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BAB 2
 TINJAUAN PUSTAKA
 2.1. Sindrom nefrotik
 2.1.1. Definisi sindrom nefrotik
 Sindrom nefrotik merupakan kumpulan gejala yang disebabkan oleh
 kelainan glomerular dengan gejala edema, proteinuria masif (lebih dari 50
 mg/kgBB/24 jam) (Donna 2004), hipoalbuminemia (kurang dari 2,5 gram/100
 ml), dan hiperkolesterolemia melebihi 250mg/dl Tanda – tanda tersebut dijumpai
 pada kondisi rusaknya membran kapiler glomerulus yang signifikan dan
 menyebabkan peningkatan permeabilitas membran glomerulus terhadap protein
 (Chesney 1999).
 Penyakit ini berlaku secara tiba-tiba justru berlanjut secara progresif dan
 tersering pada anak-anak dengan insiden tertinggi ditemukan pada anak berusia
 3-4 tahun dengan rasio lelaki dan perempuan 2:1. Biasanya dijumpai oliguria
 dengan urin berwarna gelap, atau urin yang kental akibat proteinuria berat
 (Mansjoer et al. 1999). Kadang -kadang terdapat juga hematuria, hipertensi dan
 penurunan fungsi ginjal (Ngastiyah 2005). Sedimen urin bisa juga normal namun
 bila didapati hematuria mikroskopik (> 20 eritrosit per lapangan pandang besar)
 dicurigai adanya lesi glomerular misalnya sklerosis glomerulus fokal (Suriadi dan
 Rita Yuliani 2001).
 Umumnya sindrom nefrotik diklasifikasikan menjadi sindrom nefrotik
 primer dan sindrom nefrotik sekunder. Pada sindrom nefrotik primer terjadi
 kelainan pada glomerulus itu sendiri di mana faktor etiologinya tidak diketahui.
 Penyakit ini 90% ditemukan pada kasus anak. Pasien sindrom nefrotik primer
 secara klinis dapat dibagi lagi menjadi tiga kelompok yaitu sindrom nefrotik
 kongenital, responsif steroid dan resisten steroid (Wirya 2002). Sindrom nefrotik
 primer yang biasanya paling banyak menyerang anak berupa sindrom nefrotik
 tipe kelainan minimal dan majoriti dari mereka berumur antara 1-6 tahun dan 90-
 95% dari mereka memberi respon yang baik kepada terapi kortikosteroid
 Universitas Sumatera Utara
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(Abeyagunawardena 2005). Pada dewasa pula, prevalensi sindrom nefrotik tipe
 kelainan minimal jauh lebih sedikit kasusnya berbanding pada anak-anak
 ( Noer 1997).
 Sindrom nefrotik bawaan diturunkan sebagai resesif autosomal atau karena
 reaksi maternofetal dan resisten terhadap semua pengobatan. Prognosisnya buruk
 dan biasanya pasien meninggal dalam bulan-bulan pertama kehidupannya
 (Ngastiyah 2005) atau pada umur 1 hingga 5 tahun. Faktor predisposisi kematian
 sering oleh karena infeksi, malnutrisi atau gagal ginjal. Pasien bisa diselamatkan
 dengan terapi agresif atau transplantasi ginjal yang dini (PubMed Health 2009).
 Sindrom nefrotik primer dikelompokkan menurut International Study of
 Kidney Disease in Children, ISKDC berdasarkan kelainan histopatologik
 glomerulus. Kelainan glomerulus ini sebagian besar ditegakkan melalui
 pemeriksaan mikroskop cahaya, dan apabila diperlukan, dengan pemeriksaan
 mikroskop elektron dan imunofluoresensi (Noer 1997).
 Berikut adalah tabel klasifikasi histopatologik sindrom nefrotik primer
 pada anak berdasarkan istilah dan terminologi menurut rekomendasi
 International Study of Kidney Disease in Children, ISKDC pada tahun 1978 serta
 Habib dan Kleinknecht pada tahun 1971 (Noer 1997).
