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KATA PENGANTAR 

Puji syukur kami panjatkan kehadirat Tuhan Yang Maha 
Esa karena berkat rahmat dan karunia-Nya sehingga 
buku kolaborasi dalam bentuk buku dapat dipublikasikan 
dan dapat sampai di hadapan pembaca. Buku ini disusun 
oleh sejumlah dosen dan praktisi sesuai dengan 
kepakarannya masing-masing. Buku ini diharapkan 
dapat hadir dan memberi kontribusi positif dalam ilmu 
pengetahuan khususnya terkait dengan “Asuhan Gizi 
Klinik”, buku ini memberikan nuansa berbeda yang saling 
menyempurnakan dari setiap pembahasannya, bukan 
hanya dari segi konsep yang tertuang dengan detail, 
melainkan contoh yang sesuai dan mudah dipahami 
terkait Asuhan Gizi Klinik. 
Sistematika buku ini dengan judul “Asuhan Gizi Klinik”, 
mengacu pada konsep dan pembahasan hal yang terkait. 
Buku ini terdiri atas 24 bab yang dijelaskan secara rinci 
dalam pembahasan antara lain mengenai Konsep Dasar 
Gizi; Ilmu Dietetik; Pelayanan Dietetik; Perkembangan 
Proses Asuhan Gizi; Proses Asuhan Gizi Terstandar 
(PAGT); Konseling Gizi; Perubahan Metabolisme Terkait 
Gizi; Asuhan Gizi Penyakit Tifoid; Asuhan Gizi Hemoroid; 
Asuhan Gizi Penyakit Diare; Asuhan Gizi Penyakit 
Gastritis; Asuhan Gizi Penyakit Hipertensi; Asuhan Gizi 
Penyakit Jantung Koroner; Asuhan Gizi Autis; Asuhan 
Gizi Batu Ginjal; Asuhan Gizi Sindrom Nefrotik; Asuhan 
Gizi Gagal Ginjal Akut; Asuhan Gizi Batu Empedu; 
Asuhan Gizi Pasien Pasca-Bedah ; Asuhan Gizi Sirosis 
Hepatik; Asuhan Gizi Penyakit Diabetes Mellitus; Asuhan 
Gizi Penyakit AIDS; Asuhan Gizi Penyakit Alergi; serta 
Asuhan Gizi Penyakit Autoimun. 
Buku ini memberikan nuansa yang berbeda dengan buku 
lainnya, karena membahas berbagai Asuhan Gizi Klinik 
sesuai dengan update keilmuan. Akhirnya kami 
mengucapkan terima kasih yang tak terhingga kepada 
semua pihak yang telah mendukung dalam proses 
penyusunan dan penerbitan buku ini, secara khusus 
kepada Penerbit Media Sains Indonesia sebagai inisiator 
buku ini. Semoga buku ini dapat bermanfaat bagi 
pembaca sekalian.  
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16 
ASUHAN GIZI  

SINDROM NEFROTIK 
Khartini Kaluku, S.Gz., M.Kes. 
Poltekkes Kemenkes Maluku 

 

Definisi 

Sindrom Nefrotik adalah suatu gangguan glomerular yang 
ditandai dengan proteinuria, hipoalbuminemia, edema 
dan hiperlipidemia, sering ditemukan pada usia 2-3 
tahun. Penyakit perubahan minimal adalah temuan 
mikroskopik yang paling sering pada anak-anak dengan 
sindrom nefrotik, sedangkan glomerulosklerosis 
segmental fokal (FSGS, focal segmental glomerulosclerosis) 
sering terjadi pada orang dewasa. Edema terjadi bila kadar 
albumin turun sampai kurang dari 2.0 g/dL. 
Hipokalsemia sering menyertai hipoproteinemia tetapi 
jarang terbukti secara klinis. Orang dewasa biasanya 
mengalami perjalanan penyakit yang lebih progresif 
(terutama dengan FSGS) meskipun dilakukan tindakan 
terapeutik dan sering berkembang menjadi gagal ginjal hal 
ini terutama terjadi pada orang usia lanjut (Greenberg 
2004). 

Sindrom nefrotik merupakan suatu penyakit glomerular 
yang ditandai dengan edema, proteinuria masif >3,5 
gram/hari, hipoalbunemia <3,5 gram/hari, 
hiperkolesterolemia dan lipiduria. (Kodner, 2016) Sindrom 
nefrotik memiliki berbagai efek metabolik yang berdampak 
pada individu, beberapa episode sindrom nefrotik adalah 
self-limited dan sebagian diantaranya respon dengan 
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terapi spesifik, sementara sebagiannya lagi merupakan 
kondisi kronis (Kharisma, 2017). 

