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Refluks gastroesofagus adalah pasase isi lam-
bung ke dalam esofagus yang berlangsung 
secara involunter.1 Refluks esofagus me-
rupakan fenomena yang sering dijumpai 

pada bayi dengan gejala klinis bervariasi, mulai da ri 
gejala yang ringan berupa gumoh yang terjadi setelah 
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Latar belakang. Refluks gastroesofagus  (RGE) yang berlangsung  lama, baik durasi maupun frekuensi 

dapat menyebabkan berbagai derajat kerusakan mukosa esofagus atau esofagitis. Esofagitis atau penyakit 

refluks gastroesofagus (PRGE) yang tidak segera ditangani dapat mempengaruhi kualitas hidup anak. Oleh 

karena itu pembuktian kerusakan mukosa esofagus pada setiap anak yang secara klinis dicurigai mengalami  

esofagitis menjadi amat penting. 

Tujuan. Menilai derajat kerusakan mukosa esofagus atau esofagitis pada anak yang secara klinis 

memperlihatkan gejala PRGE.

Metode. Penelitian deskriptif yang dilakukan secara retrospektif terhadap data hasil pemeriksaan endoskopi 

dari pasien dengan gejala klinis PRGE, dilakukan pada 1 Januari sampai 31 Desember 2009, di Divisi 

Gastrohepatologi Departemen Ilmu Kesehatan Anak FKUI/RSCM. Derajat kerusakan mukosa esofagus 

ditentukan berdasarkan kriteria Los Angeles.

Hasil. Di antara 58 pasien dengan gejala klinis PRGE yang dilakukan endoskopi, didapatkan  51 pasien 

(87,9%) mengalami kerusakan mukosa esofagus (esofagitis), yang mencakup 21,6% esofagitis derajat 

A, 33,3% esofagitis derajat B, 25,5% esofagitis derajat C, dan 19,8% esofagitis derajat D. Tujuh pasien 

(12,1%) tidak ditemukan kerusakan mukosa esofagus. Gejala klinis terbanyak adalah mual dan muntah 

pada 25 pasien (43,1%), diikuti nyeri perut berulang daerah ulu hati dan regurgitasi, masing-masing pada 

20 pasien (34,5%). 

Kesimpulan. Kerusakan mukosa esofagus akibat refluks gastroesofagus pada anak merupakan keadaan yang 

perlu diwaspadai pada setiap anak dengan gejala klinis regurgitasi dengan volume dan frekuensi berlebihan, 

serta gejala klinis PRGE. Sari Pediatri 2012;14(1):19-23.
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Hasil

Lima puluh delapan pasien ikut dalam penelitian, 
terdiri dari 32 anak laki-laki dan 26 anak perempuan. 
Delapan belas pasien (20,7%) berusia 0-24 bulan, 
14 pasien  (24,13%) berusia >24 - 60 bulan, dan 26 
pasien (44,82%) berusia di atas 60 bulan (median 43 
bln).  Mual/muntah, nyeri perut berulang/ulu hati, 
dan regurgitasi merupakan gejala klinis terbanyak yang 
diperlihatkan oleh pasien, yaitu masing-masing 43,1%, 
34,5%, dan 34,5% (Tabel 2).

Berdasarkan kriteria Los Angeles, 51 pasien mengalami 
kerusakan mukosa esofagus. Esofagitis derajat A pada 
11 pasien (21,6%), esofagitis derajat B pada 17 pasien 

makan/minum (regurgitasi) sampai menolak minum 
dan gagal tumbuh (penyakit refluks gastroeosfagus).2 

Penyakit refluks gastroesofagus dihubungkan dengan 
paparan isi lambung/asam lambung dengan frekuensi 
dan intensitas yang berlebihan.3

Isi lambung yang masuk ke dalam esofagus 
tidak hanya makanan/minuman yang baru saja 
dikonsumsi, tetapi dapat pula disertai asam, pepsin, 
atau empedu yang bersifat korosif sehingga dapat 
merusak mukosa esofagus (esofagitis). Kerusakan 
mukosa esofagus diperlihatkan secara klinis oleh 
anak dengan keluhan nyeri perut terutama ulu hati, 
mual, muntah, dan menolak makan karena sakit 
menelan. Pada anak yang lebih besar mengeluh 
nyeri di daerah dada.4 Paparan asam lambung yang 
berlangsung kronis dapat menyebabkan perubahan 
epitel esofagus dari stratified squamous menjadi epitel 
simple collumnar (Barret’s esophagus). Esofagitis yang 
berat dapat menyebabkan komplikasi perdarahan 
dan struktur esofagus.4-6

