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Abstract

This research focuses on the characterization of adhesin and receptor molecules on the gastric
epithelium of mice to understand the pathogenesis mechanisms of Helicobacter pylori infection
and its potential in the development of diagnostic materials. Infection by H. pylori begins with
the colonization process on the surface of the gastric mucosa, where the bacteria use various
attachment factors, including pili and outer membrane proteins (OMPS), to adhere to host cells.
This study involves the isolation of H. pylori pili using the pili cutter method and the isolation
of hemagglutinin protein from OMPs through centrifugation and dialysis processes. These
proteins were then analyzed through hemagglutination assays, SDS-PAGE, Western blotting,
as well as adhesion and immunohistochemistry tests to evaluate the specific interactions
between H. pylori adhesins and gastric epithelial cells. The results identified adhesins such as
BabA and SabA, which play a crucial role in H. pylori adhesion to the gastric epithelium,
particularly by binding to Lewis blood group antigens. Additionally, it is suspected that there
are other adhesin proteins that may originate from the tip of H. pylori pili associated with the
type IV secretion system (T4SS). Hemagglutination assays demonstrated significant
hemagglutination activity in the adhesin proteins, while Western blotting results showed
specific interactions between the adhesin proteins and antibodies. Furthermore, adhesion and
immunohistochemistry tests confirmed the ability of H. pylori adhesins to adhere to mouse
gastric epithelial cells. These findings enhance our understanding of the role of adhesins in the
pathogenesis of H. pylori infection, particularly during the early stages of colonization, and
open up opportunities for the development of diagnostic materials that can detect the presence
of H. pylori based on adhesin-receptor interactions. This research provides a scientific
foundation for the development of new strategies in the diagnosis and management of H. pylori
infection.
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Abstrak

Penelitian ini berfokus pada karakterisasi molekul adhesin dan reseptor pada epitel lambung
mencit dalam rangka memahami mekanisme patogenesis infeksi Helicobacter pylori serta
potensinya dalam pengembangan bahan diagnostik. Infeksi oleh H. pylori dimulai dengan
proses Kkolonisasi pada permukaan mukosa lambung, di mana bakteri ini menggunakan
berbagai faktor perlekatan, termasuk pili dan protein membran luar (OMP), untuk menempel
pada sel inang. Studi ini mencakup isolasi pili H. pylori dengan menggunakan metode pili
cutter dan isolasi protein hemaglutinin dari OMP melalui proses sentrifugasi dan dialisis.
Protein-protein ini kemudian dianalisis melalui uji hemaglutinasi, SDS-PAGE, Western
blotting, serta uji adhesi dan imunohistokimia untuk mengevaluasi interaksi spesifik antara
adhesin H. pylori dengan sel epitel lambung. Hasil penelitian mengidentifikasi adanya adhesin
seperti BabA dan SabA yang memiliki peran penting dalam perlekatan H. pylori pada epitel
lambung, terutama dengan berikatan dengan antigen golongan darah Lewis. Selain itu, diduga
ada protein adhesin lain yang mungkin berasal dari bagian ujung pili H. pylori yang terkait
dengan sistem sekresi tipe IV (T4SS). Uji hemaglutinasi menunjukkan aktivitas hemaglutinasi
yang signifikan pada protein adhesin, sedangkan hasil uji Western blotting menunjukkan
adanya interaksi spesifik antara protein adhesin dengan antibodi. Selain itu, uji adhesi dan
imunohistokimia mengkonfirmasi kemampuan adhesin H. pylori untuk menempel pada sel
epitel lambung mencit. Temuan ini memperkuat pemahaman tentang peran adhesin dalam
patogenesis infeksi H. pylori, khususnya pada tahap awal kolonisasi, dan membuka peluang
untuk pengembangan bahan diagnostik yang dapat mendeteksi keberadaan H. pylori
berdasarkan interaksi adhesin-reseptor. Penelitian ini memberikan landasan ilmiah untuk
pengembangan strategi baru dalam diagnosis dan penanganan infeksi H. pylori.