Sindrom Nefrotik adalah kumpulan manifestasi penyakit 
yang ditandai oleh ketidakmampuan ginjal untuk 
memelihara keseimbangan nitrogen sebagai akibat 
meningkatnya permeabilitas membran kapiler 
glomerulus. Kehilangan protein melalui urin yang ditandai 
oleh proteinuria massif (>3.5 g protein/24 jam) 
menyebabkan hipoalbuminemia yang diikuti oleh edema 
(retensi air), hipertensi, hiperlipidemia, anoreksia dan 
rasa mual (Almatsier 2010). 

Sindrom nefrotik merupakan kumpulan gejala dan 
manifestasi klinis dari gangguan ginjal terutama pada 
glomerulus yang ditandai dengan proteinuria massif 
(Situmorang, 2016), hipoalbuminemia (NIDDK, 2014), 
edema dengan atau tanpa disertai hiperlipidemia (IDAI, 
2017; Trihono, 2012). 

Keluaran urin dapat menurun hingga kurang dari jumlah 
yang diperlukan untuk mengekskresi beban solut 
minimal. Oliguria serta retensi garam dan air merupakan 
faktor penyebab utama edema, kongesti sirkulasi, 
hipertensi, scrta gangguan asam basa dan elektrolit. 
Proteinuria dapat bervariasi dari yang ringan hingga 
rentang nefrotik, ekskresi protein urin biasanya kurang 
dari 1.0 g/24 jam. Penyembuhan pada penyakit dapat 
ditunjang dengan asupan makanan yang sesuai dengan 
kebutuhan penderita. Makanan yang diberikan berupa 
makanan yang beragam, bergizi dan berimbang.  

Epidemiologi 

Berdasarkan data penelitian global tahun 1965 
ditemukan 512 kasus sindrom nefrotik (Srivastava, 2013). 
Studi epidemiologi di Amerika Serikat dan Inggris adalah 
2-7 kasus dari 100.000 anak pertahun, dengan prevalensi 
berkisar 12-16 kasus per 100.000 anak (Trihono, 2012) 
Prevalensi kasus sindrom nefrotik di negara berkembang 
lebih tinggi. Berdasarkan penelitian Agrawal A et al. di 
India tahun 2017-2018 ditemukan 107 kasus sindrom 
nefrotik (Reshi, 2006). Adapun di Indonesia dilaporkan 6 
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kasus dari 100.000 per tahun pada anak berusia kurang 
dari 14 tahun. Penelitian oleh Sitomorang D et al. di RSUP 
Dr. Hasan Sadikin Bandung tahun 2010-2014 ditemukan 
382 kasus (Situmorang, 2016). Penelitian lainnya oleh 
Albar H et al. di di RSUD Dr. Wahidin Sudirohusodo 
Makassar tahun 2017 ditemukan 142 kasus sindrom 
nefrotik (Albar, 2018). 
Sindrom nefrotik dapat ditemukan pada anak dari segala 
usia, mulai dari bayi hingga remaja, namun paling sering 
terlihat pada anak usia sekolah. Anak dengan jenis 
kelamin laki-laki lebih sering terkena sindrom nefrotik 
dengan perbandingan 2:1 dengan anak perempuan 

(Trihono, 2012). SNSS lebih sering ditemukan pada orang 
Arab dan penduduk yang tinggal di subcontinental India 
dari pada orang eropa, Amerika Utara, dan Australia. 
Sindrom nefrotik lebih jarang ditemukan pada orang yang 
berkulit hitam daripada berkulit putih (Lane, 2018). 

Etiologi 

Sindrom nefrotik dapat disebabkan oleh glomerulonefritis 
primer dan sekunder akibat infeksi, keganasan, penyakit 
jaringan ikat, obat atau toksin dan akibat penyakit 
sitemik. Penyebab sindrom nefritik pada dewasa 
dihubungkan dengan penyakit sistemik seperti diabetes 
mellitus, amiloidosis atau lupus eritemtosis sistemik. 
Berikut merupakan klasifikasi dan penyebab sindrom 
nefrotik (PAPDI, 2014). 