Pemeriksaan endoskopi saluran cerna atas 
merupakan alat diagnostik pilihan untuk membuktikan 
adanya esofagitis yang dilanjutkan dengan pemeriksaan 
biopsi jaringan mukosa.7,8 Kriteria Los Angeles 
digunakan oleh pusat pendidikan dan pelayanan 
kesehatan anak di berbagai negara untuk mendiagnosis 
esofagitis berdasarkan pemeriksaan endoskopi.6 

Sebagai langkah awal, kami ingin melaporkan kejadian 
esofagitis berdasarkan pemeriksaan endoskopi menurut 
kriteria Los Angeles untuk memberikan gambaran awal 
mengenai derajat kerusakan mukosa esofagus pada 
anak yang secara klinis diduga mengalami esofagitis/ 
penyakit RGE

Tujuan penelitian untuk menilai derajat kerusakan 
mukosa esofagus sebagai komplikasi refl uks gastroe- sebagai komplikasi refl uks gastroe-refluks gastroe-
sofagus melalui pemeriksaan endoskopi saluran cerna 
atas, yang dihubungkan gejala klinis dan usia.

Metode

Penelitian deskriptif dilakukan secara retrospektif 
terhadap data hasil pemeriksaan endoskopi dari pasien 
dengan gejala PRGE, dalam rentang waktu 1 Januari 
sampai 31 Desember 2009, di Divisi Gastrohepatologi 
Departemen Ilmu Kesehatan Anak, FKUI/- RSCM. 
Usia pasien antara 9 bulan sampai 12,5 tahun (median 
43 bln). Tingkat kerusakan mukosa esofagus dinilai 
berdasarkan kriteria Los Angeles.

Tabel 1. Klasifikasi kerusakan mukosa esofagus berdasarkan 
kriteria Los Angeles6

Derajat esofagitis Keterangan
Derajat A Perubahan mukosa minimal, beru-

pa kerusakan mukosa dengan luas 
< 5mm.

Derajat B Perubahan/kerusakan mukosa 
minimal satu buah dengan luas > 
5 mm, tetapi tidak berhubungan 
antara puncak lipatan yang satu 
dengan yang lainnya.

Derajat C Terdapat hubungan antara satu 
puncak  kerusakan mukosa dengan 
kerusakan mukosa lain, tetapi tidak 
melingkari lumen.

Derajat D Lesi sirkumferensial pada mukosa

Tabel 2. Karakteristik subyek penelitian  

Karakteristik Jumlah
Jenis kelamin       

Laki-laki
Perempuan

32
26

Usia (bulan)
0 - 24
>24 - 60
>60 

18
14
26

Keluhan
Mual muntah
Nyeri perut berulang daerah uluhati
Gumoh/regurgitasi
Menolak makan/minum
Berat badan sulit naik
Hematemesis melena
Back arching

25
20
20
18
12
12
1
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(33,3%), esofagitis derajat C pada 13 pasien (25,5%), 
dan dan esofagitis derajat D pada 10 kasus (19,8%). 
Tujuh pasien lainnya (12,1%) tidak ditemukan kerusakan 
mukosa esofagus. Hubungan kerusakan mukosa esofagus 
dan gejala klinis yang diperlihatkan dan usia anak tertera 
pada Tabel 3 dan 4.

Nilai p secara keseluruhan 0,344, menunjukkan  
tidak ada hubungan yang bermakna antara gejala klinis 
dan derajat esofagitis. 

Dari hasil temuan kami di ketahui nilai p secara 
keseluruhan bernilai 0,322. Hal tersebut menunjukkan 
bahwa tidak ada hubungan yang bermakna antara 
golongan umur dan derajat esofagitis. 

Pembahasan

Refluks gastroesofagus Terjadi apabila pasase isi 
lambung ke dalam esofagus berlangsung secara 
involunter dan merupakan keadaan yang sering 
ditemukan pada bayi.1 Refluks gastroesofagus dapat 
berupa RGE fisiologis (normal) atau RGE patologis 
yang dikenal sebagai penyakit RGE, yaitu apabila 
refluks gastroesofagus dikatakan patologis apabila 
terjadi komplikasi. Esofagitis merupakan komplikasi 
yang sering ditimbulkan akibat paparan asam lambung 
pada dinding esofagus secara berlebihan.9 

Penyakit RGE terjadi bila terdapat ketidak-
seimbangan antara faktor yang mencegah RGE (defence 
mechanisms) dan yang menyebabkan RGE (aggressive 
factors). Isi dari cairan lambung yang masuk ke dalam 
lumen esofagus dapat berupa air liur, makanan-
minuman, cairan sekresi lambung, pankreas, atau 
empedu. Peningkatan frekuensi dan durasi episod 
refluks, serta bertambahnya zat toksik yang masuk ke 
dalam esofagus merupakan hal yang berperan pada 
patofisiologi penyakit RGE.1 

