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ABSTRAK

Sindrom nefrotik ditandai dengan awitan edema yang tersembunyi disertai
proteinuria masif, hipoalbuminemia, dan hiperkolesterolemia. Proteinuria akan
menyebabkan penurunan tekanan onkotik plasma, dan pada akhirnya
menyebabkan hipoalbuminemia dan hiperkolesterolemia. Tujuan penelitian ini
adalah untuk mengetahui hubungan antara proteinuria dan hiperkolesterolemia
dengan hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom nefrotik. Penelitian ini
bersifat analitik dengan metode pengambilan data secara cross sectional. Data
yang digunakan adalah data sekunder. Data diambil dari status rekam medik di
Bagian Anak Rumah Sakit Palembang Bari Periode 2009 — 2012 dari seluruh
pasien anak yang mengalami sindrom nefrotik. Data dianalisis dengan uji
Spearman. Hasil penelitian menunjukkan insidensi terbanyak pada kelompok
umur <7 tahun, terutama pada anak laki-laki. Hasil protein urin semi-kuantitatif
terbanyak dengan nilai +3. Sebagian besar pasien mengalami Hipoalbuminemia
(70%) dan Hiperkolesterolemia (86%). Rata-rata nilai kolesterol total adalah
277,62+132,56 g/dL dan rata-rata nilai albumin serum adalah 1,82+0,58 g/dL.
Analisis statistik menunjukkan nilai signifikansi (p) = 0,000 untuk hubungan
Proteinuria dengan Hipoalbuminemia, dan nilai signifikansi (p) = 0,048 untuk
hubungan Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia. Proteinuria dan
Hiperkolesterolemia memiliki pengaruh terhadap Hipoalbuminemia.

Referensi : 22 (2000-2013)
Kata Kunci: Anak penderita Sindrom Nefrotik, Hubungan proteinuria,
hiperkolesterolemia, hipoalbuminemia.
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ABSTRACT

Nephrotic syndrome characterized by hidden onset of edema accompanied
by massive proteinuria, hypoalbuminemia and. hypercholesterolemia. Proteinuria
will reduce plasm oncotic pressure, and finally will cause hypoalbuminemia and
hypercholesterolemia. This study aims to identify the relationship of proteinuria
and hypercholesterolemia with hypoalbuminemia. This study was an analytic,
data were taken with cross-sectional method. Data using were secondary data.
Data were taken from medical record status in child division of Palembang BARI
Hospital period 2009 -2012 for whole child that had Nephrotic Syndrome. Data
were analyzed by using Spearman test. The result of this study showed that the
highest incidence of Nephrotic Syndrome in the age group <7 years old, especially
in male. The most number of semi quantitative urinary protein result was +3.
Most of patients had hypoalbuminemia (70%) and hypercholesterolemia (86%,).
Average levels for total cholesterol 277,62+132,56 and 1,82+0,58 g/dL for serum
albumin. Statistical analysis showed Significance value (p) = 0,000 for
proteinuria with hypoalbuminemia, and (p) = 0,048 for hypercholesterolemia
with hypoalbuminemia. Proteinuria and Hypercholesterolemia have influence to
Hypoalbuminemia.

Reference : 22 (2000-2013)
Keywords: Children with Nephrotic Syndrome, Proteinuria association,
Hypercholesterolemia, Hypoalbuminemia
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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar belakang

Sindrom nefrotik (SN) adalah kelainan umum kronik, dikenali dengan
perubahan dari selektivitas membran pada dinding kapiler glomerulus yang
menyebabkan ketidakmampuan untuk menahan kehilangan protein pada
urin (Bagga dan Mantan, 2005). Sindrom nefrotik merupakan kelainan
ginjal terbanyak dijumpai pada anak, dengan angka kejadian 15 kali lebih
banyak dibandingkan orang dewasa. Insidennya sekitar 2-3/100.000 anak
per tahun (Nilawati, 2012). Sedangkan Willa Wirya melaporkan 6 orang
anak menderita sindrom nefrotik diantara 100.000 anak yang berusia
dibawah 14 tahun per tahun di Jakarta (Wirya, 2009).

Ada beberapa penyebab dari Sindrom nefrotik. Penyebab Sindrom
nefrotik primer pada anak-anak adalah sindrom nefrotik dengan perubahan
minimal (SNKM), sindrom nefrotik kongenital, sindrom nefrotik dengan
proliferasi mesangial difus, glomerulosklerosis fokal dan segmental,
glomerulonefritis membranoproliferatif, dan glomerulonefritis kresentrik.
SN dengan perubahan minimal merupakan lebih dari 75% kasus sindrom
nefrotik pada anak-anak. Insidensi kelainan ini kira-kira 2 kasus baru per
100.000 anak per tahun, dan 2 kali lebih banyak pada laki-laki daripada
anak perempuan. Awitan paling banyak terjadi antara usia 2 dan 7 tahun.
(Schwartz, 2005)

Gejala untuk mendiagnosis SN diantaranya adalah hipoalbuminemia,
dan hiperkolesterolemia. Hipoalbuminemia ditandai dengan kadar albumin
plasma <2,5 g/dL (Pramana, Mayetti dan Kadri, 2013). Pada status nefrosis,
Hipoalbuminemia disebabkan oleh proteinuria masif dengan akibat
penurunan tekanan onkotik plasma (Prodjosudjadi, 2009). Protein yang
hilang biasanya terdiri dari albumin dan melebihi 2 g/24 jam (Nelson,
2000).



Dalam keadaan seimbang, laju sintesis albumin, degradasi dan
hilangnya dari badan adalah seimbang. Pada anak dengan SN terdapat
hubungan terbalik antara laju ekskresi protein urin dan derajat
hipoalbuminemia. Laju sintesis albumin pada SN dalam keadaan seimbang
ternyata tidak menurun, bahkan meningkat atau normal. Satu penelitian
pada anak ditemukan kenaikan laju sintesis dua kali pada SN dan pada anak
dengan hipoalbuminemia dengan penyebab non hepatik lainnya
menunjukkan bahwa kapasitas meningkatkan sintesis hati terhadap albumin
tidak cukup untuk mengkompensasi laju kehilangan albumin yang abnormal
(Wirya, 2009).

Umumnya, terdapat korelasi terbalik antara konsentrasi albumin
serum dan kolesterol. Pada Penderita SN konsentrasi lipoprotein densitas
sangat rendah (VLDL) dan lipoprotein densitas rendah (LDL) meningkat,
dan kadang-kadang sangat mencolok. Lipoprotein densitas tinggi (HDL)
umumnya normal atau meningkat pada anak-anak dengan SN walaupun
rasio kolesterol-HDL terhadap kolesterol total sangat rendah. Seperti pada
hipoalbuminemia, hiperkolesterolemia dapat disebabkan oleh sintesis yang
meningkat atau karena degradasi yang menurun (Wirya, 2009).

Handayani, Rusli, dan Hardjoeno (2007) dalam penelitiannya
menemukan bahwa dari 56 Penderita sindrom nefrotik, 21 penderita
mengalami Hipoalbuminemia, dan 6 mengalami hiperkolesterolemia,
meskipun tidak diteliti hubungan antar variabel tersebut. Pada Penelitian
Pramana, Mayetti dan Kadri (2013) didapatkan dari 56 penderita yang
diteliti 56 orang mengalami proteinuria, dan 55 orang mengalami
hipoalbuminemia. didapatkan derajat hubungan yang sangat lemah dimana,
hipotesis penelitian yang menyatakan terdapat hubungan antara proteinuria
dan hipoalbuminemia pada anak dengan sindrom nefrotik ditolak dan tidak
memiliki hubungan yang bermakna.

Terjadinya proteinuria yang mengakibatkan hipoalbuminemia dan
hiperkolesterolemia pada sindrom nefrotik inilah yang mendorong

dilakukannya  penelitian  tentang  Hubungan proteinuria  dan



1.2

1.3

hiperkolesterolemia dengan hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom
nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012. Selain itu,
belum ada penelitian tentang Hubungan proteinuria dan hiperkolesterolemia
dengan hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom nefrotik di RSUD
Palembang BARI periode 2009-2012.

Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan antara Proteinuria dan Hiperkolesterolemia
dengan Hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom nefrotik di RSUD
Palembang BARI periode 2009-2012?

Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum
Untuk mengetahui hubungan antara Proteinuria dan
Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia pada anak penderita
sindrom nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012.

1.3.2 Tujuan Khusus

1. Mengidentifikasi Kasus SN pada anak di RSUD Palembang BARI
periode 2009-2012

2. Menganalisa hubungan proteinuria dan hipoalbuminemia pada anak
penderita sindrom nefrotik di RSUD Palembang BARI periode
2009-2012

3. Menganalisa hubungan hiperkolesterolemia dan hipoalbuminemia
pada anak penderita sindrom nefrotik di RSUD palembang BARI
periode 2009-2012



1.4 Manfaat Penelitian
1. Manfaat teoritis
Memberikan informasi ilmiah mengenai hubungan antara Proteinuria
dan Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia pada anak penderita
sindrom nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012.

2. Manfaat untuk institusi
Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi bahan masukan bagi
segenap penentu kebijakan dan instansi terkait untuk memprioritaskan
program kesehatan khususnya dalam mengatasi kejadian hipoalbuminea

yang disebabkan proteinuria pada anak dengan sindrom nefrotik.

3. Manfaat untuk subjek / masyarakat
Dengan  mengetahui  informasi  hubungan proteinuria  dan
hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom nefrotik, masyarakat
dapat mengetahui dan mengupayakan tindakan kuratif dan rehabilitatif
terhadap proteinuria dan hipoalbuminemia pada anak dengan sindrom

nefrotik.

4. Manfaat untuk peneliti
Untuk mengaplikasikan ilmu pengetahuan tentang metodelogi penelitian,
terutama penelitian tentang hubungan antara Proteinuria dan
Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia pada anak penderita
sindrom nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012, dan
untuk menambah pengalaman dan wawasan ilmiah penulis dalam
melakukan penelitian.



1.5 Keaslian Penelitian

Tabel 1. Penelitian Sebelumnya tentang Sindrom Nefrotik pada Anak

Nama Judul Penelitian Desain Hasil
Penelitian
Pratiwi Hubungan antara Cross Tidak terdapat
Dian Proteinuria dan sectional hubungan yang
pramana, Hipoalbuminemia pada bermakna antara
Mayetti, Anak dengan Sindrom proteinuria dan
Husnil Nefrotik yang Dirawat di hipoalbuminemia
Kadri RSUP Dr. M. Djamil pada anak dengan
Padang periode 2009- sindrom nefrotik.
2012
GAP Profil sindrom nefrotik ~ Deskriptif Sindrom nefrotik
Nilawati pada ruang perawatan lebih banyak
anak RSUP Sanglah mengenai laki-laki
Denpasar dibandingkan
perempuan.
Sebagian
besar pasien datang
ke rumah sakit
dengan keluhan
bengkak dan
proteinuria masif.
Respons
Pengobatan
menunjukkan
sebagian besar
sensitif terhadap

steroid




Lasty
Wisata, Dwi
Prasetyo,
Dany

Hilmanto

Perbedaan Aspek Klinis
Sindrom Nefrotik
Resisten Steroid

dan Sensitif Steroid pada
Anak

Cross

sectional

hanya jenis
kelamin, protein
nonalbumin, dan
kadar kolesterol
serum yang
memiliki peranan.
Faktor-faktor
lainnya tersingkir
dalam proses regresi
yang berarti tidak
memiliki hubungan
dengan SNRS dan
SNSS

Penelitian yang akan dilakukan berbeda dengan penelitian yang telah

ada. Penelitian ini bertujuan untuk menganalisa hubungan antara Proteinuria

dan Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia pada anak penderita
sindrom nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012, dengan

metode penelitian cross- sectional.



2.1

BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

Landasan Teori
2.1.1 Anatomi dan Fisiologi
Ginjal adalah sepasang organ saluran kemih yang terletak di

rongga retroperitoneal bagian atas. Bentuknya menyerupai kacang
dengan sisi cekungnya menghadap ke medial. Cekungan ini disebut
sebagai hilus renalis, yang di dalamnya terdapat apeks pelvis renalis
dan struktur lain yang merawat ginjal, yakni pembuluh darah, sistem
limfatik, dan sistem saraf (Purnomo, 2012).

A. Struktur ginjal

Secara anatomis ginjal terbagi menjadi 2 bagian, yaitu
korteks dan medula ginjal. Korteks ginjal terletak lebih
superfisial dan di dalamnya terdapat berjuta-juta nefron. Nefron
merupakan unit fungsional terkecil ginjal. Medula ginjal yang
terletak lebih profundus banyak terdapat duktuli atau saluran
kecil yang mengalirkan hasil ultrafiltrasi berupa urine
(Purnomo, 2012).

B. Vaskularisasi ginjal
Suplai darah ke ginjal diperankan oleh arteri dan vena
renalis. Arteri renalis merupakan cabang langsung dari aorta
abdominalis dan vena renalis yang bermuara langsung ke vena
kava inferior. Arteri memasuki ginjal dan vena keluar dari ginjal
dalam area yang disebut hilus renalis. Pada sisi kiri, vena renalis

lebih panjang daripada arteri (Purnomo, 2012).



C. Persarafan
Ginjal mendapatkan persarafan melalui pleksus renalis,
yang seratnya berjalan bersama dengan arteri renalis. Input dari
sistem  simpatetik menyebabkan  vasokontriksi  yang
menghambat aliran darah ke ginjal. Ginjal diduga tidak
mendapat persarafan parasimpatetik. Impuls sensorik dari ginjal
berjalan menuju korda spinalis segmen T)¢.;;, dan memberikan

sinyal sesuai dengan level dermatomnya (Purnomo, 2012).

D. Pembentukan Urin

Saat darah melewati kapiler glomerulus, plasmanya
difiltrasi melalui dinding kapiler glomerulus. Ultrafiltrat, yang
bebas sel, mengandung semua substansi dalam plasma
(elektrolit, glukosa, fosfat, urea. Kreatinin, peptida, protein
dengan berat molekul-rendah), kecuali protein (seperti albumin
dan globulin) yang mempunyai berat molekul lebih dari 68.000.
Filtrat terkumpul di ruang Bowman dan masuk tubulus, dimana
komposisinya diubah sesuai dengan kebutuhan tubuh sampai
filtrat tersebut meninggalkan ginjal sebagai urin (Nelson, 2000).

Filtrasi glomerulus adalah hasil akhir dari gaya-gaya yang
berlawanan melewati dinding kapiler. Gaya ultrafiltrasi (tekanan
hidrostatis kapiler glomerulus) berasal dari tekanan arteri
sistemik, yang diubah oleh tonus arteriole aferen dan eferen.
Gaya utama yang melawan ultrafiltrasi glomerulus, yang
dibentuk oleh perbedaan tekanan antara kadar protein plasma
yang tinggi dalam kapiler dan ultrafiltrat yang hampir-saja bebas
protein dalam ruang Bowman. Filtrasi dapat diubah oleh
kecepatan aliran plasma glomerulus, tekanan hidrostatis dalam
ruang Bowman, dan permeabilitas dari dinding kapiler
glomerulus (Nelson, 2000).



Sel endotel, membrana basalis dan sel epitel dinding
kapiler glomerulus, mempunyai muatan ion negatif kuat.
Muatan anion ini merupakan konsekuensi dari dua bagian
muatan negatif : proteoglikan (heparan sulfat) dan glikoprotein
yang mengandung asam sialat. Protein dalam darah mempunyai
titik isoelektrik yang relatif rendah dan membawa muatan-
muatan yang negatif. Akibatnya, substansi tersebut akan ditolak
oleh tempat-tempat yang bermuatan negatif di dalam dinding
kapiler glomerulus, dengan demikian membatasi filtrasi
(Nelson, 2000).

