang dikerjakan Wibawan et al., (1993).
Digunakan darah domba dengan antikoagulan
0,2 M Sodium Sitrat pH 5,2, disentrifus
dan dicuci dua kali dengan 0,15 M NaCl,
kemudian dibuat larutan 2% dengan NaCl.
Uji  hemaglutinasi dilakukan dengan cara
mereaksikan 20 pl larutan bakteri yang telah
ditentukan optical density (OD) nya dengan
spekrofotometer transmisi dan A 620 nm (kira-
kira 10° bakteri/ml 0,15 NaCl) dengan 20 pl
larutan eritrosit dalam tabung reaksi. Tabung
reaksig digoyang selama 30 detik dan reaksi
hemaglutinasi dicatat dengan ketentuan sebagai
berikut: ++ reaksi kuat, + reaksi sedang dan —
tidak ada reaksi.

Deteksi Hemolisin

Deteksi  keberadaan hemolisin  pada
Escherichia coli menggunakan metode yang
dilakukan Mittal et al. (2014) dan Al-Saiedi
dan Al-Mayah. (2014). Isolat Escherichia coli
diinokulasi pada 5% agar darah domba dan
diinkubasi semalam pada 37°C selama 18-24
jam. Keberadaan hemolisin ditandai dengan
terbentuknya zona lisis disekitar koloni.
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Uji Adhesi

Uji adhesi Escherichia coli pada sel epitel,
menggunakan sel-sel epitel bukalis manusia
sesuai metode Salasia (1994). Sel epitel mukosa
bukalis manusia diambil dengan mengerok
lapisan mukosa bukalis menggunakan spatel
kayu, hasil kerokan dimasukkan dalam 5 ml
HBSS (hanks balance salt solution). Dilakukan
pencucian dua kali dengan PBS (phosphat buffer
saline). Sel-sel epitel bukalis yang diperoleh
dihitung dengan menggunakan haemocytometer
(AO, USA), sehingga diperoleh larutan bakteri
kira-kira 10° sel/ml HBSS.

Larutan bakteri disiapkan dengan menum-
buhkan isolat Escherichia coli pada media cair
THB (fod hewitt broth) cair dalam tabung dan
dieramkan pada suhu 37°C, 18-24 jam. Biakan
Escherichia coli THB kemudian disentrifus
dengan kecepatan 10.000 rpm selama 10 menit.
Pelet disuspensi dengan Hank's balanced salt
solution (HBSS) dan ditentukan optical density
(OD)-nya dengan spektrofotometer pada A 620
nm (kira-kira 10° bakteri/ml).

Pembuatan adhesi bakteri pada sel epitel
dilakukan dengan menyampurkan 1 ml suspensi
bakteri dengan 1 ml larutan sel-sel epitel
bukalis manusia dalam tabung reaksi, setelah
diinkubasikan selama 1 jam pada temperatur
37°C dalam water bath. Sel-sel epitel bukalis
dipisahkan dari bakteri yang tidak melekat
dengan cara menambahkan 50% larutan percoll
dalam campuran tersebut dan sentrifus. Pelet
yang terbentuk dipisahkan dan dicuci dua kali
dengan larutan HBSS.

Larutan akhir yang terbentuk diteteskan
dan diapuskan pada kaca objek dan dikeringkan,
kemudian dilakukan pewarnaan dengan Giemsa
selama 30 menit. Pengamatan dan perhitungan
jumlah bakteri yang melekat pada sel epitel
bukalis menggunakan mikroskop cahaya.
Rerata jumlah bakteri yang melekat pada sel
epitel dilakukan pada 10 sel epitel bukalis.

Uji Fagositosis

Uji fagositosis menggunakan sel makrofag
sesuai metode Salasia (1994). yang diambil dari
cairan peritonium mencit. Mencit dibius dengan
cara dimasukkan ke dalam kotak yang berisi
chloroform. Setelah terbius, bagian rongga

perut mencit dibuka kemudian dimasukkan 3-5
mL larutan minimal essesial medium (MEM),
selanjutnya dimasase. Cairan intraperitoneal
yang mengandung makrofag diambil dengan
menggunakan spuit steril kemudian dimasukkan
ke dalam tabung steril dan disentrifus 2.000
rpm selama 15 menit pada suhu 37°C dilakukan
dua kali berturut-turut. Supernatan dibuang
dan pellet ditambah MEM sebanyak 3-5 mL.
Makrofag dihitung dengan menggunakan
haemocytometer sehingga diperoleh makrofag
10%sel/mL.

