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IX 

PENDAHULUAN 

Glomeru1onefri tis Akut (emA) te1ah lama dikenal,. sejak la­

poran ~right pada tahun 1836, .namUD gambaran klims penyaki t 

1ni aecara 1 engkap baru diketahu1 pada dUa puluh tahun terakhir. 

Pada mulanya' gejala klinis Glomerulonefri tis Aku t yai tu 

hematuria, edema dan tekanan darah yang meninggi pada penderi ta 

yang sebelumnya terinfeksi kuman Beta Streptokokus grup A, diang 

gap sebagai ke1ainan:yang langsung disebabkan oleh kuman terse .-

( He Donald dan He Enery, 1976 ). 

Glomerulonefri tis Akut dapa~ merupakan suatu penyaki t yang 

primer mengenai glomerulus, tetapi dapat pula merupakan salah -

satu gejala klini.s dati penyaki t sistemik misalnya SLE (Syste -

mie Lupus Erytematosus) (Davison, 1981). 

GNA pada anak yang paling sering adalah Glomerulonefri tis­

Pasea Infeksi Streptokokus (GNPS) dengan prognosis yang' baik. 

( Roy dkk., 1976 ). Perjalanan penyaki t GNPS 1ni, mempunyai po-

la tertentu, dan sebagian besar akan sembuh sempu.rna setelah 

melewat1 fase akut. 

i'ujuan dati peneli tian 1ni adalah untuk mengungkapkan g~ 

baran klinis dan laboratoris penderi ta UNA yang dirawat, . 

perjalanan penyaki t tersebut selama dira.at (jangka pendek) dan 

setelah empat tahun pasca pera.atan (jangka panjang), karena 

selama ini belum ada yang menggambarkan perjalanan penyaki t 

GNPS di Indonesia. 

Semoga data skripsi 1ni dapat meaberikan gambaran tentang 

perjalanan penyaki t uNPS di Indonesia, atau dapat m.erupakan ba-

han penel1 tian lebih lanjut. 

Perjalanan Penyakit ..., M. Badar, FK UI, 1984



B~ I. 

TINJ AU AN KEPU STAKAAl~ 

PEN DAHUL U AN 

Ricpard Bright (1836) pertama kali me1aporkan tentang mor­

fo1ogi serta gejala klinik dati <:i1omeru1onefritis akut, yang 

sampai saat ini masih dikata1ran sebagai Gambaran Klasik Glomer,\! 

10nefri tis Aku t. Secara klaSik G1omerulonefri tis Akut se1alu d!. 

kai tkan dengan sekumpu1an gejala klinis yai tu : hematuria, ede-

ma dan tekanan darah yang meninggi pada penderi ta yang beberapa 

waktu sebe1umnya menderita radang tenggorok . oleh 'kuman Strepto-

kokus Beta hemo1itikus grup A. 

Dengan Makin berkembangnya ilmu kedokteran serta tehnik p~ 

meriksaan maka pandangan tentang G1omeru1onefri tis Akut te1ah -

banyak berubah. Pada saat ini pengertian Glomerulonefritis Aku! 

mencakup berbagai keadaan klinis dan pato1ogis penyakit ginjal­

dengan etio1ogi serta prognosis yang berbeda. (Rubin, 1975 ; 

Drummend, 1977). 

Davison (1981) menyatakan bahwa Glomerulonefritis Akut adalah -

suatu penya1;::i t yang primer mengenai glomerulus, tetapi dapat pula 
\ . 

merupakan suatu gejala klinik penyakit tertentu. 

Perjalanan penyakit Glomerulonefritis Aleut sebagian besar­

akan mengalami kesembuhan sempurna, 85 - 95 % (Earle dan Seegal, 

1957; Mc.Cluskey, 1963; James, 1976; Lewy dkk., 1976), sebagian 

lagi akan menjadi Glomerulonefri tis Kronik/Subakut 

- ~ .' . ' I~ • • " " .. _; - ...... 
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Gejala kl1rlk lainnya hamp1r t1dak ' ampak ..... ·::8.kill.i,kecllal1 

kadang-kadang dijumpai adanya tekanan darah yang aeningg1. 

Fungs:1. g1Jtjal Masanya aas:1.h nonaal, kadang-kadang sed1k1 t II,! 

nurun yai tu dengan menurunnya Ilj1 kecepatan til trasi. glomerulus. 

Fase in! disebut Fase Laten. Lamanya fase 1ni sangat bervaria-

81. Faktor-faktor yang menyebabkan terjadinya Glomerulonefri -

tis Kronik ini belum diketahui. 

Kadang-kadang pada fase Glomerulonefritis Kronik dapat 

terjadi eksaserbasi dengan ditemukannya gejala-gejala sepert1-

pada Glomerulonefritis !kut. 

Seegal. (1940) mengatakan timbulnya eksaserbasi ini ditan­

dai dengan adanya peningkatan hematuria. Dan eksaserbasi in! -

d.i.sebabkan oleh infeksi mikroorganisme lain (Earle dan Seegal, 

1957) • 

Menurut Earle dan Segal (1957), eksaserbasi pada Glomerulonef­

ri tis Kronik di tandai dengan adanya hematuria, penurunan fllllg­

si ginjal yang cepat, hipertensi secara tiba-tiba dan dapat 

sampai terjadi~,-p:l- · . jantung. 

Penderita Glomerulonefritis Kronik yang mengalami eksaserbasi 

tidak eampai 20 % dan eetelah terjadi ekeaserbasi in! akan teL 

jadi kerusakan beberapa netron yang tidak mungkin menjadi nor­

mal kembali. Sebagai akibatnya akan terjadi penurUDaIl . fuags1. 

ginjal. 
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Dalam perjjUanan penyaki tnya Glomerulonetri tis kronik da- i 
pat sampai pada suatu keadaan yang disebut Sindrom Nefrotik -

yang di tandai dengan edema yang masif, proteinuria, hipoal bu-

minemia dan hiperkolesterolemia. Dasar kelainan ini adalah k~ 

luarnya protein dalam urin oleh karena kerusakan glomerulus. 

Akhirnya dalam perjalanan penyakit Glomerulonefritis kro-

nik im akan tercapai suatu fase terminal. Pada fase ini pen-

deti ta tampak tidak bergairah lagi, lemah dan pucat. 

Waktu terjalinya fase terminal pada Glomerulonefritis Kronik-

ini sangat bervariasi sekali. Hal ini tergantung pada bebera-

pa faktor antara lain: perubahan keseimbangan elektroli t, ga-

gal ~tung kongestif, ada atau tidaknya infeksi, adanya mun-

tab dan derajat aneminya (Earl. dan Seegal, 1957). 

Namun perjalanan penyaki t GNA ini tidak klasik seperti -

apa yang dilaporkan oleh Earle dan Seegal'1957). Kadang-kadang 
. 

perjalanan penyaki t GNA ini berubah seperti yang dilaporkan -

oleh ~ChaCht dkk. '197~) yai tu ada sebahagian pen~eri ta GNA Yang} 

mempunyai ge..jala klinis seperti .s1.ndrom· nefrotik, namun prog-:­

nosisnya--·bElik. 

Gill ALA KLINIK 

Gejala klinis Glomerulonefri tis Pasca Streptokokus \am­

pak setl~lah 1 - 2 minggu setelah infeksi kuman Streptokokus. 

(James, 1976). 
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Selama fase ini anak tampak baik-baik saja, sehingga orang 

tua tidak tahu kapan mulainya infeksi. Baru setelah t1mbul -

gejala klinis (antara lain; hematuria) analt di bawa ke dokter. 

Secara klasik gejala Glomerulonefri U.s Akut berupa edema . 
kelopak mata, oli,uria dan hematuria. Hal io1 aki bat rusak -

nya glomerulus sehingga eritrosit turut keluar bersama dengan 

urine Pada fase selanjiltnya ke'cepatan til trasi glomerulus m~ 

nurun, sehingga terjadi retensi air dan Natriwn. 

Secara klinis hal in! tampak sebagai oliguria, edema, pam 

besaran jantung, anemia, hipertensi sampai ga§al ginjal akut. 

( Kaplan dkk., 1975; lielson, 1979 ). 

Terjadinya hipertensi yang akut io1 dapat menyebabkan kompl1-
" . 

kasi ensefalopati hipertens1f dengan gejala saki ~ kepala, mua If 
tah-muntah sampai dengan kesadaran menurun, perdarahan retina ) 

-:), 
dan kejang (Nelson, 1979). I 

I 
, Hipertensi sistemik in! juga dapat menimbulkan kardiomegali - i 

dan gagal jantung. Akan tetapi kadang-kadang pa~a penderita -_ ) 

yang normotensi pun dapat terjadi kardiomegali ini (Kirkpat 
, j 

rick IX fleisher, 1964; fleisher dkk., 1966). 
, 

Hal 1ni disebabkan adanya hipervolemia. Uejala klinis yang-

tampak adalah sesak nafas, pembesaran hati, edema dan konges- ~ 

t1 paru. Lama kelamaan akan terjadi gagal sirkulasi aku. t de - ) 

ngan akibat i61 sekuncup menurun (fleisher dkk., "1966). 
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LABORATORIDM 

Dengan t1mbu1nya kerusakan glomerulus maka akan terjadi -

penurunan kecepatan fi1trasi glomerulus tersebut sehingga tim­

bu1 pliguria. Se1ain 1 tu juga timbu1 hematuria dan proteinuria. 

(James, 1976; Nelson, 1979; Schacht, 19(9; Davison, 1981). 

Rodriquez dkk, (1979) dalam penelitiannya selama 10 tahun d1-

Maracaibo mendapatkan 100 % penderita Glomerulonefritis Pasea -

Streptokokus mengalami mikrohematuria sedang proteinuria hanya-

70,3 %. Kedua gejala ini sering membuat kesalahan diagnosis de-

ngan infeksi saluran kemih. 

Anemia pada penderita Glomeru1onefritis Pasca Streptokokus 

disebabkan oleh hipervolemia, sehingga timbu1 di1usi. 

Kejadian ini sangat bervariasi sekali yakni mulai dari 0 % 

(Lieberman....:8c Donne1+(1965) sampai dengan 51 % (He.Crory dkk., 

1959). Biasanya anemia ini tidak terlampau berat, oleh karena Ir 
i tu bila didapatkan kadar hb yang terlampau rendah perlu dipi- Y 
kirkan jenis G1om erulonefri tis mesangial proli feratif (Lewy ,1976). 

Juga di temukall 1ekosi tosis ringan dengan pergeseran ke kiri 

serta peninggian laju endap darah aki bat infeksi kuman Streptok.Q. 

kus (Lieberman & Donnell, 1965; helson, 1979). 

Elektro1it dan keseimbangan asam basa mudah terganggu oleh 

karena adanya oliguria, leb1h-lebih pada anuria (gagal ginjal -

akut). 

Ureum dan kreatinin serum meningkat pada 50 % kasus yang -

dilaporkan James U976), sedangkan dari kasus yang diselidik1 -
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Rodriquez dkk (19;79) .hanya di temukan sebanyak 15 %. Hal 1m 

terjadi aldbat . 1'11 trasi. glomerulus yang menurun dan biasanya-

berbanding lurus dengan jumlah glomerulus yang rusak. 

Selain 1 tu tampak pula kelainan 1munologik berupa peninE 

gian antibodi hUmoral pada 50 - 60 ~ kasus \Rodriquez dkk., 

1979), sedangkan .James U976) melaporkan peninggian pada 50 ~ 

dan !<leadow (1975) pada 37 %. 

B1asanya kadar ASTO meninggi setelah 1 - 3 m1ng~ terjadinya-
-- - '\'" - - -- - - " -'- ..... --'--_. ---------

infeksi. l"'eninGgian ASTO ini tidak ada hubungannya dengan prog 

nosis Glomerulonefrit1s rasca streptokokus (Lewy, 1976). Saat-

ini banyak dipakai pemeriksaan Anti DNA ase .I:) dan Anti Hyalu -

ronidase yang hasi.lnya 1ebih konsisten dan peninggian ti ternya 

1ebih bermakna pada Glomerulonefri tis "James, 1976; 'Rodriquez -

dkk,1979) • 

Pada ~omerulonefritis rasca ~treptokokus biasanya akan-

terlihat penurunan sistim komplemen C
3 

(beta 1 C globulin) 

yang akan kembali 1agi eetelah 2 - 8 mingg\.: (West, 1964;' Ogg, 

1968; Cameron, 1973; Granier, 1972; Alatas dkk.., 1978; ' Davison, 

1981) • 

Meadow (1975) mendapatkan 10 dari 43 kasus komplemen C
3 

yang 

menurun dan baru kembali normal setelah 10 minggu. Sedangkan -

Alatas dkk (1983) melaporkan penurunan C
3 

pada 88,42% dari ka­

sus GNA. Kadang-kadang kadar komp1emen C
3 

1D1 tetap saja t1dak 

turun selama rase akut, sebanyak 10 ~ (Nelson. 1979) .dan 7- 10% 

(James, 1976) •. 

} 
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Untuk mencari kuman streptokokus beta hemo11tikus di1a -

kukan pembiakan dari bahan usapan tenggorok atau dari kropeng 

p1odermi. James (1976) mendapatkan 10 - 15 % penderi ta menun- , 

jUkkan hasi1 biakan posi tif, sedang Lieberman dan Donnell (1965) 

me1aporkan hasi1 positi! pada 53 dari 486 kasus l 10.90 %). 

PERJALANAN ~LINIK PEN YAK IT GLOMERULONEFRITIS AKUT 

Mengenai p.rjalanan p.nyakit Glo.erulonerritis Akut diantara 

para penulis belum ada persesuaian pendapat tentang bagaimana per 
, -

jalanan penyakitnya, karena Tariasinya aangat luaa. 
c 

Dodge dkk (1972) aelaporkan babva fungsi glo.erulus akan-

normal keabali aecara cepat, .edang ko.plemen 0, akan menjadi 

normal dala. waktu kurang lebib 6 .inggu setelah gejala klinik -

tampak. Hematuria akan .engbilang pada 90 ~ penderita dalam vak­

tu kurang lebib 6 bulan, .edang protei.uria .. aih terlibat pada 

58 ~ pend.rita dala. waktu lebib dari aatu tabun. 

