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itemukannya H. pylori di dalam lambung oleh
Warren dan Marshall pada tahun 1982 telah
membuka wawasan baru tentang etiologi

kelainan saluran cerna bagian atas. Infeksi H. pylori
menjadi masalah kesehatan setelah ditemukan perdarahan
ulkus dan kanker lambung pada kasus yang terinfeksi
oleh kuman ini.1 H. pylori dapat menyebabkan gastritis
pada anak yang terinfeksi dengan manifestasi klinis yang
tidak spesifik. Walaupun demikian, sebagian besar anak
yang terinfeksi tetap asimtomatis sepanjang hidupnya.2

Setelah dihubungkan infeksi H. pylori ditemukan
pada anak, maka diagnosis yang akurat sangat diperlukan.
Terdapat beberapa uji diagnostik infeksi H.pylori baik yang
bersifat invasif maupun noninvasif. Pemilihan jenis uji
diagnostik yang tepat sangat menentukan tatalaksana
selanjutnya. Pendekatan diagnosis infeksi H. Pylori pada
anak telah dipublikasi dalam satu konsensus oleh
sekelompok ahli gastroenterologi anak di Eropa,3

sedangkan pedoman terapi eradikasi masih mengacu pada
konsensus yang digunakan pada orang dewasa.

Infeksi Helicobacter Pylori pada Anak

Badriul Hegar

Helicobacter pylori (H. pylori) berkolonisasi di dalam lambung manusia, terutama pada
anak. Infeksi H. pylori pada umumnya asimtomatis. Vacuolating cytotoxin A (Vac A) dan
cytotoxic-associated gene A (CagA) merupakan faktor virulensi yang dihubungkan dengan
manifestasi klinis yang berbeda. Kejadian infeksi ini sangat tinggi di negara berkembang
yang dihubungkan dengan kondisi sosial ekonomi dan kebersihan lingkungan. Biakan
biopsi jaringan lambung merupakan uji diagnostik baku emas terhadap infeksi H. pylori.
Uji urea napas sangat berguna untuk mengevaluasi eradikasi. Tingkat sensitivitas dan
spesifisitas pada uji serologi rendah pada masa anak-anak, sedangkan terapi eradikasi
yang direkomendasi saat ini terdiri dari proton pump inhibitors (PPI) yang dikombinasi
dengan 2  jenis antibiotik (klaritromisin, amoksisilin atau metronidazol).

Kata kunci: Helicobacter pylori - uji urea napas - ptoton pomp inhibitor

Virulensi bakteri

Helicobacter pylori merupakan bakteri Gram negatif
berbentuk spiral, bersifat mikroaerofilik dan mem-
produksi urease. Bakteri ini berkolonisasi di dalam
lambung manusia dan menyebabkan inflamasi mukosa
yang berat, serta respons imun lokal maupun sistemik.4

Helicobacter pylori terdiri dari berbagai galur (strain)
yang mempunyai sifat dan gejala klinis berbeda. Urease
dan flagel terdapat pada semua strain dan diperlukan
dalam proses patogenesis dan kolonisasi. Flagel dengan
sifat motilitasnya diperlukan untuk kolonisasi,
sedangkan urease yang merupakan enzim sitoplasmik
berperan menghidrolisis urea menjadi bikarbonat dan
amonia. Amonia yang terbentuk  merupakan nutrisi
bagi bakteri dan menyebabkan lesi pada epitel
lambung. Di samping itu, urease juga berfungsi
melindungi H.pylori dari paparan asam.5

