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Pendahuluan: Diperkirakan setiap tahun terdapat sekitar 939 bayi lahir dengan 
penyakit Hirschsprung (PH). Hirschsprung-Associated Enterocolitis (HAEC) 
merupakan komplikasi penyakit Hirschsprung yang menjadi penyebab morbiditas 
dan mortalitas tertinggi. Komposisi abnormal mikroorganisme usus merupakan 
salah satu faktor risiko terjadinya HAEC. 
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan rasio Clostridium 
spp., Escherichia coli, serta profil filum mikrobiota usus pada kasus PH, HAEC, dan 
non-PH. 
Metode: Penelitian cross-sectional ini melibatkan tiga kelompok, yaitu PH, HAEC, 
dan non-PH, masing-masing terdiri dari 6 pasien. Rasio bakteri Clostridium spp. 
dan Escherichia coli ditentukan dengan kultur feses. Profil mikrobiota usus diana-
lisis menggunakan 16S rRNA sequencing. Analisis rasio komposisi mikrobiota usus 
dilakukan dengan perangkat lunak IBM SPSS 22.0 (Armonk, NY, USA). 
Hasil: Diperoleh hasil yang signifikan pada persentase rasio Escherichia coli/Clos-
tridium spp. di antara ketiga kelompok dengan nilai p=0,017. Pada perbandingan 
antarfilum, hanya Bacteroidetes yang menunjukkan perbedaan signifikan 
(p=0,010), sedangkan Actinobacteria, Firmicutes, dan Proteobacteria tidak ada 
perbedaan bermakna dengan masing-masing nilai p=0,948, 0,081, dan 0,207. 
Kesimpulan: Perbedaan signifikan pada rasio Escherichia coli/Clostridium spp. 
dan filum Bacteroidetes antarkelompok mencerminkan adanya disbiosis mikrobi-
ota usus yang berkaitan dengan HAEC. 
 
Kata Kunci: Enterokolitis; hirschsprung; mikrobiota. 

 ABSTRACT 
 Background: It is estimated that approximately 939 babies are born each year with 

Hirschsprung disease. Hirschsprung-Associated Enterocolitis (HAEC) is a 
complication of HSCR and represents the leading cause of morbidity and mortality in 
these patients. An abnormal composition of intestinal microorganisms is one of the 
risk factors for the development of HAEC. 
Aim: This study aims to determine the differences in the ratios of Clostridium spp. 
and Escherichia coli, as well as the intestinal microbiota phylum profiles, among 
HSCR, HAEC, and non-HSCR cases. 

http://www.jk-risk.org/
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Methods: This cross-sectional study involved three groups, namely HSCR, HAEC, and 
non-HSCR, with six patients in each group. The ratio between Clostridium spp. and 
Escherichia coli was determined using stool culture. The intestinal microbiota 
profiles were analyzed through 16S rRNA sequencing. The composition ratios of gut 
microbiota were statistically analyzed using IBM SPSS version 22.0 (Armonk, NY, 
USA). 
Results: A significant difference was found in the ratio of Escherichia 
coli/Clostridium spp. among the three groups (p= 0.017). Among the phyla, only 
Bacteroidetes showed a significant difference (p= 0.010), while Actinobacteria, 
Firmicutes, and Proteobacteria did not differ significantly, with p-values of 0.948, 
0.081, and 0.207, respectively. 
Conclusion: Significant differences in the Escherichia coli/Clostridium spp. ratio and 
the phylum Bacteroidetes among study groups reflect gut microbiota dysbiosis 
associated with HAEC. 
 
Keywords: Enterocolitis; hirschsprung; microbiota. 
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PENDAHULUAN  

 Penyakit Hirschsprung (PH) adalah 

kelainan bawaan pada sistem saraf enterik 

yang ditandai dengan tidak adanya sel gan-

glion pada pleksus myenterik dan submu-

kosa usus. Kelainan pada sistem saraf en-

terik menyebabkan obstruksi mekanik aki-

bat kegagalan relaksasi selama proses peri-

staltik.[1] Jangkauan insiden PH dilaporkan 

bervariasi antara 1 dari 2.000 hingga 1 dari 

12.000 kelahiran hidup. Kementerian 

Kesehatan memperkirakan kasus PH di In-

donesia sekitar 1:5.000 kelahiran hidup.[2] 