Klasifikasi dan penyebab sindrom nefrotik 
1. Glomerulonefritis primer 

a. GN lesi minimal 

b. Glomerulosklerosis segmental 

c. GN membranosa 

d. GN membranoproliferatif 

e. GN proliferatif lain 
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2. Glomerulonefritis sekunder 

a. Infeksi (HIV, hepatitis B dan C, Sifilis, malaria, 
skistosoma, tuberkulosis dan lepra) 

b. Keganasan (adenosarkoma paru, payudara, 
kolon, limfoma hodgkin, mieloma multipel dan 
karsinoma ginjal) 

c. Connective tissue disease (SLE, artritis 
reumatoid, mixed connective tissue disease) 

d. Efek obat dan toksin (NSAID, penisilamin, 
probenesid) 

e. Lain–lain (Diabetes melitus, amiloidosis, pre-
eklamsia, refluks vesikoureter). 

Faktor Risiko 

1. Usia 

Sindrom nefrotik paling banyak ditemukan pada 
anak-anak. Hal ini dihubungkan karena adanya 
gangguan dari fungsi sel T yang melepaskan sitokin 
yang akan menyebabkan peningkatan permeabilitas 
glomerulus. Sel T tersebut diproduksi di thimus yang 
sangat aktif pada masa kanak- kanak (Albar, 2018). 

2. Jenis Kelamin 

Berbagai penelitian menunjukkan bahwa sindrom 
nefrotik lebih cenderung terkena pada anak jenis 
kelamin laki-laki daripada perempuan dengan 
perbandingan 2:1 (Trihono 2012). Hingga saat ini 
belum ada penjelasan yang memuaskan mengenai 
mekanisme jenis kelamin sebagai salah satu faktor 
risiko terjadinya sindrom nefrotik. Jika insidens 
sindrom nefrotik dihubungkan dengan letak klon sel 
T abnormal, dan karena gangguan timus lebih sering 
terjadi pada anak laki-laki, maka hal ini dapat 
menjelaskan mengapa sindrom nefrotik lebih 
banyak erjadi pada anak laki-laki. Teori lain 
menyebutkan bahwa sindrom nefrotik diduga saling 
mempengaruhi melalui komponen humoral dan gen 
glomerular (Albar, 2018). Data ISKDC menunjukkan 
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bahwa 66% pasien dengan gambaran histopatologi 
MCNS atau FSGS adalah laki-laki, sedangkan 65% 
gambaran histopatologi MPGN adalah perempuan 
(Lane, 2018). 

3. Alergi 

Berbagai penelitian mendukung hipotesis bahwa SNI 
merupakan penyakit yang bergantung pada Th-2. 
Asma, rhinitis alergi, dan ekzem adalah penyakit 
alergi yang dikaitkan dengan respob imunologis Th-2. 
Di sisi lain, terlihat peningkatan IgE serum pada 
penderita SNI yang juga merupakan ciri respon Th-2 

(IDAI, 2017). 

4. Infeksi 

Penyakit infeksi seperti human immunodeficiency virus 
(HIV), hepatitis B dan C sifilis kongenital, dan malaria 
(IDAI, 2018). 

5. Genetik 

Faktor genetik seperti mutasi kromosom 19 dan HLA 
antigen: HLA DR7 (Rauf, 2018). 

Gejala Klinis 

1. Gejala klinis utama 

Tanda utama sindrom nefrotik adalah edema, yang 
dapat terjadi pada daerah-daerah di tubuh sesuai 
dengan gaya gravitasi (NIIDK, 2014; IDAI, 2017; Albar, 
2018). Edema mulai muncul di wajah, khususnya 
daerah periorbita yang umumnya terlihat pagi hari dan 
berkurang pada sore hari (IDAI, 2017; Nishi, 2016). 
Umumnya akan terlihat lebih jelas pada bagian tubuh 
ekstremitas seperti pada kaki. Penderita sindrom 
nefrotik yang tidak diobati atau tidak memberi 
respons terhadap pengobatan dapat berkembang 
menjadi edema anasarka masif yang disertai edema 
scrotal atau vulva (IDAI, 2017). Efusi pleura dan 
asites tanpa disertai edema yang luas sering terlihat, 
khususnya pada anak usia muda dan bayi (Nishi, 
2016). 
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Anak dengan sindrom nefrotik biasanya memiliki 
tekanan darah dan serum kreatinin yang normal 
(Norwood, 2016). Namun beberapa penelitian 
melaporkan, hipertensi dapat terjadi hingga 21% pada 
anak-anak usia 6 tahun (Bakkaloglu, 2016). 
Umumnya terjadi pada anak yang hipovelemia berat 
karena sekresi renin yang berlebihan, aldosterone, 
dan hormon vasokonstriktor sebagai kompensasi 
tubuh terhadap hipovelemia (IDAI, 2017; Norwood, 
2016).. Hematuria mikroskopis dapat dilihat pada 
hingga 23% pasien. Sedangkan, Makrohematuria 
berkembang dari 3% menjadi 4% (Norwood, 2016; 
Bakkaloglu, 2016). 

