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Purpura Henoch-Schönlein (PHS) merupakan 
suatu sindrom klinis yang disebabkan oleh 
vaskulitis yang paling sering pada anak.1-4 

Insiden PHS pertahun mencapai 10-20 per 
100.000.2 Purpura Henoch-Schönlein dapat mengenai 
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Latar belakang. Purpura Henoch-Schönlein (PHS) merupakan sindrom klinis yang disebabkan vaskulitis 

akut sistemik yang paling sering pada anak. Manifestasi klinis melibatkan berbagai organ, seperti kulit, 

sendi, gastrointestinal, dan ginjal dengan rekurensi terjadi pada hampir 50% kasus.

Tujuan. Mengetahui manifestasi klinis, laboratorium, serta rekurensi PHS anak di Indonesia.

Metode. Penelitian deskriptif retrospektif dari rekam medis pasien anak berusia 0-18 tahun dengan diagnosis 

PHS selama periode 1 Januari 2009 hingga 31 Desember 2012 di Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo, 

Jakarta.

Hasil. Terdapat 71 kasus PHS, rentang usia 2 sampai 16 tahun dan tersering pada kelompok 6-8 tahun. 

Proporsi anak perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki (rasio 1,2:1). Semua pasien mengalami purpura 

palpabel, manifestasi tersering adalah gangguan gastointestinal (79%), artritis atau artralgia (68%), dan 

keterlibatan ginjal (41%). Riwayat infeksi yang mendahului gejala PHS didapatkan 56% kasus. Peningkatan 

laju endap darah (88%) dan trombositosis (60%) merupakan kelainan laboratorium yang paling sering 

ditemukan, diikuti hematuria (41%), leukositosis (32%), dan anemia (31%). Penurunan fungsi ginjal 

ditemukan 6/42 kasus. Perbaikan gejala klinis terlihat dalam waktu kurang dari 4 minggu untuk manifestasi 

kulit, gastrointestinal, dan persendian. Sebanyak 18/24 subjek dengan hematuria mengalami perbaikan 

dalam waktu 6 bulan. Penurunan fungsi ginjal menetap tidak ditemukan. Rekurensi didapatkan 5/57 subjek 

yang memiliki data pemantauan.

Kesimpulan. Manifestasi klinis tersering pada PHS adalah purpura palpabel, gangguan gastrointestinal, 

artritis atau artralgia, dan keterlibatan ginjal. Pemeriksaan darah perifer lengkap dan urinalisis sebaiknya 

dilakukan pada semua pasien PHS untuk mendukung diagnosis dan menilai keterlibatan ginjal. Pemantauan 

minimal dilakukan selama 6 bulan untuk menilai keterlibatan ginjal yang mungkin timbul terlambat serta 

rekurensi. Sari Pediatri 2014;16(2):128-35.
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memperbesar kemungkinan timbulnya kerusakan 
ginjal permanen. Komplikasi berat pada PHS dikaitkan 
dengan keterlibatan ginjal yang merupakan salah satu 
indikator prognosis buruk PHS dan memerlukan 
pengobatan khusus seperti pemberian kortikosteroid 
ataupun imunoglobulin intravena.7,15

Metode 

Studi deskriptif retrospektif dari rekam medis pasien 
PHS anak yang dirawat baik di instalasi rawat jalan 
ataupun instalasi rawat inap RS Cipto Mangunkusumo 
sejak periode 1 Januari 2009 sampai dengan Desember 
2012. Subjek penelitian adalah semua pasien PHS 
anak berusia kurang dari 18 tahun. Berdasarkan data 
yang didapat, dicatat nama, jenis kelamin, tanggal 
diagnosis ditegakkan, usia, tekanan darah, manifestasi 
klinis (kelainan kulit, gejala gastrointestinal, artritis 
atau artralgia, kelainan ginjal, manifestasi lain), hasil 
laboratorium (darah tepi, protein urin, hematuria, 
ureum, kreatinin, darah samar tinja), pengobatan yang 
diberikan, tanggal perbaikan gejala klinis dan tanggal 
terjadinya rekurensi. Seluruh data diolah dan dianalisis 
secara deskriptif dengan menggunakan program SPSS 
17.0.