Berdasarkan jumlah penduduk Indonesia ta-

hun 2023 sebesar 275 juta jiwa dan angka 

kelahiran hidup sebanyak 17,07 per 1.000 

penduduk, diperkirakan terdapat sekitar 

939 kasus PH setiap tahunnya. Angka ini 

menunjukkan bahwa insiden PH di Indone-

sia (3,1 kasus per 10.000 kelahiran hidup) 

lebih tinggi dibandingkan dengan negara 

lain, yaitu 1,5 di Eropa, 2,1 di Afrika, dan 2,8 

di Asia.[3-6] 

 Hirschsprung-Associated Enterocol-

itis (HAEC) merupakan komplikasi PH yang 

menjadi penyebab morbiditas dan mortali-

tas tertinggi.[7] HAEC dilaporkan terjadi pada 

6–60% pasien PH sebelum operasi dan 25–

42% setelah operasi.[8-9] Komplikasi ini mun-

cul pada setiap tahap kehidupan dan tidak 

sepenuhnya dapat dicegah oleh tindakan op-

eratif, termasuk operasi definitif 

pengangkatan segmen aganglion.[8-11] 

 Patogenesis HAEC hingga saat ini be-

lum sepenuhnya dipahami. Beberapa teori 

yang dianut meliputi dismotilitas sistem 

saraf enterik, disbiosis mikrobiota, 

gangguan fungsi barier usus, serta kelainan 

respons imun mukosa.[12, 8-9] Gangguan mo-

tilitas pada sistem saraf enterik (ENS) me-

nyebabkan stasis dan disbiosis mikrobiota, 

yang kemudian memperlemah fungsi barier 

usus dan memicu respons inflamasi 

mukosa.[8]  

 Mikrobiota usus terdiri dari berbagai 

spesies termasuk bakteri, jamur, dan virus. 

Pada kondisi normal, Firmicutes dan Bac-

teroidetes mendominasi hingga 90% dari to-

tal mikrobiota usus, diikuti oleh beberapa fi-

lum lain seperti Actinobacteria, Proteobacte-

ria, Fusobacteria, dan Verrucomicrobia.[13] 

Fungsi mikrobiota usus adalah menjaga in-

tegritas barier epitel, mengatur respons 

imun, dan mendukung proses fisiologis 

inang.[14-15] Terjadinya disbiosis yang 

ditandai dengan penurunan keane-

karagaman spesies dan peningkatan pato-

bion dapat memicu gangguan fungsi barier 

dan peradangan kronis.[8]  

 Mikrobiota pada pasien PH 

ditemukan belum mature dan didominasi 

oleh Enterobacteria dan Bacilli.[16] Pada ka-

sus HAEC berulang, ditemukan ekspansi 

Proteobacteria yang menghasilkan lipopoli-

sakarida proinflamasi.[17] Disbiosis mikrobi-

ota juga berhubungan dengan disregulasi 

sistem imun mukosa melalui aktivasi ber-

lebih dari reseptor Toll-Like Receptor 2 

(TLR2) dan  Toll-Like Receptor 4 (TLR4) yang 

mengenali komponen mikroba seperti Poly-

saccharide A (PSA) dan Lipopolysaccharide 

(LPS).[18]  

 Berdasarkan uraian di atas, dapat 

disimpulkan bahwa peran mikrobiota usus 

sangat krusial dalam patogenesis HAEC, 

terutama melalui mekanisme disbiosis dan 

gangguan interaksi imun-mukosa. Pema-

haman mengenai keseimbangan mikrobiota 

penting untuk pengembangan strategi 

pencegahan serta terapi berbasis mikrobi-

ota. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan 

untuk menganalisis perbedaan rasio Clos-

tridium spp. sebagai representasi dari filum 

Firmicutes dan Escherichia coli sebagai rep-

resentasi dari filum Proteobacteria, serta 

menelaah profil filum mikrobiota usus pada 

pasien PH, HAEC, dan non-PH. Kajian ini di-

harapkan dapat memberikan kontribusi 

ilmiah dalam upaya mengurangi kejadian 

HAEC melalui pendekatan mikrobiologis, 

terutama dengan menyoroti rasio bakteri 

pada kasus PH, HAEC, dan non-PH. 
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METODE 

 Penelitian ini merupakan penelitian 

observasional analitik dengan pendekatan 

cross-sectional yang dilakukan di RSUD Dr. 