 Universitas Sumatera Utara
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Tabel 2.1. Klasifikasi kelainan glomerulus pada sindrom nefrotik primer
 Kelainan minimal (KM)
 Glomerulosklerosis (GS)
 Glomerulosklerosis fokal segmental (GSFS)
 Glomerulosklerosis fokal global (GSFG)
 Glomerulonefritis proliferatif mesangial difus (GNPMD)
 Glomerulonefritis proliferatif mesangial difus eksudatif
 Glomerulonefritis kresentik (GNK)
 Glomerulonefritis membrano-proliferatif (GNMP)
 GNMP tipe I dengan deposit subendotelial
 GNMP tipe II dengan deposit intramembran
 GNMP tipe III dengan deposit transmembran/subepitelial
 Glomerulopati membranosa (GM)
 Glomerulonefritis kronik lanjut (GNKL)
 (dikutip dari Buku Ajar Nefrologi Anak, Wirya 2002)
 Sindrom nefrotik sekunder timbul menyertai suatu penyakit yang telah
 diketahui etiologinya. Penyebab yang sering dijumpai adalah penyakit metabolik
 atau kongenital, infeksi, paparan toksin dan alergen, penyakit sistemik bermediasi
 imunologik, neoplasma (Noer 2005).
 2.1.2. Epidemiologi
 Menurut kepustakaan sindrom nefrotik, kasus sindrom nefrotik ini paling
 banyak ditemukan pada anak berumur 3-4 tahun. Tetapi berdasarkan penelitian
 yang dijalankan di RSCM Jakarta oleh Wila Wirya I.G.N. dari tahun 1970-1979,
 didapati sindrom nefrotik pada umumnya mengenai anak umur 6-7 tahun.
 Penyakit sindrom nefrotik dijumpai pada anak mulai umur kurang dari 1 tahun
 sampai umur 14 tahun (Ngastiyah 2005). Di Indonesia gambaran histopatologik
 sindrom nefrotik primer agak berbeda dengan data-data di luar negeri. Wila Wirya
 menemukan hanya 44.2% tipe kelainan minimal dari 364 anak dengan sindrom
 Universitas Sumatera Utara
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nefrotik primer yang dibiopsi (Wirya 1997), sedangkan Noer di Surabaya
 mendapatkan 39.7% tipe kelainan minimal dari 401 anak dengan sindrom nefrotik
 primer yang dibiopsi (Noer 2005).
 2.1.3. Manifestasi klinik
 1. Gejala utama yang ditemukan adalah :
 i. Edema anasarka. Pada awalnya dijumpai edema terutamanya jelas pada
 kaki, namun dapat juga pada daerah periorbital, skrotum atau labia. Bisa
 juga terjadi asites dan efusi pleura. Akhirnya sembab menjadi menyeluruh
 dan masif (anasarka).
 ii. Proteinuria > 3,5 g/hari pada dewasa atau 0,05 g/kg BB/hari pada
 anak – anak.
 iii. Hipoalbuminemia < 20-30 mg/dl.
 iv. Hiperlipidemia atau hiperkolesterolemia > 250mg/dl
 (Chesney 1999)
 2. Pada sebagian pasien dapat ditemukan gejala lain yang jarang:
 i. Hipertensi
 ii. Hematuria
 iii. Diare
 iv. Anorexia
 v. Fatigue atau malaise ringan
 vi. Nyeri abdomen atau nyeri perut
 vii. Berat badan meningkat
 viii. Hiperkoagulabilitas
 (Donna 2004)
 Universitas Sumatera Utara
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2.1.4. Patofisiologi sindrom nefrotik
 Kelainan yang terjadi pada sindrom nefrotik yang paling utama adalah
 proteinuria sedangkan yang lain dianggap sebagai manifestasi sekunder. Kelainan
 ini disebabkan oleh karena kenaikan permeabilitas dinding kapiler glomerulus
 yang sebabnya belum diketahui yang terkait dengan hilangnya muatan negatif
 glikoprotein dalam dinding kapiler (Husein 2002). Akibatnya fungsi mekanisme
 penghalang yang dimiliki oleh membran basal glomerulus untuk mencegah
 kebocoran atau lolosnya protein terganggu. Mekanisme penghalang tersebut
 berkerja berdasarkan ukuran molekul dan muatan listrik (Silvia 1995). Pada
 sindrom nefrotik keluarnya protein terdiri atas campuran albumin dan protein
 yang sebelumnya terjadi filtrasi protein didalam tubulus terlalu banyak akibat dari
 kebocoran glomerulus dan akhirnya diekskresikan dalam urin (Husein 2002).
 Pada sindrom nefrotik, protein hilang lebih dari 2 g/kgbb/hari yang
 terutama terdiri dari albumin yang mengakibatkan hipoalbuminemia. Pada
 umumnya, edema muncul bila kadar albumin serum turun dibawah 2,5 gram/dl.