Levy dkk (1976) .elaporkan babva proteinuria akan hilang 

sama .ekali dala. waktu kurang lebih 2 tabun. 

Dala. kepu.takaan perjalanan penyakit Glomerulonefritis jang-

ka panjang ... ih .erupakan pertentangan pendapat. Sebagian beaar 

peneliti .elaporkan .e.buh .e.purna pada 85 - 95 ~ penderi ta. 

(Frisk dan ~l.ckenberg, 1945. DaTis dkk., 1945. Roy dkk., 1976). 
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Babk-. Pearlaan (1965) 4&la. penelitianD1a pada 61 penderita 

GlomeruloDerrit1s Pasca Str.ptekoku. s.telah 10 tah~ menga~ 

.1 keseabuhan ••• purna 100 ~. 

Han1a karaDg lebih 10 ~ pend.rita 1aDg .engala.i hal-hal .eb~ 

gai berikut I Glo •• rulonefritis Progresif cepat (subakut) dan 

Gloaeruloaefritis Xronik (Mc CrOr't 1968; Dodge dkk., 1972). 

Dipihak lain Schacht dkk (1979) .elaporkan tanda-tanda 

kronik pada 38 ~ dala. 2 tahun perta .. , .eningkat .enjadi 45% 

dalam 5 tabun dan menjadi ~7 ~ setelah 10 tahun paaca GNPS. 
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Lewy (1976) menda9atkan hubungan yang erat sekali antara turu~ 

nya fungsi ginjal dengan kerusakan glomerulus pada biopsi.,. se­

dangkan Edelman dkk (1964) dan Dodge dkk (1972) menyimpulkan -

bahwa makin tua usia penderi ta pada saat pertsma infeksi stren, 

tokokus, makin buruk prognosisnya. 

Alatas dkk .(1983) dalam pengamatannya mendapatkan komplik~ 

si gagal ginjal skut 2,54 %, gagal jantung 2,54 % dan ensefalQ. 

pati hipertensif 1,69 %. Hanya satu penderita meninggal (0,89%) 

dengan gagal ginjal akut yang progresif cepat. 

:\'.J,j~ "&.~.,l 
GLO·IERULONEFRITIS PROGRESIF CEPAT (GNPC) *PASCA STREPTOKOKUS·, 

GNPC pertama kali dilaporkan oleh Ellis dkk (1942). 

GNPC adalah suatu keadaan klinis dimana terjadi penurunan fung 

si ginjal secara tiba-tiba dan cepat, yang disebabkan oleh re-

aksi radang pada glomerulus (West dan Mc.Adam, 1978). Dengan -

suatu keadaan histopatologi dari glomerulonefri tis yang diser­

tai pembentukan banyak "Bulan Sabi ttl (Crescent) pada glomeru -

Ius (lebih dari 60 % glomerulus ginjal mengalami obli terasi 

aki bat pembentukan bulan sabi t) (Cameron, 1975). 

Sedangkan Morrin dkk. (19~8) mengambil batasan tentang GNPC se­

bagai berikut yakni suatu p~rubahan yang cepat dari penyakit -

ginjal, tidak lebih dari 3 bulan setelah timbul gejala penya -

ki t ginjal, dengan penurunan fungsi g1njal yang cepat Ckreat;i-, 

nin serum > 2,5 mg %). Serta' ''-padall's't6patologi tampak pem-
I' 

bentukan bulan sabi t leMh dari .50 % gl.ornerulus. 
' ) 
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Angka kejadian pada anak sangat jarang sekali. hal ini t~ 

lab dibuktikan oleh ~abib (1974) yaitu dari 344 kasus ~ome~ 

lonefr:i. tis hanya 22 kasus yang mengalami uNPC dengan bermacam, 

macam etiologi. Sedang yang disebabkan oleh infeksi Streptok£ 

kus hanya 7 pender:i. ta. 

Gejala klinik dari GNPC Pasca Streptokokus sama sepert~ -1' 
Glomerulonefri tis akut k-asca Streptokokus hanya !ungsi ginJ~ : 

;' 

nya jauh lebih menurun dan dalam gambaran histopatologinya d!.. 

dapatkan banyak bulan sabi t pada g].omerulusnya. ulomerulus 

yang dilingkupi bulan sabi t ini mengalami iskemia sehingga d,S! 

pat terjadi sklerosis dati glomerulus tersebut. Bila, telab 

terjadi sklerosis, maka glomerulus tersebut tidak berfungsi -

lagi. 

Makin banyak glomerulus yang sklerosis makin berat penya-

ki tnya sehingga mempercepat kematian penderi ta. 

Prognosis uNPC Pasca o::;treptokokws dibanding dengan yang-

idiopatik, tampaknya lebih baik, kadang-kadang dengan terapi 

suportif saja ada yang :rungsi ginjalnya kembali normal (Kinc~ 

id-Smi th, 1968; Arrie!! dan Pinggera,. 1972; Cameron dkk •• 1975; 

BarbaI'a dkk., 1976; Robson dkk., 1977; West dan ric.Adam,.1978; 

Roy dkk., 1979). 

GLCMERULONEFRI TIS KRONIK PASCA STREPTOKOKU S. 

Penyaki t ini kado.ng-kadang disebu t juga Ulomerulonefri tis 

Kronik di fus. Glomeru1onefri tis kronik merupakan kelanju tan -

tari pada Glomerulone!ri tis Akut baik yang atipik (gejala ti­

dak tampak) maupun yang klasik. 
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Pada gambaran histopatologik terlihat glo~erulus yang te1ah 

mengalami hialinisasi, obli terasi dengan pembuluh darah yang­

mengalami sklerosis. 

Mengenai patogenesisnya masih be1um diketahui. Ada hipote -

sis yang menyatakan bahwa dalam perjalanan penyaki tnya ulomeru­

lonefri tis Akut yang tidak mengalami kesembu.han secara sempurna, 

akan terjadi iskemia dari pembuluh darah di ginjal tersebut de­

ngan akibat timbullah kelainan seperti di atas.(Lewy dkk.,1976). 

Gejalanya dapat asimtomatik atau berupa proteinuria dan he­

maturia mikroskopik. Hal ini dapat berlangsung sampai bertahun­

tahun. Oleh karena itu penderita Glomerulonefritis Kronik ini -

sering baru terdeteksi, setelah timbulnya eksaserbasi dengan g~ 

jala sepert1 Glomerulonefritis Akut. Kadang-kadang kita sukar -

menentukan apakah ini fase akut dari Glomerulonefritis atau sa­

at eksaserbasi. Yang pasti dapat membantu adalah biopsi ginjal­

yang menunjukkar: glomerulus yang telah mengalami obli terasi di­

samping glomerulus lain yang mengalami reaksi peradangan. 

})alam perjalanan penyaki tnya Glomerulonefri tis Kronik io1 -

dapat berubah menjadi Sindrom Nefrotik dengan gejala yang r~S9_ 

suai dengan Sindrom Nefrotik Idiopatik disertai adanya hematuri, 

a. Setelah mengalami Sindrom Nefrotik penderita sering mengala­

mi gagal ginjal kronik. 

Se1ain i tu juga dalam perjalanan penyaki tnya Glomerulonef -

ri tis Kronik ini kadang-kadang mengalami rase progresi f yang­

bersifat " Irreversible ". 
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1. T~mpat pene1i tian. 

Pene1i tian ini di1akukan di Bagian I1mu Kesehatan Anak FKUI/ 

RSCM di .; akarta. 

2. Bahan lian cara pene1i tian. 

Pene1itian ini berBifat retrospektif dengan data-data yang -

dikumpu1kan dari catatan medis penderi ta yang di temui sejak-

1 Ju1i 1979 sampai dengan ?IJ Juni 1983 berupa catatan anamn~ 

sis, hasi1 pemeriksaan fiBis, 1aboratorium dan diagnosis. 

Juga <diambi1 dari catatan medis, se1ama penderi ta berobat 

jalan di poliltlinik sub-Bagian Ginjal Anak FKUI/RSCM, seba -

gai ke1anjutan dari. perawatan tersebut. 

2.1. Catatan anamnesis. 

Cara anamnesis merupakan keterangan identi tas penderi. ·~a 

dan ke1uarganya, beberapa 1atar belakang penderi. ta daD 

ke1uarganya, ri1fayat penyaki t yang dideri ta sekarang, -

ri1fayat penyaki t dahula. 

2.2. Pemeriksaan fisis. 

Pemeriksaan tisis pada aaat penderi ta dirawat bel'upa -

penilaian keadaan umUDl penderi ta, dengan nadi dan de 

nyut jantung, frekuensi pernafasan. tekanan ciarah, suha. 

tubuh, berat badan dan panjang badan serta pemer1.ksaaJl- . 

" ·alat-slat tubuh secara sistematis. 

Pemeri.ksaan edema dengan lIenekan . kuli t di atas meta -

11 
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tarsal atau di atas tulang tibia dengan jan selama bebe­

rapa detik sehin.gga tampak cekungan pada kuli t tersebut • 

2.3. Laboratorium 

Pemeriksaan laboratorium selain yang rutin, juga dilakukan 

pemeriksaan laboratorium khusus, antara lain: Bi. C globu­

lin, ureum dan kreatin1n darah, laju endap darah (LED), 

pemeriksaan anti Streptolisin 0 (ASTO), pembiakan kuman­

dan usapan tenggorok. Biakan urin, serta foto RO dada 

biopsi ginjal secara perkutan juga dilakukan bila ada in -

dikasi. 

2.4. Diagnosis kerja 

Diagnosis kerja dibuat oleh dokter yang pertama kali mem~ 

riksa. Kri teria GNA dis1n1 adalah setiap penderi ta yang­

pada saat masuk dirawat, atau selama dirawat, mempunyai -

keluhan dan atau kelainan sebagai berikut : 

- 'rerdapat riwayat infeksi saluran nafas bagian atas seb~ 

lumnya. 

- HematUria, makroskopis atau mikroskopis ../ 

- Edema " 

- Hipertensi 

- Oliguria / anuria 

. J 

- Uremia, peninggian titer ASTO, penurunan kadar Bi C 812, 'Ii 

bulin dan peninggian 1aju endap darah (LED). 
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2.5. 'l'indak 1anjut 

Catatan tindak. lanjut in aerupakan catatan pemeriksaan -

tisis, pemeriksaan 1aboratoriWll, pemeriksaan radiologis,­

dan 1ain-1ainnya. 

2.5.1. Pemeriksaan tisis 

2.5.1.1. Berat Badan 

Berat badan di tiabang dengan t1mbangan Jaerit Heal tz -

Scale yang mempunyai skala 0 - 120 kg. 

Pengukuran berat badan in1 be~guna untuk menentukan 

derajat edema serta keadaan gizi penderita. 

Berat edema merupakan hasil se11sih berat badan ter -

t1nggi (dengan edema) dengan berat badan pada saat e­

dema lIenghilang. -

Derajat berat edema adalah perbandingan dalaa pro.e~ 

( % ) antara berat edema denge berat badan tanpa ed,! 

mae Se1ain i tu juga di tentukan kapan edema aenghi1-ang 

pada penderi. ta-penderi ta GNA. 

2. 5.1. 2. Tekanan darah 

Tekanan darah diukur dengan Tensimeter Riester lIoTa -

Presameter, dengan beberapa m~set yang berukuran se­

suai dengan 1engan anak .. - L~par manset in " ,. 

2/3 dan panjog lenganV ,atas peild.eri ta. 

Pengukur,~ tek,an~ darah in. terutaaa ~~da pagi har1, 

aedang pada penderita dengaD hiperteasi- d11~nkan be ,­

berapa kal1 sehari. 
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Penentuan ni1ai tekanan darah dilakukan menurut kr1t~ 

ria yang dipakai di Bagi8.D I1mu Kesehatan Anak FKUl / 

RSCM, Jakarta (~ristanti dkk., 1971). 

Dalam pemeriksaan tekanan darah ini dipakai kri teria­

sebagai berikut 

1. Normal ( TD L.. 130/90 mmug) 

2. Hipertensi ringan (TD 130-150/90-100 mmHg ) 

3. Hipertensi sedang t:r'D 150-180/100-120 nunlIg) 

4. Hipertensi berat (TD"/ 180/ 120 rnm.hg) 

2.5.1.). Diuresis 

Jumlah diuresis dihi tung setiap 24 jam denean menam -

pung urin '· di dalam stoples Yang mempunyai ukuran da­

lam satuan 10 ml. 

Dianggap oliguria bila jumlah urin dalam 24 jam ku 

rang dari 300ml/m2 luas permukaan bad an tLieber:nan, -

1973). 

2.5.1.4. Pemeriksaan laboratorium 

Pada hari-hari p'ertama perawatan segera dilakukan pe­

meriksaan laboratorium darah tepi. urin, feses, LED,­

kimia darah, kadar ~ C globulin, titer ASTO, dan 'bi­

akan apus tenggorok. 

Pemeriksaan darah tepi di1akukan seminggu sekali un -

tuk memeriksa hemoglobin. hi tung 1eukosi t, dan hi tun£ 

jenis leukosi t. Kadar hemoglobin diperiksa dengan me­

tode sianmethemoglobin, yang dibaca dengan kolorime -

ter foto-e1ektrik Klett - Summerson. 
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Pada pene1i tian i.Di., dianggap anemia bi1a kadar hemoglobin h 
penderi ta kurang dar1 10 d> (Lieberman dan Donnell, 1965)".J 

Pemeriksaan urin di1akukan dua }tali. semi.nggu ulttuk II em erik 

sa proteinuria~ reduks1. Ilr:l.lt. dan pemer:l.ksaan sedi.men. 