Saiful Anwar Malang, Indonesia, pada Janu-

ari–Juni 2023. Subjek penelitian terdiri dari 

tiga kelompok, yaitu pasien Hirschsprung 

(PH), Hirschsprung-associated enterocolitis 

(HAEC), dan non-PH, masing-masing ber-

jumlah 6 bayi berusia 1 hari hingga 1 tahun. 

Kriteria eksklusi meliputi pasien bedah anak 

tanpa gejala PH, pasien yang telah menerima 

terapi antibiotik sebelum pengambilan sam-

pel, serta pasien PH atau HAEC rawat jalan. 

Penelitian ini menggunakan teknik total 

sampling. Jumlah sampel terbatas karena 

hanya pasien yang bersedia dan memenuhi 

kriteria yang dapat ikut serta dalam periode 

penelitian. 

Sampel berupa feses yang tidak 

bercampur cairan dan tidak diambil dari po-

pok, dikumpulkan menggunakan kateter 

urine dan spuit 50 mL, disimpan pada suhu 

4°C tidak lebih dari 24 jam, dan dikirim da-

lam cool box ke Laboratorium Mikrobiologi 

RSUD Dr. Saiful Anwar untuk pemeriksaan 

lebih lanjut. Analisis mikrobiota usus dil-

akukan dengan mengukur rasio Clostridium 

spp. dan Escherichia coli melalui kultur feses, 

serta pemeriksaan 16S rRNA sequencing un-

tuk menentukan komposisi bakteri.  

Data dianalisis menggunakan uji 

one-way ANOVA dengan perangkat lunak 

IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp., Armonk, 

NY, USA). Penelitian ini telah memperoleh 

persetujuan etik dari Komisi Etik Penelitian 

Kesehatan RSUD Dr. Saiful Anwar Malang 

(No. 400/246/K.3/102.7/2022), dengan 

persetujuan partisipasi diberikan secara 

verbal oleh orang tua atau wali sah peserta 

penelitian. 

HASIL 

 Sebanyak 18 subjek penelitian di-

analisis, dengan 6 bayi pada masing-masing 

kelompok PH, HAEC, dan non-PH. Mayoritas 

subjek penelitian berjenis kelamin per-

empuan (61,11%) dan sebagian besar sam-

pel feses diambil sebelum operasi (66,67%). 

Hasil perhitungan koloni (CFU/g) menun-

jukkan bahwa jumlah rata-rata Escherichia 

coli lebih tinggi pada kelompok PH 

(3.001.966,667 ± 3.747.763,046) dibanding-

kan kelompok HAEC (1.294.266,667 ± 

996.500,522) dan non-PH (1.612.583,333 ± 

787.322,069). Sementara itu, jumlah rata-

rata Clostridium spp. lebih tinggi pada ke-

lompok HAEC (133.833,333 ± 297.920,804) 

dibandingkan PH (106.700 ± 125.492,613) 

dan non-PH (13.183,333 ± 15.238,812). 

Hasil pertumbuhan koloni dapat dilihat pada 

Gambar 1. 

 

 
Gambar 1. Pertumbuhan Koloni Mikrobiota. (A) 

Escherichia coli; (B) Clostridium spp. 

 

 Hasil uji perbandingan jumlah Esche-

richia coli dan Clostridium spp. antara ke-

lompok PH, HAEC, dan non-PH tercantum 

pada Tabel 1. Tidak terdapat perbedaan ber-

makna pada jumlah Escherichia coli 

(p=0,989) dan Clostridium spp. (p=0,260) an-

tara ketiga kelompok tersebut. Meskipun 

demikian, rasio Escherichia coli/Clostridium 

spp. lebih dari 1 pada seluruh kelompok, 

menunjukkan bahwa jumlah Escherichia coli 

melebihi jumlah Clostridium spp. Rasio terse-

but ditemukan berbeda secara signifikan an-

tara ketiga kelompok (p=0,017), dengan ra-

sio yang lebih tinggi pada kelompok non-PH 

dibandingkan dengan dua kelompok lainnya. 

 Pada kelompok PH, urutan bakteri 

yang paling banyak ditemukan adalah Aci-

netobacter baumannii (67,50%) dan Entero-

coccus hirae (27,23%). Berbeda dengan ke-

lompok HAEC, bakteri yang paling dominan 
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adalah Bacteroides uniformis (38,09%) dan 

Klebsiella pneumoniae (24,47%). Sedangkan 

pada kelompok non-PH, bakteri yang paling 

banyak ditemukan secara berurutan adalah 

Klebsiella pneumoniae (78,72%) dan Strepto-

coccus lactarius (18,05%). Profil lengkap 

mikrobiota dari masing-masing kelompok 

tercantum pada Tabel 2.  