Hasil 

Selama periode penelitian berhasil dikumpulkan 71 
kasus PHS. Anak perempuan lebih banyak dibanding 
laki-laki dengan perbandingan 1,2:1. Rentang usia 
subjek 2-16 tahun dengan median usia 7,1 tahun. 
Puncak kejadian pada usia 6-9 tahun. Keterangan 
mengenai jenis infeksi yang didapatkan, diperoleh 
4 subjek mengalami infeksi saluran napas atas dan 
2 subjek mengalami infeksi varisela pada 6 dari 22 
subjek dengan riwayat infeksi sebelum awitan sakit  
(Tabel 1).

Semua pasien mengalami purpura palpabel 
(100%). Gejala gastrointestinal ditemukan 56 (79%) 
subjek, dengan keluhan terbanyak berupa nyeri 
abdomen disertai mual dan muntah (36%). Pada 13 
subjek didapatkan keluhan buang air besar berdarah 
atau hematemesis. Gangguan persendian didapatkan 
48 (68%) kasus, dan keterlibatan ginjal ditemukan 
24 (41%) kasus. Manifestasi PHS yang jarang, seperti 
kelainan neurologis berupa nyeri kepala didapatkan 1 

semua usia, tetapi 50% kasus terjadi pada usia kurang 
dari 5 tahun dan 75% kasus terjadi pada usia kurang 
dari 10 tahun.

Puncak kejadiaan PHS pada usia 5 sampai 6 
tahun.1,3,5 Laki-laki lebih sering terkena dengan 
perbandingan 1,5-2 kali lebih besar dibanding 
perempuan.6,7 Pada umumnya, PHS dianggap sebagai 
penyakit ringan dengan prognosis baik, tetapin hampir 
40% pasien PHS memerlukan rawat inap akibat 
manifestasi akut seperti glomerulonefritis, hipertensi, 
perdarahan gastrointestinal, artralgia, nyeri abdomen, 
dan intususepsi.8,9 

Di Indonesia, insiden PHS belum diketahui 
secara pasti. Berdasarkan data yang didapatkan di 
Departemen Ilmu Kesehatan Anak (IKA) Fakultas 
Kedokteran Universitas Indonesia-Rumah Sakit 
Cipto Mangunkusumo (FKUI-RSCM), didapatkan 
kecenderungan peningkatan kasus baru. Di bulan Juli 
sampai dengan Desember 2006 didapatkan 10 kasus 
baru PHS, lebih besar apabila dibandingkan hanya 
23 kasus baru yang ditemukan dalam kurun waktu 5 
tahun sebelumnya (1998-2003).10

Diagnosis PHS ditegakkan berdasarkan gejala 
klinis. Apabila ditemukan 2 dari 4 kriteria, yaitu 
usia ≤20 tahun pada awitan sakit,purpura palpabel 
nontrombositopenia, nyeri akut abdomen difus yang 
bertambah berat setelah makan, dan biopsi yang 
memperlihatkan granulosit pada dinding arteriol atau 
venula.11

 Penyebab PHS sampai saat ini belum dapat 
ditentukan. Beberapa mikroorganisme dan alergen 
telah diduga sebagai faktor pemicu, di antaranya 
adalah Streptococcus beta-hemolyticus tipe A.2,3 Peranan 
mikroorganisme sebagai pencetus PHS didukung 
dengan ditemukannya riwayat infeksi saluran 
napas akut sebelum awitan sakit pada hampir 50% 
penderita PHS.12 Faktor genetik juga diduga turut 
memengaruhi kerentanan dan manifestasi klinis anak 
dengan PHS.1,7,13  Imunoglobin A dipercaya memiliki 
peranan penting dalam patogenesis PHS. Hal tersebut 
diperlihatkan dengan adanya peningkatan konsentrasi 
IgA serta deposit IgA di dinding pembuluh darah dan 
mesangium ginjal.7,14 

Sebagian besar kasus PHS dapat sembuh tanpa 
memerlukan pengobatan dan tidak menimbulkan 
sekuele berarti.13 Pengobatan yang diberikan bersifat 
simtomatis dan suportif.1,2,7 Rekurensi pada PHS 
merupakan keadaan yang sering timbul pada hampir      
50% penderita. Kekerapan timbulnya rekurensi 
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Tabel 1. Karakteristik dasar subjek