Kata kunci: Adhesin, Helicobacter pylori, H. pylori,

PENDAHULUAN

Proses infeksi bakteri dimulai dengan kolonisasi pada permukaan mukosa. Bakteri
menggunakan faktor perlekatan spesifik yang disebut adhesin untuk menempel pada sel inang,
meskipun ada banyak penghambat di lapisan mukosa seperti gerakan silia dan peristaltik.
Kebanyakan mikroorganisme memiliki lebih dari satu adhesin, seperti lectins, yang melekat
pada permukaan sel yang terdiri dari glycoprotein, glycosphingolipid, atau glucosaminoglycan.
Selain itu, beberapa bakteri dapat menempel pada matriks glycoprotein atau mucin pada
permukaan mukosa.

Pili, struktur seperti bulu pada permukaan bakteri, memainkan peran penting dalam faktor
perlekatan ini. Bagian ujung pili memiliki struktur yang spesifik dan berinteraksi dengan sel
inang, mirip dengan mekanisme kerja velcro. Beberapa bakteri, seperti strain E. coli dan
Salmonella, memiliki pili yang memungkinkan mereka menempel kuat pada membran sel
epitel tertentu, sehingga tidak terhanyut oleh arus urin atau gerakan peristaltik.

Selain pili, ada juga adhesin afimbrial yang tertanam dalam membran permukaan bakteri, yang
berperan penting dalam kolonisasi dan patogenesis penyakit. Misalnya, Bordetella pertussis
menggunakan filament hemaglutinin untuk menempel pada sel epitel bersilia di bronkus dan
trakea, menyebabkan peradangan dan kerusakan jaringan yang memicu batuk rejan.

Pada beberapa patogen, proses pelekatan melibatkan modifikasi polisakarida sel epitel menjadi
glycan, yang kemudian berfungsi sebagai reseptor adhesin, seperti pada Pseudomonas
aeruginosa. Molekul adhesin pada pili dan molekul adhesi dari OMP bakteri V. cholerae El
Tor adalah identik, dan ada dugaan bahwa H. pylori juga memiliki adhesin serupa yang
berperan dalam patogenesis infeksi.
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METODE PENELITIAN
Biakkan H. pylori.

H. pylori diisolasi dari pasien dengan gejala gastritis dan ulkus duodenum. Bakteri ini
kemudian dibiakkan menggunakan media Skirrow atau media trypticase soy agar (TSA) dan
trypticase soy broth (TSB) yang ditambahkan 10% darah dan isovitalex, kemudian diinkubasi
pada suhu 37°C dalam atmosfer mikroaerofilik. Media padat TSA digunakan untuk subkultur,
sedangkan media cair TSB digunakan untuk membuat suspensi bakteri yang akan digunakan
dalam penelitian selanjutnya.

Isolasi Pili dengan Pili Cutter.

Pili H. pylori dipotong menggunakan pemotong pili dengan kecepatan 5000 rpm selama 30
detik. Setelah itu, pili yang sudah dipotong dipisahkan melalui proses sentrifugasi, dan
supernatan yang mengandung pili dikoleksi serta disimpan. Keberhasilan isolasi pili ini
dikonfirmasi menggunakan mikroskop elektron.

Isolasi hemaglutinin dari protein membran luar (OMP) sel H. pylori.

Endapan dari cukuran pili H. pylori disuspensikan dalam larutan PBS 0,05 M pH 7,4 yang
dicampur dengan larutan NOG 0,5%. Suspensi ini dihomogenisasi dengan vortex dan
disentrifugasi pada 12.000 rpm, 4°C selama 30 menit. Supernatan dikumpulkan dan disimpan.
Proses ini diulang 4-5 kali untuk memastikan pemisahan protein membran luar bakteri (OMP).
Supernatan yang mengandung OMP disimpan untuk dialisis menggunakan membran berpori,
dengan tujuan mengisolasi hemaglutinin dari H. pylori.