Protein plasma

Protein plasma adalah suatu kelompok konstituen plasma
yang tidak sekedar terangkut dalam plasma. Komponen penting
ini dalam keadaan normal tetap berada dalam plasma dan
melakukan banyak fungsi penting. Selain itu, karena merupakan
konstituen plasma terbesar maka protein plasma biasanya tidak
keluar melalui pori-pori halus dinding kapiler untuk masuk ke
cairan insterstisium. Berkat keberadaan mereka sebagai dispersi
koloid dalam plasma dan ketiadaannya dalam cairan interstisium
maka protein plasma menciptakan suatu gradien osmotik antara
darah dan cairan interstisium. Tekanan osmotik koloid ini adalah
gaya primer yang mencegah keluarnya plasma secara berlebihan
dari kapiler ke dalam cairan interstisium sehingga membantu
mempertahankan volume plasma. (Sherwood, 2011)

Menurut sherwood, Tiga kelompok protein plasma —
albumin, globulin, dan fibrinogen- diklasifikasikan berdasarkan

berbagai sifat fisika dan kimiawinya :
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a. Albumin
Protein plasma yang paling banyak, berperan besar
dalam menentukan tekanan osmotik koloid berkat
jumlahnya.

b. Terdapat tiga subkelas globulin : alfa (a), beta (), dan
gama (Y)
Alfa dan beta : mengangkut banyak bahan tak larut air;
faktor pembekuan ; molekul prekursor inaktif
Gama : Antibodi

c. Fibrinogen adalah faktor kunci dalam pembekuan
darah.

2.1.2 Sindrom Nefrotik
Sindrom nefrotik dapat merupakan manifestasi sejumlah
kesatuan klinis. Sindrom nefrotik ditandai dengan awitan edema
yang tersembunyi disertai proteinuria masif, hipoalbuminemia, dan
hiperkolesterolemia. (Schwartz, 2005).
Menurut Noer (2011), Sindrom nefrotik ditegakkan
berdasarkan 4 gejala klinik yang khas, yaitu :

1. Proteinuria masif atau proteinuria nefrotik
Dimana dalam urin terdapat protein > 40 mg/m’ Ipb/jam
atau > 50 mg/kgBB/24 jam, atau rasio albumin/kreatinin
pada urin sewaktu >2mg/mg, atau dipstick > 2 +.

2. Hipoalbuminemia
Albumin serum < 2,5 g/dl. Harga normal kadar albumin
plasma pada anak dengan gizi baik berkisar antara 3,6-4,4
g/dl. Pada sindrom nefrotik retensi cairan dan sembab baru

akan terlihat apabila kadar albumin plasma turun dibawah
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2,5-3,0 g/dl, bahkan sering dijumpai kadar albumin plasma
yang jauh dibawah kadar tersebut.

3. Sembab
Umumnya, edema muncul bila kadar albumin serum turun

dibawah 2,5 g/dL (25 /L) (Nelson, 2000).

4. Hiperkolesterolemia
Pasien  sindrom  nefrotik  idiopatik = mengalami

hiperkolesterolemia (kolesterol serum lebih dari 200 mg/dl).

A. Etiologi

Penyebab sindrom nefrotik belum diketahui dengan pasti,
tetapi dari beberapa penelitian diketahui bahwa kelainan ini
berhubungan dengan kelainan pada klon sel T yang
menyebabkan disfungsi sel podosit glomerulus. Penelitian
kelainan genetik pada anak dengan sindrom nefrotik
menunjukkan mutasi pada gen yang mengkode protein podosit.
Diduga bahwa sindrom nefrotik terjadi karena gangguan
imunitas selular melalui pembentukan klon sel T abnormal yang
menghasilkan mediator kimia (limfokin) sehingga terjadi
peningkatan permeabilitas membran basalis dan menyebabkan
proteinuria. Klon sel T abnormal diduga terdapat pada kelenjar
timus yang akan mengalami ablasi saat usia pubertas (Umboh,
2013).

B. Patofisiologi
1. Proteinuria
Proteinuria menunjukkan adanya protein berlebihan di
dalam urine. Urine normal mengandung campuran protein,

yang terdiri atas 40 persen albumin, 15 persen
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imunoprotein, 5 persen protein plasma, dan 40 persen
protein Tamm-Horsfall yang diekskresi oleh nefron.
Individu normal mengekskresikan protein kurang dari 100
mg/m?/hari. (Schwartz, 2005)

Menurut Schwartz (2005), Protein urin paling sering
diukur dengan metode semikuantitatif, dipstik, skala yang
ditunjukkan di bawah ini :

Trace : 5-20 mg/dl
r : 30 mg/dl

+2 - 100 mg/dl
+3 : 300 mg/dl
+4 : >2000 mg/dl

Selektivitas protein

Jenis protein yang keluar pada sindrom nefrotik
bervariasi tergantung pada kelainan dasar glomerulus. Pada
Sindrom Nefrotik Kelainan Minimal (SNKM), Protein yang
keluar hampir seluruhnya terdiri atas albumin dan disebut
sebagai proteinuria selektif. Pada SN dengan kelainan
glomerulus yang lain, keluarnya protein terdiri atas
campuran albumin dan protein dengan berat molekul besar,
dan jenis proteinuria ini disebut proteinuria non selektif.

(Wirya, 2009)

Perubahan pada filter kapiler glomerulus

Pada SNKM terdapat penurunan klirens protein netral
dengan semua berat molekul, namun terdapat peningkatan
klirens protein bermuatan negatif seperti albumin. Keadaan
ini menunjukkan bahwa kelainan utama pada SNKM ialah
hilangnya sawar muatan negatif selektif. Namun pada SN

dengan glomerulonefritis proliferatif klirens molekul kecil
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menurun dan yang bermolekul besar meningkat. Keadaan
ini menunjukkan  bahwa disamping hilangnya sawar
muatan negatif juga terdapat perubahan pada sawar ukuran
celah pori atau kelainan pada keduanya (Wirya, 2009).

Hipoalbuminemia

Hipoalbuminemia terjadi akibat meningkatnya
penyerapan ulang (reabsorpsi) dan katabolisme albumin
oleh tubulus proksimalis. Peningkatan pengambilan (intake)
protein tidak meningkatkan metabolisme karena respon
hemodinamik. Pada peningkatan pengambilan (intake)
tekanan glomerulus akan meningkat, akibatnya peningkatan
jumlah protein yang lolos ke dalam air kemih (urin),
sehingga serum albumin akan menurun. Hipoalbuminemia
ini juga disebabkan oleh karena produksi albumin oleh
hepar tidak dapat mengimbangi jumlah protein yang
dibuang (ekskresi) ke ginjal (Handayani, Rusli, dan
Hardjoeno, 2007)

Hubungan Proteinuria, Hiperkolesterolemia dan
Hipoalbuminemia

Urin Normal mengandung protein. Hampir 60 persen
protein dalam urin berasal dari protein plasma, sedangkan
sisanya 40 persen berasal dari sekresi dalam saluran kemih
(Wirya, 2009).

Protein plasma yang utama adalah albumin namun
terdapat sebanyak 32 jenis protein plasma ditemukan dalam
urin,  termasuk  transferin, beta,  mikroglobulin,
haptoglobulin, seruloplasmin dan beberapa enzim seperti
amilase, lisozim, kalikrein, dll. (Wirya, 2009).
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Proteinuria pada sindrom nefrotik tergolong
proteinuria masif, dimana dalam urin terdapat protein >40
mg/m’ Ipb/jam atau > 50 mg/kgBB/24 jam atau dipstik > 2+
(Noer, 2011). Proteinuria ringan umumnya tidak
menyebabkan konsekuensi klinis, tetapi bila berat (>3
gram/hari) dapat berdampak hipoalbuminemia,
hiperkolesterolemia, hiperkoagulabilitas dan ketidakstabilan
hemodinamik (Halim, 2011).