Sfingter esofagus bagian bawah (SEB) merupakan 
barier anti-refluks terpenting. Pada keadaan normal, 
SEB akan mengalami relaksasi sebagai respons 

terhadap proses menelan sehingga minuman atau 
makanan akan masuk ke dalam lambung.1  Relaksasi 
sementara SEB (transient LES relaxation=TLSR), yaitu 
relaksasi sfingter esofagus yang tidak berhubungan 
dengan proses menelan merupakan mekanisme utama 
yang menyebabkan isi lambung kembali ke dalam 
esofagus. 

Klirens esofagus merupakan rangkaian proses, 
(1) pengeluaran asam di dalam esofagus oleh 
gerakan peristaltik esofagus sehingga sisa asam yang 
tertinggal sangat sedikit; (2) netralisasi sisa asam yang 
tertinggal oleh air liur yang tertelan. Semakin lama 

Tabel 3. Derajat kerusakan mukosa esofagus dan gejala klinis pasien  

Gejala klinis
Derajat kerusakan mukosa esofagus   (Kriteria Los Angeles)

n pTanpa 
esofagitis

Esofagitis 
derajat A

Esofagitis 
derajat B

Esofagitis 
derajat C

Esofagitis 
derajat D

Gumoh/regurgitasi
Mual muntah
Nyeri perut/ulu hati
Menolak makan
Berat badan tak naik
Hematemesis/melena
Back arching

6
3
0
0
0
0
0

2
3
4
3
3
3
1

5
7
6
6
3
3
0

4
7
6
3
2
2
0

3
5
4
6
4
4
0

20         
25
20
18
12
12
1

0,083
0,083
0,05
0,008
0,002
0,002

0,0001

Tabel 4. Derajat kerusakan mukosa esofagus dan kelompok usia pasien  

Kelompok usia
(bulan)

Derajat kerusakan mukosa esofagus (Kriteria Los Angeles)
n pTanpa esofa-

gitis
Esofagitis 
derajat A

Esofagitis 
derajat B

Esofagitis 
derajat C

Esofagitis 
derajat D

0- 24 bulan
>24 – 60 bulan
> 60 bulan

4
2
1

3
1
7

7
4
6

2
3
8

2
4
4

18
14
26

0,212
0,223
0,105

Jumlah 7 11 17 13 10 58
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durasi episod refluks berlangsung semakin terganggu 
mekanisme klirens esofagus. Selain itu, daya gravitasi 
juga memegang peran dalam mekanisme klirens 
esofagus.1 Isi refluks yang bersifat korosif dan ketahanan 
mukosa esofagus merupakan faktor lain yang dapat 
mempengaruhi ketahanan mukosa esofagus.

Regurgitasi merupakan gejala klinis yang paling 
sering dijumpai pada bayi. Keadaan tersebut merupakan 
gejala awal RGE dan sering digunakan sebagai petanda 
RGE pada bayi. Sekitar 70% bayi kemungkinan 
mengalami RGE datang dengan keluhan regurgitasi. 
Sekitar 25% bayi dengan regurgitasi dikeluhkan oleh 
orangtua sebagai suatu hal yang bermasalah, baik 
frekuensi maupun volume refluks.10,11

Jumlah anak laki-laki dan perempuan dengan 
gejala klinis PRGE kurang lebih sama. Peran genetik 
terhadap kejadian RGE, mulai dikaji para ahli sejak  
banyak laporan yang memperlihatkan gejala RGE 
dalam satu keluarga.12 Prevalens RGE dilaporkan 
lebih besar pada bayi kembar monozigot dibanding 
bayi kembar dizigot.13 Kelainan pada kromosom 13q, 
antara mikrosatelit D13S171 dan D13S263 ditemukan 
pada anak dengan PRGE pada lima keluarga dari 
beberapa generasi.14 Akan tetapi, kelainan yang sama 
tidak ditemukan pada lima keluarga lain. Hal tersebut 
mungkin disebabkan karena heterogenisitas genetik 
dari RGE dan gejala klinis yang berbeda di antara 
pasien yang diteliti.15

Gejala klinis nyeri, pada umumnya timbul akibat 
paparan asam berlebihan atau telah berlangsung 
lama. Bayi akan menjadi rewel, cengeng, dan kadang-
kadang menjerit. Bayi juga sering memperlihatkan 
posisi hiperekstensi pada tulang belakang pada saat 
atau setelah makan (back arching).1 Pada esofagitis 
berat dijumpai darah pada isi muntahan, nyeri atau 
gangguan menelan, dan darah pada tinjanya.3 Refluks 
gastroesofagus patologik yang berlangsung terus 
menerus dapat menyebabkan gangguan pertumbuhan. 
Gagal tumbuh terjadi apabila jumlah masukan kalori 
lebih sedikit dibanding jumlah yang keluar. Makin 
lama regurgitasi berlangsung, makin banyak orangtua 
menyatakan bahwa RGE merupakan masalah.3 