 Perbandingan mikrobiota usus ber-

dasarkan filum pada kelompok PH, HAEC, 

dan non-PH tercantum pada Tabel 3. 

Ditemukan bahwa hanya filum Bacteroide-

tes yang memiliki perbedaan signifikan 

antarkelompok penelitian. Sementara itu, fi-

lum Actinobacteria, Firmicutes, dan Proteo-

bacteria tidak menunjukkan perbedaan yang 

bermakna, dengan nilai p berturut-turut 

0,948, 0,081, dan 0,207.

Tabel 1. Perbandingan Jumlah Koloni Bakteri antara Kelompok  PH, HAEC, dan Non-PH 

p-value 
Median (min-max)  

Bakteri 
Non-PH HAEC PH 

0,989 
1930000 

(5500–1940000) 
1930000 

(7000–104960000) 
1935000 

(6800–1940000) 
Escherichia coli (CFU/g) 

0,260 
5550 

(0,00 –36400) 
61300 

(0,00–292000) 
0.00 

(0,00–800000) 
Clostridium spp (CFU/g) 

0,017 
99,72 

(98,15-100) 
99,03 

(234-100) 
100 

(69,39-100) 
% Rasio (Escherichia 

coli/Clostridium) 

Tabel 2. Profil Mikrobiota 

Filum Spesies PH HAEC Non-PH 

Actinobacteria 
Bifidobacterium longum 0,09% 0,00% 0,00% 
Rothia mucilaginosa 0,00% 0,00% 0,26% 
Collinsella aerofaciens 0,00% 3,59% 0,00% 

Firmicutes 

Staphylococcus schweitzeri 0,00% 0,16% 0,00% 
Enterococcus hirae 27.23% 0,12% 0,00% 
Streptococcus agalactiae 0,00% 0,03% 0,00% 
Streptococcus lactarius 0,25% 0,44% 18,05% 
Streptococcus salivarius 0,00% 0,32% 0,11% 
Clostridium butyricum 0,00% 0,07% 0,10% 
Clostridium perfringens 0,00% 0,00% 1.38% 
Robinsoniella peoriensis 0,00% 0,02% 0,00% 
Clostridium difficile 0,00% 0,80% 1.25% 
Veillonella nakazawae 0,00% 0,05% 0,07% 

Bacteroidetes 

Bacteroides caccae 0,00% 11.45% 0,00% 
Bacteroides fragilis 4.76% 0,00% 0,00% 
Bacteroides humanifaecis 0,00% 0,02% 0,00% 
Bacteroides uniformis 0,00% 38,09% 0,00% 
Bacteroides vulgatus 0,00% 0,10% 0,00% 
Bacteroides distasonis 0,00% 4,18% 0,00% 

Proteobacteria 

Escherichia fergusonii 0,00% 15,95% 0,04% 
Klebsiella pneumoniae 0,04% 24,47% 78,72% 
Klebsiella variicola 0,00% 0,06% 0,00% 
Kalamiella piersonii 0,00% 0,01% 0,00% 
Morganella morganii 0,00% 0,01% 0,00% 
Acinetobacter baumannii 67,50% 0,00% 0,00% 
Haemophilus parainfluenzae 0,00% 0,04% 0,00% 

Lainnya Lainnya 0,11% 0,01% 0,00% 
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Tabel 3. Perbandingan Filum Mikrobiota antara Kelompok  PH, HAEC, dan Non-PH 

p-value 
Median (min-max) 

Filum 
Non-PH HAEC PH 

0,948 
0,0 

(0,0-98,0) 
2,0 

(0,0-41,0) 
0,0 

(0,0-1217,0) 
Actinobacteria 

(CFU/g) 

0,081 
32,0 

(90,0-6856,0) 
0,0 

(0,0-12339,0) 
31,5 

(0,0-273,0) 
Firmicutes 

(CFU/g) 

0,010 
0,0 

(0,0-0,0) 
0,0 

(0,0-2159,0) 
727,5 

(0,0-12930,0) 
Bacteroidetes 

(CFU/g) 