Gen vacuolating cytotoxin A (vacA) terdapat pada
semua strain, tetapi hanya 50% yang terekspresi pada
isolat H. pylori. Gen vacA memperlihatkan kombinasi
alel yang berbeda. Kolonisasi strain gen s1/ml
mempunyai kemampuan aktivitas sitotoksik yang
paling tinggi dan berhubungan dengan ulkus
peptikum, gastritis, dan kanker lambung, sedangkan
strain gen s2/m2 tidak mempunyai efek toksis. Faktor
virulens lainnya adalah cytotoxic-associated gene A (cagA)
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yang dihubungkan dengan kejadian gastritis atrofi,
ulkus duodenum, dan karsinoma lambung. CagA
hanya terdapat pada beberapa strain, sehingga tidak
semua strain memperlihatkan gejala klinis.4  Walaupun
demikian, data terakhir tidak memperlihatkan adanya
hubungan antara derajat inflamasi dengan cagA
maupun vacA pada anak.6 Kerusakan membran apikal
yang dalam akibat melekatnya H. pylori pada sel epitel
lambung menyebabkan H. pylori resisten terhadap
terapi antibiotik topikal. Antigen  darah group O
merupakan reseptor pejamu infeksi H. pylori. Hal ini
mungkin yang  menerangkan mengapa ulkus lebih
sering ditemukan pada pasien dengan golongan darah
O. Metaplasia intestinal dihubungkan dengan gastritis
atrofi yang dikaitkan dengan infeksi H. pylori.7

Epidemiologi

Transmisi H.pylori masih belum jelas. Kontak erat
dengan individu yang terinfeksi H.pylori  baik secara
oral-oral, gastro-oral, atau tinja-oral dianggap sebagai
bentuk transmisi H.pylori. Lingkungan yang padat
dan lingkungan dengan sosial ekonomi rendah
dianggap sebagai faktor risiko terjadinya infeksi H.
pylori pada anak. Orangtua yang terinfeksi terutama
ibu mungkin memegang peranan dalam transmisi H.
pylori di dalam keluarga.2 Lalat dan kecoa diduga
sebagai vektor dari H. pylori. Muntah dan refluks
gastroesofagus juga dapat merupakan kontaminasi
oral-oral.  Air sebagai salah satu sumber kontaminasi
masih dalam penelaahan.8

Prevalensi H.pylori di negara berkembang dilapor-
kan lebih tinggi dibanding negara maju.4 Pada negara
berkembang, prevalensi H. pylori pada anak berkisar
antara 30-80%. Seperti pada infeksi bakteri lainnya,
H. pylori ditemukan pada anak di bawah lima tahun.
Dengan berubahnya pola kebiasaan dan sosial
menyebabkan perubahan angka kejadian infeksi
H.pylori pada anak.  Prevalensi H. pylori pada anak di
negara maju diprakirakan sebesar 10%, tetapi dapat
mencapai 30-40% pada anak yang berasal dari
golongan sosial ekonomi lemah.2  Penambahan
kejadian infeksi H. pylori pada negara maju diprakira-
kan sebesar 3% per dekade. Di Jakarta, prevalensi
infeksi H. pylori berdasarkan pemeriksaan serologi pada
150 murid Sekolah Dasar didapatkan angka sebesar
27% dan 90% dari mereka yang mempunyai
seropositif ditemukan H. pylori pada lambungnya.9

Angka prevalensi yang cukup bervariasi dari berbagai
penelitian mungkin disebabkan oleh perbedaan metode
diagnostik yang digunakan oleh masing-masing
peneliti.

Imunoglobulin G anti H.pylori maternal ditemu-
kan pada bayi yang lahir dari ibu dengan seropositif.
Imunoglobulin G anti-H.pylori yang melewati plasenta
dapat dideteksi pada sebagian besar bayi sampai
berumur 3 bulan.10 Hubungan ASI dengan kejadian
infeksi H. pylori pada bayi masih belum jelas.
Imunoglobulin A di dalam ASI diduga dapat mencegah
terjadinya infeksi H. pylori pada bayi.11

Seropositif ditemukan pada 41% anak berumur
kurang dari 1 tahun dan 9% anak berumur 1-2 tahun.
Pada umur 15-19 tahun ditemukan seropositif sebesar
35%, sedangkan pada umur 20-24 tahun sebesar 70%.
Data ini memberi dugaan bahwa IgG yang terdapat
pada bayi berasal dari ibunya dan infeksi H.pylori
meningkat sesuai dengan bertambahnya umur.12