 Mekanisme edema belum diketahui secara fisiologis tetapi kemungkinan edema
 terjadi karena penurunan tekanan onkotik atau osmotik intravaskuler yang
 memungkinkan cairan menembus ke ruangan interstisial, hal ini disebabkan oleh
 karena hipoalbuminemia. Keluarnya cairan ke ruang interstisial menyebabkan
 edema yang diakibatkan pergeseran cairan (Silvia 1995).
 Akibat dari pergeseran cairan ini volume plasma total dan volume darah
 arteri menurun dibandingkan dengan volume sirkulasi efektif, sehingga
 mengakibatkan penurunan volume intravaskuler yang mengakibatkan
 menurunnya tekanan perfusi aliran darah ke ginjal. Hal ini dideteksi lalu
 mengaktifkan sistem rennin-angiotensin-aldosteron (RAAS) yang akan
 meningkatkan vasokonstriksi dan juga akan mengakibatkan rangsangan pada
 reseptor volume intravaskular yang akan merangsang peningkatan aldosteron
 yang merangsang reabsorbsi natrium di tubulus distal dan merangsang pelepasan
 hormon antidiuretik yang meningkatkan reabsorbsi air dalam duktus kolektifus.
 Universitas Sumatera Utara
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Hal ini mengakibatkan peningkatan volume plasma tetapi karena onkotik plasma
 berkurang natrium dan air yang direabsorbsi akan memperberat edema (Husein
 2002).
 Stimulasi renis angiotensin, aktivasi aldosteron dan hormon antidiuretik
 akan mengaktifasi terjadinya hipertensi. Pada sindrom nefrotik kadar kolesterol,
 trigliserid, dan lipoprotein serum meningkat disebabkan oleh hipoproteinemia
 yang merangsang sintesis protein menyeluruh dalam hati, dan terjadinya
 katabolisme lemak yang menurun karena penurunan kadar lipoprotein lipase
 plasma. Hal ini kalau berkepanjangan dapat menyebabkan arteriosclerosis (Husein
 2002).
 2.1.5. Pemeriksaan diagnostik
 Diagnosis ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan
 pemeriksaan penunjang.
 1. Anamnesis
 Keluhan yang sering ditemukan adalah bengkak di kedua kelopak mata, perut,
 tungkai, atau seluruh tubuh dan dapat disertai jumlah urin yang berkurang.
 Keluhan lain juga dapat ditemukan seperti urin berwarna kemerahan yang
 menandakan hematuria.
 2. Pemeriksaan fisik
 Pada pemeriksaan fisik dapat ditemukan edema di kedua kelopak mata, tungkai,
 atau adanya asites dan edema skrotum atau labia. Kadang-kadang ditemukan
 hipertensi.
 3. Pemeriksaan penunjang
 Pada urinalisis menggunakan dipstik ditemukan proteinuria masif (3+ sampai4+),
 dapat disertai hematuria. Pada pemeriksaan darah didapatkan hipoalbuminemia
 (< 2,5 g/dl), hiperkolesterolemia, dan laju endap darah yang meningkat, rasio
 albumin/globulin terbalik. Kadar ureum dan kreatinin umumnya normal kecuali
 Universitas Sumatera Utara
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ada penurunan fungsi ginjal. Bila ditemukan hematuria mikroskopik (>20
 eritrosit/LPB) dicurigai adanya lesi glomerular contohnya pada sklerosis
 glomerulus fokal (Husein 2002).
 2.1.6. Terapi secara suportif, dietetik dan medikamentosa bagi sindrom
 nefrotik.