Proteinur:l.a ditentukan secara kuali.tati! dengan asam sul 

fooalisi1at 20 %. Pada pene1i tian iId dianggap proteinur:l.a 

hila terdapat hasi1 ++ atau 1ebih (Rodr:l.quez-Iturbe dkk •• -

1979). Pemeriksaan sedimen di1akukan u.ntuk aenghi. tung er:l.­

trosit, 1eukosit, dan si1inder di dalam ur:l.n, dalSlll satuan 

Lapangan pandangan besar (LPB). Pada pene1i ti.811 i.ni, di8ll£ 

gap hematuria mikroskopik b1.1a terdapat 5 atau ~ebih eri -

tro.s1t/LPBI dan dianggap 1eukosi tur:l.a b1.1a terdapat 1ebih -

dati 5 1 eukosi t/LPB (Lewy, 1976). B:i.1a terdapat kecur:l.gaan 

terbadap infeksi traktlls urinarius, di1akukan b1akan ur:l.n­

di ~agi.an Mikrob1.o1og1, Faku1 tas Kedokteran Uni Tersi tas 

Indonesia, Jakarta. 

Pemeriksaan kimi.a darah di1akukan setiap dua minggu seka -

1~. Tetapi bi1a kadar ureum atau kreatinin menin.gg1. aaka­

pemeriksaan ureum dan kreatinin diulang setiap tiga hari,­

atau bi1a per1u dapat di1akukan setiap hari. Pemeriksaan -

kimia darah di1akukan dengan alat Diagnostic 'Co'be.s Bio (~ 

che), un.tuk lIl,eni1ai kadar albumin, globu1in., protein total., 

ureum, kreatinin, dan ko1estero1 darah. 

} 
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Ni1ai nomal pemerlksaan ldm1.a darah i tu adalah 

al bumin : 4 - 5 g % 

- globulin:' 2 - , g % 

protein total : 6 - 8 g % 

- ureum : 20 - 40 mg % 

- Kreatinin : 0,5 - 1,.5 mg % 

- Kolesterol: 1.50 - 2.50 mg % ' 

Pemeriksaan kimia darah memakai alat Diagnostica Cobajt Bi..Q. 

(Roche) ini dilakukan di Bagian IKA RSCM, Jakarta sejak by, 

lan September tahun 1981. 

Sebelum i tu, pemerlksaan kimia darah dilakukan di Laborat.Q. 

riwn Kli.nik Bagian IKA RSCM, Jakarta. Terdapat perbedaan -

nilai normal untuk : 

- a1 humin 3,5 - 5,0 g % 

- globulin 1,5 - 3,5 g % 

- Kreatinin: 0,6 - 1,5 mg % 

- urewn 10 - 50 lag % 

Pemeriksaan LED (cara Westergreen) dilakukan setiap dua -

minggu. N,ilai norma1nya untuk anak-anak adalah 5-10/j8ll1. 

Pemeriksaan B:i C globulin dilakukan dengan " eara Radia~ -

immunoassay memakai lempengan difUsi imun partigen Behri!l£ 

Werke. Nil81 noma1nya adalah 80 - l1.40 mg %. 

Pemeriksaan titer ASTO dilakukan dengan reagen Latex AS!.. -

Reagent (Behring Institute), dan bila terdapat hasil +, ~ 

lanjutkan dengan titraSl. memakai larutan Standard ..Ant!. 

Perjalanan Penyakit ..., M. Badar, FK UI, 1984



17 

streptol-. ·sin 0 Serum dan larutan penyangga ~osphate­

buffer solution concentrate (Behring Institute). 

Nilai normal dianggap di bawah ax> IU. 

Semua pemeriksaan laboratoriam yang te~ah disebutkan­

di atas, d:1.lakukan di LaboratoriWll lQin1Jt Bagian lKA­

RSCM, Jakarta. 

Biakan apus tenggorok diperiksa di Bagian Mikrobiolo­

gi, Fakul tas Kedokteran Uni versi tas Indonesia. Jakar­

ta. 

2.5.1.5. Pemeriksaan radiologi 

Pemeriksaan radiologis pada penderi ta GN.A dilakukan -

secara selektif atas indikasi tertentu. 

Pemeriksaan foto polos perut (FPP) dan Pielografi in­

tra Tena (PIV) dilakukan pada penderi ta yang diduga -

mem.punyai kelainan anatomi traktus urinarius. diduga­

terdapat batu di dalam traktus urinarius atau SWIlba -

tan traktus urinarius la1.n.nya, untuk persiapan biopsi 

ginjal (biasanya hanya FPP saja), atau untuk melihat­

kelainan traktus nrinarius lainnya. 

Pemeriksaan foto toraks dilakukan pada penderi ta GNA 

yang dicurigai mempunyai kela1.nan pam dan jantung, 

atau kelainan intra toraks lainnya. B1.la terdapat ke­

lainan yang dapat sesua1. dengan GNA. foto toraks dill..­

lang 1 minggu kemudian untuk men1.1ai kelainan i tu. 

Perjalanan Penyakit ..., M. Badar, FK UI, 1984



18 

Pemeriksaan FPP, PIV, dan toto toraks, dilakukan di­

SuD Bagian Radfologi IKA RSCM, Jakarta. 

2.~.1.6. Biopsi ginjal 

Biopsi ginjal dilakukan pada penderi ta GNA dengan ~ 

ja klinis hipertensi at~1l hematuria yang menetap, m.~ 

ngalami gagal ginjal Mll.t, atall bila terlihat bahwa­

perjalanan penyakitnya tidak sesuai dengan gambaran­

GNA kl asik. 

Biopsi ginjal ini dilakllkan dengan jarum Vim-Sil yer­

man (modifikasi Franklin), hasilnya dip erik sa di Ba­

gian Patologi An a tomi. , Fakll.l tas Kedokteran Uni versi­

tas Indonesia,J akarta, dengan memakai m:1.kroskop ca -

haya dan pemeriksaan imIlllO-nlloresensi. 

3. STATISTIK 

Sampel untuk peneli tian ini adalah semua cat~tan m.edis pen­

deri ta yang dirawat dengan diagnosis akhir Glomeru.l.onetri -

tis akllt yang berhasil dikll.mpulkan. Peneli tian dilakukan 

tanpa kelompok kelola, untuk mengukur frek~ensi beberapa ~ 

. rakteristik :GNA pada anak. Hasil peneli tian merupakan gam­

baran deskriptit keada~ klinis dan hasil pemeriksaan labo-

ratorill.m selama masa perawatan. 

Perhi tungan statistik dilakukan Ilntuk mencari Nilai rata -

rata (mean), dan Standar deviasi (SD),. Beberapa hasil pene­

Ii tian ini di bandingkan dengan kepustakaan. 
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~ fx 

1. N11ai rata-rata (mean) ! X = H 

SD =\~ - X)2 
2. Standar devias1 (SD) : • ~ ~ ~ 

\ l( 

KETERANGAN 

SD = Standard Deviasi 

f = frekuens:1 

x = rata-rata hitung 

N = jumla h frekuens:1 

3. MODUS 

Modus ialah nilai yang paling sering didapp.t pada suatu de-

retan nilai 

Mo = Li ~ 

dilll an a Mo 

b 1 
X ,1,0 

+6.2 

L1 = batas bawah modal kelas lkelas dengan 

frekuensi meninggi ) 

A 1 = frekuens:1 modal kelas :tertinggi 

- frekuensi modal kelas di bawahnya 

~ 2 = frekuensi modal kelas ~.rtinggi 

- frekuensi modal kelas di atasnya 

1 = interval 
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4. TINDAlC LANJUT PENDERITJ. GlU YANG DIRAWAT DI BAGI!N IKA-FKUI I 

BSCM SEJAK TGL. 1 JULI 1979 ./d 30 JUNI 1983. 

Untuk mengetahui tindak lanjut penderi ta GNA in ctllakukan 

cara-cara sebagai ber1kut : 

• Mengirim angket pada sellua penderi ta GNA yang dirawat di Bag. 

IKA-FKUIIRSCM sejak 1 Juli 1979 sid 30 JuDi 1983, untuk me -

ngetahui apakah alamatnya masih tetap. 

• Membuat catatan medis dari penderita tersebut bila kontrol -
e,l 

v 'dt poli Ginjal anak FKUIIRSCM. 

• Mencari secara aktif penderita baik yang kontrol maupun ti-

dak, untuk mengadakan pemeriksaan kliDis dan laboratoris -

termasuk pemeriksaan ASTO, urin dan kreatinin darah. 
. 2 

• Membuat analisa statistik dengan cara Chi dengan rumus 

X2 = ~ ( 0 _ E )2 

E 

KgrERANGAN : 

X2 = perbedaan antara frekuensi nyata ( observasi ) dan fre­

kuensi diharapkan dalam tiap kategori. 

o = frekuensi. ny-ata (observasi) dari tiap-tiap kategori. 

E = frekuensi diharapkan (expe cted) dan tiap-tiap kategori •. 

Derajat kebebasan yang dipakai : 

H = ( b - 1 ) (E - 1 ) 

b = jumlah bans (row) di dalam tu.buh (body) dari tabel-

cross classification. 

k = Jumlah kolom ( colum) di dalam tubuh tabel tersebut. 
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Derajat kemungkinan (leyel of proba~~1t1) dapat diperoleh dari 
2 . tabel X 'untuk derajat kebebaaan yang te1ah ditentukan. 
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BiB III. 

BASIL PEMELITIAH DAN PiMBAHASAN 

Pene1itiaD ini dilakukan .ecara retrospektif pada 122 cata­

tan pender ita GNA yang diravat di Bagian I1.u Kesehatan Anak 

FKUI/RSCM Jak.rt •• ej.k t.ngs.1 1 Ju1i 1979 s/d 30 Juni 1983. 

Basil pene1itian dibagi da1a. , ke10.pok yaitu : 

I. D.ta k1inik dan 1aboratorik penderita GNA yang dirawat. 

II. Perja1.nan penyakit GNA janska pendek (selama dirawat). 

III. Perja1anan penyakit GNA j.nska panjang (sampai 4 tahun­

paBca per.vatan). 

I. DATA KLINIK DAN LABORA!ORIK PENDERITA GHA YANG DIRAWAT. 

1. UMUR PEHDERITA ( Libat !.be1 1). 

P.da t.be1 1 ter1ih.t bahva .ngka kejadian tertinggi 

p.da ke1oapok u.ur 6 tahun sebanyak 15 penderita (12,30~)t 

pada uBia 7 tahun .ebany.k 1, penderita (10,66 %). 

Ja.es (1976) .endapat inBiden tertinggi pada usia 5 tahun. 

Pear1aan dkk (1965) pada uBia ~t' tahun; Roy dkk. (1976) 

p.da usia 8 t.hun daB Fri.ek , K1ackenberg (1945) pada -

usia 7 tahun. 

Pada pene1itian ini ag.knya distribusi umur merata antara 

usia 4 ./d 10 tahun (sa.baranDya .eperti huruf U terbalik). • 

(Ga.bar 1). 

Biaaanya GHA j.r.ns t.rjadi pada usia kurang dari 

2 tahun. J •••• (1976) .elaporkau banya pada satu penderita. 

22 . 
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TABEL I. 

,, ' 

'UMUI DAN KELAMIN PENDERITA GNA YANG DIRAWAT DI BANGSAL·llA-
PKUI/RSCM 8EJAK 1 JOLI 1919 a/d )0 Juni 1983. 

, 

UMUR 
(Thll) 0-1 1-2 2-3 3-4 lro, 5-6 6 .... 7 7-:8 8 .... 9 9-10 10-11 :1:1-12 12-1~ 13-14 14-15 Jualah 

PRll 1 4 3 6 10 9 8 8 3 8 2 2 1 2 67 

( . ) 0,82 3,28 2~46 4,92 8,20 7,38 6,56 6,56 2,46 6,56 1,64 1,64 0,82 1,64 54,92 

WAN ITA - - 2 6 8 4 6 5 6 7 6 2 2 1 - 55 

( ,; ) 1',64 1I~';'92 ~~56 3,28 4,92 4,10 4,92 5,74 4,92 1,64 1,64 0,82 - 45,08 

JUHLAH 1 6 9 14 14 15 13 14 10 . 14 4 4 2 2 122 

( ,; ) 0,82 4',92 7,38 11,48 11,48 12,30 10,66 11,48 8,20 11,48 3,28 3,28 1,62 1,62 100,00 

835 = 6,84 SD K 3.14 X = 122 

~- Mo = 5 ~ Th ) Mo • 6,3 Th. 
(.') Wft _ !a. . ':t ~lt 

) 
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Grofik penderita GNA yang dirawat di bangsaL IKA­
FKUI/RSCM sejak 1 Juli 1979 sid 30 Juni 1983. 

15 .• ---------~----------~-- - -------.------'---- - ------------------------------------------------

• . Pria 

10 
a· .... 
0': 
Q) 

"0 
C 
(L) 
a. 

.s::. 

..Q 5 
E 
:J .., 

_ 0 

OWonitQ 

----------------------------------------------

----------------------- • 
----------~ 

11 12 13 14 Umur 
dalam tahun . 
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Umur rata-rata penderi ta GNA pada penel1 t1an 1m adalah 

6,84 + 3,14 tahun. 

X = 6.84 

SD = 3.14 

Kalau di11hat rata-rata umur penderita tersebut, jelas pada 

saat i tu anak leb1h sering keluar dan lebih mudah terinfeksi 

karena streptokokus. 

Modus 

Modus umur penderita 

Pria = Mo = 
Viani ta = Mo = 

5,8 tahun 

4,3 tahun 

Rata2' = Mo = 6,3 tahun 

Pada peneli t1an 1m terl1hat bahwa usia tersering penderi ta 

GNA rata-rata 6,3 tahun. 

2. KELAMIN 

Menurut jenis kelamin ternyata penderi ta GNA pria lemh 

t1nggi b11a dibandingkan dengan _anita 67 : 55 = 1,2 : 1 

(lihat tabel 1). Hal 1m sesuai dengan pene1itian Frisek dan 

Klackenberg (1945), sedang menurut herrill (1974) 2 I 1 ; 

James (1976) 3 : 2. Mungkin hal 1m disebabkan anak pria le­

b1h akt1f main di luar, seh1ngga lemh mudah/sering ter1nf'e~ 

s:i kum.an streptokokus. 