Sembilan puluh persen anak asimtomatis yang
terinfeksi H.pylori tetap memperlihatkan strain yang
sama setelah pemantauan tanpa eradikasi selama 2
tahun. Hanya 1% yang mengalami remisi spontan.13

Meskipun penelitian yang dilakukan pada anak
tidak memperlihatkan hubungan antara kejadian
infeksi H. pylori dengan kejadian kanker lambung,
tetapi sebagian besar peneliti pada orang dewasa
menduga adanya hubungan antara keduanya.2 Secara
umum, kejadian infeksi H. pylori pada anak perlu pula
diwaspadai sebagai faktor risiko terjadinya kanker
lambung di kemudian hari.

Manifestasi Klinis

Penelitian tentang hubungan manifestasi klinis dan
infeksi H. pylori pada anak belum sebanyak yang
dilakukan pada orang dewasa. Dari beberapa data yang
dilaporkan menunjukkan bahwa infeksi H. pylori pada
anak sebagian besar asimtomatis atau memperlihatkan
gejala saluran cerna yang tidak spesifik.14

Infeksi H.pylori pada anak lebih sering berhubung-
an dengan gastritis dibanding ulkus peptikum. Secara
klinis, sulit membedakan gastritis yang terinfeksi
H.pylori dengan yang tidak terinfeksi H.pylori. Gastritis
sering memperlihatkan keluhan sakit perut berulang
pada anak.15 Oleh karena itu, sakit perut berulang pada
anak oleh beberapa peneliti dianggap sebagai gejala
klinis yang berhubungan dengan infeksi H.pylori. Sakit
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perut berulang pada anak dianalogikan dengan
dispepsia non-ulkus pada orang dewasa.16 Data dari
beberapa peneliti memperlihatkan 22-37% anak
dengan sakit perut berulang terbukti menderita infeksi
H.pylori secara serologis.17-19 Laporan dari peneliti lain
menunjukkan 30% anak dengan sakit perut berulang
ditemukan bakteri H. pylori di dalam antrumnya,
sedangkan hanya 10% anak  yang ditemukan bakteri
H.pylori di dalam korpusnya.20

Kejadian ulkus pada anak jarang ditemukan, tetapi
bila ditemukan perlu dipikirkan kemungkinan adanya
infeksi H.pylori. Helicobacter pylori ditemukan pada
25% anak dengan ulkus lambung dan 86% pada ulkus
duodenum.1,21 Data pada orang dewasa, ulkus
peptikum diduga sebagai penyebab adenokarsinoma
lambung di kemudian hari.2

Keluhan lain yang sering disampaikan oleh anak
yang terinfeksi H.pylori adalah nyeri di daerah
epigastrium, terbangun pada malam hari, dan sering
muntah.14 Refluks gastroesofagus dan gagal tumbuh
merupakan dua keadaan lain yang pernah dilaporkan
pada anak terinfeksi H.pylori.22,23 Beberapa gejala klinis
dianggap sebagai alarm symptoms seperti malabsorpsi
dengan penurunan berat badan, gangguan pertum-
buhan, anemia defisiensi besi, diare berulang, dan
malnutrisi.24 Disepakati untuk melakukan penelitian
lebih lanjut tentang gejala klinis yang berhubungan
dengan infeksi H. pylori.

Pemeriksaan Diagnostik

Pada anak berlaku ketentuan untuk tidak melakukan
pemeriksaan diagnostik apapun kecuali ingin
melakukan terapi. Berbagai metode baik yang bersifat
invasif maupun non-invasif dapat digunakan untuk
menegakkan diagnosis infeksi H. pylori. Metode invasif
meliputi endoskopi dan biopsi yang diikuti oleh
pemeriksaan histologi, biakan, uji urease, dan PCR,
sedangkan metode non-invasif meliputi serologi dan
uji C-urea napas.