Proteinuria adalah akibat dari kenaikan permeabilitas
dinding kapiler glomerulus. Mekanisme dari kenaikan
permeabilitas ini belum diketahui, tetapi mungkin terkait
dengan hilangnya muatan negatif glikoprotein dalam
dinding kapiler (Nelson, 2000), dan mengakibatkan
timbulnya albuminuria (Wirya, 2009).

Jadi, pada keadaan hipoalbuminemia yang menetap,
konsentrasi albumin plasma yang rendah tampaknya
disebabkan meningkatnya ekskresi albumin dalam urin dan
meningkatnya katabolisme fraksi pool albumin (terutama
disebabkan karena meningkatnya degradasi di dalam
tubulus renal) yang melampaui daya sintesis hati (Wirya,
2009).

Tampaknya, penurunan tekanan onkotik plasma juga
merangsang sintesis lipoprotein hati. Lipoprotein densitas-
rendah dan kolesterol paling sering dijumpai meningkat,
tetapi seiring dengan penurunan tekanan onkotik plasma
yang lebih lanjut, lipoprotein densitas sangat rendah dan
trigliserida juga meningkat. Kehilangan yang berlebihan
dari faktor protein plasma yang mengatur sintesis dan
pembuangan lipoprotein dalam urin juga dapat
mempengaruhi keadaan hiperkolesterolemia. (Horrison,
2000)
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6. Edema
Mekanisme terjadinya edema pada sindrom nefrotik,
secara klasik dianggap mengikuti teori wnderfilled.
Berdasarkan teori underfilled, hipoalbuminemia yang
disebabkan kebocoran protein, akan menyebabkan tekanan
onkotik intravaskular menurun. Sebagai dampaknya,
keseimbangan tekanan menurut hukum Starling bergeser
dan cairan intravaskular akan merembes ke ruang
interstisial, sehingga terjadilah edema. Akibat pergeseran
cairan ini,, maka volume intravaskular akan menurun, dan
memberikan stimulasi pada ginjal untuk melakukan retensi
cairan dan garam. Retensi yang merupakan kompensasi
sekunder ini berupaya meningkatkan volume intravaskular.
Namun demikian justru akan semakin mengencerkan
protein plasma dan semakin menurunkan tekanan onkotik
plasma. Pada akhirnya keadaan ini akan mempercepat
perpindahan cairan ke ruang interstisial, sehingga edema
menjadi semakin berat hingga mencapai kestabilan (Noer,

2011).

C. Gambaran klinik

Pasien sindrom nefrotik biasanya datang dengan edema
palpebra atau pretibia. Bila lebih berat akan disertai asites, efusi
pleura, dan edema skrotum. Kadang-kadang disertai oliguria dan
gejala infeksi, nafsu makan berkurang, dan diare. Bila disertai
sakit perut, hati-hati terhadap kemungkinan terjadinya
peritonitis. Infeksi saluran napas atas atau eksantema virus akan
memperberat episode awal atau relaps selanjutnya. Riwayat
atopi terdapat pada 30-60% kasus. Anamnesis riwayat keluarga
menunjukkan bahwa 1-3% pasien mempunyai saudara yang juga

menderita sindrom nefrotik (Noer, 2011).
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D. Pemeriksaan Penunjang

Pemeriksaan penunjang yang dilakukan antara lain (Noer,

2011) :

1.

Urinalisis dan bila perlu biakan urin

A. Tes semikuantitatif untuk protein total urin

Tes semikuantitatif dapat berupa presipitasi
protein ataupun tes carik celup (dipstick). Tes
presipitasi protein berdasar pada reaksi antara 5%
asam sulfosalisilat atau asam nitrat dengan
spesimen urin yang kemudian ditambah dengan
asam asetat glasial. Tes carik celup untuk protein
menggunakan kertas indikator pH yaitu
tetrabromfenol bir. Keuntungannya, tes ini praktis
dan tidak dipengaruhi turbiditas wurin, zat
radioopak (zat radio kontras) atau obat-obatan.
Kelemahan tes ini diantaranya sensitifitas rendah,
kadar protein urin kurang dari 30 mg/dL tidak
terdeteksi. Bila ekskresi protein 300 mg per hari
dengan volume wurin 1500 ml (konsentrasi
proteinnya hanya 20 mg/dL), maka kelainan ini
tidak terdeteksi. Tes ini juga tidak sensitif
terhadap protein rantai pendek (Halim, 2011).

B. Tes Kuantitatif protein total urin

1. Pengumpulan 24 jam
Pengukuran ekskresi urin kuantitatif berdasar
reaksi  presipitasi  protein, dilakukan
menggunakan asam trikloroasetat atau asam
sulfosalisilat. = Metode  dengan  asam
sulfosalisilat ini lebih sensitif terhadap
albumin daripada terhadap globulin. Cara
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lain yang dapat digunakan adalah metode
presipitasi protein dengan reagen Esbach
kemudian diukur dengan tabung tes yang
telah dikalibrasi. Nilai yang diperoleh pada
pengukuran konsentrasi protein dari semua
tes diatas dikalikan dengan volume total
sampel urin, dan dilaporkan dalam satuan

miligram per 24 jam (Halim, 2011).

Ekskresi sewaktu

Ekskresi protein urin 24 jam dapat
diperkirakan dengan mengukur kadar protein
dan kreatinin urin pada spesimen urin
sewaktu, karena ekskresinya sepanjang hari
relatif stabil. Bila ekskresi kreatinin harian
diketahui, maka berdasar rasio protein dan
kreatinin pada spesimen sewaktu, dapat
diperkirakan kadar ekskresi protein sehari
(Halim, 2011).

Protein urin kuantitatif, dapat berupa urin 24 jam atau

rasio protein/kreatinin pada urin pertama pagi hari.
Pemeriksaan darah

a.

Darah tepi
Kadar albumin dan kolesterol plasma
Kadar ureum, kreatinin, serta klirens kreatinin

dengan cara klasik atau dengan rumus schwartz

Titer ASO dan kadar komplemen C3 bila terdapat

hematuria mikroskopis persisten
Bila curiga lupus eritematosus sistemik

pemeriksaan dilengkapi dengan pemeriksaan
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kadar komplemen C4, ANA (anti nuclear body),
dan anti-dsDNA

E. Penatalaksanaan

Penatalaksanaan sindrom nefrotik pada anak menurut
pudjiastuti (2012) adalah :
a. Penatalaksanaan umum
Pada SN pertama kali, sebaiknya dirawat di rumah

sakit dengan tujuan untuk mempercepat pemeriksaan dan

evaluasi pengaturan diet, penanggulangan edema, memulai

pengobatan steroid, dan edukasi orangtua.

Sebelum pengobatan steroid dimulai, dilakukan

pemeriksaan-pemeriksaan berikut:

1.
2.
3.

Pengukuran berat badan dan tinggi badan
Pengukuran tekanan darah

Pemeriksaan fisis untuk mencari tanda atau gejala
penyakit sistemik, seperti lupus eritematosus
sistemik, purpura Henoch-Schonlein.

Mencari fokus infeksi di gigi-geligi, telinga,
ataupun kecacingan. Setiap infeksi perlu
dieradikasi lebih dahulu sebelum terapi steroid
dimulai.

Melakukan uji Mantoux. Bila hasilnya positif
diberikan profilaksis INH selama 6 bulan
bersama steroid, dan bila ditemukan tuberkulosis
diberikan obat antituberkulosis (OAT).

Perawatan di rumah sakit pada SN relaps hanya

dilakukan bila terdapat edema anasarka yang berat atau

disertai komplikasi muntah, infeksi berat, gagal ginjal, atau
syok. Tirah baring tidak perlu dipaksakan dan aktivitas fisik



19

disesuaikan dengan kemampuan pasien. Bila edema tidak
berat, anak boleh sekolah.