2. Gangguan Gastrointestinal 

Gangguan gastrointestinal yang sering ditemukan 
pada pasien sindrom nefrotik adalah diare. Namun 
tidak semua penderita sindrom nefrotik mengalami 
diare, umumnya dialami oleh pasien dengan keadaan 
edema yang masif, diduga penyebabnya adalah edema 
di mukosa usus. Pada pemeriksaan fisik dapat 
ditemukan hepatomegali, hal ini disebabkan karena 
sintesis albumin yang meningkat (KDIGO, 2012). 

3. Gangguan Pernapasan 

Gangguan pernapasan biasa terjadi pada penderita 
yang mengalami distensi abdomen dengan atau tanpa 
efusi pleura (KDIGO, 2012). 

Patofisiologi dan Prognosis 

Mekanisme patogenesis yang berperan pada sindrom 
nefrotik dibagi menjadi 2, yaitu (1) secara imunologis, 
terdapat suatu faktor yang dilepaskan oleh sel sel T 
berupa Vascular Permeability Factor (VPF). Hal tersebut 
mengakibatkan kapiler glomerulus menjadi permeable 
terhadap protein sehingga terjadi kebocoran protein. 
Mekanisme ke (2) adalah terdapat kerusakan primer pada 
filtrasi glomerulus yang menyebabkan melebarnya celah 
diafragma glomerulus (Rachmadi, 2010; Antignac, 2002). 
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1. Proteinuria 

Ada tiga jenis proteinuria yaitu glomerular, tubular 
dan overflow. Kehilangan protein pada sindrom 
nefrotik termasuk dalam proteinuria glomerular. 
Proteinuria pada penyakit glomerular disebabkan oleh 
meningkatnya filtrasi makromolekul melewati dinding 
kapiler glomerulus. Hal ini sering diakibatkan oleh 
kelainan pada podosit glomerular. Dalam keadaan 
normal membran basal glomerulus mempunyai 
mekanisme penghalang untuk mencegah kebocoran 
protein. Mekanisme penghalang pertama berdasarkan 
ukuran molekul dan yang kedua berdasarkan muatan 
listriknya (Charles, 2009) Pada sindrom nefrotik 
kedua mekanisme tersebut terganggu proteinuria 
dibedakan menjadi selektif dan non-selektif 
berdasarkan ukuran molekul protein yang keluar 
melalui urin. Protein selktif apabila protein yang 
keluar terdiri dari molekul kecil misalnya albumin, 
sedangkan yang non-selektif apabila protein yang 
keluar terdiri dari molekul besar seperti 
imunoglobulin (Kodner, 2016). 

2. Hipoalbuminemia 

Pada keadaan normal, produksi albumin di hati 
adalah 12-14 g/hari (130-200 mg/kg) dan jumlah 
yang diproduksi sama dengan jumlah yang 
dikatabolisme. Katabolisme secara dominan terjadi 
pada ekstrarenal, sedangkan 10% di katabolisme 
pada tubulus proksimal ginjal setelah resorpsi 
albumin yang telah difiltrasi. Pada pasien sindrom 
nefrotik, hipoalbuminemia merupakan manifestasi 
dari hilangnya protein dalam urin yang berlebihan 
dan peningkatan katabolisme albumin. (Kharisma, 
2017). Hilangnya albumin melalui urin merupakan 
konstributor yang penting pada kejadian 
hipoalbuminemia. Meskipun demikian, hal tersebut 
bukan merupakan satu-satunya penyebab pada 
pasien sindrom nefrotik karena laju sintesis albumin 
dapat meningkat setidaknya tiga kali lipat dan 



 

 

260 

dengan begitu dapat mengompensasi hilangnya 
albumin melalui urin (UKK Nefrologi IDAI, 2014). 