• 
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3. MASA IJ.'l'EN 

'l'abel 2 I Ma .. 1.t.n dari p.nd.rit. GlA J.ng dir.vat 

di Bagian IKA-lXUI/RSCM, •• j.k 1 Ju1i 1979 

./d }O Juni 198}. 

MASA LATER JuMLAB PROSER 

< 7 hari 91 74,59 

7 - 14 h.ri 20 16,39 

> 1" hari 11 9,02 

JUKLAB 122 100,00 

Gejala klinik GNPS t •• pak .at.l.h 1-2 .inggu rata-rata 

10 hari (Ja.e., 1976) •• tal.h · infek.i kuaan .treptokokus. 

Sela ... fa.e ini .nak na.pak baik aaj., .ehingga orang tua 

tidak .engetahui kap.n aulainJ. ti.bul infak.i, baru set~ 

lah tiabul gejal. klini •• ntara lain; Beaaturia atau edema, 

anakny. dib.va k. dokt.r. 

Pada penelitian ini did.patkan, .... lat.n karang dari 7 ~ 

ri pada .i penderit.- (74,59 .). 8 - : .14 hari p.da 20 pende­

rita (16,}9 ~) dan di.ta. 14 hari 11 p.nderita (O,02 %). 

Rata-rata 1 ....... lat.n .dal.h : 

x • ".76 hari 

SD c 2,69 

Ba.il ini barbeda dang.n p.nelitian J •••• (1976) dan Friseck 

& Klackenberg (1945) Jang .eneaukan .... 1.te~ rata-rata p~ 

da .inggu 1 - 2 ( 10 h.ri ). 
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Le"1 ill (1976) .endapatkan _~ laten orang dari 7 hari pada . 
55 penderita (38,2 ;), 8-14 ~ri 35 penderita (24,3 ~) dan 4i­

atas 14 hari 35 penderita (24,3 ;) • .1adi keban1akan penderita 

.empUDyai maaa laten 1-2 .inggu (62,5 ;). 

4. IIWAYA! INPEKSI 

Tabel 3 : Riva1at intekei .ebeluaD1a dar! pender ita OHA 1ang 

dirawat di Bagian lKA-F1UI/!SCM, .ejak 1 .1.li 1979 
./d 30 Juai 1983 

Riwa1at intekai Ju.lah PrOBen 

Kulit 20 16,39 
Tenggorok 89 72,95 
'ridak diketahui 1, 10,66 

JUllllah 122 100,00 

Dari 122 penderita GNA 89 .rang (72,95 ;), .ebelu.n1a pernah 

menderita intekai .. luran pernataaan bagian ataa. Yang .en4~ 

rita inteksi kulit 20 penderita (16,'9 ;) daD 1ang tidak 41-

ketahui riwa1atn1a didapatkan pada 1, penderita (10,66 ~). 

'rernyata hasil ini aeauai dengaD penelitian 7ri.ok , Ilacken­

berg (1945) 1ang •• laporkan intekai .aluran nata. bagian atae 
• 

pada 77,40 ~ penderita aedangkan Liber.an dan Donnell (1965); 

61,31 % dan Raghahenaaa dkk (1979) 58", ~. D •• ikian pula pe­

nelitian LeW1 dkk (1976) .enunjukkan bahwa 73,6 ; penderita -

pernah terintekei .. luran perDafaaan bagian ataa, .edang in -

lekei kulit han1a 9,7 ~. 
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Hal ini berbeda dengan penelitian Rey dkk (1976) yang aenemukan 

inteksi saluran p.rnatasan bagian atas banya pada 31,5 j sedang 

yang menderita inteksi kulit 68,5 j. 

Pada pcnelitian ini pend.rita intekai kulit , ~o penderita (16,39%). 

Hal ini agak berbeda d.ngan penelitian dari Frisck & Ilackenberg 

(1945) sebanyak 2,93 j. 

Lieberman dan Donnell (1965) aendapatkan 2,3 j dengan ,inteksi 

kulit serta Haghshen&as dkk (1979) 2,93 j. 
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5. EDEMA 

~abel ~ I a..bar .. ede .. pada penderita GRA 1aDS diravat 

.i BaSiaD IU-RUI/UCM, .ejak 1 J.1i 1979 ./d 

30 .lui 198,. 

Juuah Pre.en 

Ede .. 109 89,,~ 

~aDpa ede .. 1, 10,66 

Jll.1ah 122 100,00 

Di.sini je1as bahva penderita GNA pada eaat _auk keban1akan 

disertai edema 109 penderita (89,,~ .). Hal iai .esua1 dengan 

pene11tian R01 dkk. (1976) 1aDS •• newukan ede_ pada ,~ -

penderita (97,1 .); ROdriquez - Iturbe dkk (1979) 90,9 ~ i 

Haghshenass dkk (1979) ~ penderita (95,8 .); Pearlaan dkk. 

(1965) 53 pend.rita ( 86 • ). SedanskaA Lieberaan dan Donnell 

(1965) .elaporkan ede .. pada .236 pellderit·a (61 .), Levy dkk. 

(1976) 88 pelld.rita (61,6 .) daa Me Cror1 dkk (1959) " · . • d~ 

etta 3('57 );) • 

DERAJA'r BERA! EDKKA 

Tabel ? : Derajat berat ede_ pellderita @lA 

Derajat berat ede_ I • 
o - ~ • 19 17,~, 

5 - 9 • ~1 '7,61 

10 - 1" • ~, '9, ~5 

15 - 19 • 6 5,51 

Jualah l~ 100,00 
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Derajat berat badan rata-rata pada pene1itian ini ada1ah : 

-X • 8,65 j 

ModuB • . 
Mo Li 

61 X i • + 
~1+.62 

2 I - 5 • 10 + 2 + 37 

• 10 + 0,26 • 10,26 

Jadi pada pene1itian in! didapatkan derajat berat edema pada 

penderita GNA yang Bering diju.pai ada1ah 10.26 %. 

6. TEKAMAN DARAH 

Tabe1 6 Tekanan darah penderita GNA yang dirawat di Bagian 
< 

lKA-FKUI/RSCM, aejak 1 Juli 1979 aid 30 Juni 1983. 

Bipertenai 
Berat Tekanan darah Noraa1 

Ringan Sedang 

Ju.1ah 51 43 18 10 

ProBentaBe 41,80 35,25 14,75 8,20 

Dengan adanya oliguria, terjadi hiperTolemia yang menimbu1 -

tan hipertenai. Pada pene1itian ini didapatkan penderita yang 

nor.otenBi 51 penderita (41,8~), hal ini aesuai dengan la­

poran Me Crory (1959) aebanyak 21 penderita ( 38% ) sedangkan 

Roy dkk (1976) •• ndapatkan ~ penderita (11,4 %); Rodri quez -

Iturbe dkk (1979) 10,2 j. 'retapi ada beberapa penulis yang 

ae1aporkan banyak penderita GNA dengan normotensi antara lain, 

Lieberaan dan Denne11 (1965) ae1aporkan ~54 penderita (94t~) 

dari ~83 penderita. '. , , 

o 
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PearllDan dldt. (1965) 38 pender1 ta (61,0 %) dan Haghshenu 8 ~ 

~;; (1979~ '32 · p~D:.~eJ;"1"ta · (~6,.7 %). 

Pada pene11t1an iD1 didapatkan hipertena1 pada 71 pender1ta­

(58,20 %) terdir1 ata8 : . ·H1pertens1. r1ngan (diasto1ik 90-100 

mmHg) 43 penderita (35,25 %). Hipertens1 sedang (diastolik -

100-120 mmHg) ( 18 penderi ta (14,.75 %), dan h1pertensL be rat-
-

(diastolik > 120 IIUIlllg) 10 penderi ta (8.20 %). 

Selain ita pilla didapatkan 2. penderita ensetal.opat1 hipertea 

s1't( 1,63 %). Hal. 1111 sesuai dengan pene11 t1an Li e berman dan 

Donnell (1965) sebanyak 3,7 %. 

·7. !!.E!! 

Tabel 1 : G8Ilbaran ar1nal1s18 penderi ta GIU. yang dirawat di­

Bagian lKA-FKUI/RSCM, aejak 1 JIll1 1979 aid 30 J u­

Di 1983. 

PROTEINURiA HlHATURI.l 

+ - + -
< 

JWIll.ah i ' 72. 50 116 6 

.1,;. Prosen 'f 59,02 ltO,98 95,08 4,92. 

PROTEINURIA 

Sebagai ketentuan ,-og dikatak.an proteinuria ( + ) bila ha­

a1.l pemeriksaan llr:1.a penderi ta secara k ual.i t atit bern11ai (++) 

atau 1eb1h. ( LeW1 dkk., 1976 ). 

Pada pen eli tie iD!1 ' didapatkan 72. pender! ta proteinuria 

(59,02. %). Hal i.:I. 'erbeda dengan penelit1an Radr1quez-Iturbe 

dkk (1979) ,-aug aenemultan pada 10.3 % daD Le~ dkk (1976)75.}%. 
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HDUTURI.l 

Yang d:1.katakan H_aturia aUtroakopik lxUa kadar eri trolQ 

s1 t u2:'1n 5 atan 1ebih set1ap LPB. Pacia pene11 t1an 1m. dida - ) 

patkan 116 penderita (95.08 %) dengan hellaturia Il1kr.oaltop1s. 

Hal 1~ aendekat1 1aporan dari Radriquez-Iturbe (1979) men -

capai 100 %, sedang Lewy dkk (1976) 87 %. 

Pada pene1i tian 1m Hematuria aikroakopik lIerupakan hasi1 -

1aboratorium yang paling aenonjo1. 

Lewy (1976) '. ~:.tl·'-4i'1~rci.s-Itllr\.~1~J79) '-. ·enp.j~- qMiiertk_ 

. ..... · irUriJc.QI.g.r~tu . _.i1ai_."'\Q1a~. --
~. DARAH 

Tabel 8 G8JI1baran pemeriksaan .Darn .p.nder.itaGMA. 

yang dirawat di Bagian IKJ.-FKUI/RSCM, sejak 1 Jul!, 

1979 ~d 30 JaB! 1983. 

Jenis pemeriksaan Rendah Normal Tingg1. 

JWIllah Prosen Jualah Prosen JUIIlah Pros en 

Laju Endap Darah . - - 3 2,68 109 97, 32 
(LED) 

- . 

l1;C Globulin 103 83,34 14 11,66 - -
UrellDl - - 78 63,93 44 36,07 

Kreat1a1a - - 78 ' 63, 93 44 36.07 

.lSTO - - 53 47,·32 59 52.68 
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Laju Endap Darah (LED). 

Dan 112 penderi ta GN.t ,.ang diper1kaa Laj" Endap Darah (LED) tel: 

nyata 109 penderita (97.32 %) aengal.~ peningg1&1l. Hal U1 ae­

smai dengan pene11t1an L1eber.an dan Donnell (1965) ,.ang aenda­

patkan peninggian LED pada 371 penarita (95,83 %). 

~ C Globulin. 

Dari 117 penderi ta yang di1akllkan p_eriksaan ~ C Globulin ter- ) 

nyata 103 pender! ta (88,34 %) ha811nya rendah. Hal. in seauai - I 

dengan pene1itian Radriquez-Iturbe dkk. (1979). 85,5 %;Str~e­

(1974) 89 %; Nelson dkk. (1979) 90 %; West dkk. (1918) 94,59 %; 

Graff dkk. (1965) 91,67 % dan Tin. dkk. (1968) 72 %. 

Dipihak lain Cameron (1973) aendapatkan 48 % pender1. ta GNA de -

ngan penurunan kadar l1. C Globulin (C3) dan ' 10 % C3 & C4 Ilenu -

run. Penentuan msta kOllp1811en in sangat penting ulltuk mene -

gakkan diagnosis serta penge101aan penyak1 t GNA (C8Ileron, 1972, 

'lest, 1976). 

El. Tayeb dkk. (1979) aenegakkan diagnos:1.s past1 GNA bUa Ilenda-

pat penurunan kadar B:t C Globulin pada penderit. ciengan gejala­

klins dan pelleriksaan urinal.i81s khas GNA. Sedang Alataa dkk.-. 
(1978) Ilendapatkan 94,59 %penderita mIA ciengan kadar l1.C G1ebll 

lin yang rendah , . 
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Kadar T1 ter .lSTO. 

Hasi1 peaer.1ksaan kadar titer ASTO pada 11'2 penderi ta ter­

nyata yang mengalam1 peningg1an 59 penderi ta (52,68 %). Hal. ini 

sesuai dengan pene11t1an dar1 Juea (1976) 50 %; B~riquez -

Iturbe dkk. (1979) 60-70 % aedang Meadow dkk. (1975) aendapat -

kan 37 % dari penderita GNA yang dite1itinya. 

El. Tayeb dkk. (1979) menyatakan bahwa 60 % penderi ta GNA lIenga-

1ami. penin:ggian ASTO pada 1Dteka1. Streptokokus. 

B1asanya kadar ASTO in! aenin:ggi 1-3 minggu sete1ah inteksi. 

Adapun t111ggin:ya t1 ter ASTO pada penderi ta GNA t1dak ada hu bun,g 

an dengan pr~~o.~snya, lIaupun g.ubaran kl1u.1k. •. Tetapi pening~ f 
an kadar ASTO iDi untuk Jl8IIbukt1kan illteksi kum8Il streptokokus-. . 
sebe1wnnya dan dapat aenyokong diagnosis 'lGliP.s (Lewy dkk, 1976). 

Untuk maksud yang sama Dillon dan Reeves (1974) menggunakan pe­

ninggian t1 ter anti DNA ase B, ternyata hasi1nya lIeninggi pada-

92 % penderita GNA aete1ah terintekai pioderai Streptokokus. 