 Bila diagnosis sindrom nefrotik telah ditegakkan, sebaiknya jangan tergesa-
 gesa memulai terapi kortikosteroid, karena remisi spontan dapat terjadi pada 5-
 10% kasus. Terapi kortikoteroid dimulai apabila gejala menetap atau memburuk
 dalam waktu 10-14 hari. Untuk menggambarkan respons terapi terhadap steroid
 pada anak dengan sindrom nefrotik digunakan istilah-istilah seperti pada tabel 2
 berikut:
 Universitas Sumatera Utara
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Tabel 2.2. Istilah yang menggambarkan respons terapi steroid pada anak dengan
 sindrom nefrotik
 Remisi Proteinuria negatif atau proteinuria
 < 4 mg/m2/jam selama 3 hari berturut-turut
 Kambuh Proteinuria 2 + atau proteinuria > 40 mg/m2/jam
 selama 3 hari berturut-turut, dimana sebelumnya
 pernah mengalami remisi
 Kambuh tidak
 sering
 Kambuh < 2 kali dalam masa 6 bulan,
 atau < 4 kali dalam periode 12 bulan
 Kambuh sering Kambuh 2 kali dalam 6 bulan pertama setelah respons
 awal, atau 4 kali kambuh pada setiap periode 12 bulan
 Responsif-steroid Remisi tercapai hanya dengan terapi steroid saja
 Dependen-
 steroid
 Terjadi 2 kali kambuh berturut-turut selama masa tapering
 terapi steroid, atau dalam waktu 14 hari setelah terapi steroid
 dihentikan
 Resisten-steroid Gagal mencapai remisi meskipun telah diberikan terapi
 prednison 60 mg/m2/hari selama 4 minggu
 Responder
 lambat
 Remisi terjadi setelah 4 minggu terapi prednison 60
 mg/m2/hari tanpa tambahan terapi lain
 Nonresponder
 awal
 Resisten-steroid sejak terapi awal
 Nonresponder
 lambat
 Resisten-steroid terjadi pada pasien yang sebelumnya
 responsif-steroid
 (dikutip dari Patofisiologi Kedokteran, Noer 1997)
 Universitas Sumatera Utara
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2.1.6.1. Protokol pengobatan menurut International Study of Kidney
 Disease in Children (ISKDC)
 ISKDC menganjurkan untuk memulai terapi awal dengan pemberian
 prednison oral (induksi) sebesar 60 mg/m2/hari dengan dosis maksimal 80
 mg/hari selama 4 minggu, kemudian dilanjutkan dengan dosis rumatan sebesar 40
 mg/m2/hari secara selang sehari dengan dosis tunggal pagi hari selama 4 minggu,
 lalu setelah itu pengobatan dihentikan.
 Cara penanganan sekiranya terjadi sindrom nefrotik serangan pertama :
 i. Perbaiki keadaan umum penderita
 a. Rujukan ke bagian gizi diperlukan untuk pengaturan diet terutama pada
 pasien dengan penurunan fungsi ginjal. Batasi asupan natrium sampai ± 1
 gram/hari, secara praktis dengan menggunakan garam secukupnya dalam
 makanan yang diasinkan. Pasien diberikan diet tinggi kalori, tinggi protein
 2-5 gram/kgBB/hari, serta rendah lemak.
 b.Ditingkatkan kadar albumin serum, kalau perlu dengan transfusi plasma
 atau albumin konsentrat.
 c. Mengatasi infeksi
 d.Lakukan work-up untuk diagnostik dan untuk mencari tanda-tanda
 komplikasi dari sindrom nefrotik
 ii. Berikan terapi suportif yang diperlukan:
 a. Tirah baring bila ada edema anasarka. Diuretik diberikan bila ada
 edema anasarka berat atau mengganggu aktivitas seharian. Biasanya
 diberikan furosemid 1 mg/kgBB/kali, bergantung pada beratnya edema dan
 respons pasien terhadap pengobatan. Bila edema refrakter, dapat digunakan
 hidroklortiazid (25-50 mg/hari). Selama pengobatan diuretik perlu dipantau
 kemungkinan hipokalemia, alkalosis metabolik atau hipovolemia
 (kehilangan cairan intravaskular berat).
 b. Jika ada hipertensi, dapat ditambahkan obat antihipertensi.
 Universitas Sumatera Utara
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Terapi prednison sebaiknya baru diberikan selambat-lambatnya 14 hari
 setelah diagnosis sindrom nefrotik ditegakkan untuk memastikan apakah penderita
 mengalami remisi spontan atau tidak. Bila dalam waktu 14 hari terjadi remisi
 spontan, prednison tidak perlu diberikan, tetapi bila dalam waktu 14 hari atau
 kurang terjadi pemburukan keadaan pasien, segera berikan prednison tanpa
 menunggu waktu 14 hari.