3. Edema 

Terdapat beberapa teori yang menjelaskan tentang 
timbulnya edema pada sindrom nefrotik. Underfilled 
theory merupakan teori klasik tentang pembentukan 
edema. Teori ini berisi bahwa adanya edema 
disebabkan oleh menurunnya tekanan onkotik 
intravaskuler dan menyebabkan cairan merembes ke 
ruang interstisial. Adanya peningkatan permeabilitas 
kapiler glomerulus menyebabkan albumin keluar 
sehingga terjadi albuminuria dan hipoalbuminemia. 
Sebagaimana diketahui bahwa salah satu fungsi vital 
dari albumin adalah sebagai penentu tekanan 
onkotik. Maka kondisi hipoalbuminemia ini 
menyebabkan tekanan onkotik koloid plasma 
intravaskular menurun. Sebagai akibatnya, cairan 
transudat melewati dinding kapiler dari ruang 
intravaskular ke ruang interstisial kemudian timbul 
edema. (Kharisma, 2017). 

Menurut teori lain yaitu teori overfilled, retensi 
natrium renal dan air tidak bergantung pada stimulasi 
sistemik perifer tetapi pada mekanisme intrarenal 
primer. Retensi natrium renal primer mengakibatkan 
ekspansi volume plasma dan cairan ekstraseluler. 
Overfilling cairan ke dalam ruang interstisial 
menyebabkan terbentuknya edema. 

4. Hiperkolesterolemia 

Hampir semua kadar lemak (kolesterol, trigliserid) dan 
lipoprotein serum meningkat pada sindrom nefrosis. 
Hal ini dapat dijelaskan dengan penjelasan antara lain 
yaitu adanya kondisi hipoproteinemia yang 
merangsang sintesis protein menyeluruh dalam hati, 
termasuk lipoprotein. Selain itu katabolisme lemak 
menurun karena terdapat penurunan kadar 
lipoprotein lipase plasma, sistem enzim utama yang 
mengambil lemak dari plasma. Beberapa peningkatan 
serum lipoprotein yang di filtrasi di glomerulus akan 
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mencetuskan terjadinya lipiduria sehingga adanya 
temuan khas oval fat bodies dan fatty cast pada 
sedimen urin (Kulsrestha, 2009) 

Diagnosis 

Berdasarkan pemikiran bahwa penyebab Sindrom 
Nefrotik sangat luas maka anamnesis dan pemeriksaan 
fisik serta pemeriksaan urin termasuk pemeriksaan 
sedimen perlu dengan cermat. Pemeriksaan kadar 
albumin dalam serum, kolesterol dan trigliserid juga 
membantu penilaian terhadap sindrom nefrotik (Floege, 
2015). 

1. Gambaran Klinis 

Dari anamnesis akan di dapatkan bahwa pasien 
sindrom nefrotik datang dengan edema yang progresif 
pada ekstremitas bawah, peningkatan berat badan 
dan lemah, yang merupakan gejala tipikal pada 
sindrom nefrotik. Selain itu juga dapat ditemukan 
urin berbusa. Pada kondisi yang lebih serius, akan 
terjadi edema periorbital dan genital (skrotum), 
ascites, efusi pleura. Jika terjadi bengkak hebat dan 
generalisata dapat bermanifestasi sebagai anasarka.  

a. Proteinuria yang berat dengan kadar >40 mg/m2 
LPB/jam atau 50 mg/kg/hari atau rasio 
protein/kreatinin pada urin sewaktu >2mg/mg 
atau dipstick ≥2+. 

b. Kadar albumin <2,5 g/dL. 

c. Edema. 

d. Kadar kolesterol >200mg/dL (Trihono, 20120 

2. Pemeriksaan penunjang 

Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan pada 
sindrom nefrotik adalah sebagai berikut: 

a. Urinalisis dan biakan urin, dilakukan jika 
terdapat gejala klinis yang mengarah pada infeksi 
saluran kemih (ISK). 
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b. Protein urin kuantitatif; Pemeriksaan dilakukan 
dengan menggunakan urin 24 jam atau rasio 
protein/kreatinin pada urin pertama pagi hari, 
pemeriksaan ini bertujuan untuk mengetahui 
derajat dari proteinuria. 

c. Pemeriksaan darah; Darah tepi lengkap 
(hemoglobin, leukosit, hitung jenis leukosit, 
trombosit, hematokrit, LED), Albumin dan 
kolesterol serum, Ureum, kreatinin, dan klirens 
kreatinin. (UKK Nefrologi IDAI, 2014) 

d. Pemeriksaan Radiologi; dapat dilakukan USG 
ginjal untuk mengidentifikasi trombosis vena 
renalis jika terdapat indikasi curiga adanya 
keluhan nyeri pinggang (flank pain), hematuria 
atau gagal ginjal akut. 