Pemilihan jenis uji diagnostik sangat bergantung
kepada keberadaan alat diagnostik pada suatu pusat
pelayanan kesehatan, masalah klinis yang diper-
lihatkan, dan biaya. Pada anak dengan gejala klinis
dispepsia dianjurkan untuk menggunakan uji tapis
yang bersifat non-invasif. Pemeriksaan invasif
dilakukan hanya pada kasus yang memperlihatkan
gejala klinis cukup kuat untuk dilanjutkan pada terapi.3

Kombinasi 2 atau 3 jenis pemeriksaan akan mening-
katkan nilai sensitivitas dan spesifitas uji diagnostik
H.pylori.

Endoskopi

Pemeriksaan endoskopi direkomendasi untuk dikerja-
kan pada kasus dengan gejala saluran cerna atas yang
dicurigai suatu kelainan organik dan bila ditemukan
H. pylori pada pemeriksaan endoskopi, maka pasien
harus segera mendapat terapi.3 Endoskopi merupakan
tindakan penting untuk mendapatkan jaringan untuk
pemeriksaan histologi, biakan, atau uji urease.
Tindakan ini jarang digunakan untuk penelaahan
epidemiologi infeksi H. pylori dan evaluasi hasil
eradikasi serta tidak digunakan untuk penapisan anak
yang tidak memperlihatkan gejala. 25

Uji Urease Jaringan Biopsi

Uji urease dapat mendeteksi infeksi H. pylori dengan
cepat. Uji urease yang dilakukan pada jaringan biopsi
lambung akan memperlihatkan perubahan warna media
yang digunakan akibat adanya peningkatan pH akibat
digesti urea oleh urease. Uji ini mempunyai nilai
spesifisitas yang tinggi, tetapi sangat tergantung pada
ketepatan pengambilan sampel jaringan. Nilai diagnostik
cara ini dapat ditingkatkan dengan cara menambah
jumlah sampel jaringan.25 Nilai sensitivitas uji urease
jaringan biopsi berkurang pada pasien yang mendapat
proton pump inhibitor (PPI), antibiotik, atau bismut. Hal
ini dapat disebabkan oleh berkurangnya jumlah bakteri,
berpindahnya bakteri dari antrum ke korpus, atau
terganggunya aktivitas urease. Oleh karena itu, pada
pasien yang mendapat obat-obat tersebut, dianjurkan
untuk dilakukan pengambilan jaringan biopsi selain di
antrum juga di korpus lambung.19 Pemeriksaan
kombinasi antrum dan korpus menaikkan nilai
sensitivitas. Pada keadaan demikian mungkin diperlukan
uji diagnostik lainnya seperti histologi dan biakan.25

Pemeriksaan ini mempunyai nilai sensitivitas yang
tinggi pada orang dewasa, namun hasil negatif palsu
sering ditemukan pada anak. Hal ini mungkin
disebabkan oleh koloni bakteri yang lebih sedikit pada
anak. Uji ini merupakan pilihan pertama apabila
dilakukan tindakan endoskopi. Pemeriksaan histologi
dilakukan bila uji urease memberikan hasil negatif.2
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Histologi

Helicobacter pylori pertama kali dilihat oleh Robin
Warren dengan menggunakan pewarnaan hematosilin
& eosin (HE). Penggunaan teknik pewarnaan Giemsa
atau Whartin-Starry ternyata lebih memudahkan para
ahli patologi anatomi mendiagnosis infeksi H. pylori.
Pada kasus gastritis kronis aktif, H.pylori kadangkala
tidak dapat dideteksi dengan mikroskopik rutin, tetapi
dapat dideteksi dengan pewarnaan Giemsa atau
Whartin-Starry. Pemeriksaan ini tidak dianjurkan
untuk dikerjakan secara rutin, tetapi hanya pada hasil
serologi dan urease negatif. Pemeriksaan histologi
mungkin diperlukan untuk menyingkirkan proses
keganasan pada kasus ulkus lambung.26