Kadar U reum dan Krea tinin Darah. 

Dari 122 penderi ta yang diper.1ksa Ureum dan Kreati!!in da­

rahnya ternyata 44 penderi ta (36,07 %) aeniJlggi. sedang Liebe!:, 

man dan Donnell (1965) aendapatkan 2.50 pender! ta (52, 14 %) yang 

aenin&gi. 
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9. Pemeriksaan Apas Tenggorok .. 
Tabe1 9 : Jenis kwaan penderita GNA 1ang d1ralfat d1 Bagian lit! 

FKUI/RSCK, ~ aejak 1 Jul1 1979 aid 30 JuDi 1983. 

-J eni. kuaan JUIllah Proaen 

... 
Strep. B. Bemo11t1cus 1 i ,,02 

Strep.otHemo1yt1cus 47 47.96 

Laillt-1ain 46 46,94-

Negat1t 4 ~08 

JWD1ah 98 100.00 

Dari 122 penderi ta 98 penderi ta d1periksa aediaan aplls -

tenggoroknya. Biakan apus tenggorok 11l1 -aen.dapatkan has1l po­

sit1t pada 94 penderita (95,92 %), 4 penderita (4,08 %) nega-

tit. Adapun jenis kean 1ang aering ditem.u.kan adalah Strepto­

kokus ' dL Hemo1yt1cus, 47 penderita (47,96 %), sedang Strepto­

kokus B Hemolyt1cus hanya pada satu penderi ta (1.02 %). 

Pada 46 penderi ta (46,94 %) li1 telllukan : Kaman Streptokokua -

pneumoniae, Klebsiella pneumoDoiae, N1esseria Catarrhal,1a, 

Streptococcus Aureas dan lain-lain. Hal. 1m 3auh berbeda de -

ligan pene11t1an Jues (1978) yang aeadapatkan 10-15 % KUall -

Strepto'c:ocus B H8Ilo1yt1cua; dem1k1an pula L1ebel'llan daD Don -

ne1 (1965) 10.9 %. Babkan ElTayeb dkk. (1979) a.n dapatkan 

43 %. Hal. in tergantung dar1 kapan bahan tera.but cl1_b1l dan 

apakah te1ah lIendapat pengobatan ant:lb1ot1ka sebe1W1nya (Mea­

dOlf, 1975). 
'. -
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D8IIlik.1an juga Bagian K1krob1ologi FKUI aenganjurkan supaya 

sediaan apus diamb11 dari farings dan tonsil, dan dibawa da-
. 

lam Iledia Stewart t1dak boleh leb1h dari 3 jam, serta jangan 

sampai telitena s1na.r aatahari. 

Jadi keiniaSkig:an · b~ •• r.,.i i hasil lIiakan sedikit sekali me.!!, 

dapatkan Kusan Streptokokus P B •• olitikus d~8'~~~ cara p~ 

ngambilan serta pengiriaan bahan yan~ kuraag .emenuhi sarat, dl 

sa.ping telah diberikan antibiot1k sebelumnya. 

• 
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TABEL 10 SAAT ~~NGHILANGNYA GEJALA ~LINIS/LABORATORIS GNA • 

• 

Saat menghi1angnya GEJALA KLINIS LABORATORIS 
. ~eja1a k1inis/1a-

Edema Hipertensi 
boratoris. 

Oliguria Proteinuria Hematuria 

N % N % N ~ N ~ N % 

Hari 2. 5 4,54- 5 5,56 1 5,56 1 5,56 6· 5,17 , 12 11,01 8 11,27 9 50,00 3 4,17 2 1.72 
4 18 16,51 11 15,49 2 11,11 4 5.56 18 15.51 

5 28 25.69 10 14,08 5 27,78 10 13,89 20 17,29 
6 21 19.27 13 18,35 1 5,56 6 8,33 10 8.62 

7 11 10,09 3 4,23 - - 6 8,33 
I 

4 3,45 
8 5 4,59 6 '8,45 - - 4 5,56 3 2,59 

9 5 4,59 1 1,41 - - 4 8,33 4 3,45 

10 2 1,83 2 2,82 -. - 6 8,33 7 6,03 

Lebih 10 2 1,83 12 16,90 - - 22 30,56 38 32,76 

Hi 1ang timbu1 - - - - - - 2 2,77 3 2,59 
• 

Menetap - - - - - - 1 1,38 1 0,86 

JUMLAH : 109 100.00 71 100,00 18 100,00 72 100,00 116 100.00 

. 
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II. PERJALANAN PENYAlI! GNA JANG~A PINDEI (SELAMA DlRAWAT) -
SUT MENGHILANGNYA GEJALi KLIIIISjLABORAl'ORIS PENDERITA lANG DlRAWAT. 

~\SDbA 
~~=i!!'; 

MenghUang. 

Har! 2 

:5 
4 
5 
6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

Rata-rata Edema mengh11ang. 

x = 5,37 

• 
5 

12 

18 

28 

2l 

16 

5 

2 

1 

1 

% . 
4,59 

11 .• 01 

16,51 

25,69 

19,27 

14,68 

4,59 

1,83 

0,92 

0,92 

109 100,00 

Pada pene11 t1an 1D1 ternyata rata-rata edeJIa aengh11ang p ada 

5,37 !. 2,05 han clan trekuenBi tertuLgg1. hllangnya e dElllla pada 

penderi ta GN.&. "da1ah pada hari It.- 5 (25~ 69 % ). 
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2. HIPERTEriSI 

Kalau di1ihat dalaJll tabe1 .~ ternyata frekuens:l. t.rt1qgi 

hi1angnya gejala hipertens1 pada penderita GNA pada han ke 6-

v (18,31 %) ....... I!!l 

Rata-rata hipertens:l. .e~gh11ang pada penderita GNA adalah : 

5,1.5 :!:. 2,16 har1. 

x = 5.15 

SP = 2.16 

3". Oliguria 

Pacia pene1i tian iD1 ternyata dar1 122 penden ta hanya 

18 penden ta (14,'75 %) yang .engalalli oliguria. 

Lieberman dan Donnel (1965) lle1aporkan 10 penderi ta (2,05 %), 

Haghshenass dkk (19'79) 4,1'7 % dan 1z~quez-ItQrbe dkk (19'79) 

2,4 %. Oliguria iD1 pada ulIlllllDya keabali nOl'llal pada idnggu 

\ pertaJlla. ( Tabe1 10). 

Frekuensi tertinggi (50 %) k_bali noma! pada han ke 3. 

JWIIl.ah diuresis nomal "kesbali rata-rata pada : 

3,'78:!:. 1,11 hari 

• 

SD • 1~11 
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,. Proteinuria 

Dart 122 penderi ta ternyata yang lIengal..m1 proteinuria 72 pen­

deri ta (59,.02"%), sedang Rodriquez-Iturbe dkk (1979) lIendapat­

kan 70,3 %; Le.,. (1976) 75,3 %. 

Rata-rata proteinuria 1111 altan aengh11ang pada : 

6,15 + 2,40 har! 

i = -6,15 

Belain i tu pada pene1i t1an 1111 didapatkan 2 penderi ta (2,77%) 

yang proteinurianya hi1ang timbul, sedang pada seoraag pende­

ri ta sampai waktu pu1ang ( 7 30 han ) lIasih menderi ta pro-

teinuria. 

5:. HematUria 

Pada pene1i t1an ill1 didapatkan 116 penderi ta (95,08 %) dengan 

hem:aturia.. Le.,. dkk (1976) aendapatkan 85,6 %, Rodriquei _ v 

Iturbe dkk (1979) 100 %. 

Rata-rata hematuria 11d hi1ang pada 

5,51 + 2,24 hari. 

x -= 5,51 

'SD • 2,24 
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Kebanyakan he.a~a.ria ita1 hilang eete1ab har1. ke 10 (32,76 %). 

Pada har1 ke 5 (17,24 %). Se1ain ita. didapat 3 penderita (2,59%) 

dengan hematl1ria bi1ang tiabu! sedangkan pada sata. penderi ta 

(0,86 %) hematuria aenetap 88lIlpai penderita terseba.t pa.1ang. 

6. Kadar U rea.m dan Kreatim.n Darab 

~a lJel: 1.1: La ... n~a Ur.u. 4aJl I:r.at inin .enjaii normal" ·lee.bali 

Urea . Krea Un. 
:Laman~a 

R %. • % 

Hinggu I 5 11,36 5 11.36 

" II 24 54.55 24 54.55 

" III 10 22,73 10 22,55 

" IV 1 2,27 1 2,27 

Lebih IV 4 9.00 4 9,09 

Ju.mJ.ah 44 100,00 44 100.00 

Kadar I1reum & kreatiD1a darah treka.ensi tertinggi aenjadi 

normal. kern bali pada IIl1nggu II (54,55 %). 

Rata-rata altan normal. keJllbal.i pada ainggu t 

2,18 ±. 0,78 

= 

-SD • 0,78 

Selama peravatan didapat 2 pend.rita .. ~ang pr ot einurianya hilang 

timbul, 8erta 1 pend.rita hematuria. Sedangkan ~ang proteinuria 

dan hematuria menetap "8ing-8&8ing 1 penderita. 
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7. KOMPLIKASI GLOMERULONEFRITIS PADA FASE AKUT 

Tabe112: Kompl1kasi Glomeru1onefr1t1s pada fase aknt. 

-

Pada penderita GNA yang dirawat sejak 1 Jul1 1979 

sid 30 JuJd. 1983 di Bagian lKA-FKUI/RSCl-l. 

Jenis komplikasi Jumlah Prosen 

Ensefalopat1 
2 ~Jl64 

H1pertensif 

Gagal ginjal akut 3 2,.46 

Gagal jantung 2 1.,64 

(lNPO II 0,.82 

ENSEFALOPATI HIPERTENSIF 

Pada penel1 t1an 1n.i didapatkan 2 penderi ta (1,64%) meng§. 

lam1 ensefalopati hipertensif.Bal in! sesuai dengan penel1t1an 

Lieberman dan Donall (1965) . sebanyak 3.7 % • . 

Dari dna penderi ta ensefalopat1 hipertensif 1m, seorang hanya 

menderita h1pertensi ringan ( T 170/95 mmHg), dan pada m1nggu­

II penderi ta telah nomal kembali. Namun pada hasi1 EEG dic1a -

patkan kelainan focal lritatif di daerah temporal kiri • 
• 

Sedang penderi ta yang seorang lagi., llengalam1 h1pertensi sedang 

T 160/l~ mmHg, juga pada minggu II penderi ta no:naal kembal1. 

Pada penderi ta in! telah dilakukan ldopsi g1njal.a ayang hasi1-

nya tidak representat1t. Tidak ada catatan pemeriksaan EEG. 
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GAGAL GINJAL AKUT 

Didapat 3 penderita (2,~ ~) aengalami gagal ginjal akut 

satu diantaranya (0,82 ;) aengalaai ke .. tian pada bari II pera-

vatan. Ini merupakan satu-satunya keaatian pada penelitian ini. 

Penderita masuk RS dengan edema anasarka eejak ~ hari eebelucnya. 

Pada pemeriksaan fisie didapat eeorang anak vanita berusia 5 ta-

hun masuk RS dengan keadaan koapos aentis, ! 145/100 mmHg, se-

sak natas, ede .. anasarka, JVP aeninggi, lain-lain dalam batas 

normal. 

Pada pemeriksaan laboratorium didapatkan .darah dalam batas 

normal, kecuali ureua darah 113 ag;, kreatinin 1,76 ag%. E1ektr~ 

lit darah normal, Hb 5,7 g ~, Ble globulin 20 ag ;, pemeriksaan 

apus tenggorok didapatkan etreptokokue ~ heaolitikus. 

Pada foto dada didapat pembesaran jantung (gaga1 jantung). 

Pender ita meninggal dengan Kadar ureum & & kreatininnya tetap -

tinggi pada keesokan harinya ( 105 a~ , 1,65 ag ;) 

Lieberman dan Donnell (1965) aelaporkan gagal ginjal akut 

pada 10 penderita (2,06 ~), Levy dkk (1971) aendapatkan ~ (8, 7%) 

dari 46 penderita yang ditelitinya. 

Pada satu penderita 1ainnya eer~ng kontrol. Pada kontrol terakhir 

yakni 2-3 tahun eetelah terinfeksi, didapat peaeriksaan fis is da-

lam batas-batas noraal, deaikian pula laboratorium urina1isis dan 

tungsi ginjalnya, eedang yang seorang lagi tidak pernah kontrol. 
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GAGAL JANTUNG 

Pada penelitian ini dari 122 penderita GNA rang mengalami 

gagal jantung sebanrak 2 penderita (1,64 ~) salah aeorang dian­

taranya mening!al dunia dikarenakan gagal ginjal akutnya. Hal 

ini sesuai dengan penelitian Lieberman dan Donnall (1965) seba­

nyak 10 pender ita ( 2 ~ ). 

GLOMERULONEFRITIS PROGRESIF CEPAT (GNPC). 

Adalah suatu keadaan klinis dimana terjadi penurunan fungsi 

ginjal secara tiba-tiba dan eepat rang disebabkan oleh reaksi 

radang pada glomerulus (West dan Me Adam, 1978· ). 

Pada gambaran histopatologis didapatkan banrak bentuk bulan sa­

bit (Crescent) dari glo.erulusnya ( Cameron, 1975 ). 

Pada penelitian ini didapatkan satu pender ita (0,82 %) me-

ngalami GNPC. 

Penderita seorang anak laki-laki beru.ur 12 tahun yang masuk RS 

4engtn edema palpebra , tungkai .ejak 2 .inggu .ebelumnya. 

T 165 /110 mmRg. 

Pemeriksaan laboratoris .enanjukkan ureua darah 68 mg ~, kreati-

nin 1,24 mg ~, ASTO <.. 200 IU. B1C globulin 90 .g ~, lain-lain 

dalam ·batas-batas noraal. Urinali.is proteinuria (+++), lekosit 

15-20/LPB, eritrosit penuh. Pe.erikaaan apus tenggorok strepto­

kokus ~ heaolitikus. 