e. Pemeriksaan Histopatologi; pada pemeriksaan ini 
dapat dilakukan biopsi ginjal, pemeriksaan ini 
direkomendasikan pada pasien sindrom nefrotik 
untuk mengkonfirmasi subtipe penyakitnya atau 
untuk konfirmasi diagnosis. Meskipun begitu, 
belum ada guidline yang pasti menjelaskan kapan 
biopsi ginjal diindikasikan.(Charles, 2009) 

f. Pemeriksaan Kadar albumin dan kadar kolesterol 
serum. 

g. Pemeriksaan Ureum, kreatinin serta klirens 
kreatinin dengan cara klasik atau dengan rumus 
Schwartz. 

h. Kadar komplemen C3. Pemeriksaan ditambah 
dengan komplemen C4 bila dicurigai lupus 
etitematous sistemik (Trihono, 2012). 

Komplikasi 

Komplikasi yang dapat terjadi pada sindrom nefrotik yaitu: 

1. Keseimbangan Nitrogen Negatif 

Proteinuria masif menyebabkan negatifnya 
keseimbangan nitrogen melalui kadar albumin 
plasma. Diet rendah protein dapat mengurangi 
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proteinuria, menurunkan kecepatan sintesis albumin 
dan akan meningkatkan risiko memburuknya 
keseimbangan nitrogen negatif dalam jangka Panjang. 
Diet tinggi protein tidak terbukti memperbaiki 
metabolisme albumin karena respon hemodinamik 
terhadap asupan meningkat sehingga tekanan 
glomerulus meningkat mengakibatkan semakin 
banyak kehilangan protein urin.  

2. Hiperkoagulasi 

Komplikasi tromboemboli sering ditemukan pada 
sindrom nefrotik akibat peningkatan koagulasi 
intravaskular. Kadar berbagai protein yang terlibat 
dalam kaskade koagulasi terganggu pada sindrom 
nefrotik serta agregasi paltelet ikut meningkat. 
Gangguan koaglasi yang terjadi disebabkan oleh 
peningkatan sisntesis protein oleh hati dan 
kehilangan protein melalui urin. 

3. Hiperlidemia dan lipiduria 

Merupakan keadaan yang serig menyertai sindrom 
nefrotik. Respon hiperlipidemik sebagian dicetuskan 
oleh menurunnya tekanan onkotik plasma, serta 
derajat hiperlipidemia berbanding terbalik dan 
berhubungan erat dengan menurunnya tekanan 
onkotik. Kondisi hiperlipidemia dapat reversibel 
seiring dengan resolusi dari sindronefrotik yang 
terjadi baik secara spontan maupun diinduksi dengan 
obat. 

4. Gangguan metabolisme kalsium dan tulang 

Vitamin D yang terikat protein maka akan 
diekskresikan melalui uring sehingga terjadi 
penurunan kadar plasma. Kadar 25(OH)D dan 1,25 
(OH)2D plasma juga ikut menurunan sedangkan 
kadar vitamin D bebas tidak mengalamu gangguan. 

5. Infeksi 

Infeksi merupakan penyebab tersering terjadinya 
kematian pada sindrom nefrotik terutama oleh 
organisme berkapsul. Infeksi pada sindrom nefrotik 
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terjadi akibat defek imunitas humoral, seluler dan 
gangguan sistema komplemen. (PAPDI, 2014) 

Penatalaksanaan Medis 

Manajemen dari Sindrom nefrotik yaitu mengatasi 
penyababnya, memberikan terapi berdasarkan gejalanya 
serta pada beberapa kasus diberikan agen 
immunosuppressant jika terdapat masalah di ginjal. 