Pemeriksaan histologi umumnya tidak digunakan
untuk evaluasi hasil terapi, akan tetapi bila dilakukan
tindakan endoskopi, maka H.pylori harus sekaligus
dibuktikan secara endoskopi. Apabila uji urease dan
histologi digunakan sebagai evaluasi hasil eradikasi,
maka sebaiknya dilakukan paling cepat 4 minggu
setelah terapi selesai.19 Pada pasien yang dicurigai
menderita ulkus lambung perlu dilakukan endoskopi
untuk membuktikan adanya H. Pylori baik secara uji
urease atau histologi dan sekaligus untuk menyingkir-
kan proses keganasan pada lambung.

Biakan

Biakan organisme merupakan cara yang terbaik untuk
menegakkan diagnosis setiap infeksi bakteri termasuk
H. pylori. H. pylori dapat dibiak dari jaringan biopsi
lambung dan duodenum. Walaupun demikian,
biakan masih dianggap sebagai jenis pemeriksaan yang
tidak praktis. Teknik biakan sulit, karena memerlukan
suasana media yang mikroaerofilik (5% oksigen
dengan 5-10% CO2) dan memerlukan waktu yang
cukup lama.2,4 Hal ini yang menjadi hambatan bila
digunakan sebagai prosedur rutin. Cara ini umumnya
digunakan untuk kepentingan penelitian. Pemeriksa-
an biakan tetap diperlukan untuk kepentingan
petunjuk tatalaksana infeksi H.pylori pada pasien yang
mengalami kegagalan eradikasi berulang. Kegunaan
utama biakan adalah menentukan jenis antibiotik
yang akan digunakan.2,26 Pemeriksaan ini tidak
diperlukan pada saat awal terapi, tetapi mungkin
diperlukan bila terdapat kegagalan eradikasi sebanyak
2 kali.

Uji Serologi

Uji serologi sudah banyak digunakan oleh beberapa
pusat pelayanan kesehatan. Selain digunakan sebagai
uji penapisan, sering pula digunakan sebagai
pendukung penelitian klinis dan epidemiologi. Nilai
sensitivitas dan spesifisitas uji serologi harus paling
rendah 90%.18

Hasil uji serologi tergantung dari antigen H.pylori
yang digunakan pada pemeriksaan tersebut. Dianjur-
kan untuk melakukan uji validitas terhadap pemeriksa-
an serologi sesuai dengan kondisi masing-masing
daerah, karena antigen strain bakteri dari suatu daerah
mungkin berbeda dengan bahan yang digunakan pada
uji tersebut.22 Pada penelitian klinis, pemeriksaan
endoskopi diperlukan untuk mengetahui karakteristik
penyakit sebelum dilakukan pemberian terapi,
sedangkan uji serologi digunakan sebagai penapis
tindakan endoskopi.27 Uji serologi akhir-akhir ini
sering dilaporkan kurang memuaskan bila digunakan
sebagai penapis infeksi H. pylori pada anak.28 Sejak
diketahui kadar antibodi IgG H. pylori pada anak
berbeda dengan orang dewasa, maka diperlukan
validitas uji serologi pada anak. Keadaan ini mungkin
disebabkan oleh perbedaan jumlah bakteri dan lama
infeksi.2 Berbagai uji serologi ‘cepat’ telah diperkenal-
kan secara luas sejak beberapa tahun terakhir, akan
tetapi nilai sensitivitas dan spesifisitas dari beberapa
dari alat tersebut masih kurang memuaskan, yaitu
berkisar antara 63-97% dan 68-92%.22 Uji serologi
‘cepat’ tidak direkomendasikan sebagai uji yang realibel
pada anak.3

Uji serologi mempunyai keterbatasan bila
digunakan sebagai pemantau keberhasilan terapi.27