0,207 
0,0 

(0,0-29900,0) 
0,0 

(0,0-30587,0) 
13,0 

(0,0-8306,0) 
Proteobacteria 

(CFU/g) 

 

PEMBAHASAN 

 Pada penelitian ini, tidak ditemukan 

perbedaan yang signifikan pada jumlah 

Escherichia coli dan Clostridium spp. antara 

kelompok penelitian. Namun demikian, rasio 

Escherichia coli/Clostridium spp. pada se-

luruh kelompok menunjukkan nilai lebih 

dari satu dan berbeda secara signifikan. Hal 

itu mengindikasikan dominasi relatif Esche-

richia coli dalam mikrobiota usus dengan ra-

sio tertinggi ditemukan pada kelompok PH. 

Escherichia coli merupakan bakteri yang 

secara normal ditemukan di saluran pen-

cernaan, terutama di usus.[19] Pada pasien 

HAEC dan PH terjadi perubahan komposisi 

bakteri di saluran pencernaan, khususnya 

peningkatan jumlah Escherichia coli.[20] Di 

sisi lain, Clostridium spp. juga merupakan 

bakteri normal dalam saluran pencernaan, 

namun jumlahnya relatif sedikit dibanding-

kan dengan bakteri lainnya.[21] Dominasi 

Escherichia coli pada kelompok PH dalam 

penelitian ini dapat mencerminkan kondisi 

disbiosis awal, yang berpotensi berperan da-

lam menciptakan lingkungan usus yang 

rentan terhadap terjadinya enterokolitis. Se-

baliknya, penurunan rasio E. coli/Clostrid-

ium spp. pada kelompok HAEC menunjukkan 

peningkatan relatif bakteri anaerob Clostrid-

ium spp. Kondisi ini mencerminkan ling-

kungan usus anaerob akibat stasis feses dan 

gangguan motilitas, yang diketahui ber-

kontribusi terhadap inflamasi mukosa pada 

HAEC. Hal ini sejalan dengan studi yang me-

nyebutkan bahwa Clostridium dapat ber-

peran dalam perkembangan HAEC dan 

PH.[22] 

 Berdasarkan analisis kuantitatif 

pada tingkat filum, didapatkan perbedaan 

Bacteroidetes yang bermakna antar ke-

lompok (CFU/g), dengan median tertinggi 

pada kelompok PH. Namun, pada tingkat 

spesies, kelompok HAEC menunjukkan 

keberadaan beberapa spesies dari filum Bac-

teroidetes. Temuan ini mengindikasikan 

bahwa HAEC ditandai oleh fragmentasi 

komunitas mikrobiota. Sejalan dengan 

temuan tersebut, sebuah studi menyebutkan 

keterlibatan Bacteroidetes sebagai patogen 

penyebab HAEC. [9] 

 Selain itu, tidak ada perbedaan ber-

makna pada filum Actinobacteria, Firmicu-

tes, dan Proteobacteria antara kelompok 

penelitian. Actinobacteria dan Firmicutes 

merupakan bagian dari flora normal saluran 

cerna yang berperan dalam pemeliharaan 

barier usus dan regulasi sistem imun,[23,24] 

sedangkan Proteobacteria berperan dalam 

kolonisasi bakteri fakultatif anaerob dan 

modulasi lingkungan oksigen usus yang 

penting bagi fungsi saluran cerna.[25] Mes-

kipun tidak terdapat perbedaan kuantitatif fi-

lum, analisis tingkat spesies menunjukkan vari-

asi komposisi mikrobiota antarkelompok. 

Secara keseluruhan, kelompok HAEC 

cenderung menunjukkan komunitas mikro-

biota yang lebih heterogen tanpa dominasi 

filum yang stabil, mencerminkan fragmen-

tasi komunitas mikrobiota. Kondisi inflamasi 

dan gangguan motilitas usus pada HAEC 
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diduga menciptakan lingkungan yang tidak 

mendukung keseimbangan mikrobiota, se-

hingga berkontribusi terhadap disbiosis 

kompleks. Temuan ini konsisten dengan 

laporan sebelumnya yang menyebutkan 

keterlibatan berbagai filum dan spesies bak-

teri dalam patogenesis HAEC, meskipun pe-

rubahan kuantitatif filum tidak selalu kon-

sisten.[20,25] 