Variabel Jumlah Persen
Jenis kelamin

Laki-laki 33 47
Perempuan 38 53

Usia saat didiagnosis (tahun)
<2 0 0
2-7 33 47
>7 38 53

Riwayat keluarga dengan PHS
Ada 0 0
Tidak ada 71 100

Riwayat adanya infeksi 3 minggu sebelum awitan sakit
Ada 22 31
Tidak ada 17 24
Tidak ada keterangan 32 45

Tabel 2. Karakteristik klinis subjek

Manifestasi klinis Jumlah
( n=71)

Persentase
(%)

Purpura palpabel di ekstremitas atau bokong 71 100
Purpura di regio lain 21 30
Keluhan gastrointestinal 56 79
Nyeri abdomen 15 21
Muntah 2 3
Mual 1 1
BAB berdarah 1 1
Nyeri abdomen, muntah, mual 25 36
Nyeri abdomen dan BAB berdarah/hematemesis 12 17
Artritis atau artralgia di sendi lutut atau pergelangan kaki 48 68
Artritis atau artralgia di tempat lain 7 10
Gejala penyerta lainnya

Demam 6 9
Nyeri kepala 1 1
Edema skrotum 3 4
Edema anasarka 2 3
Edema tungkai 4 6
BAK keruh 3 4
Batuk dan pilek 1 1
Tidak ada 51 72

Tekanan darah
Normotensi 53 75
Hipertensi 8 11
Tidak ada data 10 14

Gejala pertama timbul
Purpura 18 25
Keluhan gastrointestinal 9 13
Artritis atau artralgia 3 4

Purpura dengan keluhan gastrointestinal/artralgia 41 58
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subjek dan edema skrotum 3 subjek. Sembilan subjek 
mengalami keluhan gastrointestinal sebagai keluhan 
pertama PHS dan 2 di antaranya menjalani operasi 
apendektomi karena gejalanya menyerupai abdomen 
akut (Tabel 2.).

Pemeriksaan darah perifer lengkap hanya di-
dapatkan 62 subjek. Peningkatan laju endap darah 
(LED) (88%) dan trombositosis (60%) merupakan 
kelainan laboratorium yang paling sering ditemukan, 
diikuti dengan leukositosis (32%), dan anemia (31%). 

Median nilai LED 23(3-75) mm/jam. Hematuria 
merupakan manifestasi kelainan ginjal yang sering 
ditemukan (41%) dan 6/42 subjek mengalami 
penurunan fungsi ginjal (Tabel 3). Pemeriksaan 
darah samar tinja positif ditemukan 6/8 subjek dan 
hipoalbuminemia 6/12. Penurunan konsentrasi serum 
komplemen C3 kurang dari 80 mg/dL didapatkan 2/7 
subjek. Biopsi kulit dilakukan pada 1 subjek karena 
morfologi lesi kulit tidak khas dengan hasil gambaran 
biopsi sesuai dengan vaskulitis leukositoklastik. Satu 

Tabel 4. Gambaran rekurensi pada subjek penelitian

Usia saat 
awitan 
sakit

Jenis kelamin Gejala awitan sakit
Awitan 

rekurensi 
(bulan) 

Frekuensi 
rekurensi

Gejala rekurensi Terapi rekurensi

6 tahun 9 
bulan

Perempuan Purpura, nyeri 
abdomen, 
hematuria, 

proteinuria, dan 
penurunan LFG

36 1 Purpura, 
hematoschezia, 
dan hematuria

Metilprednisolon 2 
mg/kgBB/hari  

8 tahun 5 
bulan

Perempuan Purpura, nyeri 
abdomen, hematuria 

dan proteinuria

14 1 Purpura, 
hematuria 

makroskopik

Metilprednisolon 
2 mg/kgBB/hari 

selama total 2 bulan
8 tahun 1 
bulan

Perempuan Purpura, nyeri 
abdomen, 

hematoschezia, 
hematuria, 
proteinuria, 

penurunan LFG 

8 dan 11 2 Purpura, 
hematuria, dan 
artralgia (kedua 

rekurensi)

Prednison 2 mg/
kgBB/hari selama 

total 2 bulan

7 tahun Laki-laki Purpura, hematuria 4 1 Purpura dan 
hematuria

Triamsinolon     1 
mg/kgBB selama 1 

minggu
4 tahun 9 
bulan

Laki-laki Purpura, nyeri 
abdomen, melena, 
proteinuria, dan 

hematuria

1 dan 10 2 Nyeri abdomen, 
hematuria 

makroskopik

Metilprednisolon 
2 mg/kgBB selama 

total 2 bulan

Tabel 3. Karakteristik laboratorium subjek

Hasil laboratorium Jumlah Persentase (%)
Darah perifer lengkap (n=62)