Sedikit penurunan kadar antibodi dapat terlihat setelah
eradikasi. Kadar IgG H.pylori masih tetap terdeteksi
meskipun bakterinya telah hilang. Sebagian besar
pasien tetap memperlihatkan seropositif setelah 6 bulan
eradikasi. Para ahli gastroenterologi telah menyepakati
penggunaan uji serologi hanya sebagai penapis infeksi
H.pylori (sebelum eradikasi) atau sebagai evaluasi
eradikasi setelah 6 bulan terapi selesai.26 Eradikasi
dikatakan berhasil bila didapatkan penurunan kadar
IgG sebesar 50%.18

Saat ini telah ditemukan uji serologi (ELISA)
dengan menggunakan spesimen urin. Hasil yang
diperolehpun sangat akurat, sehingga sangat berguna
untuk penapisan infeksi H.pylori.28 Selain itu, telah
ditemukan pula cara mendeteksi antibodi H. pylori di
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dalam air liur, tetapi nilai sensitivitas dan spesifisitas
pemeriksaan ini masih dianggap terlalu rendah yaitu
sebesar 84-93% dan 70-82%.2 Saat ini sedang
dilakukan penelitian mengenai deteksi antigen di
dalam tinja.

Uji C-13 dan C-14 Urea Napas

Uji C-urea napas merupakan salah satu langkah
keberhasilan dalam diagnosis dan tatalaksana infeksi
H. pylori. Cara ini merupakan metoda diagnostik non-
invasif yang paling akurat dan sederhana. Uji C-urea
napas hanya mendeteksi infeksi yang sedang terjadi,
sehingga dianjurkan selain sebagai penapis infeksi
H.pylori, juga sebagai evaluasi terapi eradikasi.25 Tingkat
sensisitivitas dan spesifisitas uji C-urea napas sebelum
dan sesudah eradikasi menunjukkan hasil yang sama.
Keadaan ini yang menjadikan uji C-urea napas tepat
bila digunakan untuk menentukan keadaan H.pylori
setelah eradikasi.26

C-14 urea napas merupakan uji C-urea napas yang
pertama kali dikembangkan. Pada pemeriksaan ini,
pasien diminta untuk minum sejumlah urea berlabel
radioaktif. Urea berlabel radioaktif tersebut akan
dihidrolisis oleh urease yang terdapat di dalam H. pylori
menjadi amonia dan bicarbonat berlabel. Bicarbonat
ini akan diekskresi melalui udara napas sebagai CO2
berlabel.27 Terdapat hubungan yang erat antara uji C-
urea napas dengan jumlah bakteri di dalam lambung
yang juga menggambarkan derajat gastritis. Meskipun
dosis radiasi yang terpapar ke pasien tidak sebesar
radiasi yang diperkenankan, tetapi cara ini tidak etis
bila dikerjakan pada ibu hamil, remaja, dan anak karena
radiasi ini mempunyai waktu paruh yang lama. C-13
yang merupakan isotop non-radioaktif mulai banyak
digunakan pada anak. Nilai sensitivitas dan spesifisitas
yang tinggi pada anak banyak dilaporkan oleh beberapa
peneliti.18 Sangat disayangkan, alat untuk menguji C-
13 napas ini cukup mahal.

Kedua cara ini mempunyai nilai sensitivitas sebesar
95-98% dan spesifisitas 98-100%.26 Hasil positif palsu
dapat ditemukan akibat metabolisme urea oleh bakteri
di luar lambung, sedangkan hasil negatif palsu
umumnya disebabkan oleh proses pengosongan
lambung yang cepat atau mendapat obat-obatan yang
menghambat urease, seperti antibiotika, bismut, dan
obat supresi H2.25 Oleh karena itu, direkomendasikan
penggunaan uji C-urea napas sebagai evaluasi terapi

eradikasi paling lambat 4 minggu setelah eradikasi
selesai. Hasil negatif yang ditemukan pada 4 minggu
pasca terapi dapat disebabkan oleh penekanan jumlah
bakteri dan aktivitas urease. Penggunaan proton pump
inhibitor (PPI) harus dihentikan paling lambat 4
minggu sebelum uji C-urea napas dilaksanakan. Uji
C-urea napas merupakan uji diagnostik yang realibel
dan merupakan pilihan pertama.3