Uji viabilitas makrofag, digunakan untuk
menghitung jumlah makrofag yang hidup.
Cara yang dilakukan untuk uji viabilitas yaitu
sebanyak 100 pL makrofag dimasukkan ke
dalam eppendorf kemudian ditambah dengan
10uL tryphan blue, didiamkan selama satu menit,
kemudian diteteskan pada hemocytometer
dilihat di bawah mikroskop. Sel makrofag yang
hidup akan terlihat bening dan makrofag yang
mati berwarna biru. Makrofag peritoneal yang
digunakan harus menunjukkan angka viabilitas
di atas 70%

Uji fagositosis makrofag, dilakukukan
dengan cara memasukkan 100 pL suspensi
bakteri (10° bakteri/mL) ke dalam eppendorf
kemudian ditambahkan 100 pL makrofag
(10°sel/mL). Larutan diinkubasi dalam penangas
air pada suhu 37°C selama satu jam. Setelah
satu jam, diteteskan pada gelas objek, ditutup
dengan gelas penutup dan diamati dengan
menggunakan mikroskop cahaya. Aktivitas
fagositosis makrofag ditentukan dengan cara
menghitung jumlah bakteri yang difagosit oleh
setiap sel makrofag. Rerata jumlah bakteri yang
difagosit dihitung dari 10 sel makrofag pada
setiap preparat (Salasia dan Laemmler, 1994).
Pengamatan hasil terhadap produksi hemolisin,
kemampuan hemaglutinasi dan adesi dengan
referensi. Perbandingan nilai rerata kemampuan
bakteri melekat pada sel epitel dan kemampuan
bakteri bertahan terhadap sel fagositik dianalisa
menggunakan t-test

Hasil dan Pembahasan

Hasil deteksi hemaglutinin pada Escheri-
chia coli pada penelitian ini sebesar 52,2%
(12 dari 23 isolat) memiliki hemaglutinin, dan
47,80% (11 dari 23 isolat) tidak memiliki he-
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Tabel 1. Deteksi hemaglutinin pada Eschericia coli sorbitol-negative isolat asal burung puyuh dan rerata jumlah bakteri

yang beradhesi pada sel epitel bukalis

No No Sampel n(%) HEI.TI. Rerata Jumlah bakter.l yang menempel/
aglutinin sel epitel
1 9; 18; P2; P4.2; P5; 12(52,2) + 109,97
P5.3; P6; P10; P11.1;
P12, P17; P18.1
2 2:8;12:16; 19; 20; 21; 11(47.8) - 108,98
P16.2; P17.1; P19; P19.1
23 23(100)

Tabel 2. Deteksi hemolisin pada Eschericia coli sorbitol-negative isolat asal burung puyuh dan rerata jumlah bakteri

yang terfagosit oleh makrofag

No No Sampel n(%) Hem Rerata jumlah bakteri yang difagosit/

olisin makrofag
1 8;9; 12; 18; P2; 3(34,8) + 12,07

P12; P17; P19
2 2;16; 19; 20; 21; P4.2; 15(65,2) - 12,68

P5; P5.3; P6; P10;
P11.1; P16.2; P17.1;
P18.1; P19.1
23 23(100)

maglutinin (Tabel 1). Hasil deteksi hemolisin
34,80% (8 dari 23 isolat) memiliki hemolisin,
dan 65,2% (15 dari 23 isolat) tidak memiliki he-
molisin (Tabel 2). Isolat-isolat Escherichia coli
yang memiliki hemaglutinin mampu melekat
lebih banyak pada sel epitel bukalis manusia
dibandingkan dengan isolat yang tidak memili-
ki hemagglutinin (109,97 dibanding 108,98/sel
epitel).