Anemia 19 31
Leukositosis 20 32
Trombositosis 37 60
Penurunan LFG  < 90 ml/m/m2 (n=42) 6 14
Peningkatan LED (n=33) 29 88
Proteinuria (n=59) 17 29
Hematuria (n=59) 24 41
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pasien menjalani pemeriksaan biopsi ginjal karena 
timbul rekurensi dengan manifestasi makrohematuria. 
Hasil biopsi ginjal memperlihatkan adanya kelainan 
glomerulus minimal dengan glomerulosklerosis 
subtotal yang dapat ditemukan pada nefropati IgA.

Terapi steroid diberikan pada 64 (90%) kasus, 
baik sebagai terapi tunggal ataupun kombinasi dengan 
obat lainnya, seperti antagonis reseptor H-2, proton 
pump inhibitor, atau antihipertensi. Steroid tersering 
yang digunakan adalah metilprednisolon (76%), 
triamsinolon (16%), dan prednison (8%). Satu kasus 
mendapatkan terapi anti inflamasi non steroid yaitu 
natrium diklofenak karena keluhan artralgia yang 
menonjol. Tiga kasus tidak mendapatkan pengobatan 
karena gejala yang dominan berupa purpura palpabel. 
Terapi imunosupresif diberikan pada 5 kasus dengan 
nefritis PHS berupa siklofosfamid 4 kasus dan 
azathioprin 1 kasus karena perburukan hematuria 
dengan pemberian steroid.

Pada 14 kasus, tidak didapatkan data pemantauan 
dan lama pemantauan untuk masing-masing kasus 
bervariasi dengan median 1,5 (0,5–33) bulan. Sebagian 
besar keluhan purpura, gangguan gastointestinal, dan 
artralgia, menghilang dua minggu setelah awitan sakit. 
Tidak didapatkan purpura yang menetap lebih dari satu 
bulan. Satu kasus mengalami gangguan gastrointestinal 
berupa nyeri abdomen yang menetap lebih dari 4 
minggu, tetapi dengan intensitas nyeri yang semakin 
berkurang. Pada satu subjek, keluhan artralgia menetap 
lebih dari empat minggu tanpa disertai keluhan 
lainnya. Pada empat subjek, hematuria menetap lebih 
dari enam bulan, tetapi tanpa disertai penurunan fungsi 
ginjal ataupun keluhan lainnya. Lima subjek yang 
mengalami penurunan fungsi ginjal saat awitan sakit 
tidak ada yang bersifat menetap. Satu subjek penelitian 
mengalami perbaikan fungsi ginjal setelah 20 bulan 
pasca awitan sakit. Gambaran rekurensi pada 5 kasus 
tertera pada Tabel 4.

Pembahasan

Penelitian ini merupakan penelitian tentang PHS 
anak yang memuat data tentang manifestasi klinis, 
pemeriksaan laboratorium, pengobatan, serta data 
rekurensi. Waktu pemantauan yang bervariasi serta tidak 
semua rekam medis memuat data-data epidemiologis 
dan laboratorium merupakan keterbatasan dari 
penelitian kami.

Proporsi anak laki-laki dan perempuan PHS 
ditemukan bervariasi pada berbagai penelitian. 
Sebagian besar penelitian mendapatkan insiden 
lebih tinggi pada anak laki-laki dengan jumlah 1,5 
sampai 2 kali lebih besar dibandingkan perempuan, 
sedangkan penelitian lain menunjukkan dominasi 
perempuan dibandingkan laki-laki.5 Pada penelitian 
kami, perbandingan perempuan lebih tinggi dibanding 
laki-laki (1,2:1) dengan rentang usia 2-15,7 tahun, 
median usia 7,1 tahun dan kelompok subjek terbanyak 
pada usia 6-9 tahun. Hasil ini sama dengan penelitian 
Tohmaz dkk16 yang memiliki rasio jenis kelamin 
perempuan lebih besar dibanding laki-laki, subjek 
dengan rentang usia 2-12 tahun, dan puncak kejadian 
pada usia 6-8 tahun. Variasi hasil tersebut dapat 
disebabkan oleh besar sampel yang berbeda di berbagai 
penelitian, serta dipengaruhi oleh perbedaan waktu 
pengambilan sampel, ras, geografi daerah, dan sumber 
data yang dikumpulkan. 