Polymerase Chain Reaction (PCR)

Polymerase chain reaction merupakan teknik labora-
torium yang secara in vitro dapat memproduksi rantai
DNA spesifik dalam jumlah yang besar. Pemeriksan
ini dapat mendeteksi fingerprinting molekul H. Pylori
dan menghitung jumlah bakteri dalam jaringan
biopsi.29 Nilai sensitivitas dan spesifisitas pemeriksaan
ini tinggi. PCR tidak digunakan secara rutin, tetapi
lebih sering digunakan untuk kepentingan penelitian.

Pengobatan

Sampai sejauh ini belum terpapar kesepakatan dari para
ahli gastroenterologi tentang pengobatan infeksi H.
pylori pada anak.  Beberapa kelompok ahli merekomen-
dasi pengobatan eradikasi H. pylori pada anak dengan
dispepsia fungsional dengan uji tapis positif, sedangkan
kelompok lain merekomendasi hanya pada anak
dengan ulkus. Berbagai jenis obat yang pernah
digunakan adalah bismut, ranitidin bismut sitrat, H2
antagonis, PPI, dan beberapa antibiotik. Terapi yang
diberikan sebaiknya sederhana, dapat ditoleransi
dengan baik, dan memiliki tingkat eradikasi lebih dari
80%.30,31

Selain untuk mencegah terjadinya resistensi,
penggunaan berbagai jenis obat akan memberikan hasil
yang lebih efektif, karena terdapat mekanisme sinergis
dari obat-obat tersebut. Dilaporkan tingkat eradikasi
yang dicapai dengan menggunakan kombinasi 3 jenis
obat (PPI, klaritromisin dan amoksisilin) sebesar 87-
92%, sedangkan bila hanya menggunakan 2 jenis obat
(PPI dan amoksisilin) sebesar 70%.32 Kombinasi
amoksisilin, bismut, dan metronidazol juga mem-
berikan tingkat eradikasi yang tinggi, yaitu sebesar
96%.33 Oleh karena itu, kombinasi 3 jenis obat yang
menggunakan PPI atau bismut direkomendasikan
sebagai obat pilihan pertama. Akan tetapi dalam
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penggunaannya , PPI lebih mudah diteloransi oleh
anak dibanding dengan bismut. Bismut-salisilat tidak
dianjurkan penggunaannya pada anak berumur di
bawah 16 tahun karena ditakutkan terjadinya sindrom
Reye.34 Kombinasi obat yang menggunakan PPI
ternyata memperlihatkan penyembuhan ulkus yang
lebih cepat.

Konsensus para Ahli Gastroenterologi di Amerika
dan Eropa merekomendasi penggunaan 3 jenis obat
yang terdiri dari PPI, dan kombinasi 2 antibiotik
selama 7 hari. Kombinasi obat yang direkomendasi-
kan adalah (1) PPI, metronidazol, dan klaritromisin,
atau (2) PPI, amoksisilin (bila diduga ada resistensi
terhadap metronidazol), atau (3) PPI, amoksisilin,
dan metronidazol (bila ada resistensi terhadap
klaritromisin).3o,34  Di negara Belanda dan Belgia
digunakan kombinasi omeprazole 0.6 mg/kg dua kali
sehari, amoksisilin 30 mg/kg dua kali sehari, dan
klaritromisin 15 mg/kg dua kali sehari, selama 7 hari.
Pedoman terapi yang dilaksanakan di Bagian Ilmu
Kesehatan Anak FKUI/RSCM mengacu kepada
terapi yang diberikan oleh kedua negara tersebut.