Ekstrak OMP ini kemudian diuji aktivitas hemaglutinasi menggunakan suspensi eritrosit
mencit 0,5%, di mana suspensi eritrosit dibuat seperti pada percobaan sebelumnya. Ekstrak
OMP diencerkan secara serial dan dicampur dengan suspensi eritrosit, lalu diinkubasi pada
suhu kamar selama 1 jam. Titer hemaglutinasi dibaca pada sumur pengenceran terakhir yang
masih menunjukkan hemaglutinasi sempurna. Untuk pengujian lebih lanjut, eritrosit manusia
dari golongan darah O, A, B, dan AB juga digunakan untuk melihat pengaruh hemaglutinin H.
pylori terhadap berbagai golongan darah.

Uji Hemaglutinasi.

Uji hemaglutinasi dilakukan berdasarkan metode Hanne dan Finkelstein (1982). Sampel H.
pylori diencerkan dengan konsentrasi 2 dalam mikroplat dengan volume 50 pl per sumur.
Setiap sumur kemudian ditambahkan suspensi eritrosit mencit 0,5% dengan volume yang
sama. Mikroplat digoyang menggunakan rotator plate selama 1 menit, kemudian dibiarkan
pada suhu kamar selama 1 jam. Titer hemaglutinasi ditentukan dengan mengamati aglutinasi
eritrosit pada pengenceran terendah. Sampel yang diuji meliputi whole cell lysate H. pylori,
protein pili, dan protein OMP yang telah diisolasi dari pili menggunakan mikser. Jenis eritrosit
yang digunakan adalah dari manusia (golongan darah A, B, O, AB), serta mencit balb/c.

Uji SDS-PAGE.

Monitoring bobot molekul dilakukan menggunakan SDS-PAGE dengan metode Laemmli
(1970). Sampel protein dipanaskan pada suhu 100°C selama 5 menit dalam larutan penyangga
yang mengandung 5 mM Tris-HCI (pH 6,8), 5% 2-mercaptoethanol, 2,5% sodium dodecyl
sulfate (SDS), 10% gliserol, dan pewarna pelacak bromofenol biru. Gel mini slab 12,5%
dengan tracking gel 4% digunakan untuk pemisahan protein. Voltase aliran listrik yang
digunakan adalah 125 mV. Pewarna yang digunakan untuk visualisasi protein adalah
coomassie brilliant blue, dan molekul standar yang digunakan adalah sigma low range marker.
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Isolasi Protein Hemaglutinin sub unit pili 49,6 kDa H. pylori.

Protein hemaglutinin sub unit pili 49,6 kDa H. pylori diisolasi dari gel SDS-PAGE dengan
melakukan pemotongan sejajar memanjang dnegan posisi di sekitar 49,6 kDa. Gel yang telah
dipotong kemudian dipotong kecil-kecil dan dimasukkan ke dalam tube membrane dialisa dan
direndam dengan buffer PBS.selanjutnya protein dalam gel tersebut dielusi degnan proses
dielektrophoresis.

Uji Western Blotting.

Protein pili dan OMP (Outer Membrane Protein) dicampur dengan suspensi sel enterosit atau
sel epitel lambung mencit dan diinkubasi selama 2 jam pada suhu 37°C. Setelah inkubasi, sel
dicuci tiga kali dengan PBS, dan endapan sel diekstraksi untuk dianalisis menggunakan SDS-
PAGE dan western blotting.

Metode SDS-PAGE mengikuti prosedur Laemli, sementara western blotting menggunakan
metode Towbin (1979). Protein pada gel SDS-PAGE dipindahkan ke kertas nitroselulosa
menggunakan alat semi-dry blotter dengan aliran listrik 300 mA selama 30 menit. Setelah itu,
kertas nitroselulosa diwarnai dengan pewarna ponco 2% dalam TCA untuk memeriksa
keberadaan protein. Pewarnaan ponco dihilangkan dengan membilas kertas dengan air
destilata.

Selanjutnya, kertas nitroselulosa diinkubasi dalam larutan TBE yang mengandung albumin 3%
dan Tween 20 selama semalam. Setelah pencucian dengan larutan TBE dan Tween 20, kertas
diinkubasi dengan antibodi anti-pili dan anti-OMP selama 2 jam pada suhu kamar atau
semalam pada suhu 2-8°C. Setelah inkubasi, kertas dicuci dan kemudian diinkubasi lagi dengan
larutan konjugat goat anti-1gY-AP.