Etiologi utama PHS masih belum dapat ditentu-
kan, tetapi infeksi diduga kuat sebagai pemicu utama 
timbulnya PHS.1 Coppo dkk17 mengidentifikasi infeksi 
sebagai faktor pemicu pada 41% kasus, sedangkan 
Aalberse dkk18 mengidentifikasi adanya infeksi saluran 
napas atas sebelum atau saat timbulnya purpura pada 
61% kasus. Pada penelitian kami, riwayat infeksi 
didapatkan 56% subjek yang memiliki data, sedangkan 
32 subjek tidak didapatkan keterangan tentang riwayat 
infeksi sebelum awitan sakit. Infeksi saluran napas atas 
merupakan jenis infeksi yang paling sering dikaitkan 
dengan PHS. Gonzales dkk12 dalam penelitiannya 
mendapatkan bahwa 41% anak dengan PHS memiliki 
riwayat infeksi saluran napas atas. Pada penelitian kami, 
jenis infeksi yang didapat tidak tertulis jelas di rekam 
medis, tetapi batuk dan pilek didapatkan 4 di antara 22 
subjek dengan riwayat infeksi. Virus Varicella-Zooster 
juga diduga sebagai salah satu faktor pemicu PHS.7 
Kalman dkk19 melaporkan kasus PHS yang didahului 
oleh infeksi varisela. Pada dua subjek penelitian kami 
didapatkan riwayat infeksi varisela 2 minggu sebelum 
awitan PHS.

Diagnosis PHS ditegakkan apabila didapatkan 
dua dari 4 kriteria sesuai kriteria ACR tahun 1990.11 
Pada penelitian kami, purpura palpabel ditemukan 
pada seluruh subjek penelitian dengan lokasi utama 
sesuai dengan berbagai literatur yang ada, yaitu tungkai 
dan bokong. Berdasarkan penelitian sebelumnya, 
gejala gastrointestinal ditemukan 35%–85% kasus 
PHS, gejala tersering berupa nyeri abdomen berat.6 
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Hasil tersebut sesuai dengan penelitian kami yang 
menemukan 79% kasus gejala gastrointestinal, 
dengan nyeri abdomen yang disertai mual atau 
muntah sebagai gejala tersering (36%). Perdarahan 
gastrointestinal ditemukan pada 18% kasus, lebih kecil 
apabila dibandingkan penelitan Kumar dkk4 (47%), 
tetapi hampir sama dengan penelitian Widjajanti20 
(16%). Keluhan gastrointestinal merupakan gejala 
pertama yang timbul pada 9 subjek (13%), dan 2 di 
antaranya menjalani operasi apendektomi. Laparotomi 
eksplorasi juga didapatkan pada 2 subjek penelitian 
Kumar dkk 4 saat keluhan gastrointestinal berupa 
gejala abdomen akut timbul sebagai gejala pertama 
tanpa disertai kelainan di kulit atau persendian. Pada 
penelitian Widjajanti didapatkan 5 (1,4%) kasus yang 
awalnya diduga apendisitis dan menjalani operasi 
apendektomi.20

Artritis atau artralgia ditemukan 68% kasus dan 
merupakan gejala pertama yang timbul pada 4% 
kasus. Gangguan neurologis merupakan manifestasi 
yang jarang ditemukan, dan paling sering berupa nyeri 
kepala dan gangguan kesadaran. Penelitian Aalberse 
dkk,18 pada populasi anak dengan PHS di Belanda, 
mendapatkan 3% subjek penelitian yang mengalami 
manifestasi neurologis berupa sakit kepala. Pada 
penelitian kami didapatkan 1 subjek mengalami nyeri 
kepala dan 3 mengalami edema skrotum.