Salama peravatan penderita dapat dike.dalikan kead •• nnya. 

T 125/70 ..ag, aamua kadar ureu. , kreatin1n darah tetap tinggi, 

serta proteinuria tetap posit1!. Hal ini berlangsung t erus sampai 

penderita pulang (.etelab perawatan "5 hari kadar .reum darah 

11' mg ~, kreatinin darah 2,82 .g • ). 
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Pada renogra. didapatkan insutisiensi renal dan pada biopsi gin­

jal didapat hasil Glo.erulonefriti. Progresif Cepat dengan ada -

nya .:t 6-7 glomerulus ,.ang berbentuk bulan .. bit dari 12 glomeru-"" 

lus yang terlihat. Jadi dapat disiapulkan aebagai berikut : 

Penderita ini .. suk dengan gejala GNA berupa edema kelopak 

mata, hipertensi, he.aturia, kadar ureu. dan kreatinin ,.ang me -

ninggi, sedang AS TO dan B1C Globulin dala. batas normal, selama 

perawatan keadaann,.a tetap buruk ( tungsi ginjal tetap turun te~ 

lihat dengan kadar ureu. dan kre.tinia darah ,.ang meningkat),' 

bahkan pada biopsi didapatun GNPC. 

Penderita dipulangkan dala. keadaan tensi ,.ang dapat dikendali­

kan, namun ureu. & kreatinin darah tetap .eninggi. Hal ini dise­

babkan oleh ban,.akn,.a Glo.erulus ,.ang sudah tidak berfungsi, ter­

bukti pada Renogran telah terjadi insufisiensi renal dan akhir -

nya jelas pada biopsi didapatkan adan,.. glo.erulus yang berbentuk 

bulan sabit ( Crescent ). 

Habib (1974) .endapatkan 22 penderita (6,40 ~) ,.ang mengalami 

GNPC dengan etiologi bermaeam-.. ca. sedang ,.ang disebabkan ada­

nya inreksi streptokokus han,.. 7 penderita (2,03 ~ ). 

Prognosis GNPC Pasca Streptokokus dibanding dengan yang idiopatik, 

tampaknya lebih baik, bahkan kadang-kadang dengan pengobatan su­

porti! saja ada ,.ang tungsi ginjaln,.a ke.bali Dorsal ( Kincaid -

Smith, 1968; Arieff dan Pingg_ra, 1972; Ca.eron dkk •• 1973; 

Barbar. dkk., 1976; Ro,. dkk., 1976; Robson dkk •• 1977; West dan 

Me Adam, 1978 ). 
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III. PERJALANAN PENYAKIT ariA JANGKA PANJANG ·(5AMPAI ; TAHUN PASCA PERAWATAN) 

PENDERIT.l YANG ItON'rRCL It}: POLIKLINIK GINJAL BAGIAN IWRSCM 

T.A.BEL 13: Penderi ta yang kon:tro1 ke Po11kl1B1k Q1itjal Bag1.an IU/RSCM 

Berdaearkan tempat t1nggal. 

Teapat '1'1dak 
~ontro1 It 0 I T R 0 L 

kon _ , 
--Tinggal 

~6 b1 ~4 th 
MeDin tro1 0-3 bl 7-12 bl 1-2··. th 2-3 th 

, , I 
gal 

, 
Jkt. Jm.l 22 18 18 13 . 8 5 , 1 1 

Pusat % 18,03 14,75 14,75 10,66 6,56 4,10 2,46 0,82 0,82 

Jkt. Jm1 1 7 · 7 4 3 2 2 1 -
Barat % 0,82 5,74 5,74 3,28 2,46 1,64 1,64 : 0,82 

Jkt. JlIll 23 19 19 10 6 3 2 1 -
· '1'1mur % 18,85 15,57 15,57 8,20 4,92 2,46 1,64 0,82 

Jkt. Jm1 3 

% 2,46 - - - - - - - -Utara 

Jkt. JIIl1 14 5 5 5 ·3 2 - - -
5e1. % 11,48 4,10 4,10 4,10 2,46 1,64 

Luar Jal 6 3 3 3 3 2 1 - -
Jkt. % 4,92 · 2,46 2,46 2,46 2," 1 .. 64. 0.82 

JUML.AH 69 52 52 35 23 14 8 3 1 

• 
% 56,56 Jt.2,62 42,62 . 28,69 18,85 11,48 6,56 2,46 O,E 

• , 

.- P >>> 0,05 

KETERANGAN : , .* Penderita yang t1dak .. kQntro1 berart1 pender1ta .yang t1dak 

pernah k9ntro1. _ 
• Pender1 ta yang kontr01 berart1 pender! ta 'pernah koDtro1 

walaupun hanya sekal1 aaja dalam kurun. waktu 4 tahun. 
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Pacia pene11 t1an 1111. ternyata. banyak p enden ta yang t1dak kon­

tro1 69 (56,56 %), sedang yang kontro1 hanya 52 penderita 

(42,62 %) dan hanya seorang pendenta (0,82 %) yang diketahu1 

te1ah men1nggal. dunia. 

Kalau eli teli ti leb1h 1anjut hal ini sebagian besar elisebabkan 

karena orang tua penden ta menganggap bah1ra anaknya te1ah sem 

buh. (Lihat hasil angket). Berdasarkan tempat tinggal ternya-

ta penderi ta yang tinggal. eli daerah Jakarta Barat lebih banyak 

yang kon trol yai tu - ... ~lItf:.!W~DJ~l yang berobat ke-

Bagian IKA-FKUI/RSCM. Sedang _~d · ....., '. ~-ae. .. ~ ;;it'-D~.r! 

.... .:..~.1oo .... ~~.~ .. . WJlnIII •• ItI.'''.D_"~"'''' · Tetapi bila • ~...Jt- ___ • ;II' 

diperhitungkan secara statistik tidak ada perbedaan secara be~ . 

makna~ 

Jakarta Pusat diambil sebagai ParaJDeter karena letak RSCM ~ eli.­

daerah tersebut ... jadi jarak ke RSCM re1at1f lebih dekat. 

·Penden ta yang kontrol dan tidak kontro1 berdasarkan yang t1J1~ 

gal eli. Jakarta Pusat dan ·Luar Jakarta Pueat adalah sebagai be-

rikut : 

TABEr.. 14. Penden ta GNA yang kontro1 dan tidak kontro1 ber­

dasarkan tempat tinggal.. 

Tempat tinggal. Tidak kontro1 Kon·tro1 Jum1ah 

Jakarta Pueat 40 

Luar Jakarta ~ 81 
~uBat 

JUMLAH . .:, 121. 

x2 z:: 0.12 p» 0.05 
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Bi1a di1ihat dalam tabe1 ini penderi ta yang kontro1 di daerah 

Jakarta Pusat 18 dari~ Ito:~ ~ .. - · a· ."'Ltl14~.glP.I!II_.ia~-

,war ~~. h .... t rait. 34 dari 81 pend.rita. 
2 Tetapi pada perhitungan analisa statistik Chi didapatkan 

P 7'7 0,05 (.angat ti dak bermakna). Maka dapat di buat kesimpu-

1an bahwa jumlah- penderi tayang kontro1 tid8.k· ada hubungan de-

ngan tempat tinggal. 

PENDERITA GNA YANG KONTROL BERDASARKAN JARAK DAR! RSCM. 

TABEL. 1"5 : Penderi ta GNA yang kontro1 berdasarkan jarak 

dati RSCl-t. 

Jarak Ti dak kon tro1 ~ -- ' :..; - ~ontro1 Jumlah 
radius (Km) 

Jm1 ' Presen Jill. Pro sen Jm1 

1 3 2,48 1 0,83 - 4 

1 - 3 14 11,57 15 12,40 29 

3 - 5 16 13,22 1O- 8,26 26 

5 36 29,75 26 21,48 62 

Jum1ah - 69 57,02 52 42,98 121 

2 
X = 1,68 P >~ 0,05 

Daerah ·k.beN.an 3. 

Prosen 

3,31 

23,97 

21,48 

51,24 

100,00 

Untuk mengetahui jarak rWilah penderita dengan RSCM s ecar a 1ebih 

tepat,penderita dibagi atas radius, dengan RSCM sebagai JlusatDJ'a. 

~aka didapat pada radius 1 km 4 penderi ta yang dirawat, satu peA 
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Radius 1 - 3 Xc dari 29 pend.rita ,ans diravat, han,a 15 pende­

rita yang kontrol. Pada radius 3 - 5 Ia dan 26 penderita yang 

dirawat han,a 10 penderita ,ang kontrol. DaD pada radi .. lebih 

dari 5 Km dari 62 penderita ,ang diravat, yang kontrol han,- -

26 penderita. 

Pada penelitian ini penderita ,ang kontrol paling banyak 

adalah pada jarak radius 0 - 3 Kilt naaW1 pada pengujian a.na1! 

8a statistik ternyata bahva tidak ada hubungan antara jarak -

dan jumlah penderita ,ang kontrol. 

HASIL ANGKET YANG DIKIRIMK.AN 

JUMLAH ANGKET YANG DIKIRIMKAN DAN YANG K»IBALI 

Angket , Angket yang kembali ' 'l'i dak kem.bali 

yang di- Jawaban 'l'idak dikenal 
kirim 

Jml. Persen Jml.. Persen JUDllah Persen 

112 57 50,89 12 10,11 43 38,40 

KETERANGAN : 

' . Angket yang kem bali dan Ilendapat jawaban yai tu: Angket yang 

sampai ke rumah penderi ta dan di jawab. 

• Angket yang tidak dikenal, berarti : angket yang dikiria kem. 

bali lagi dengan alasan : - '1'1dak dikenal atau salah alamat. 

Hal inipun mungkin disebabkan memberi alamat palau atau ti~ 

gal di rumah kontrak,an dan pindah t 'anpa memberikan ~amat 

yang baru. 
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• Angket ~ang t1dak. kembal1, berart1 mungkin : 

- angket aaJlpai ke tujuan, namWl t1dalt dik1r1J1 k8llbal1. 

- atau angket tersebut hilang ditengah jalan. 

~!J.1.2_· :_.u.h~!t~QfJ~~.' -:._. 

1.2 '1 "":lO;7~ ·~ .'.l~ ldU:.bal. . . ' . - ;:r&~.~ .) tidak kembali. 
"'. - '" -.- . .. -- -~. , . ._--

( Lihat tab.l 16 ). 

Dari 57 buah angk.t yang k •• bali. 55 buah •• n~atakan anaknya 

tidak kontrol k •• bali dan 8udah ••• buh. 
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PENDERITA IdG I ONTROL BERDASARUJI TrIGU! PERDlDI~­

IAN ORANG ~.l. 

T.lBEL: ,17. PERBANDlNGAN PENDERIT.l lUG I <liTRCJl, Dl BAGlAN IU nUll 
RSCK BERD.l.S.lRK.lN PERDlDlW-'ORAHG 1'UA. 

P.nd1d1.kan T1dalt It 0 II '! R 0 L 

Orang tlla kontro1 
0-3 b1 3-6b1 1-12 1a1 ~-2 th 2.-3 th 3-Jt th 

T1dak - - - - - - -Selto1ah 

SD 2Z 14 8 , 2 1 -
% 18,03 11,48 6,56 4,92 1,64 0,82 

SLP 13 11 7 3 3 3 2 

% 10,66 9,02 5.74 2,46 2,46 2,46 1,64 . 
SL.l 2l. 16 11 7 . 3 2 -

% 17,2.1 . 13,11 9,02 5,74 2,46 1,64 

,-, 

P.T. 13 11 9 7 5 1 1 

% 10,66 9,02 7,38 5,14 4,10 0,82 0 , 82 

JUML.lB: 69 52 35 23 1Jt 8 3 

% 56,56 42,62 28,69 18,85 11 6,56 2,46 
~.~ . 
-" 

-
.. -

> ~lI' 

- -

--

-: 

--" 

~ 

,. 

0.90 < P <. 0,95 ( P /)/0,05 ) 

Da1aa tabe1 ini t.r1ihat orang tua 1ang b.rpendidikan SLP & PT 

ban1ak 1aagkontro1 aa.ing-aa.ing 11 dari 24 penderita, SLA 16 

dari 37 pend.rita daa SD 1Jt dari 36 p.adorita. 

1kan tetapi d.ngan perhitunsaa ana1i ... tatistik Chi2 didapat-

kala haai1 0,90 <. p <. 0, 95 utuk ...... tingkat pendidikan 
I 

.ehingga k •• iapu1aan1a a dalah I Pondorita 7&Dg kontro1 tidak 

berpntung dari p.ndidiku oraag tu ( P .>.> l 0,05 ). 
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Hal 1n lIlungkin banyak erans til. ,.ang berpend1d1kan t1ngg1,.~ 

bawa anakny. kontro1 ke dokter nast .. 

PENDERITA GNA lANG DAPA! DITELITI. 

Dar1 1ZZ penderi ta :yans pernah d.1r.wat d1 bangaal lKA nUI/RSCM 

sejak 1 Ju11 1979 s/d 30 JUDi 198} tern:yata hanya 50 penderita­

(41,}2 %) yang dapat di t.el.1.t1(yang dapat diperiksa leng)tap). 

a. J enis k e1am1n 

50 penderita ,.ang d1te11t1. 

'lelaain JWDlah Persen 

Wanita 22 44 

Pria Z8 56 

Jumlah 50 100 

Perband1ngan ~ :. 9 I: Z8 : 22 II: 1.27 : 1 

b. Berdasarkan t_pat tinggal. 