1. Manajemen Non-Farmakologis (Manajemen Nutrisi 
dan Cairan) 

Mekanisme retensi natrium direkomendasikan 
membatasi diet natrium <3 gram/hari dan diet cairan 
< 1500 ml/hari. Diet rendah garam diberikan untuk 
menurunkan derajat edema dan sebaiknya kurang 
dari 35% kalori berasal dari lemak untuk mencegah 
obesitas selama terapi steroid dan mengurangi 
hiperkolesterolemia.(Kodner, 2016) Pasien disarankan 
untuk istirahat, retriksi asupan protein dengan diet 
protein 0,8 gram/kgBB/hari serta ekskresi protein 
urin/24 jam dan jika fungsi ginjal menurun maka diet 
disesuaikan hingga 0,6 gram/kgBB/hari disertai 
ekskresi protein dalam urin/24 jam kemudian diet 
rendah kolesterol <600 mg/hari dan berhenti merokok 
(PPK PAPDI, 2015). 

a. Manajemen Farmakologis 

1) Diuretik 

Pasien dengan nefrosis resisten terhadap 
diuretik, bahkan jika filtrasi glomerulus 
tingkat normal. Loop diuretik bekerja pada 
ginjal tubulus dan harus terikat protein agar 
efektif. Protein serum yang berkurang pada 
sindrom nefrotik akan membatasi efektivitas 
loop diuretik, dan pasien mungkin 
memerlukan lebih tinggi dari dosis normal. 
Mekanisme lain untuk resistensi diuretik juga 
dimungkinkan terjadi, diuretik loop oral 
dengan administrasi dua kali sehari biasanya 
lebih disukai karena mekanisme aksinya 
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memiliki durasi yang lebih lama. Namun, 
pada sindrom nefrotik dan edema yang parah, 
penyerapan diuretik gastrointestinal mungkin 
tidak pasti karena dinding usus edema, dan 
diuretik intravena mungkin diperlukan. 
Diuresis harus relatif bertahap dan dipandu 
oleh penilaian berat badan harian, dengan 
target 1 hingga 2 kg per hari. Furosemide 
(Lasix) pada 40 mg per oral dua kali setiap 
hari atau bumetanide 1 mg dua kali sehari 
merupakan dosis awal yang masuk akal, 
dengan perkiraan menggandakan dosis setiap 
satu hingga tiga hari jika ada peningkatan 
yang tidak memadai pada edema atau bukti 
lain adanya kelebihan cairan. Batas atas 
perkiraan untuk furosemide adalah 240 mg 
per dosis atau total 600 mg per hari, tetapi 
tidak ada bukti atau alasan yang jelas untuk 
batas ini. Jika masih ada kekurangan respon 
klinis, pasien dapat dirawat dengan mengubah 
ke diuretik loop intravena, menambahkan 
diuretik tiazid oral, atau memberikan bolus 
intravena 20% albumin manusia sebelum 
bolus diuretik intravena (Kahrisma, 2017). 

2) ACE-Inhibitor 

Angiotensin-converting enzyme (ACE) 
inhibitor menunjukkan dapat menurunkan 
proteinuria dengan menurunkan tekanan 
darah, mengurangi tekanan intraglomerular 
dan aksi langsung di podosit, dan mengurangi 
risiko progresifitas dari gangguan ginjal pada 
pasien sindrom nefrotik sekunder. Dosis yang 
direkomendasikan masih belum jelas, tapi 
pada umumnya digunakan enalapril dengan 
dosis 2,5 – 20 mg/hari (Charles, 2009). 

3) Terapi Kortikosteroid 

Yang digunakan sebagai immunosupressan 
pada sindrom nefrotik adalah golongan 
glukokortikoid (prednison, prednisolon dan 
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metilprednisolon. Penatalaksanaan sindrom 
nefrotik dengan kortikosteroid yaitu : 

a) Sebelum pemberian kortikosteroid perlu 
dilakukan skrining untuk menentukan 
ada tidaknya TBC 

b) Pengobatan dengan prednison secara luas 
menggunakan standar dari ISKDC yaitu: 

1) 4 minggu pertama diberikan 
prednison 60 mg/hari (2 mg/kgBB) 
dibagi dalam 3-4 dosis sehari. Dosis 
ini diteruskan selama 4 minggu tanpa 
memperhatikan adanya remisi atau 
tidak (maksimum 80 mg/hari). 

2) 4 minggu kedua diberikan prednison 
diteruskan dengan dosis 40 mg/hari, 
diberikan dengan cara intermiten, 
yaitu 3 hari berturut turt dalam 1 
minggu dengan dosis tunggal setelah 
makan pagi atau alternate (selang 1 
hari dengan dosis tunggal setelah 
makan pagi) 

3) Tappering off prednison pelan – pelan 
diturunkan setiap minggu nya 
menjadi 30 mg, 20 mg, 10 mg/hari 
diberikan secara intermiten atau 
alternate. 

4) Jika terjadi relapse maka pengobatan 
diulangi dengan cara yang sama. (UKK 
Nefrologi IDAI, 2014). 