 Cara penanganan sekiranya terjadi sindrom nefrotik kambuh (relaps) :
 i. Berikan prednison sesuai protokol relaps, segera setelah diagnosis relaps
 ditegakkan.
 ii. Perbaiki keadaan umum penderita
 Cara penanganan sekiranya terjadi sindrom nefrotik kambuh tidak sering
 (sindrom nefrotik yang kambuh < 2 kali dalam masa 6 bulan atau < 4 kali
 dalam masa 12 bulan)
 i. Induksi
 Prednison dengan dosis 60 mg/m2/hari (2 mg/kg BB/hari) maksimal 80 mg/hari,
 diberikan dalam 3 dosis terbagi setiap hari selama 3 minggu.
 ii. Rumatan
 Setelah 3 minggu, prednison dengan dosis 40 mg/m2/48 jam, diberikan selang
 sehari dengan dosis tunggal pagi hari selama 4 minggu. Setelah 4 minggu,
 prednison dihentikan.
 Sindrom nefrotik kambuh sering (sindrom nefrotik yang kambuh > 2 kali dalam
 masa 6 bulan atau > 4 kali dalam masa 12 bulan).
 i. Induksi
 Prednison dengan dosis 60 mg/m2/hari (2 mg/kg BB/hari) maksimal 80 mg/hari,
 diberikan dalam 3 dosis terbagi setiap hari selama 3 minggu
 ii. Rumatan
 Setelah 3 minggu, prednison dengan dosis 60 mg/m2/48 jam, diberikan selang
 sehari dengan dosis tunggal pagi hari selama 4 minggu. Setelah 4 minggu, dosis
 Universitas Sumatera Utara
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prednison diturunkan menjadi 40 mg/m2/48 jam diberikan selama 1 minggu,
 kemudian 30 mg/m2/48 jam selama 1 minggu, kemudian 20 mg/m
 2/48 jam selama
 1 minggu, akhirnya 10 mg/m2/48 jam selama 6 minggu, kemudian prednison
 dihentikan.
 Pada saat prednison mulai diberikan selang sehari, siklofosfamid oral 2-3
 mg/kg/hari diberikan setiap pagi hari selama 8 minggu. Setelah 8 minggu
 siklofosfamid dihentikan. Indikasi untuk merujuk ke dokter spesialis nefrologi
 anak adalah bila pasien tidak respons terhadap pengobatan awal, relaps sering,
 terdapat komplikasi, terdapat kontra indikasi steroid, atau untuk biopsi ginjal
 (Noer 1997).
 2.1.6.2. Terapi suportif
 i. Istirahat sampai edema berkurang (pembatasan aktivitas). Pembatasan
 asupan cairan terutama pada penderita rawat inap ± 900 sampai 1200 ml/
 hari.
 ii. Diet makanan dan minuman tinggi protein yang mengandung protein 2-5
 gram/kgbb/hari, rendah lemak dan tinggi kalori.
 iii. Pembatasan garam atau asupan natrium sampai 1 – 2 gram/hari jika anak
 hipertensi. Menggunakan garam secukupnya dalam makanan dan
 menghindari makanan yang diasinkan.
 iv. Terapi diuretik sesuai indikasi. Pemberian ACE-inhibitors misalnya :
 enalpril, captopril atau lisinopril untuk menurunkan pembuangan protein
 dalam air kemih dan menurunkan konsentrasi lemak dalam darah. Tetapi
 pada penderita yang memiliki kelainan fungsi ginjal yang ringan sampai
 berat, obat tersebut dapat meningkatkan kadar kalium darah sehingga
 tidak dianjurkan bagi penderita dengan gangguan fungsi ginjal.
 v. Terapi albumin jika intake anak dan output urin kurang.
 vi. Antibiotik hanya diberikan bila ada infeksi.
 (Donna 2004)
 Universitas Sumatera Utara
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2.1.7. Komplikasi Sindrom Nefrotik
 1. Kelainan koagulasi dan timbulnya trombosis. Dua mekanisme kelainan
 hemostasis pada sindrom nefrotik:
 i. Peningkatan permeabilitas glomerulus mengakibatkan:
 a. Meningkatnya degradasi renal dan hilangnya protein di dalam urin
 seperti antithrombin III (AT III), protein S bebas, plasminogen dan α
 antiplasmin.
 b. Hipoalbuminemia menimbulkan aktivasi trombosit lewat tromboksan
 A2.
 c. meningkatnya sintesis protein prokoagulan dan tertekannya fibrinolisis.
 2. Aktivasi sistem hemostatik di dalam ginjal dirangsang oleh faktor jaringan
 monosit dan oleh paparan matriks subendotel pada kapiler glomerolus yang
 selanjutnya mengakibatkan pembentukan fibrin dan agregasi trombosit.