Untuk mendeteksi protein, digunakan tablet BCIP yang dilarutkan dalam air. Setelah
pewarnaan selesai dan reaksi warna merah terbentuk, kertas dibilas dengan air dan dikeringkan
di atas kertas saring.

Uji Adhesi.

Uji adhesi dilakukan menggunakan sel epitel lambung dan enterosit mencit yang dikultur
dalam mikroplate 8 sumur. Sel difiksasi dengan paraformaldehid atau aseton dalam metanol,
dicuci dengan PBS, dan disimpan pada suhu 4°C. Setelah itu, mikroplate diblok dengan 1%
BSA dalam PBST. Strain H. pylori isolat Mataram disuspensikan hingga konsentrasi 10"5
sel/mL dan dimasukkan ke dalam sumuran berisi sel. Adhesi H. pylori pada sel diamati

menggunakan teknik imunositokimia dengan antibodi poliklonal anti-H. pylori dan Universal
Detection Kit-HRP, lalu dilihat di bawah mikroskop dengan pembesaran 200x.

Penyiapan sel epitel lambung.

Sel-sel epitel lambung mencit mula-mula diisolasi dan dikultur sesuai metode Weiser dengan
sedikit modifikasi. Perut mencit dibuka secara aseptic dan diambil lambungnya. Isi lambung
dikeluarkan lalu organ lambungnya dicuci. Lambung kemudian direndam dan dilanjutkan
dengan dinkubasi selama 30 menit dengan sedikit digoyangkan. Supernatannya diambil,
jaringan kemudian dipindah ke dalam glas beker berisi PBS dan kembali diinkubasi selama 30
menit. Selanjutnya supernatannya dibuang dan endapan selnya dicuci dengan PBS sebanyak 3
kali dengan sentifugasi selama 5 menit. Akhirnyasel-sel epitel lambung yang telah lepas
diambil dengan satu tahap sentifugasi lagi dan dilarutkan dengan PBS berisi 1% BSA. Suspensi
sel epitel dihitung dengan hemecytometer dan dibuat suspensi lalu disimpan.
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Uji Imunohistokimia.

Teknik imunohistokimia dikerjakan menggunakan reagen LASB2 system HRP. Suspensi sel-
sel lambung diteteskan diatas glas slide, dikeringkan dan difiksasi dengan absolute methanol.
Glass slide ditetesi 3% H202 selama 5 menit untuk menetralisir peroxidase endogen dan lalu
dicuci dengan aquabides. Selanjutnya suspensi protein sub unit pili 49,6 kDa H. pylori
diteteskan diatas glass slide dan diinkubasi. Setelah inkubasi, slide dicuci dengan PBS dan
direaksikan dengan suspensi igG kelinci yang sudah disiapkan dan diinkubasi selama 30 menit.
Glass silde kemudian dicuci dengan PBS dan ditetesi antibodi sekunder diinkubasi selama 15
menit. Glass slide dicuci kembali dan 2 tetes konjugate lalu diinkubasi selama 10 menit. Setelah
pencucian lebih lanjut perubahan warna dibuat dengan penambahan substrat selama 2-3 menit.
Glass slide akhirnya dicuci dengan aquades, dikeringkan dan dimounting dengan DPX
selanjutnya siap diperiksa dibawah mikroskop cahaya.

Uji Diagnostik.

Untuk mengetahui aspek kegunaan diagnostik dari protein pili, maka dilakukan pengujian
secara in vitro, menggunakan uji serologi dot blott dan indirect ELISA. Serum yang diuji
dipersiapkan dengan inokulasi 100 ekor mencit jantan dengan kuman H. pylori hidup. Selama
persiapan dan pelaksanaan penelitian, mencit diberikan makanan pellet dan air minum secara
adlibitum, kecuali sebelum pemberian perlakuan mencit dipuasakan semalam. Inokulasi
mencit dilakukan sesuai metode Marchetti dengan sedikit modifikasi. Sejumlah 50 ekor mencit
diinokulasi dengan masing-masing | ml suspensi dimana kuman telah dikultifikasi sesuai
prosedur.pemberian ini dilakukan secara oral sebanyak 3 kali berselang 2 hari.