Prognosis PHS terutama dikaitkan dengan adanya 
keterlibatan ginjal. Insiden keterlibatan ginjal bervariasi 
antara 20%-50%.6,21 Pada penelitian kami, didapatkan 
41% kasus insiden keterlibatan ginjal, lebih rendah 
apabila dibandingkan penelitian Trapani dkk,22 tetapi 
lebih tinggi bila dibandingkan dengan penelitian Aki.21 
Sesuai dengan studi sebelumnya, hematuria merupakan 
kelainan ginjal yang paling sering ditemukan.6,18,23 Pada 
8 subjek penelitian, hematuria menjadi satu-satunya 
kelainan ginjal yang timbul. Satu subjek mengalami 
sindrom nefrotik-nefritis dan 6 mengalami penurunan 
fungsi ginjal. Tidak didapatkan subjek dengan gagal 
ginjal terminal. Trapani dkk22 dalam penelitiannya 
mendapatkan hasil yang sama, yaitu satu pasien 
mengalami sindrom nefrotik-nefritis dan tidak ada 
yang mengalami gagal ginjal terminal.  Tigabelas 
persen subjek hipertensi dan 1 tanpa disertai oleh 
manifestasi ginjal lainnya. Hasil tersebut lebih besar 
dibandingkan dengan data hipertensi yang didapatkan 
pada penelitian Aalberse dkk,18 yaitu 3%. Narchi24 
dalam telaah sistemiknya, menyatakan keterlibatan 
ginjal pada 97% pasien PHS akan timbul dalam waktu 

6 bulan sejak awitan sakit. Pada penelitian kami, 
keterlibatan ginjal pada semua subjek ditemukan dalam 
waktu kurang dari 2 minggu sejak awitan sakit dan 
tidak ada yang mendahului timbulnya purpura.

Diagnosis PHS ditegakkan berdasarkan tanda dan 
gejala klinis. Sampai saat ini, belum ada pemeriksaan 
laboratorium yang bersifat diagnostik untuk PHS, 
tetapi temuan laboratorium tertentu dapat menunjang 
diagnosis dan menyingkirkan diagnosis diferensial.13 
Sesuai dengan hasil penelitian sebelumnya, data 
kami menunjukkan adanya anemia (31%) dan 
leukositosis (32%) pada 62 subjek yang memiliki data 
laboratorium. Peningkatan LED ditemukan 29/33 
subjek yang diperiksa. Kumar dkk4 mendapatkan 
insiden peningkatan LED pada 19/22 subjek 
penelitiannya, besarannya hampir sama pada penelitian 
kami. Penelitian Trapani dkk22 mendapatkan insiden 
anemia, leukositosis, dan peningkatan LED yang lebih 
kecil apabila dibandingkan dengan penelitian kami, 
yaitu berturut-turut 14%, 21%, dan 57%. Perbedaan 
insiden peningkatan LED antara penelitian kami 
dan Trapani dkk dapat disebabkan karena perbedaan 
insiden anemia yang lebih tinggi pada penelitian kami, 
perbedaan nilai titik potong LED yang digunakan, 
serta faktor lain yang dapat memengaruhi LED yang 
tidak dapat kami teliti dalam studi ini. Trombositosis 
merupakan kelainan laboratorium yang sering 
ditemukan dan diduga berkaitan erat dengan nyeri 
abdomen dan perdarahan gastrointestinal, tetapi 
tidak berkaitan dengan nefritis ataupun artritis PHS.21 
Trombositosis dialami 60% dari 62 subjek yang 
memiliki data laboratorium, insidennya hampir sama 
dengan yang ditemukan pada penelitian Kumar dkk4 
yaitu 56%.

Sebagian besar PHS dapat sembuh tanpa peng-
obatan. Pada keadaan ringan, diberikan tata laksana 
suportif berupa pemberian hidrasi, nutrisi, dan 
pemberian obat simtomatis.2 Pada penelitian kami, 3 
subjek sembuh tanpa pengobatan dan 4 mendapatkan 
terapi simtomatis untuk gejala PHS yang timbul. 
Kontroversi pemberian terapi kortikosteroid terutama 
dikaitkan dengan waktu tepat pemberiannya. Saat ini, 
kor tikosteroid telah banyak digunakan untuk mengo ba-
ti PHS dengan manifestasi gastrointestinal dan ginjal.25 
Pada penelitian kami, kortikosteroid merupakan 
terapi terbanyak yang digunakan yang terdiri atas 
metilprednisolon, triamsinolon, dan prednison. Weiss 
dkk8 juga mendapatkan kortikosteroid sebagai terapi 
terbanyak yang digunakan pada pasien rawat inap PHS, 
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tetapi dengan persentase yang lebih kecil dibandingkan 
penelitian kami, yaitu 56%. Perbedaan tersebut dapat 
disebabkan karena belum ada kesepakatan tentang 
kapan waktu tepat pemakaian kortikosteroid pada PHS 
sehingga keputusan penggunaannya akan dipengaruhi 
oleh penilaian klinis dan rekomendasi rumah sakit 
masing-masing.