4) Terapi Hiperlipidemia 

Beberapa studi menyatakan bahwa terdapat 
peningkatan risiko atherogenesis atau 
miokard infark pada pasien dengan sindrom 
nefrotik yang berkaitan dengan peningkatan 
level lipid. Sehingga disarankan untuk 
pemberian hipolipidemic agents pada pasien 
sindrom nefrotik (Charles, 2009) 
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5) Terapi Antibiotik 

Terapi ini digunakan jika pasien mengalami 
infeksi, infeksi tersebut harus di atasi dengan 
adekuat untuk mengurangi morbiditas. Jenis 
antibiotik yang banyak dipakai yaitu golongan 
penisilin dan sefalosporin. (Floege, 2015) 

6) Antikoagulan 

Tidak ada rekomendasi dari studi terbaru 
mengenai antikoagulan sebagai profilaktik 
untuk mencegah adanya tromboemboli pada 
pasien sindrom nefrotik yang tanpa riwayat 
tromboemboli sebelumnya. Sedangkan terapi 
antikoagulan dapat diberikan pada pasien 
sindrom nefrotik dengan riwayat 
tromboemboli sebelumnya sebagai profilaksis 
(Charles, 2009). 

Penatalaksanaan Diet 

1. Cara Pemesanan Diet: Diet Sindrom Nefrotik 

2. Tujuan Diet:  

a. Memenuhi dan meningkatkan status gizi pasien 
dengan memberikan makanan secukupnya tanpa 
memberatkan faal ginjal. 

b. Mencegah dan atau mengurangi retensi 
natrium/air. 

c. Mengganti protein (terutama albumin) yang 
keluar bersama urin. 

d. Mengurangi edema dan menjaga keseimbangan 
cairan tubuh. 

e. Menurunkan kolesterol dan penumpukan lemak 
/trigliserida. 

f. Mencapai dan mempertahankan kadar lipid 
darah normal. 

g. Memperbaiki perilaku pemilihan makanan 
yang salah. 
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3. Prinsip Diet 

a. Energi sesuai kebutuhan. 

b. Tinggi kalium jika menggunakan diuretik. 

c. Protein diutamakan bernilai biologi tinggi. 

d. Lemak sedang, dengan komposisi rendah lemak 
jenuh dan rendah kolesterol. 

e. Kebutuhan vitamin dan mineral berdasarkan 
analisis asupan zat gizi dan biokimia. 

f. Perhatikan penambahan suplemen kalsium, 
fosfor, Fe, vitamin B komplek, vitamin C, vitamin 
1D, dan zink. 

4. Syarat Diet:  

a. Energi cukup untuk mempertahankan 
keseimbangan nitrogen positif, yaitu 35 kkal/kg 
BB per hari. 

b. Protein sedang, yaitu 0,1 g/kg BB atau 0,8 g/kg 
BB ditambah jumlah protein yang dikeluarkan 
melalui urin. Utamakan penggunaan protein 
bernilai biologik tinggi. 

c. Lemak sedang, yaitu 15-20% dari kebutuhan 
energi total. Perbandingan lemak jenuh, lemak 
jenuh tunggal, dan lemak jenuh ganda adalah 
1:1:1. 

d. Karbohidrat sebagai sisa kebutuhan energi. 
Utamakan penggunaan karbohidrat kompleks. 

e. Natrium dibatasi yaitu 1-4 sehari, tergantung 
berat ringannya edema. 

f. Kolesterol dibatasi <300 mg, begitu pula gula 
murni, bila ada peningkatan trigliserida darah. 

g. Cairan disesuaikan dengan banyaknya cairan 
yang dikeluarkan melalui urin ditambah 500 ml 
pengganti cairan yang dikeluarkan melalui kulit 
dan pernapasan. 
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5. Bahan Makanan Yang Dianjurkan dan Tidak 
Dianjurkan 

Tabel 16.1 Bahan Makanan yang Dianjurkan dan  
Tidak Dianjurkan 
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Sumber : Almatsier, 2010 

Definisi dari Klaim Rendah Sodium pada Kemasan 
Makanan 

Makanan dan minuman kemasan sering kali 
mencantumkan pernyataan kandungan sodium. 
Namun, dokter perlu menjelaskan definisi 
pernyataan-pernyataan tersebut secara jelas kepada 
pasien agar tidak terjadi kesalahpahaman. 
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Tabel 16.2. Rendah Sodium pada Kemasan Makanan 

Sumber : Almatsier, 2010 
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