Analisa Dot Blot.

Protein pili diaplikasikan pada permukaan membran invitrolon dalam bentuk 1 dot per 15 mm?
menggunakan alat airjet dispenser, diblocking dengan reagen blocking selama 1 jam.
Selanjutnya membran direndam dalam masing-masing serum mencit yang telah diencerkan
dalam PBS, dan diinkubasi selama 1 jam, kemudian dicuci 2 kali dan selanjutnya ditambahkan
larutan substrat. Bila sudah muncul warna biru kecoklatan, segera reaksi dihentikan dengan
penambahan aquades, dan kertas dikeringkan.

Uji Indirect ELISA.

Enzyme Linked immunosorbent Assay yang telah dioptimasi dengan analisis check board
titration digunakan untuk mendeteksi 1gG anti-H. pylori. mula-mula mikroplate flat bottom
dicoating dengan menambahkan protein antigen pili. Sesudah diblocking degna PBS yang
mengandung 5% BSA, serum mencit yang sudah diencerkan ditambahkan dan diinkubasi
selama 2 jam. Setelah sumuran dicuci dengan washing buffer selanjutnya ditambahkan
conjugate anti-mouse IgG-HRP dengan konsentrasi dan diinkubasi selama 1 jam. Sumuran
divuvi lagi dan ditambahkan larutan conjugate OPD, diinkubasi selama 30 menit dan rekasi
dihentikan dengan penambahanstop buffer. Optical dencity dari hasil reaksi dibaca
menggunakan microplate reader. Cut of value dihitung berdasarkan selisin A450 serum mencit
terinfeksi dikurangi yang tidak terinfeksi H. pylori kemuidian dibagi 2.
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Karakterisasi molekul adhesi

Biakkan H.pylori

\ 4

Isolasi pili dengan pili cutter

\ 4

Warnai gel dengan komisi blue < Elektrophoresis

A 4

Muncul beberapa pita (bend) Potong setiap bend dalam gel
misalnya dengan digerus

A 4

Diperoleh 3-5 protein < Elektroelusi

A 4

Lakukan uji adhesi pendahuluan

-
Setiap protein yang diisolasi dari gel ditambahkan sel epitel lambung kemudian

ditambahkan Hp dam diberi warna selama 30 menit dalam 37°C

Gambar 1. Karakterisasi molekul adhesi H. pylori

HASIL DAN PEMBAHASAN
Struktur adhesin H. pylori

H. pylori memiliki adhesin pada membran luarnya, terutama BabA dan SabA, yang berperan
dalam berikatan dengan antigen golongan darah Lewis dan merupakan bagian dari protein
membran luar (OMP). Selain BabA dan SabA, hasil uji menunjukkan bahwa ada protein
adhesin lain yang terlibat, kemungkinan berasal dari bagian ujung pili H. pylori yang terkait
dengan sistem sekresi tipe IV (T4SS).

Adhesin adalah protein pada permukaan bakteri yang memungkinkan mereka menempel pada
sel inang. Pada Helicobacter pylori (H. pylori), sebuah bakteri yang dikenal karena
kemampuannya menyebabkan penyakit pada lambung seperti gastritis dan ulkus peptikum,
terdapat beberapa jenis adhesin yang berperan dalam kolonisasi dan patogenisitasnya.

Struktur dan Fungsi Adhesin pada H. pylori

Beberapa adhesin utama pada H. pylori antara lain: BabA (Blood group antigen-binding
adhesin), SabA (Sialic acid-binding adhesin), OipA (Outer inflammatory protein A), AlpA
dan AlpB.
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BabA (Blood group antigen-binding adhesin)

BabA adalah adhesin yang terdiri dari protein transmembran yang memiliki domain pengikat
ligan di permukaan luar bakteri. BabA memungkinkan H. pylori untuk menempel pada antigen
Lewis b yang terdapat pada permukaan sel epitel lambung manusia, terutama di area antrum
lambung.