Kejadian resistensi terhadap amoksisilin rendah,
sedangkan kejadian resistensi terhadap golongan
makrolid (klaritromisin) dan metronidazol cenderung
meningkat sejalan dengan meningkatnya penggunaan
obat-obat tersebut.35,36 Pada daerah yang memiliki
angka kejadian resistensi terhadap metronidazol lebih
dari 30%, dianjurkan untuk langsung memberikan
amoksisilin.26 Data terakhir memperlihatkan pengguna-
an lanzoprazol sebagai PPI. Kombinasi lanzoprazol,
amoksisilin/metronidazol, dan klaritromisin memberi-
kan tingkat eradikasi yang cukup baik (87%), tetapi
penggunaannya pada anak belum dilaporkan secara
luas.37

Eradikasi  dikatakan berhasil apabila ditemukan
gambaran histologi yang normal, atau hasil biakan
jaringan biopsi dan uji urea napas negatif. Uji
diagnostik yang bersifat non invasif lebih dianjur-
kan. Sebagai uji baku digunakan uji urea napas.
(C13 urea napas). Evaluasi hasil eradikasi sebaiknya
tidak dilakukan sebelum 4 minggu karena dapat
memberikan hasil negatif palsu. Pemeriksaan
serologi yang memperlihatkan penurunan kadar
antibodi sebesar 50% sebagai petanda keberhasilan
eliminasi bakteri harus dilakukan pada 6 bulan
setelah eradikasi.18,30  Apabila eradikasi yang
diberikan tidak memberikan hasil optimal, biakan
dan uji resistensi diperlukan untuk menentukan

jenis antibiotik selanjutnya.

Reinfeksi

Reinfeksi H pylori mungkin jarang ditemukan, dan bila
ditemukan lebih merupakan suatu rekrudensi akibat
terapi yang gagal. Kejadian reinfeksi umumnya
berhubungan dengan efektivitas terapi yang diberikan
kurang optimal. Kejadian reinfeksi tidak memperlihat-
kan perbedaan yang mencolok antara negara ber-
kembang (20%) dan negara maju (13%).25 Pada
laporan beberapa negara di Asia pasifik, reinfeksi jarang
ditemukan pada orang dewasa, yaitu 0.5-10%
pertahun, sedangkan pada anak mungkin lebih tinggi.26

Kejadian reinfeksi dilaporkan sebesar 4% setelah 1
tahun mendapat terapi yang mempunyai tingkat
eradikasi 82%.2  Reinfeksi dapat pula terjadi setelah
tindakan endoskopi akibat pembersihan alat yang
kurang adekuat, meskipun angka kejadian secara pasti
belum diketahui. Kesepakatan saat ini adalah kurang
beralasan memberikan terapi untuk mencegah reinfeksi
pada anggota keluarga.26

Kesimpulan

Infeksi H. pylori merupakan salah satu penyakit
infeksi yang banyak dilaporkan di seluruh duinia saat
ini. Infeksi ini ditemukan pada anak dengan
perbedaan angka kejadian pada negara negara maju
dan negara berkembang. Beberapa strain H. pylori
yang dilaporkan menyebabkan gastritis kronis dan
ulkus lambung/ duodenum juga ditemukan pada
anak. Sebagian besar anak asimtomatis, hanya kasus
dengan ulkus yang memperlihatkan hubungan yang
jelas antara infeksi ini dengan manifestasi klinis.
Hubungan antara sakit perut berulang dan infeksi H.
pylori masih belum jelas. Uji diagnostik H. pylori yang
yang dianjurkan adalah uji yang mudah dikerjakan
dan memberikan hasil yang akurat. Uji diagnostik
pasca eradikasi tidak anjurkan untuk semua pasien.
Konsensus terapi eradikasi H. pylori pada anak masih
mengacu pada orang dewasa. Kombinasi proton pump
inhibitor (PPI) dan 2 jenis anitibotik masih
merupakan pilihan terapi di beberapa negara saat ini.
Dengan adanya perbaikan tingkat sosial-ekonomi dan
kebersihan lingkungan, memperlihatkan penurunan
angka kejadian infeksi H. pylori di seluruh dunia.
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