Hasil analisa perbandingan dengan t-test
tidak ada perbedaan secara nyata (P>0,05).
Isolat Escherichia coli yang memiliki hemo-

lisin difagosit oleh makrofag lebih sedikit
dibandingkan dengan isolat yang tidak memiliki
hemolisin (12,07 dibanding 12,68 bakteri/
makrofag). Hasil analisa perbandingan dengan
t-test tidak ada perbedaan secara nyata (P>0,05)
(Grafik 1). Isolat-isolat Escherichia coli yang
memiliki ~ hemaglutinin ~ menggumpalkan
eritrosit domba, dan isolat-isolat yang memiliki
hemolisin tumbuh pada media agar darah domba
dengan membentuk zona lisis di sekitar koloni
(Gambar 1).

Gambar 1. A. Pertumbuhan koloni isolat Escherichia coli hemolitik, membentuk zona hemolisis
disekeliling koloni. B. Uji hemaglutinasi, K-: kontrol negatif, isolat 16 dan 20
hemaglutinasi negatif, K+: kontrol positif, terjadi hemaglutinasi, isolat P2 dan P4.2
hemaglutinasi positif.
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Gambar 2. A. Eschericihia coli menempel pada sel epitel bukalis, B. Escherichia coli yang difagosit

oleh makrofag

109,97

100 []108.89 Hemaglutinin +
[ | Hemaglutinin -
[ | Hemolisin +
| | Hemolisin -
50 =4
1207 ] >*
=1

Adhesi

Fagositosis

Grafik 1. Adhesi: Rerata jumlah E. coli yang beradesi pada sel epitel bukalis (isolat yang
memiliki dan yang tidak memiliki hemaglutinin), Fagositosis: rerata jumlah
yang E. coli yang difagosit oleh makrofag (isolat yang memiliki dan yang

tidak memiliki hemolisin)

Pembahasan

Escherichia coli patogen pada bangsa
unggas menyebabkan infeksi pada sistem
pencernakan maupun diluar saluran pencer-
nakan. Kolibasilosis pada unggas menurut
Kunert-Filho et al, (2015) menyebabkan
septicemia, enteritis, granuloma, omphalitis,
sinusitis, airsacculitis, arthritis/synovitis, pe-
ritonitis, pericarditis, perihepatitis, cellulitis,
dan swollen head syndrome. Pada burung
puyuh kolibasilosis menyebabkan septicemia,
pericarditis, perihepatitis, airsacculitis, dan ar-
thritis (Moulin-Schouleur et al., 2007).

Duapuluh tiga isolat Escherichia coli
yang digunakan pada penelitian ini merupakan
strain patogen, dan telah diidentifikasi sebagai
Escherichia coli sorbitol-negative (Prihtiyantoro

dan Khusnan, 2016). Identifikasi Escherichia
coli strain patogen menggunakan agar selektiv
Sorbitol MacConkey (SMAC) (Stapp et al.,
2000). Menurut Zhao et al. (1995) Escherichia
coli patogen tumbuh pada agar Sorbitol Mac-
Conkey dengan tidak memfermentasi sorbitol,
yang ditandai dengan warna koloni keabu-
abuan. Agar Sorbitol MacConkey (SMAC)
merupakan media selektif yang digunakan
untuk membedakan Escherichia coli patogen
dan non patogen yang ditandai dengan tidak
memfermentasi sorbitol (Turbin, 2009). Deteksi
Escherichia coli patogen dengan media Sorbitol
MacConkey ini telah digunakan oleh beberapa
peneliti (Sekhar et al., 2017; Kalule et al., 2018).

Infeksi terjadi karena kemampuan bakteri
melakukan proses koloni, adesi, invasi dan

265



Khusnan, et. al.

bertahan hidup melawan pertahanan tubuh
inang (Emody et al., 2003), serta kemampuan
menghindar dari sel-sel fagosit (Goosney et al.,
1999). Hemaglutinin dan hemolisin merupakan
faktor virulensi yang penting pada Escherichia
coli patogen (Hogan et al.,, 1990). Keberadaan
hemaglutinin dan hemolisin pada Escherichia
coli isolat asal broiler telah dilaporkan oleh Al-
Saiedi dan Al-Mayah, (2014)

Hemaglutinin pada Escherichia coli pa-
togen merupakan salah satu faktor virulensi
yang penting (Bohach dan Snyder, 1985).
Escherichia coli patogen isolat asal unggas
dilaporkan memiliki hemaglutinin (Al-Saiedi
dan Al-Mayah, 2014). Hemaglutinin pada
Escherichia coli patogen berupa aglutinin
yang terdapat pada permukaan sel dan tersusun
dari komponen protein (Nowicki et al., 1988).
Keberadaan hemaglutinin pada Escherichia
coli patogen secara in vitro dapat dideteksi
dengan uji hemaglutinasi menggunakan eritrosit
(Maheswari et al., 2013).