Dietetik

Pemberian diet tinggi protein dianggap merupakan
kontraindikasi karena akan menambah beban glomerulus
untuk mengeluarkan sisa metabolisme protein (hiperfiltrasi)
dan menyebabkan sklerosis glomerulus. Bila diberi diet
rendah protein akan terjadi malnutrisi energi protein (MEP)
dan menyebabkan hambatan pertumbuhan anak. Jadi cukup
diberikan diet protein normal sesuai dengan RDA
(recommended daily allowances) yaitu 1,5-2 g/kgbb/hari.
Diet rendah garam (1-2 g/hari) hanya diperlukan selama

anak menderita edema.

Diuretik

Restriksi cairan dianjurkan selama ada edema berat.
Biasanya diberikan loop diuretic seperti furosemid 1-3
mg/kgbb/hari, bila perlu dikombinasikan dengan
spironolakton (antagonis aldosteron, diuretik hemat kalium)
2-4 mg/kgbb/hari. Sebelum pemberian diuretik, perlu
disingkirkan kemungkinan hipovolemia. Pada pemakaian
diuretik lebih dari 1-2 minggu perlu dilakukan pemantauan
elektrolit kalium dan natrium darah.

Bila pemberian diuretik tidak berhasil (edema
refrakter), biasanya terjadi karena hipovolemia atau
hipoalbuminemia berat (< 1 g/dL), dapat diberikan infus
albumin 20-25% dengan dosis 1 g/kgbb selama 2-4 jam
untuk menarik cairan dari jaringan interstisial dan diakhiri
dengan pemberian furosemid intravena 1-2 mg/kgbb. Bila
pasien tidak mampu dari segi biaya, dapat diberikan plasma
20 ml/kgbb/hari secara pelan-pelan 10 tetes/menit untuk
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mencegah terjadinya komplikasi dekompensasi jantung.
Bila diperlukan, suspensi albumin dapat diberikan selang-
sehari untuk memberi kesempatan pergeseran cairan dan
mencegah overload cairan. Bila asites sedemikian berat
sehingga mengganggu pernapasan dapat dilakukan pungsi

asites berulang

d. Imunisasi

Pasien SN yang sedang mendapat pengobatan
kortikosteroid >2 mg/kgbb/ hari atau total >20 mg/hari,
selama lebih dari 14 hari, merupakan pasien
imunokompromais.11 Pasien SN dalam keadaan ini dan
dalam 6 minggu setelah obat dihentikan hanya boleh
diberikan vaksin virus mati, seperti IPV (inactivated polio
vaccine). Setelah penghentian prednison selama 6 minggu
dapat diberikan vaksin virus hidup, seperti polio oral,
campak, MMR, varisela. Semua anak dengan SN sangat
dianjurkan untuk mendapat imunisasi terhadap infeksi

pneumokokus dan varisela.

e. Pengobatan dengan kortikosteroid
Pada SN idiopatik, kortikosteroid merupakan
pengobatan awal, kecuali bila ada kontraindikasi. Jenis
steroid yang diberikan adalah prednison atau prednisolon.

F. Komplikasi
1. Infeksi
Pasien sindrom nefrotik sangat rentan terhadap
infeksi, bila terdapat infeksi perlu segera diobati dengan
pemberian antibiotik. Infeksi yang terutama adalah selulitis


http://imunokompromais.il
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dan peritonitis primer. Bila terjadi peritonitis primer
(biasanya disebabkan oleh kuman Gram negatif dan
Streptococcus pneumoniae) perlu diberikan pengobatan
penisilin parenteral dikombinasi dengan sefalosporin
generasi ketiga yaitu sefotaksim atau seftriakson selama 10-
14 hari. Infeksi lain yang sering ditemukan pada anak
dengan SN adalah pnemonia dan infeksi saluran napas atas

karena virus

Trombosis

Suatu studi prospektif mendapatkan 15% pasien SN
relaps menunjukkan bukti defek ventilasi-perfusi pada
pemeriksaan skintigrafi yang berarti terdapat trombosis

pembuluh vaskular paru yang asimtomatik.

Hiperlipidemia

Pada SN relaps atau resisten steroid terjadi
peningkatan kadar LDL dan VLDL kolesterol, trigliserida
dan lipoprotein (a) (Lpa) sedangkan kolesterol HDL
menurun atau normal. Zat-zat tersebut bersifat aterogenik
dan trombogenik, sehingga meningkatkan morbiditas
kardiovaskular dan progresivitas glomerulosklerosis

Pada SN sensitif steroid, karena peningkatan zat-zat
tersebut bersifat sementara dan tidak memberikan implikasi
jangka panjang, maka cukup dengan pengurangan diit
lemak.

Hipokalsemia
Pada SN dapat terjadi hipokalsemia karena:
1. Penggunaan steroid jangka panjang yang

menimbulkan osteoporosis dan osteopenia
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2. Kebocoran metabolit vitamin D

5. Hipovolemia
Pemberian diuretik yang berlebihan atau dalam
keadaan SN relaps dapat terjadi hipovolemia dengan gejala
hipotensi, takikardia, ekstremitas dingin, dan sering disertai
sakit perut.

6. Hipertensi
Hipertensi dapat ditemukan pada awitan penyakit atau
dalam perjalanan penyakit SN akibat toksisitas steroid.

7. [Efek samping steroid

Pemberian steroid jangka lama akan menimbulkan
efek samping yang signifikan, karenanya hal tersebut harus
dijelaskan kepada pasien dan orangtuanya. Efek samping
tersebut meliputi peningkatan napsu makan, gangguan
pertumbuhan, perubahan perilaku, peningkatan risiko
infeksi, retensi air dan garam, hipertensi, dan demineralisasi
tulang. Pada semua pasien SN harus dilakukan pemantauan
terhadap gejala-gejala cushingoid, pengukuran tekanan
darah, pengukuran berat badan dan tinggi badan setiap 6
bulan sekali, dan evaluasi timbulnya katarak setiap tahun

sekali.
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2.2 Kerangka Teori

Edema
4
Perubahan Hipoalbuminemia [
permeabilitas Proteinuria Sindrom
kapiler | (dipstik >2 +) | Nefrotik
glomerulus Hiperkolesterolemia

2.3 Hipotesis
1. Terdapat hubungan bermakna antara proteinuria dan hipoalbuminemia
pada anak penderita sindrom nefrotik.
2. Terdapat hubungan bermakna antara hiperkolesterolemia dan

hipoalbuminemia pada anak penderita sindrom nefrotik.



BAB III
METODE PENELITIAN

3.1. Jenis Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian survei analitik dan

menggunakan rancangan cross sectional.

3.2. Waktu dan Tempat Penelitian
3.2.1. Waktu Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan pada Oktober 2013 — Januari 2014

3.2.2. Tempat Penelitian
Penelitian dilaksanakan di RSUD Palembang BARI,
pemilihan lokasi ini dikarenakan akses menuju RSUD Palembang
BARI yang mudah dijangkau dan belum ada data serta penelitian
mengenai hubungan proteinuria dan hipoalbuminemia pada anak
penderita Sindrom Nefrotik periode 2009-2012.

3.3. Populasi dan Sampel
3.3.1. Populasi
A. Populasi target
Populasi target pada penelitian ini adalah semua Anak
penderita Sindrom Nefrotik dengan hasil pemeriksaan
laboratorium dan dirawat inap yang tercatat di rekam medik
RSUD Palembang Bari.
B. Populasi terjangkau
Populasi terjangkau pada penelitian ini adalah semua
Anak penderita Sindrom Nefrotik dengan hasil pemeriksaan
laboratorium, dan dirawat inap di Rumah Sakit RSUD
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Palembang BARI periode 1 Januari 2009 — 31 Agustus 2013,
yaitu 50 Penderita.