SabA (Sialic acid-binding adhesin)

SabA adalah adhesin yang juga merupakan protein transmembran dengan domain pengikat
sialic acid yang terletak di bagian luar sel bakteri. SabA mengikat residu sialylated, seperti
Sialyl-Lewis X, yang sering ditemukan pada permukaan sel epitel lambung yang mengalami
peradangan.

OipA (Outer inflammatory protein A)

OipA adalah adhesin yang merupakan bagian dari protein membran luar (OMP) H. pylori.
OipA berperan dalam adhesi ke sel epitel dan juga dalam induksi respons inflamasi, yang dapat
memperburuk kerusakan jaringan lambung.

AlpA dan AlpB

Kedua protein ini merupakan bagian dari adhesin membran luar yang bekerja sebagai
kompleks, memungkinkan interaksi dengan komponen matriks ekstraseluler sel epitel.
Berperan dalam kolonisasi dan perlekatan pada sel epitel lambung.

Mekanisme Adhesi

Proses adhesi dimulai ketika H. pylori mengenali dan mengikat reseptor spesifik pada
permukaan sel epitel lambung melalui adhesin-adhesin ini. Interaksi ini penting untuk
memungkinkan bakteri menetap di lingkungan lambung yang keras, menghindari sistem imun,
dan memulai proses infeksi yang dapat mengarah pada penyakit lambung kronis.

Secara struktural, adhesin-adhesin ini sering kali memiliki daerah yang sangat konservatif
untuk pengikatan ligan, tetapi juga memiliki variasi genetik yang memungkinkan H. pylori
beradaptasi dengan berbagai kondisi mikroenvironment lambung yang berbeda antara individu.

Peranan adhesin H. pylori pada patogenesis infeksi H. pylori

Hanya sedikit mikroba yang mampu bertahan hidup di lambung karena lingkungan yang sangat
asam, tetapi Helicobacter pylori dan beberapa spesies terkait seperti H. heilmanii dan H. felis
dapat melakukannya. H. pylori dapat berkolonisasi di epitel lambung, yang memiliki pH lebih
tinggi dibandingkan lumen lambung, dengan bantuan urease yang menetralisir keasaman.
Meskipun tidak menembus epitel secara langsung, H. pylori dapat masuk secara pasif ke dalam
sel epitel melalui proses fagositosis.

Namun, pertumbuhannya dihambat oleh beberapa komponen mukosa seperti laktoferin,
lisozim, dan defensin. Sebagai bakteri noninvasif, H. pylori tidak memicu respons makrofag
yang kuat, sehingga dapat berkolonisasi dengan relatif aman. Faktor-faktor lain yang
mendukung kolonisasi termasuk flagela yang membantu pergerakan melalui mukus dan pili
yang berperan dalam adhesi pada epitel lambung.

Urease membantu menjaga stabilitas bakteri dan perlekatan pada epitel, sementara VacA
merusak pertautan antar sel epitel, memicu respons inflamasi yang lebih kuat. Selain itu, H.
pylori mungkin menggunakan mekanisme mimikri molekuler untuk mengelabui sistem
pertahanan inang, meskipun hal ini belum terbukti secara jelas.

1558

Terakreditasi Nasional Sinta 4, berdasarkan Keputusan Direktur Jenderal
Pendidikan Tinggi, Riset, dan Teknologi No. 158/E/KPT/2021


https://doi.org/10.24843/bulvet.2024.v16.i05.p15

Buletin Veteriner Udayana Volume 16 No. 5: 1552-1562
PISSN: 2085-2495; eISSN: 2477-2712 October 2024
https://doi.org/10.24843/bulvet.2024.v16.i05.p16

Adhesin pada H. pylori memainkan peran penting dalam patogenesis infeksi karena mereka
memungkinkan bakteri ini untuk menempel pada sel epitel lambung, yang merupakan langkah
pertama dalam proses kolonisasi dan infeksi kronis. Berikut adalah beberapa peran utama
adhesin dalam patogenesis infeksi H. pylori :

Kolonisasi Lambung

Adhesin seperti BabA dan SabA memungkinkan H. pylori menempel pada permukaan sel
epitel lambung, yang sangat penting untuk kolonisasi jangka panjang. Dengan menempel pada
sel inang, H. pylori dapat bertahan di lingkungan asam lambung yang keras dan menghindari
pengeluaran melalui peristaltik lambung.