Secara in vitro bakteri yang memiliki
hemaglutinin akan mampu menggumpalkan
eritrosit (Maheswari et al., 2013; Fakruddin et
al., 2013). Hemaglutinin merupakan protein
permukaan yang berperan pada proses adesi
dengan reseptor eritrosit sehingga terjadi
aglutinasi eritrosit (Ghunaim et al., 2014; Huja
et al., 2015). Keberadaan hemaglutinin pada
Escherichia coli patogen telah dibuktikan
oleh Salit dan Gotschlich (1977), dengan uji
hemaglutinasi menggunakan eritrosit babi
dan manusia, Escherichia coli yang memiliki
hemaglutinin akan menggumpalkan eritrosit, de-
ngan mikroskop elektron terlihat adanya ikatan
antara hemaglutinin dengan reseptor eritrosit.

Penelitian ini 54,17% isolat Escherichia
coli. memiliki hemaglutinin.  Isolat-isolat
tersebut pada uji hemaglutinasi menggumpalkan
eritrosit domba. Hasil penelitian ini lebih
besar dibandingkan dengan laporan Hamad
et al. (2012), 18.2% Escherichia coli patogen
isolat burung puyuh memiliki hemaglutinin.
Prevalensi Escherichia coli patogen isolat asal
unggas yang memiliki hemaglutinin sangat
beragam. Isolat asal broiler yang memiliki
hemaglutinin dilaporkan 61,3% (Fakruddin et
al., 2013), 84,3% (da Rocha et al., 2002) dan
3,7% (Al-Saiedi dan Al-Mayah, 2014), dan
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isolat asal layer sebanyak 20% (Sharada et
al., 2010). Escherichia coli patogen isolat asal
ayam tidak memiliki hemaglutinin (Vidotto et
al., 1991). Escherichia coli patogen isolat asal
manusia dilaporkan 100%, 74,8% dan 53,0%
memiliki hemaglutinin (Maheswari et al., 2013;
Mittal et al., 2014; Kaira dan Pai, 2018).

Hemaglutinin pada Escheruchia coli
patogen berperan pada proses awal infeksi
(Dho-Moulin dan Fairbrother,1999; da Rocha
et al., 2002), yaitu sebagai faktor adhesin, yang
berperan dalam proses pelekatan bakteri pada sel
epitel hospes (Kurl ez al., 1989). Hasil penelitian
ini isolat-isolat yang memiliki hemaglutinin
melekat lebih banyak dibandingkan dengan
isolat yang tidak memiliki hemaglutinin (rerata
109,97 dibanding 108,98 bakteri/sel epitel,
P>0,05). (Tabel 2). Hasil ini sesuai dengan Abrar
et al. (2013) Eschericia coli yang memiliki
hemaglutinin lebih banyak menempel pada sel
epitel dibandingkan dengan yang tidak memiliki
hemaglutinin. Keberadaan hemaglutinin ada
hubungannya dengan kemampuan adesi ser-
ta tingkat patogenisitas bakteri (Klemm et
al., 2000). Hemaglutinin merupakan faktor
koloni dan adhesi serta memperparah penyakit
(Edwards et al., 2000).

Hemolisin merupakan faktor virulensi
yang penting pada Escherichia coli patogen
(Fatima et al, 2012) Keberadaan hemolisin
pada Escherichia coli isolat asal broiler telah
dilaporkan oleh Sharda et al. (2010) dan
A Ruaa et al. (2014). Hasil penelitian ini
37,50% Escherichia coli isolat asal burung
puyuh memiliki hemolisin. Hemolisin pada
Escherichia coli secara in vitro pada agar darah
akan melisiskan eritrosit sehingga terbentuk
zona lisis disekitar koloni (Roy et al., 2006).
Hemolisin merupakan satu-satunya protein
yang mampu melisiskan eritrosit (Herlax et al.,
2010). Metode ini sederhana dan cepat untuk
menentukan keberadaan hemolisin (Moon et al.,
2006). Prevalensi Escherichia coli hemolitik
hasil penelitian ini lebih rendah dibandingkan
dengan laporan Roy et al. (2006), 45,2%
Eschericiha coli isolat puyuh merupakan strain
hemolitik. Prevalensi strain Escherichia coli
hemolitik isolat asal unggas dilaporkan sangat
beragam. Isolat asal broiler dilaporkan 44,6%,
44,6% ,41,0% dan 53,3% merupakan Eschericia
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coli hemolitik (Al-Saiedi dan Al-Mayah, 2014;
Radwan et al., 2014 dan Zahid et al., 2016), dan
isolat asal asal ayam petelur dilaporkan 45,0%
dan 47,0% (Bashar et al., 2011; Mittal et al.,
2014).