 3. Infeksi sekunder terutama infeksi kulit oleh streptococcus, staphylococcus,
 bronkopneumonia, TBC. Erupsi erisipelas pada kulit perut atau paha sering
 ditemukan. Pinggiran kelainan kulit ini batasnya tegas, tapi kurang menonjol
 seperti erisipelas dan biasanya tidak ditemukan organisme apabila kelainan
 kulit dibiakan.
 4. Gangguan klirens renali pada pasien sindrom nefrotik mungkin disebabkan
 kurangnya reabsorbsi natrium di tubulus proksimal dan berkurangnya hantaran
 natrium dan air ke ansa henle tebal. Gangguan pengasaman urin ditandai
 dengan ketidakmampuan menurunkan pH urin sesudah pemberian beban
 asam.
 5. Gagal ginjal akut terjadi bukan karena nekrosis tubulus atau fraksi filtrasi
 berkurang, tapi karena edema interstisial dengan akibatnya meningkatnya
 tekanan tubulus proksimalis yang menyebabkan penurunan laju filtrasi
 glomerulus (LFG).
 6. Anemia yang disebabkan protein pengangkut Fe yaitu transferin serum
 yang menurun akibat proteinuria. Anemia hipokrom mikrositik, karena
 defisiensi besi yang tipikal, namun resisten terhadap pengobatan preparat Fe.
 Universitas Sumatera Utara
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7. Peritonitis karena adanya edema di mukosa usus membentuk media yang baik
 untuk perkembangan kuman-kuman komensal usus. Biasanya akibat infeksi
 streptokokus pneumonia, E.coli.
 8. Gangguan keseimbangan hormon dan mineral.
 i. Karena protein pengikat hormon hilang melalui urin . Hilangnya globulin
 pengikat tiroid (TBG) dalam urin pada beberapa pasien sindrom nefrotik
 dan laju ekskresi globulin umumnya berkaitan dengan beratnya
 proteinuria.
 ii. Hipokalsemia disebabkan albumin serum yang rendah, dan
 berakibat menurunkan kalsium terikat, tetapi fraksi yang terionisasi
 normal dan menetap. Disamping itu pasien sering mengalami
 hipokalsiuria, yang kembali menjadi normal dengan membaiknya
 proteinuria. Absorbsi kalsium yang menurun di GIT, dengan eksresi
 kalsium dalam feses lebih besar daripada pemasukan.
 Hal-hal seperti di atas dapat menyebabkan gangguan pertumbuhan dan
 perkembangan serta mental anak pada fasa pertumbuhan. Hubungan antara
 hipokalsemia, hipokalsiuria, dan menurunnya absorpsi kalsium dalam GIT
 menunjukan kemungkinan adanya kelainan metabolisme vitamin D namun
 penyakit tulang yang nyata pada penderita sindrom nefrotik jarang ditemukan
 (Rauf 2002).
 2.1.8. Prognosis sindrom nefrotik berdasarkan gejala klinis
 Prognosis makin baik jika dapat didiagnosis segera. Pengobatan segera
 dapat mengurangi kerusakan glomerolus lebih lanjut akibat mekanisme
 kompensasi ginjal maupun proses autoimun. Prognosis juga baik bila penyakit
 memberikan respons yang baik terhadap kortikosteroid dan jarang terjadi relaps.
 Pada umumnya sebagian besar (+ 80%) pasien sindrom nefrotik memberi respons
 yang baik terhadap pengobatan awal dengan steroid, tetapi kira-kira 50% di
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antaranya akan relaps berulang dan sekitar 10% tidak memberi respons lagi
 dengan pengobatan steroid.
 Penyembuhan klinis kadang-kadang terdapat setelah pengobatan bertahun-
 tahun dengan kortikosteroid. Terapi antibakteri dapat mengurangi kematian akibat
 infeksi, tetapi tidak berdaya terhadap kelainan ginjal sehingga akhirnya dapat
 terjadi gagal ginjal.
 1. Prognosis umumnya baik, kecuali pada keadaan-keadaan sebagai berikut :
 i. Menderita untuk pertama kalinya pada umur di bawah 2 tahun atau di
 atas 6 tahun.
 ii. Disertai oleh hipertensi.
 iii. Disertai hematuria.
 iv. Termasuk jenis sindrom nefrotik sekunder
 v. Gambaran histopatologik bukan kelainan minimal
 vi. Pengobatan yang terlambat, diberikan setelah 6 bulan dari timbulnya
 gambaran klinis penyakit.
 (Donna 2004)
 Universitas Sumatera Utara
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