Penelitian di India didapatkan 30% bayi dan 
85% anak usia 12-24 bulan dengan regurgitasi 
memperlihatkan gejala klinis yang diduga suatu 
PRGE.16  Penelitian di Children Hospital Houston, 
Texas dijumpai nyeri dada 55%, nyeri epigastrium 
dan perut 75%, regurgitasi 45%, mual dan muntah 
50%, sedangkan nyeri menelan 15%-20% (disfagia). 

Penurunan berat badan 15%. Tidak terdapat perbedaan 
bermakna dari gender.17  Vandenplas7 melaporkan  
esofagitis tanpa keluhan (asymptomatic eosophagitis), 
bahkan terdapat kasus yang sudah menjadi striktur 
tanpa disertai keluhan esofagitis. 

Kami menemukan mual/muntah, nyeri perut, 
dan menolak makan/minum juga merupakan gejala 
klinis yang paling sering dikeluhkan oleh pasien 
dengan PRGE.  Walaupun demikian, gejala klinis yang 
diperlihatkan oleh pasein tidak dapat memprediksi 
tingkat kerusakan mukosa esofagus (Tabel 3). Hal 
tersebut dapat diketahui dari hasil perhitungan statistik, 
nilai p untuk mual muntah 0,147, nyeri perut 0,05, 
menolak makan/minum 0,008, keseluruhan 0,344. 
Sehingga disimpulkan tidak ada hubungan antara 
gejala klinis dan derajat kerusakan mukosa esofagus.

Refluks gastroesofagus yang berlangsung lama atau 
terlalu sering berulang dapat menyebabkan kerusakan 
mukosa esofagus (esofagitis) yang dapat dibuktikan 
dengan pemeriksaan endoskopi. Walaupun tidak ada 
kerusakan mukosa esofagus bukan berarti tidak ada 
PRGE, karena sering kali memperlihatkan kelainan 
pada pemeriksaan histopatologi jaringan biopsi, yang 
dikenal sebagai nonerosive reflux disease (NERD).18 

Kriteria Los Angeles merupakan salah satu cara 
untuk menentukan derajat atau tingkat kerusakan 
mukosa esofagus (esofagitis) yang banyak digunakan 
oleh pusat pelayanan kesehatan anak di dunia, termasuk 
di Departemen Ilmu Kesehatan Anak RSCM. Kami 
mendapatkan 51/58 pasien (87,9%) mengalami 
kerusakan mukosa esofagus; 14/18 (77,8%) berusia 
0-24 bulan, 12/14 (85,7%) berusia >24-60 bulan, 
dan 25/26 (96,1%) berusia >60 bulan.  Data tersebut 
memperlihatkan bahwa semakin bertambah usia, 
semakin besar prevalens kerusakan mukosa esophagus. 
Mulyani dkk19 menemukan 90% anak berusia 12-60 
bulan dengan kesulitan makan mengalami esofagitis.  
Namun dari penelitian kami, tidak ada hubungan 
antara kelompok umur dan derajat kerusakan mukosa 
esofagus.   

Bila dilihat dari derajat kerusakan mukosa esofagus 
yang terjadi, maka derajat C dan D ditemukan pada 
4/14 anak usia 9-24 bulan (28,6%), 7/12 anak usia 
>24-60 bulan (58,3%), dan 12/25 anak usia > 60 
bulan (48%). Data tersebut memperlihatkan bahwa 
kerusakan mukosa esofagus yang lebih berat ditemukan 
pada anak usia di atas 24 bulan. Temuan tersebut 
menjadi dasar pertimbangan bagi setiap dokter untuk 
tidak menganggap refluks gastroesofagus hanya sebagai 
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gumoh biasa tetapi sebagai suatu keadaan yang perlu 
mendapat perhatian. Hal tersebut penting agar refluks 
gastroesofagus tidak menimbulkan komplikasi yang 
dapat mengganggu kualitas hidup anak di kemudian 
hari.  

Sebagai kesimpulan, kerusakan mukosa esofagus 
akibat refluks gastroesofagus pada anak merupakan 
keadaan yang perlu diwaspadai pada setiap anak 
dengan gejala klinis regurgitasi dengan volume dan 
frekuensi berlebihan, serta gejala klinis PRGE. 
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