Jkt.Bilrat Jkt.Tiallr Jkt.,Pltut Jkt .. Utara Jkt .. Sel. JWIlah 
-

JUlIl.. 5 14 22 2 5 50 

Perse~ 10 Z8 44 4 10 100 

Berdaaarkan teapat tinggal aaka ,.ang terbaD,.ak adalah cU­

Jakarta P ... t 22 penderita ( ~~ ~ ) dan Jakarta !i8ur l~ pen­

derita ( 28 ; ). 
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~. T.ABEL: 18. GAMB.lRAN GEJ.ALA ILIIIIS Ir L.A.BORATORI'8 . DAR! 50 PENDERITA 

Waktu 

(Bl/Th) 

0-3 bl 

3-6 bl 

7-12 bl 

1-2 th 

2-3 th 

3-4 th 

4 th 

SELAHA PEHGAMATAll 4 TAHUN PASCA PERAWATAlf. 

, 
IU.per- U R I R DARAU 

tens:l. Pnte1n.! Ueaatu- Urea f1 ~r.at1-
Jml .A.STO, 

ria ria un l' 
R " - (+) - (+) • f' • f\ • , 

18 18 - 18 - le - - - -
14 14 - 14 - 14 

12 12 - 12 - 12 5 - 5 - 4 

13 13 - 13 - 13 8 1 9 - 9 

16 16 - 16 16 - 16 - 16 - 15 

17 17 - 17 17 16 1 16 1 16 

3 3 - . 3 .3 3 - .3 - 2 

Pada pengamatan jaagka panjang aaka vakt. pensaaatan pada · tahun 

pertama paeca peravatan di1akukan pada ." 6 dan 12 bulan dan ke-

mudian setiap tahun eatu kali. 

o - 3 bulan pasea pera.ate 

1'-

1 

-
1 

1 

1 

Terdapat 18 penderita yaBg kontro1, ternyata t1dak aeorang penderita­

pun yang aeng81ami hipertenai, proteinuria aaupun hematUria. 

3 - 6 bulan 

Da ' ri 14 penden ta yang kontro1. t1dak )d.idapatkan pen de-

n ta yaDg aeng81 .. 1 hipertensi, prote1n'tria, .aupun hematuria. 

Cltatan : Se1ama tase 0-6 'bQlan, aeaua penderi ta yang kODtro1 t1.dak -

pernah d1.per1kaa urea, kreat1D1.n dan ktdar .A.STO. 
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7 - 12 bulan 

Dalam fase ini terdapat 12 penderita lang kontro1. !idak ada lang 

mengalami hipertenei, proteinuria aaupua he .. turia. !etapi peme -

riksaan darah pada 5 penderita didapatkan aatu penderita (20 %) -

dengan kadar AS'rO aeninggi dan tidak ada lang kadar ureu. dan 

kreatininnya menin~gi. 

2 - 3 tahun 

Pada fase 1m ada 16 penderi ta lang kontrol. 1'ernyata pada pe­

merikaaan urin : sem~a , dalam batas-oatas normal aerta t1dak ada 

yang mender1.ta hipertensi,sedang pada pemer1ksaan darahnya ' dar1 

16 penderita teraebut didapat eatu penderita (6,25 %)TaAg menD.!ljuk­

kan kadar ASTO yang lleniagg1. Kadar .. rewa Be kreat1Bi.n pada ae-

aua penderita dale batas-bataa normal. 

3 - 4 tahun 

Pada fase 1111. diperiksa 17- penderi ta yang kODtrol, Udak ada -

yang manderita h1pertensi, prote1D.11ria aerta heaatur1a. Sedang 

pad8. pemeriltsaan darahnya llas1ng-aas1ng didapat aatu penderi ta 

(5,88 %) yang kadar urewa, kreat1111n aerta ASTO nya .eni.ggi. 

Pada pene11 t1e Roy dkk (1976) fase 2-4 tahun aetelah ter1.nfek 

a1 kWDan streptokokus didapat 6 penderita (28,5 %) dengan 

hematuria, 2 penderita (9,5 %) prote111uria. Dan hanya aatu peD. 

derita (4,76 %) yang aengalam.1 h1pertens1.. 

Lieberman dan Douell (1965) aendapatkaD aatu . penderi ta 

(8,85 %) yang Ilasih aengalam.1 hematuria s etelah 2 tahu.. 

Dodge dkk (1972) dalam pengamatan~a, Ilendapatku prote1na.~­

ria llengh1lang aelur\lh.n1a setelab 71 bulan .etelab ten.teks1 

kuman streptokokus. 
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Boy dkk (1976) pada pene11 t1annya dal.aa waktu }-12 bulan aete-

1ah penderi ta ter1.nfeksi kHan streptokokus tidak didapatkan -

pender1. ta ,.ans hipertensi, sedans ,.ang aen.der1. ta prote1nt1r1a -

2 pender1.ta (16,7 %), haaatur1a .. tu pender1ta (8" %). 

Lieberman dan Donnell (1965) pada pengamatannya selama 0-1 ta­

hun mendapatkan 23 penderi ta (26,44 %) yang masih lIellpunyai k,! 

1ainan pada ur1.nal1sis. 

1 - 2 tahun 

Dari 1, penderita yang kontro1, t1dak seo~angpun ,.ang lIender1-
, 

ta hipertens1, prote1J:l1lr1.a aaupun h .. turia. Sedang pada peae­

riksaan darah pada 9 pender1.ta didapat eatu penderi ta (11,11%) 

y8.Jlg aenlUljukkan kadar ureD darahnya aeDd..agg1 (55 IIg %). ta4ar 

kreatinin dan AS~O seauan,.a dalall batas nor .. 1. 

Pada pene1it1an Roy dkk (1976) dar1 15 pender1ta yang diperik­

sa yang lIenderita hematuria 6 pender1.ta .(qo %) dan proteizmria 

, penderita (20 %) serta tidak ada yallg hi.pertens1. 

Lieberman dan Donnell (1965) pada pengamatannya sam.pai 2 tahUll 

sete1ah ter~~teksi k~anstreptokokus. mendapatkan hanya 11 peA 

deri ta (9,40 %) yang lIasib ll~ngalam1 hematuria dengan pemerik­

saan ASTO normal. 

Dodge dkk (1972) aendapatkan satu orang penderita (2,44 %) ae­

ngalam! h1pertensi se1ama dua tahun 8etelah terinfeksi kuan -

streptokokus. 
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2 - 3 tahun 

Pada tase 1D1 ada 16 pender! ta yans kontro1. Ternyata pada pe­

mer:1ksaan urin.: semua dalam batas-batas normal serta t1dak ada 

yans mender1 ta hipertensi, sedans ,pada pemer:1ksaan darahnya dar! 

16 penderita tersebut didapat aatu penderita (6,25 %)TaDg menunjuk­

kan kadar ASTO yang men1nggi. Kadar urel1ll Ie kreat1D1n pada. ae-

Ilua penderi ta dalam bat~s-batas normal. 

3 - 4 tahun 
< 

Pada tase 1D1 diper:1kaa 17· pender! ta yans kOJltro1, tidak ada -

yang menderi ta h1pertensi, prote1uria serta hematuria.- . Sedang 

pada pemer1..ksaan darahnya masing-aasing didapat .. tu peJlderi ta 

(5.88 %) yang kadar ureD, kreatiD1n. aerta J.STO ~a aeniBggi. 

Pada pene11t1an Roy dkk (1976) fase 2-4 tahUJl aete1ah ter.1Df~ 

si kuman streptokokua didapat 6 penderita (28,5 %) 
. . . . - , 

dengan 

hematuria, 2 pender1 ta (9. 5 %) proteinuria. Dan .hanya satu peA 

deri ta (4,76 %) yans a en gal ami hipertensi. 

Lieberman dan Doue11 (1965) Ilendapatkan aatu . pender! ta 

(8,85 %) yang masih aengalam.1 hematuria sete1ah 2 tahUll. 

Dodge dkk (1972) dale pengeatannya, lIlendapatkan proteiJlll: ­

ria lIlenghi1ang se1uruhnya aete1ah ?l bulan aete1ah terinfeka1 

kllmaD streptokokus. 
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L e bih dar! 4 tahlUl 

Pada fase ini hanya 3 penderi ta yang diperiksa, tidak ada yang 

menderita hipertensi, proteinuria dan hematUria. Sedang dar! -

3 penderi ta yang diperiksa darahnya, hanya seorang (33,33 %) -

mempunyai kadar ASTO meninggi, namun kadar ureum dan kreatinin 

darah normal. 

Roy dkk ~1976) pada penelitiannya mendapatkan 9 penderita (28,~%) 

hematUria, 5 penderita (15,6 %) mengalami proteinuria, dan ha­

nya seorang yang menderi ta hipertenBi sampai dengan 8 tahun 

pasca perawatan (3,12 %). 

Pada pengamatan jangka panjang. 

Pi ttinos dkk (1941) pada peneli tiannya selama 12 tahun pada 

32 penderi ta (iNA, tidak didapat kelainan urinalisis. 

Satu onang penderi ta (3,13 ;.t.) yang mengalami hipertensi sedang. 

Suatu hal ,ang perlu .endapat perhatian adalah penemuan hematuria 

dan proteinuria pada penelitian jangka panjang. Pada penelitian 

ini eelama 4 tahun paeca peravatan tidak pernah ditemukan adaD1a 

proteinuria dan hematuria eedangkan R01 dkk (1976) dan Lieberaan , 

Dennell (1965) .enellukann,a ... pai leb~ dari 4 tahun aeakipUD. da-

1a. proBentaBe ,ang keci1. 

Hal "ini .ungkin diBebabkan karena detekai 1&Dg berbeda 1aitu pada 

penelitian ini dengan .rin eevakt. dan pada penelitian aereka de­

.gan urin 12 ja •• eoara Addi.lloant. 
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5.7 .' 

PENDERITA DUGAN UDAB UREUK · KUIHGGI P.lDA PDfGj)U,TAB JABGKA PANJAlIG4 

1. ES (69th ) 

D1rawat 8ejak tanggal 3-7 a/d 17-7-1980 ... auk RS dengan 

bengkak di IIllka dan kedua tllngka1 8ejak 2. han aebe1W11-

masuk_ RS, BAK kadang-kadang aed1k1. t. 

Pemeriksaan tiBia : edeuaa pada auka dan kedua tungka1 

T 19Q/1a:> IlDlHg; lain-lain dal811 batas-batas normal. 
. . 

Pada pemeriksaan 1aboratori8 didapatkan, tlr1.A : protei nuria, 

1 eko.s1 t 16 - . 18/LPB en troBi t 1 - . 2/Lf~~ sUinder ( ~) .. 

kiad.a darah dalam bata-s-bat'as normal, urewa 'dan kr~atin:1.n 
. . . 

nOImal-. -Bi C 'Globulin 40 IIg . ~ <t{); ASTO· < a:>o IU; '.-LED l a:>/ 

130 JI.Iaf lain-lain nomal. . 

Pada'tllinggu II Tensi te1ah dapat dikendalikan, namun ur~ 

11m darah malah lIeningkat ( 54 ag %) baru pada aaat pulang 

penderi ta dalam keadaan normal kellbal1. Sete1ah perawatan 

penderi ta tidak pernah kontro1, baru setelah 3-4 tahun d!. 

1akukan pencaharian penderi ta secara akti! aaka didapat -

fisis tidak ada kela1nan. 

Tensi 110/'70 IUlBg urinalisis dalam batas-batas normal. 

ASTO dan kreatin1n normal, namtln ureW!1 agak meningg1. 55 Ilg%. 

Untuk 1 tu penderi ta iD1 te1ah d1anjurkan untuk kontro1 1e-

bih teratur d1 Bagian lKA-FKUI/RSCM. • 

2. S. J •. (~ 8i th ). 

Dirawat aejak tuggal 29-12. -1982 sId 4-2-1983, Ilaault RS-

dengan I bengkak pada kedua ke10pak mata daD bait eedik:1 t. 

Pada pemer1ksa~ tiBis, didapatkan edema pada ke10pak aa -

ta dan tungka1. T 110/70 amEg, l ain- lain dald batas-batas 

normal. 
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Pada pemeriksaan 1aboratoriWl1 didapatkan Hb 7.5 g.%, Kimia­

darah dalam batas-batas normal, IlreWl1 ciarah '1 ( 54 ag%), Kr,! 

atillin normal; .J.STO < a>o IU, Bi C G1oba1in 30 a, % ( " ). 

Urinalis1s didapatkan proteinuria (+++), lekos1t 4-5/LPB;eri­

trosi t l5-a>/LPB, pemeriksaan apus tenggorok streptokoklls pn!, 

umonia. 

Selama perawatan 

Pada min·ggu II • klins tenang, 1aboratoris, kadar Ilreum-

dan kreatinin darah 't . ~~ln eri tros1 t penuh. 

Pada minggu IV dilakukan biops1 ginjal dengan hasil Glomerul2, 

)- .netri tis prol1 fe~ttl.t ditust.. 

Penderi ta dipu1angkan pada IIl1.nggu VI perawatan dalam keadaan­

baik, laboratoris dalam batas-batas normal. 

Selanjutnya penderi ta tidak pernah kontrol, baru pada ku.njllnK 

an rwnah setelah 1-2 tahlln pasca perawatan didapatkan : pelle­

riksaan !isis dal8111 bat as-batas normal, T 110/70 mmHg, I1rina­

lisis normal, kadar ureD darah 55 Ilg% sedang kreatinin da -

lam batas-batas normal. 
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PENDERITA DENGAN KADAR KREATIIlH MENINGGI PADA PENGAMATAN 

JANGKA PANJAHG. 

Dari 50 penderi ta yang di tel1 t1 hanya seorang yang mende­

ri ta kadar kreat1D1n darah meningkat. 

Penderita S (~ 5 th) dirawat tanggal 15-5-1983 sid 26-5-1980 

aasuk RS dengan edema anasarka sejak 5 har1 . sebe~umnya. 

Pada pemeriksaan !isis didapatkan keeadaran penderi ta apat1s,­

sesak nafas, takikardia 168/lllenit, edema anaaarka, T la)/90 mmHg, 

laiD-lain dalam batas-batas llormal. 

Urinalis1s prote1n.uria (++), 1euko 10-15!LPB, eritros1t 75-80/ 

tPB, pemeriksaan darah, Killl1a darah normal, ureWll dan kreat1nin 

normal, ASTO 450 IU, B1 C Globulin 30 Ilg %. 