 Perbedaan profil mikrobiota usus 

dapat terjadi karena beberapa faktor se-

bagaimana dijelaskan pada penelitian-

penelitian sebelumnya. Proses kolonisasi 

mikrobiota usus dimulai sejak dalam kan-

dungan oleh mikrobiota yang terdapat da-

lam cairan amnion dan plasenta.[26] Sebuah 

penelitian sebelumnya menyatakan bahwa 

metode persalinan memengaruhi perkem-

bangan mikrobiota usus pada awal ke-

hidupan. Bayi yang lahir secara normal 

memiliki mikrobiota usus yang didominasi 

oleh Lactobacillus dan Prevotella yang be-

rasal dari mikrobiota vagina ibu, sedangkan 

bayi yang lahir melalui operasi sesar mem-

peroleh mikrobiota dari kulit ibu, sehingga 

didominasi oleh Streptococcus, Corynebacte-

rium, dan Propionibacterium.[27] Komposisi 

susu (ASI maupun susu formula) juga me-

mengaruhi pembentukan awal mikrobiota 

usus.[28] Hal ini didukung oleh penelitian 

sebelumnya yang menunjukkan bahwa pada 

bayi yang mengonsumsi ASI, spesies yang 

mendominasi mikrobiota usus adalah Lacto-

bacillus dan Bifidobacterium. ASI sendiri 

mengandung oligosakarida yang mudah diu-

raikan oleh spesies tersebut, menghasilkan 

peningkatan asam lemak rantai pendek yang 

berperan dalam mengarahkan sistem imun 

untuk meningkatkan ekspresi imunoglobu-

lin G. Sementara itu, pada bayi yang men-

gonsumsi susu formula, didominasi Entero-

coccus, Enterobacteriaceae, Bacteroides, 

Clostridia, dan Streptococcus.[29] Mikrobiota 

primer yang diperoleh selama masa bayi 

dapat berperan penting dalam pembentukan 

kekebalan awal selama masa pertumbuhan 

bayi, sehingga komposisi mikrobiota primer 

pada periode ini sangat penting untuk 

melindungi bayi dari penyakit yang berkai-

tan dengan lemahnya sistem imun.[28] 

Penelitian sebelumnya juga membanding-

kan populasi mikrobiota usus dan respons 

imun mukosa antara bayi yang diberi ASI 

dan susu formula, dan ditemukan bahwa 

pemberian ASI menghasilkan populasi yang 

lebih stabil serta respons imun mukosa yang 

lebih baik.[30]  

 Faktor lain yang dapat memengaruhi 

perbedaan profil mikrobiota usus adalah 

penggunaan antibiotik. Penggunaan antibi-

otik diibaratkan seperti pedang bermata dua: di 

satu sisi dapat menghancurkan mikroba pato-

gen, namun di sisi lain juga dapat 

memusnahkan mikroba menguntungkan 

secara tidak selektif, sehingga menyebabkan 

hilangnya mikrobiota usus atau yang disebut 

dengan disbiosis serta memungkinkan pertum-

buhan mikroba yang tidak diinginkan.[31]  

 Keterbatasan dalam penelitian ini 

adalah jumlah subjek relatif sedikit sehingga 

dapat memengaruhi kekuatan statistik da-

lam deteksi perbedaan antarkelompok serta 

membatasi generalisasi hasil. Selain itu, 

faktor-faktor yang dapat memengaruhi pro-

fil mikrobiota usus pada pasien tidak dapat 

dikendalikan sepenuhnya oleh peneliti. Oleh 

karena itu, hasil penelitian ini perlu diinter-

pretasikan secara hati-hati dan dipandang 

sebagai temuan eksploratif yang memer-

lukan konfirmasi melalui studi dengan uku-

ran sampel yang lebih besar di masa menda-

tang. 

SIMPULAN 

 Penelitian ini menunjukkan adanya 

perbedaan signifikan pada rasio Escherichia 

coli/Clostridium spp. antarkelompok 

penelitian, yang mencerminkan ketid-

akseimbangan mikrobiota usus pada tingkat 

bakteri tertentu. Selain itu, ditemukan 

perbedaan bermakna pada filum Bacteroide-

tes. Secara keseluruhan, temuan ini 

mengindikasikan bahwa disbiosis pada 

HAEC tampak pada perubahan rasio bakteri 
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spesifik dan filum tertentu, bukan sebagai 

perubahan menyeluruh pada seluruh filum 

mikrobiota usus. 
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