3.3.2. Sampel dan Besar Sampel
Sampel yang diambil dalam penelitian ini adalah Penderita
Sindrom nefrotik pada anak yang rawat inap yang memenuhi
kriteria inklusi dan tidak memenubhi kriteria eksklusi.
Estimasi besar sampel ditentukan melalui rumus penelitian
untuk populasi kecil atau lebih kecil dari 10.000, digunakan rumus

Slovin (Yasril, 2009), yaitu:

N

"TIYN@)?

Keterangan : N = Jumlah populasi
n = Besarnya sampel
d = Tingkat kepercayaan/ketepatan yang
diinginkan (10%)
Sehingga besar sampel minimal yang digunakan dalam
penelitian ini adalah :
B 50
" 14N (d)?
_ 50
"= 1+50.012
50

~1+500,01

50

~ 140,50
50

n=-—

1,50
n=3333 =~ 34

n

n

n

Jadi, jumlah minimal sampel anak penderita sindrom nefrotik
yang dibutuhkan adalah 34 sampel.

Berpedoman pada gambaran yang terdapat pada populasi,
maka pengambilan sampel ditetapkan dengan mengambil seluruh
populasi dijadikan sampel (total sampling), apabila subjeknya
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kurang dari 100 orang, maka seluruhnya dijadikan sampel
(Arikunto, 2006). Jadi besar sampel pada penelitian ini adalah 50
Penderita.

3.3.3. Kriteria Inklusi dan Eksklusi
1. Kriteria Inklusi
a. Penderita terdiagnosis sindrom nefrotik dengan hasil
laboratorium darah dan urin.
b. Usia Penderita < 18 tahun

2. Kiriteria Eksklusi
a. Penderita sindrom nefrotik yang data rekam mediknya
tidak lengkap
b. Penderita sindrom nefrotik yang disertai penyakit lain,
yaitu malnutrisi protein, sirosis hepatis, dan vaskulitis

generalisata.

3.4. Variabel Penelitian
3.4.1 Variabel Bebas (Independent Variable)

Variabel bebas adalah variabel yang menjadi penyebab
timbulnya atau berubahnya, pada penelitian ini variabel bebas
adalah proteinuria dan hiperkolesterolemia.

3.4.2 Variabel Terikat (Dependent Variable)

Variabel terikat adalah variabel yang menjadi akibat, pada

penelitian ini variabel terikat adalah hipoalbuminemia.
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3.5. Definisi Operasional
Batasan dalam istilah yang operasional untuk semua variabel yang
ada dalam penelitian adalah sebagai berikut :
1. Proteinuria
Definisi : Penderita yang terdapat kadar protein dalam urin yang
dinilai dengan pemeriksaan disptick
Alat Ukur : Melihat rekam medik
Cara Ukur : Melihat rekam medik
Hasil Ukur: 1. Skala Ukur : Ordinal
2. Hasil ukur dikategorikan menjadi :

a. +1 : 30 mg/dl

b. +2 : 100 mg/dl

c: +3 3 300 mg/dl

d. +4 - >2000 mg/dl

2. Hiperkolesterolemia
Definisi : Penderita dengan kadar kolesterol darah yang dinilai
dengan menggunakan pemeriksaan laboratorium darah.
Alat Ukur : Melihat rekam medik
Cara Ukur : Melihat rekam medik
Hasil Ukur: 1. Skala Ukur : Ordinal
2. Hasil ukur dikategorikan menjadi :
a. <200 mg/dL
b. >200 mg/dL

3. Hipoalbuminemia
Definisi  : Penderita dengan nilai Albumin serum yang dinilai
dengan menggunakan pemeriksaan laboratorium darah
Alat Ukur : Melihat rekam medik
Cara Ukur : Melihat rekam medik
Hasil Ukur: 1. Skala Ukur : Ordinal
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2. Hasil ukur dikategorikan menjadi :
a. <25 g/dL
b.>25g/dL

Cara Pengumpulan Data

Data yang dikumpulkan berupa data sekunder, yaitu data rekam
medik di RSUD Palembang BARI periode 1 Januari 2009 — 31 Agustus

2013.

Metode Teknik Analisis Data
3.7.1 Pengolahan Data

Setelah data dikumpulkan, peneliti akan melakukan analisa

data sehingga data tersebut dapat ditarik kesimpulannya. Data

dianalisis dengan menggunakan software statistik SPSS versi 16.0.

Langkah awal adalah melakukan penyuntingan (editing)

terhadap data yang ada. Apabila ternyata tidak ada data yang

dirasakan kurang (data lengkap/siap), selanjutnya dilakukan entri
ke dalam komputer. Pembersihan data (Cleaning) terhadap data-

data yang tidak wajar dan dicek kebenarannya pada rekapitulasi

data yang telah dikumpulkan.

3.7.2 Analisis data

1.

2.

Analisis univariate
Analisis univariat dilakukan untuk menggambarkan
distribusi frekuensi masing-masing variabel, baik variabel

bebas, variabel terikat.

Analisis bivariate
Analisis bivariat digunakan untuk mencari hubungan
antara variabel bebas yaitu Proteinuria dan

Hiperkolesterolemia  dengan  variabel  terikat  yaitu
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Hipoalbuminemia, = Analisis ini  dilakukan  dengan
menggunakan uji Spearman (0=0,05) karena skala ukur semua
variabel adalah kategorik. Hj ditolak jika p hitung < 0,05, Hy
diterima jika p hitung > 0,05. Analisis data menggunakan
program komputer dengan soffware statistik SPSS versi 16.0.
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3.8. Alur penelitian
Gambar 3.1 Alur penelitian Hubungan Proteinuria dan Hipoalbuminemia
pada anak penderita Sindrom Nefrotik di RSUD Palembang
BARI periode 2009-2012

Populasi
Sindrom Nefrotik Anak dengan hasil pemeriksaan laboratorium,
dan dirawat inap di Rumah Sakit RSUD Palembang BARI
periode 1 Januari 2009 — 31 Agustus 2013

E

Memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi

L 4
Toral sampling

I

Pengambilan data
dari rekam medik

Pengolahan data

I

Analisis data

Hasil




4.1.

BAB 1V
HASIL DAN PEMBAHASAN

Hasil

Penelitian ini dilakukan di RSUD Palembang BARI dari 19 desember
sampai dengan 20 desember 2013. Populasi yang dijadikan subjek
penelitian adalah seluruh Penderita anak penderita sindrom nefrotik dari
tahun 2009 — 2012, berjumlah 55 orang. Metode pengambilan sampel
adalah dengan Total sampling. Sampel yang didapat berjumlah 50 orang,
karena 3 orang termasuk kategori gizi buruk (severe malnutrition), dan 2

orang tidak memiliki data rekam medik yang lengkap.

A. Jenis Kelamin Penderita

Tabel 2. Distribusi Frekuensi Penderita Berdasarkan Jenis Kelamin

Jenis Kelamin Responden Frekuensi Persentase
Laki-laki 36 72 %
Perempuan 14 28 %

Total 50 100 %

Anak Penderita Sindrom Nefrotik yang memiliki jenis kelamin
laki-laki (72%) lebih banyak daripada Penderita perempuan (28%).

31
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B. Umur Penderita
Gambar 4.1 Diagram Distribusi Frekuensi Penderita Berdasarkan Umur

Umur

® <7 tahun
®>7 tahun

Umur terbanyak pada anak penderita Sindrom Nefrotik adalah <7
tahun yaitu 27 (54%). Sedangkan anak penderita sindrom nefrotik
dengan umur >7 tahun sebanyak 23 orang (46%). Pada penelitian ini
didapat umur anak terendah yang menderita sindrom nefrotik adalah 0,5
tahun dan tertinggi 15 tahun, dengan median 7 tahun.