Penderi ta dipu.l.angkan dalam keadaan baik~ 

Setelah perawatan penderita t1dak pernah kontrol, baIU se-

telah 3-4 tahun dengan kunjungan rumah didapatkan pellleriksaan -

Usis dalam bat as-batas normal, T 110/'70 JIUIlHg, urinal.isis dalam 

batas-bat as nOl"lllal, IlreUIl darah Be ASTO dalam. batas-batas normal. 

Tetapi kreat1Din meningkat · -i-.57 mg %. Penderi ta 1111 disarankan 

agar kontrol di Bagian IKA-FKUI/RSCM, karena perlu di teli ti le­

bih lanjut. Apakah pada penderita in akan Ilenjadi GlollleI'Ulonef­

ritis kronik masih melller~ukan pengamatan 1ebih lanjut. 

Lewy (1971), lIengellukakan 1aporannya bahwa pada penderi ta­

GNA ada sebagian kecll yang akan mengalam1 iskania dar! pembu ... .,. 

1uh darah glollleru.l.as, ' dengan akibat terj adi sklerosis d~ ~o~ 

Ilerlllus· tersebut. · .Dengan makin banyaknya ~ollleru1us yang rus~t. 

terlihat penurunan fllngsi · gi~al. Sedang pada, penderita i~:-:-
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kreatinin darah meningkat tetapi tidak diikut1 dengan pening­

katan urel1Jl1 darah. Maka dianjarkan agar dilakukan b1ops1 gin­

jal untuk mengetahui histopatologinya. Apakah menunjakkan g~ 

baran Glomerulonefritis kronik. 

o 
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PENDERITA YANG KADAR ASTONYA "ENINGGI PADA PENGAMATAN JANGKA 
.. 

PANJANG. . .. -] 
.- .---

1. H. ( 0, 6t th) dirawat sejak tanggal a)-B-BO sid 3O-B-1980, 

masuk dengan bengkak d1 .• l1ka sejak 6 har1 yang 1alu, kulit-
:.?." " . 

sering korengan terlltama pada ekstremi tas superior & infe-

tior sej ak 2 tahun sebe1wa masull RS. 

Pada pemeriksaan !isis didapatkan : edema palpebra, dan Py2. 

dend. .. T 140/100 IIlIIlHg, lain-lain dalam batas nonnal. 

Laboratorium didapatkan protein (+), eri trosi t l5-20/LPB, 

lekosit 3O-35/LPB. 

Selama perawatan 

Tensi menjadi normal kembali pada m:inggu pertama demikian-

juga edema. 

Laboratoris : terdapat anemia Hb 7,7 gr % dan kembali nor­

mal setelah 1 minggu kemudian ( Hb 10,B gr %). 

Kim:ia darah dalam batas normal, ureum 64 mg % dan kem.bali -

normal pada minggu II menjadi 39 mg %. Kreatinin dalam ba -

tas n?rmal, Bi C Globulin 40 mg % (rendah) sedang ASTO -.:: 200IU 

(normal). Penderi ta pulang dalam keadaan baik. 

Pada kontrol sete1ah 3 - 4 tahun:, urinalisis normal. 

Tensi 110/70 mmHg, Pyoderma, ureum & kreatinin dalam hatas -

batas normal. ASTO 600 IU. Hal in mungkin disebabkan oleh-

pioderminya. 

2. S. ( ~, 7 th). 

D1rawat sejak tanggal 26-B-19B1 sid 7-9-19B1, masuk dengan 

henska di Iluka sejak 4 hari yang 1alu, panas:!:. 2 Ilinggu yang 

lslu. 

Perjalanan Penyakit ..., M. Badar, FK UI, 1984



Pada peJleriksaan tisis: ditemu.kan edem~ . palpeb.ra dan tangka1., 

T .1a:>/1l:0 mmHg yang kembali Dormal ~am lli.nggu pert .... 

LaboratoriWl1: ~rot~inuria (+), 1eko~ t . 6-8/LPB, LED 65/90 am, 

Kimia darah dal811 batas-batas normal, &treWll dan kreatiD.1n dUaII -

batas-batas normal", Bi C G1oblllin ·20 ag %, ASTO 300 lU. 

B1akan apus tenggorok streptokokl18 ol hemo11 tikl1s dan Calitol""' ~ 

bacteria. .Penderi ta plllang dal8lD keadaan . .baik. 

Pada tindak: 1anju t penderi ta kontro1 se1ama 6 blllan pert8llla 2 ka-

11, klin1s t1dak ada ke1ainan, T 110/70 mmHg, urinal1s1s dal811 

batas-batas normal. 

Pada kontro1 sete1ah 2-3 tahun. T 110/'70 mmHg, l1r1nal1sis dal811 -

batas-batas norm..al, pemeriksaan darah ureWl dan kreatin.1l1 dal8ll -

ba tas-ba tas Dormal, kadar ASTO 250 lU. 

3. D I ( " ~, 8t tahl1n). 

Dirawat · sejak 15-6-1979 sid 30-6-1979 aastlk RS dengan bengkalt se-

1urah badan 'dan,;.bak mere aejak: 4 han yang ·lall1, d.ua IliDggu· ·aebe-

1wnnya penderi ta panas dan saki t pada tenggorok. 

Pada pemeriksaan t1sis, di temukari edema pada palpebra, dan tUngka1., 

T 120/80 DiaHg, lain-lain dale batas-batas normal. (laborator1a 

urina11sis J~r.t·.~11l1ir.1.J~. eri trosi t 15-20/LPB, ' lakos! t 10-

15/LPB, .k1mia d~rah dalu batas-batas normal, Bi C globllltn 30 ag% 

ASTO 225 lU, biakan apua tenggorok didapatkan kuaan streptoko -

kus "- hemol1 t1kua, Neiasheria C.tharrhal.is 

"' 
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SelaJDa pera.attn 

Ur1.nal:1.sis kembal:1. dale batae-batas normal pada a:1.nggu II dan 

pender1.ta dipillangkan dal811 keadaan ba:Ut. 

Penderita t:1.dak pernah kODtrol~ baru setelah lebib dari 4 tabun 

penderita datang kontrol, klinis tidak ada kelainan. 

-Ur1.nalisis dale batas-batas normal, uream dan kreatinin darah-

normal tetapi ASTO lIeninggi 300 IU. 

4. Y. ( ~, 3 tahan) , dirawat sejak tanggal 29-3-1983 sId 16-4-' 83, 

masuk dengan bengkalt pada kedua tangkai sej ak 2 minggu yang la-

lu, sebelumnya ~ penderi ta panas, bak berwarna merah t1an sediki t. 

Pada pemeriksaan !isis didapatkan T 110/70 IImBg, edema pada ke -' 

daa tungkai,lain-lain tidak ada kelainan. 

Pada. pemeriksaan laboratorium didapatkan LED 25/80 mlrltl jaa; 

Hb. 8,2 gr %; lain-lain dale batae-batas normal, Bi C Globalin-

70 ag % ~), tun:gsi bati dan ginjal dalaJll batas-batas normal. 

Urinalisis proteinuria, ' lekoSi t~Jt1al S:-1.2/LPB, bematu.r1a. 4-~tLP~. 

dan pemerikspan AS~O _200J,IU,_ -apusan tengg.orok tid~ ditem:ukan 
n . 

kuman, 81 dan llC re~dap (ll, 551i-g% -dan -2l8.1tD _ ~~). 
. . , 

1elab .?ilakukan biopsi ginjal-dengan hasil GN prol~ .teratit YaIlg 

m:ereda. 

Pada minggu kedua, edemallenghilang.arinalisis kembali normal. 

Penderi ta pulan-g dalam keadaan baik. 

Kemudian pada kontrol 0 - 3 balan & 3 - 6 bulan, tidak didapat­

kan kelainan tiBis maupun Qr1nalis1s. Baril pada kontrol 7-12 b~ 

lan didapat. ltadar ASTO Ileninggi 250 lU sedang laboratoriWl lain 

nya Ilaupun tiaia dalam batae-batas normal. 

.. :, . 
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B.lB IV. 

KESIMPULAN DAN SARAN - SARAN 

KESIMPULAN 

Untllk JIlemudahkan JIlengamM1 kemapu1a.nnya di bag:1 atas : 

• Gambaran kl1Dis dan 1aboratoris penderi ta GNA saat lIlaauk ~. 

• Pengamatan jangka pendek ~akn.1 t1ndak 1anjut penderi ta se1a­

lila dirawat di Bagian lKA-FKUI/RSCM. 

• Pengamatan jan~a panjang yakn.1 t:1Ddak 1anjut pender! ta se -

lama 4 tahun pasca perawatan. 

GAMBARAN KLINIS DAN LABORATORIS PENDERITA GNA SliT MASUK RS. 

Te1ah di1akukan pene11t1an secara retrospekt1f pada 122 pende­

r1 ta aNA yang dirawat di Bagian lKA-FKUI/RSCM sejak 1 Jul1 1979 

s/d 30 JuDi 1983. 

- Pender! ta berus1a antara 2 tahun sid 14 tahun dengan usia 

rata-rata 6,84:!:. 3,14 tahun, dengan perbandingan Pria : 

.anita = 1,2 : 1. 

- Masa 1aten p~nderi ta 1Di rata-rata 4,76 !. 2,69 hari dan keb& 

nyakan didahulu1 oleh 1nfeksi saluran pernafasan (72,95 %) 

s~dang dengan 1nfeksi kul.1 t hanya 16,39 %. 

- Gejala klins penderi ta GNA yang lIlenonjo1 adalah edEllla (89,.34%) 

h1pertensi (58,20 %). Derajat berat edema pada peaderita GRA 

dalam pene11t1an 1~ terutama 10-14 % sebesar 39-45 % baru -

5 - 9 % sebesar 37,61%. Rata-rata derajat berat edema ~ang -

t~rs~~ng dijwapai!. 10,26~. 

- Gambaran laboratoris yang aenonjol adalah peninggian laju eD­

dap darah (97,32 %). hematuria (95,08 %), prote1l11lria (59,02%), 

64 ( 
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kadar B1 C Globulin yang rendah (83,34 %), kadar ASTO yang 

men1ngkat (52,68 %) dan . kadar ureum dan kreatin1n darah yang 

meningkat mas1.ag-mas1.ng 36,07 %. 

- Pada pemeriksaan apus tenggorok sebagian besar didapatkan 

• streptokokus.i.hemo11tikus (47,96 %) sedang yang terbukti 

mengandung streptokokus ~ hemol1 t1kus hanya satu pender! ta 

( 2,02 %). 

PENGAMATAN J ANGKA PENDEK 

- H1pertens1. akan menjadi normal kembal1 setelah rata-rata 

5,15 :!:. 2,16 han. 

- Jumlah u~n akan normal kembal1 rata-rata setelah 3,78 :!:. 

I,ll han. 

- Proteinuria rata-rata akan hilang setelah 6,15:!:. 2,40 hari, 

tetapi ada 2 pender! ta yang prote1nD7a hilang timbul dan 

seorang penderita yang proteinnya persisten. 

- HematUria akan normal kembal1 setelah :!:. 5,51 :!:. 2,24 han dan 

didapat 3 penden ta yang hematurianya hi1ang timbul serta 

seorang pender! ta yang mengalam1 Hematuria menetap sampai :.. 

pender! ta tersebut pu1ang. 

- Kadar ureum dan kreatinin aksn normal kem.bal1 sete1ah 2,18
0 

t. 

0,78 m1nggu. 

- Komplikas1 GNA berupa ensefalopati hipersens1 tif 1,64 %, 

gagal ginjal akut 2,46 %, seorang diantaranya (0,82 %) me -

ninggal. Gagal jantung 1,64 %, bahkan ada yang mengalam1 

GNPC 0,82 %. 
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PENGAMATAN JANGKA PANJAHG 

- Dar! 50 penderi ta yang dapat di tel1 t1 secara lengkap t1dak 

didapatkan hipertensi, proteinuria, hematuria. 

Pada pelleriksaan setelah 3 - 4 tahun di temukan 

- 2 penderi ta dengan kadar tlreWD lIeninggi. 

- 1 penderita dengan kadar kreat1nin aeninggt. 

- 4 penderita dengan kadar ASTO meninggi. 

- Jumlah pender! ta yang kontrol ke Bagian lKA-FKUI/RSCM t1dak 

bergantung dar! tempat t1nggal, jaraknya dar! RSCM maupun -

t1ngkat pendidikan orang ttla. 

S A RAN 

1. Dar! 98 penderi ta yang diperiksa sediaan apus tenggoroknya 

hanya satll pender1 ta yang menllnjukkan hasil streptokokus 

~ hemol1tikus (+) (1,02 %). Hal 1n:i. perlu perhat1an Ie -

bib lanjtlt ,dan disarankan agar sediaan dik1r1a dalam media 

Stewart dan t1dak boleh lebih dar! 3 jam serta jangan sam­

pai terkena sinar lIatahari. 

2. Pender! ta yang kontrol di Bagian IKA-FKUI/RSCM sebaiknya 

diperiksa urin secara Addis Count agar lebih tel1 t1 lIellde­

teks1 prote1nuria/hematuria sebagai salah satll kreteria 1Il~ 

nentllkan perjalanan penyaldt kea rah Glomerulonefritis Kro­

nik. 

3. B1la mtlngkin dilakllkan lx1.opsi Illang pada penderi ta 5-10 t,! 

hun setelah menden ta penyald t, teru tama yang aenllnjukkaD-

" • • " 0 _ 
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gambaran kelainan pada urinal1s:l.s, h1pertensi dan kelainan . 
tungsi ginj al. 

4. Mengingat sampat saat 1m. penel1 t1an dan prognoSis jangka 

panjang dalam kepnstakaan masih belnm jelas. Perlu dilakn­

kan penel1 t1an jangka panjang 10 - 15 'ta1:run nntuk kasus -

kasus GNA di Indonesia. 

) 

o 
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