Beberapa peneliti melaporkan prevalensi
Eschericia coli hemolitik sangat rendah.
Shankar et al. (2010) dan Fodor et al. (2010)
melaporkan isolat asal unggas sebesar 1,52%,
dan 5%. Sharada et al. (2010) dan Rodriguez-
Siek et al. (2005) melaporkan Eschericia coli
hemolitik isolat asal ayam petelur sebesar 4,0%
dan 4,0%. Kaira dan Pai (2018) melaporkan
27,64% Eschericia coli hemolitik. Osman et al.
(2018) melaporkan Escherichia coli patogen
asal broiler 97% hemolitik. Sebaliknya Vidotto
et al. (1990); Emery et al. (1991); dan Santoyo
etal.(2001) melaporkan Eschericia coli patogen
isolat asal unggas tidak ada yang hemolitik.

Hasil penelitian ini isolat Escherichia coli
hemolitik lebih sedikit difagosit oleh makrofag
dibandingkan dengan isolat Escherichia coli
non hemolitik 12,07 dibanding 12,68 bakteri/
makrofag. P>0,05). Menurut Goosney et al.
(1999) bakteri patogen mempunyai kemampuan
bertahan hidup didalam tubuh inang, karena
mampu menghindar dari respon antibodi mau-
pun neutrofil dan makrofag sebagai sel-sel fa-
gosit inang.

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), dan tahan terhadap
bakterisidal (Allan ef al., 1993), serta mampu
menghindar terhadap sel-sel fagositik (Fatima et
al., 2012). Makrofag merupakan sel imun yang
berperan dalam fagositosis bakteri (Aderem dan
Ulevitch, 2000).

Hemolisin berperan meningkatkan patoge-
nesitas Escherichia coli (Kukanur et al., 2015)
laporan terakhir menyebutkan hemolisin juga
berperan membunuh makrofag (Ambika et
al., 2018). Menurut Mittal et al. (2014) dan
Johnson, (1991) Escherichia coli hemolitik
akan menyebabkan penyakit yang lebih parah
dibandingkan isolat non hemolitik.

Escherichia coli hemolitik lebih sering
menyebabkan penyakit dibandingkan dengan
isolat yang bukan hemolitik (Groveret al.,2013),

Escherichia coli patogen yang bersifat zoonosis
umumnya hemolitik (Evans et al., 1981). Secara
in vivo telah dibuktikan bahwa Escherichia coli
strain hemolitik diubah menjadi strain bukan
hemolitik akan menurunkan virulensi (Welch et
al., 1981).

Hemaglutinin dan hemolisin merupakan
faktor virulensi yang penting dan berperan dalam
peningkatan patogenisitas Escherichia coli
patogen. Virulensi dan patogenisitas Escherichia
coli patogen juga dipengaruhi oleh kontribusi
dari banyak faktor virulensi lainnya, dan faktor-
faktor tersebut bersifat multifaktor (da Rocha et
al., 2002). Deteksi faktor virulensi yang dimiliki
Escherichia coli patogen penting dilakukan
untuk memahami faktor-faktor apa saja yang
berperan dalam proses infeksi, proses interaksi
dalam tubuh inang dan timbulnya berbagai
macam gejala sakit. Dari hasil penelitian ini
dapat disimpulkan hemaglutinin dan hemolisin
pada Escherichia coli merupakan faktor
viurulensi yang penting sebagai faktor adhesin
dan anti fagositosik, sehingga menjadikan strain
tersebut bersifat patogen.
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