Lima subjek dengan nefritis PHS berat mendapat-
kan terapi imunosupresif berupa siklofosfamid 
atau azathioprin yang dikombinasikan dengan 
kortikosteroid. Empat subjek dengan pemberian 
siklofosfamid pada akhir pemantauan memperlihatkan 
hasil urinalisis dan laju filtrasi glomerulus normal. 
Penelitian Tarsish dkk26 menunjukkan hasil pengobat-
an yang tidak bermakna antara kelompok yang diberi 
terapi kombinasi siklofosfamid dan steroid dengan 
kelompok tanpa terapi kombinasi.

Purpura palpabel nontrombositopenia dapat 
menetap sampai beberapa minggu.6 Kaku dkk27 
mendapatkan purpura palpabel persisten lebih dari 
1 bulan sebagai salah satu prediktor awal nefritis 
PHS. Pada penelitian kami, purpura menghilang 
dalam waktu 4 minggu pada semua subjek. Pada 1 
subjek, penelitian gejala gastrointestinal dan artritis/
artralgia menetap lebih dari 4 minggu. Hematuria dan 
proteinuria kembali menjadi normal dalam jangka 
waktu 6 bulan secara berturut-turut pada 18/24 dan 
13/17 subjek penelitian kami. Hasil tersebut sesuai 
dengan berbagai literatur yang menyatakan sebagian 
besar prognosis nefritis PHS pada anak adalah baik.6,22 
Studi oleh Wakaki dkk28 menyatakan bahwa gambaran 
sindrom nefrotik saat permulaan sakit yang berlang-
sung selama 3 bulan merupakan prediktor buruk 
terjadinya gangguan fungsi ginjal permanen pada 
nefritis PHS anak. Pada 1 subjek penelitian kami yang 
mengalami penurunan fungsi ginjal dan gambaran 
sindrom nefrotik saat permulaan sakit, mengalami 
perbaikan fungsi ginjal setelah 20 bulan pemantauan. 
Tidak ada pasien yang mengalami gagal ginjal terminal 
pada penelitian kami.

Rekurensi dapat timbul pada sepertiga sampai 
setengah kasus dalam jangka waktu 6 minggu atau 
bertahun-tahun setelah gejala awal timbul.29 Trapani 
dkk22 menemukan episode rekurensi pada satu pertiga 
subjek penelitiannya dalam waktu satu tahun pertama 
sejak awitan sakit. Pada episode rekurensi, gejala 
yang timbul lebih ringan dengan jangka waktu lebih 
pendek tanpa disertai hematuria atau proteinuria. Pada 
penelitian kami, rekurensi dialami 5 subjek penelitian 

dalam jangka waktu 1-36 bulan pasca perbaikan 
gejala awal. Gejala yang timbul tidak lebih ringan 
dibandingkan saat awitan sakit, berupa purpura yang 
disertai dengan gangguan ginjal atau gastrointestinal. 
Jumlah subjek yang mengalami rekurensi lebih kecil 
dibandingkan studi Trapani. Hal tersebut dapat 
disebabkan waktu pemantauan yang sangat bervariasi 
pada data kami sehingga masih terdapat kemungkinan 
pada beberapa subjek timbulnya rekurensi tidak 
tercatat.

Kesimpulan

Manifestasi klinis tersering pada PHS adalah purpura 
palpabel, gangguan gastrointestinal, artritis atau 
artralgia, dan keterlibatan ginjal, sedangkan yang 
jarang adalah gangguan neurologis dan edema skrotum. 
Pemeriksaan darah perifer lengkap dan urinalisis 
sebaiknya dilakukan pada semua pasien PHS untuk 
mendukung diagnosis dan menilai keterlibatan 
ginjal. Pada semua pasien PHS, sebaiknya dilakukan 
pemantauan minimal selama 6 bulan untuk menilai 
keterlibatan ginjal yang mungkin timbul terlambat 
serta rekurensi.
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