BabA mengikat antigen Lewis b yang diekspresikan pada sel epitel lambung, sedangkan SabA
mengikat struktur sialilated seperti Sialyl-Lewis X yang sering ditemukan pada sel epitel yang
meradang.

Menghindari Sistem Imun

Dengan berikatan kuat pada sel epitel lambung, H. pylori dapat menghindari aliran lendir
lambung yang biasanya membantu menghilangkan bakteri dari permukaan epitel. Selain itu,
adhesin juga dapat membantu bakteri menghindari pengenalan oleh sistem imun, yang
memungkinkan infeksi kronis.

OipA dan adhesin lainnya berkontribusi dalam memodulasi respons imun inang dengan
menstimulasi pelepasan sitokin pro-inflamasi, tetapi sekaligus memungkinkan bakteri bertahan
dalam jangka waktu lama di dalam tubuh tanpa sepenuhnya dieliminasi oleh respons imun.

Induksi Peradangan

Adhesin seperti OipA berperan dalam merangsang respons inflamasi di sel inang. Interaksi
antara adhesin ini dan sel epitel lambung menyebabkan aktivasi jalur inflamasi, termasuk
produksi sitokin seperti IL-8 yang merekrut sel-sel imun ke lokasi infeksi.

Proses inflamasi yang berkepanjangan ini dapat merusak jaringan epitel lambung, yang
berkontribusi pada perkembangan gastritis kronis, ulkus peptikum, dan dalam beberapa kasus,
kanker lambung.

Interaksi dengan Matriks Ekstraseluler

Adhesin seperti AlpA dan AlpB memungkinkan H. pylori berinteraksi dengan komponen
matriks ekstraseluler seperti kolagen, yang membantu bakteri menempel lebih kuat pada
lapisan lambung dan mempengaruhi stabilitas kolonisasi.

Variasi Genetik dan Adaptasi

H. pylori menunjukkan variasi genetik yang tinggi dalam gen-gen adhesin, yang
memungkinkan bakteri ini beradaptasi dengan perubahan lingkungan lambung serta variasi
antigenik yang membantu dalam menghindari sistem imun inang.

Misalnya, gen BabA dapat mengalami perubahan regulasi atau variasi alel yang mempengaruhi
afinitasnya terhadap antigen Lewis b, yang memungkinkan H. pylori menyesuaikan diri dengan
kondisi lambung yang berbeda di antara individu.

Peningkatan Risiko Kanker

Interaksi adhesin dengan sel epitel lambung, terutama melalui stimulasi inflamasi kronis, telah
dikaitkan dengan peningkatan risiko metaplasia usus dan kanker lambung. Peradangan kronis
akibat infeksi H. pylori dapat menyebabkan perubahan pada sel-sel epitel, yang pada akhirnya
dapat memicu proses karsinogenesis.
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Secara keseluruhan, adhesin adalah faktor virulensi utama yang memungkinkan H. pylori
menempel, bertahan, dan menyebabkan penyakit kronis pada lambung. Peran mereka sangat
penting dalam seluruh proses patogenesis infeksi, dari kolonisasi awal hingga perkembangan
komplikasi seperti ulkus dan kanker lambung.

SIMPULAN

Berdasarkan kajian yang telah dilakukan pada bab sebelumnya, maka bisa disimpulkan
beberapa hal sebagai berikut: Protein adhesin H. pylori yang telah teridentifikasi terdiri atas
BabA dan SabA. Adhesin H. pylori berperanan pada proses patogenesis infeksi H. pylori
khususnya pada fase awal infeksi.
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