C. Kadar Protein Urin Penderita
Tabel 3. Distribusi Frekuensi Penderita Berdasarkan Nilai Protein Urin

Proteinuria Frekuensi Persentase
+1 11 22%
+2 17 34%
+3 21 42%
+4 1 2%
Total 50 100 %

Proteinuria +3 memiliki jumlah terbanyak pada Anak Penderita
Sindrom Nefrotik, dengan jumlah 21 orang (42 %). Sebanyak 39 orang

(78%) termasuk dalam kategori Proteinuria masif.
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D. Kadar Kolesterol Total Penderita
Tabel 4. Distribusi Frekuensi Penderita Berdasarkan Nilai Kolesterol

Total
Kolesterol Total Frekuensi Persentase
<200 g/dL 13 30%
>200 g/dL 35 70%
Total 50 100 %

Tiga puluh lima (35) orang (70%) mengalami hiperkolesterolemia
dan 15 orang (30%) tidak mengalami hiperkolesterolemia. Nilai
kolesterol total tertinggi adalah 661 g/dL dan terendah 51 g/dL, dengan
median 261 g/dL.

E. Kadar Albumin Serum Penderita
Tabel 5. Distribusi Frekuensi Penderita Berdasarkan Nilai Albumin

Serum
Albumin Serum Frekuensi Persentase
<2,5g/dL 43 86%
>2,5g/dL 7 14%
Total 50 100 %

Nilai albumin normal didapatkan pada 7 orang Penderita Sindrom
Nefrotik yang diteliti, sedangkan 43 orang lainnya mengalami
hipoalbuminemia. Nilai albumin terendah adalah 0,4 g/dL dan tertinggi
3,6 g/dL, dengan median 1,9 g/dL.
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F. Hubungan Proteinuria dengan Hipoalbuminemia
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Gambar 4.2 Hasil Analisis Hubungan Proteinuria dengan
Hipoalbuminemia pada Anak Penderita Sindrom Nefrotik

Proteinuria dan Hipoalbuminemia berbanding terbalik atau
berarah negatif (-). Didapatkan nilai signifikansi (p) sebesar 0,000 dan
koefisien korelasi Spearman (r) 0,718.

Tabel 6. Hasil Analisis Hubungan Proteinuria dengan
Hipoalbuminemia pada Anak Penderita Sindrom Nefrotik

Hipoalbuminemia
Proteinuria r -0,718
)4 0,000
n 50
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G. Hubungan Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia

4.0

Nilai Albumin serum

: 400 600
Nilal kolesterel total

g

Gambear 4.3 . Hasil Analisis hubungan Hiperkolesterolemia dengan
Hipoalbuminemia pada Anak Penderita Sindrom Nefrotik

Hiperkolesterolemia dan Hipoalbuminemia berbanding terbalik
atau berarah negatif (-). Didapatkan nilai signifikansi (p) sebesar 0,048 ,
dan koefisien korelasi Spearman (r) 0,281.

Tabel 7. Hasil Analisis hubungan Hiperkolesterolemia dengan
Hipoalbuminemia pada Anak Penderita Sindrom Nefrotik

Hipoalbuminemia
Hiperkolesterolemia r -0,281
p 0,048
n 50
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4.2 Pembahasan

Dari 50 orang Penderita Sindrom Nefrotik, 36 orang berjenis kelamin
laki-laki dan 14 orang perempuan. Diduga bahwa sindrom nefrotik terjadi
karena gangguan imunitas selular melalui pembentukan klon sel T abnormal
yang menghasilkan mediator kimia (limfokin) sehingga terjadi peningkatan
permeabilitas membran basalis dan menyebabkan proteinuria. Gangguan
timus lebih sering terjadi pada anak laki-laki, maka hal tersebut dapat
menjelaskan mengapa sindrom nefrotik lebih banyak terjadi pada anak laki-
laki (Umboh, 2013).

Pada penelitian ini, dari 50 Penderita sindrom nefrotik yang diteliti,
diketahui bahwa umur tertinggi pada anak penderita Sindrom Nefrotik
adalah <7 tahun yaitu 27 (54%). Sedangkan anak penderita sindrom nefrotik
dengan umur >7 tahun sebanyak 23 orang (46%). Umur anak terendah yang
menderita sindrom nefrotik adalah 0,5 tahun dan tertinggi 15 tahun, dengan
median 7 tahun. Insiden Sindrom Nefrotik berhubungan dengan letak klon
sel T abnormal dimana klon sel T abnormal diduga terdapat pada kelenjar
timus yang akan mengalami ablasi saat usia pubertas (Umboh, 2013).

Dua puluh satu (21) orang (42 %) dari Penderita Sindrom Nefrotik
mengalami proteinuria dengan nilai +3. Didapatkan 39 orang (78%) dari 50
orang Penderita, termasuk dalam kategori Proteinuria masif. Proteinuria
masif adalah keadaan dimana dalam urin terdapat protein > 40 mg/m’
Ipb/jam atau > 50 mg/kgBB/24 jam, atau rasio albumin/kreatinin pada urin
sewaktu >2mg/mg, atau dipstick > 2 + (Noer, 2011). Proteinuria ini diduga
akibat dari kenaikan permeabilitas dinding kapiler glomerulus. Mekanisme
dari kenaikan permeabilitas ini belum diketahui, tetapi mungkin terkait
dengan hilangnya muatan negatif glikoprotein dalam dinding kapiler
(Nelson, 2000), dan mengakibatkan timbulnya albuminuria (Wirya, 2009).

Salah satu gejala klinik untuk menegakkan Sindrom Nefrotik adalah
nilai kolesterol darah >200 g/dL (Hiperkolesterolemia). Pada penelitian ini
diketahui bahwa 35 orang (70%) mengalami Hiperkolesterolemia dan 15
orang (30%) tidak mengalami Hiperkolesterolemia. Nilai kolesterol total
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tertinggi adalah 661 g/dL dan terendah 51 g/dL, dengan median 261 g/dL.
Beberapa mekanisme yang diduga berperan dalam peningkatan nilai
kolesterol total ini adalah produksi lipoprotein yang berlebihan sehubungan
konsentrasi albumin plasma yang rendah, tekanan onkotik plasma yang
rendah dan gangguan katabolisme dari apolipoprotein B dan kilomikron
VLDL (Gordillo dan Spitzer, 2009).

Proteinuria masif akan menyebabkan terjadinya Hipoalbuminemia.
Namun, 7 Penderita (14%) memiliki nilai albumin normal. Albumin serum
dapat kembali normal atau hampir normal terutama pada anak dengan
proteinuria yang menetap lama dan tidak responsif steroid (Wirya, 2009).
Nilai albumin serum terendah dalam penelitian ini adalah 0,3 g/dL dan
tertinggi 3,6 g/dL, dengan median 1,9 g/dL. Nilai albumin yang rendah
terjadi akibat meningkatnya penyerapan ulang (reabsorpsi) dan katabolisme
albumin oleh tubulus proksimalis,. Pada peningkatan pengambilan (intake)
tekanan glomerulus akan meningkat, akibatnya peningkatan jumlah protein
yang lolos ke dalam air kemih (urin), sehingga serum albumin akan
menurun. Hipoalbuminemia ini juga disebabkan oleh karena produksi
albumin oleh hepar tidak dapat mengimbangi jumlah protein yang dibuang
(ekskresi) ke ginjal (Handayani, Rusli, dan Hardjoeno, 2007).

Pada penelitian ini, digunakan analisis statistik Spearman. Dari hasil
analisis hubungan proteinuria dengan hipoalbuminemia pada Anak
penderita Sindrom Nefrotik didapatkan koefisien korelasi Spearman (r)
-0,718 yang berarti derajat hubungan yang kuat. Untuk nilai signifikansi (p)
didapatkan 0,000, dimana (p) < 0,05 , menunjukkan terdapat hubungan yang
bermakna antara proteinuria dengan hipoalbuminemia. Semakin besar nilai
protein urin, maka akan semakin kecil nilai albumin serum Penderita.
Begitu pula sebaliknya, semakin kecil nilai protein urin, maka akan semakin
besar nilai albumin serum Penderita. Konsentrasi albumin plasma yang
rendah tampaknya disebabkan meningkatnya ekskresi albumin dalam urin
dan meningkatnya katabolisme fraksi pool albumin (terutama disebabkan
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karena meningkatnya degradasi di dalam tubulus renal) yang melampaui
daya sintesis hati (Wirya, 2009).

Hiperkolesterolemia dengan Hipoalbuminemia pada Anak penderita
Sindrom Nefrotik memiliki koefisien korelasi Spearman (r) -0,281 yang
berarti derajat hubungan yang lemah. Untuk nilai signifikansi (p) didapatkan
0,048 dimana (p) < 0,05 , menunjukkan terdapat hubungan yang bermakna
antara hiperkolesterolemia dengan hipoalbuminemia. Semakin besar nilai
kolesterol total darah, maka akan semakin kecil nilai albumin serum
Penderita. Begitu pula sebaliknya, semakin kecil nilai kolesterol total darah,
maka akan semakin besar nilai albumin serum Penderita. Penurunan tekanan
onkotik plasma akan merangsang sintesis lipoprotein hati. Selain itu
Kehilangan yang berlebihan dari faktor protein plasma yang mengatur
sintesis dan pembuangan lipoprotein dalam urin juga dapat mempengaruhi

keadaan hiperkolesterolemia (Harrison, 2000).



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, dapat disimpulkan

bahwa :

1. Anak penderita Sindrom Nefrotik di RSUD palembang BARI
periode 2009 — 2012 berjumlah 55 orang.

2. Proteinuria dan Hipoalbuminemia pada anak penderita Sindrom
Nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012
berbanding terbalik. Semakin tinggi Proteinuria ~maka nilai
albumin serum akan semakin rendah, ataupun sebaliknya.

3. Hiperkolesterolemia dan Hipoalbuminemia pada anak penderita
Sindrom Nefrotik di RSUD Palembang BARI periode 2009-2012
berbanding terbalik. Semakin tinggi nilai kolesterol total maka

nilai albumin serum akan semakin rendah, ataupun sebaliknya.

5.2. Saran
Adapun saran yang dapat diberikan adalah :

1. Perlu dilakukan studi prevalensi terhadap kejadian Sindrom
Nefrotik pada Anak.

2. Bagi Peneliti selanjutnya agar dapat meneliti faktor-faktor risiko
dari Sindrom Nefrotik pada Anak.

3. Bagi Masyarakat agar dapat mengupayakan tindakan kuratif dan
rehabilitatif sindrom nefrotik, agar tidak terjadi komplikasi pada
penderita.
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41. 8 P 26 126 Normal
42. 10 L 30 137 Normal
43. 0.5 L 8 68 Normal
44, 7 L, 23 124 Normal
45. 8 P 27 128 Normal
46. 5 P 19 108 Normal
47. 4 # 16 101 Normal
48. 6 L 25 118 Normal
49, 5 P 18 106 Normal
50. ) L 28 127 Normal
51. 9 L 16 134 Severe Undernutrition
52, i P 13 123 Severe Undernutrition
3. 11 L 22 147 Severe Undernutrition

4]



Nilai Protein Urin Penderita

Penderita Protein urin
L. +4
2. +3
3. +1
4, +3
- +2
6. +1
7. +3
8. +2
0. +3
10. +2
11. +2
12. +2
13. +3
14. +3
15, +1
16. +1
17. +3
18. +3
19. +2
20. +3
21 +2
22, +3
23, +3
24, +3
25, +1
26. +3
27. +3
28. +2
29. 43
30. +3
31 +3
32. +2
33. +1
34. +1
35. +3
36. +3
37 +1
38. +3
39. +2
40. +2
41. +2
42. +]
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Nilai Kolesterol Total Penderita

Penderita Kolesterol Total (g/dL)
L 278
v.8 239
3. 157
4. 137
5. 351
6. 210
y 227
8. 348
9, 110
10. 394
11 119
12. 152
13. 339
14. 383
15. 328
16. 52
17 264
18. 661
19. 159
20. 345
21. 322
22, 473
23, 301
24. 337
2 230
26. 289
27 123
28. 230
29, 258
30. 589
3l 183
32 250
33. 138
34. 399
35. 367
36. 207
37 383
38. 526
39. 479
40. 107
41. 230
42. 138




43,
44,
45.
46.
47.
48.
49.
50.

140
313
256
267
147
487
147
312
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Nilai Albumin Serum Penderita

Penderita Albumin Serum (g/dL)
1. 27
2, 3.0
3. 22
4. 24
D 0.3
6. 2.5
Ta 24
8. 2.2
9. 2.6
10. 3.3
11. 2.2
12. 22
13. 1.6
14. 1.7
15 1.9
16. 3.6
17. 2.3
18. 1.7
19. 1.3
20. 23
21; 1.8
22. 1.6
23. 0.9
24. 1.3
295, 2.3
26. 1.09
27. 1.1
28. 2.0
29. 2.5
30. 0.4
Il 2.0
32. 2.3
33. 1.8
34. 2.3
33. 1.7
36. 31
37. 1.9
38. 2.0
39. 1.0
40. 5.2
41. 1.9
42. 1.8
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Jenis Kelamin

Jenis kelamin

Hasil Statistik

Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent
Valid laki-laki 36 72.0 72.0 72.0
perempuan 14 28.0 28.0 100.0
Total 50  100.0 100.0
Umur
kategori umur
Valid Cumulative
Frequency| Percent Percent Percent
Valid <7 tahun 27 54.0 54.0 54.0
>7 tahun 23 46.0 46.0 100.0,
Total 501  100.0 100.0
Statistics
Umur responden
N Valid 50
Missing 0
Mean 7.340
Median 7.000
Mode 6.0
Std. Deviation 3.3246
[Variance 11.053
Minimum 5
Maximum 15.0
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Nilai Proteinuria

Nilai protein urin

Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent
Valid +1 11 22.0 22.0 22.0
+2 17 34.0 34.0 56.0
+3 21 42.0 42.0 98.0
+4 1 2.0 2.0 100.0
Total 50 100.0 100.0
Nilai Kolesterol total
kategori kolesterol
Cumulative
Frequency | Percent |Valid Percent Percent
Valid normal 15 30.0 30.0 30.0
hiperkolesterolemia 35 70.0 70.0 100.0
Total 50 100.0 100.0
statistics
Nilai kolesterol total
N Valid 50
Missing 0
Mean 2717.62
Median 261.00
Mode 230
Std. Deviation 132.569
Variance 1.757E4
Minimum 52
Maximum 661
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Nilai Albumin serum

Kategori albumin
Valid Cumulative
Frequency| Percent Percent Percent

Valid :Jpoalbummemm 43 86.0 86.0 26. OW

bormal 1 14.0 14.0 1{)0.0L

Total 50 100.0 100.0

Statistics

Nilai Albumin serum
N Valid 50

Missing 01
Mean 1.818
Median 1.900)
Mode 2.0
Std. Deviation 5776
Variance 334
Minimum 4
Maximum 3.6
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Analisis Hubungan Proteinuria dengan Hipoalbuminemia (Spearman)

Correlations
Nilai
Nilai protein | Albumin
urin serum
Spearman's tho Nilai protein urin Correlaltlon 1.000 718"
Coefficient
Sig. (2-tailed) .000
N 50 50
Nilai Albumin CorrelaPon 718" 1.000l
serum Coefficient
Sig. (2-tailed) .000
N 50 50}
**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
Analisis hubungan hiperkolesterolemia dengan hipoalbuminemia
(Spearman)
Correlations
Nilai Nilai
kolesterol Albumin
total serum
Spearman'’s rho Nilai kolesterol Correlation .
total Coefficient LA paal
Sig. (2-tailed) 048
N 50 50
Nilai Albumi i .
ilai umin CorrelaFlon 281 1.00 OL
serum Coefficient
Sig. (2-tailed) 048 y
N 50 50|

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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Nama . lan Pahlevi
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