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A. Pendahuluan
Ginjal merupakan salah satu organ penting dalam tubuh manusia sebagai organ pengatur keseimbangan tubuh dan organ pembuangan zat-zat yang tidak berguna serta bersifat toksis. Fungsi ginjal yang terpenting adalah untuk mempertahankan homeostasis bio kimiawi yang normal di dalam tubuh, hal ini dilakukan dengan cara mengekskresikan zat-zat yang tidak diperlukan lagi melalui proses filtrasi glomerulus, reabsorbsi dan sekresi tubulus. Sindrom Nefrotik merupakan salah satu penyakit ginjal yang sering dijumpai pada anak, merupakan suatu kumpulan gejala-gejala klinis yang terdiri dari proteinuria masif, hipoalbuminemia, hiperkolesteronemia serta edema.
Sindrom nefrotik (SN) pada anak merupakan penyakit ginjal anak yang paling sering ditemukan. Insidens SN pada anak dalam kepustakaan di Amerika Serikat dan Inggris adalah 2-7 kasus baru per 100.000 anak per tahun,1 dengan prevalensi berkisar 12–16 kasus per 100.000 anak. Di negara berkembang insidensnya lebih tinggi. Di Indonesia dilaporkan 6 per 100.000 per tahun pada anak berusia kurang dari 14 tahun. Perbandingan anak laki-laki dan perempuan 2:1.
Anak yang menderita SN untuk pertama kalinya sebagian besar datang ke rumah sakit dengan gejala edema. Anak dengan SN biasanya akan didapatkan kenaikan berat badan yang dapat mencapai hingga 50% dari berat badan sebelum menderita SN. Hal tersebut terjadi karena timbulnya proses edema yang merupakan salah satu gambaran klinis dari SN.

Penyebab sindrom nefrotik sampai sekarang belum diketahui secara pasti. Sindrom nefrotik bisa terjadi akibat berbagai glomerulopati atau penyakit menahun yang luas. Sejumlah obat-obatan yang merupakan racun bagi ginjal juga bisa menyebabkan sindrom nefrotik. Proteinuria masif merupakan tanda khas SN, tetapi pada sindrom nefrotik yang berat yang disertai kadar albumin serum rendah ekskresi protein dalam urin juga berkurang. Proteinuria juga berkontribusi terhadap berbagai komplikasi yang terjadi pada sindrom nefrotik. Hipoalbuminemia, hiperlipidemia, dan lipiduria, gangguan keseimbangan nitrogen, hiperkoagulabilitas, gangguan metabolisme kalsium dan tulang, serta hormon tiroid sering dijumpai pada Sindrom Nefrotik. Umumnya pada Sindrom Nefrotik fungsi ginjal normal kecuali pada sebagian kasus yang berkembang menjadi penyakit ginjal tahap akhir. Pembengkakan yang terjadi pada mata, kaki maupun abdomen bisa diindikasikan sebagai salah satu tanda – tanda dari sindrom nefrotik.
Kejadian tersebut menyebabkan anak mengalami pengobatan yang lama, hospitalisasi yang panjang dan lama sehingga diperlukan penatalaksanaan yang tepat. Perawat merupakan bagian integral dari pelayanan kesehatan dalam memberikan asuhan keperawatan pada pasien dengan sindrom nefrotik yang berperan secara mandiri dan kalaboratif dalam melaksanakan asuhan keperawatan.
B. Kompetensi Dasar
Mahasiswa mampu melakukan asuhan keperawatan pada anak dengan masalah kasus kongenital sindrom nefrotik.
C. Kemampuan Akhir yang Diharapkan
Mahasiswa mampu melakukan simulasi asuhan keperawatan pada anak dengan masalah kasus kongenital sindrom nefrotik.
D. Kegiatan Belajar

1. Pengertian
Sindrom Nefrotik ditandai dengan proteinuria masif ( ≥ 40 mg/m2 LPB/jam atau rasio protein/kreatinin pada urine sewaktu >2mg/mg), hipoproteinemia, hipoalbuminemia (≤2,5 gr/dL), edema, dan hiperlipidemia. 
Sindrom Nefrotik adalah status klinis yang ditandai dengan peningkatan permeabilitas membran glomerulus terhadap protein yang mengakibatkan kehilangan urinarius yang massif (Wong, 2009). Sindroma nefrotik adalah kumpulan gejala klinis yang timbul dari kehilangan protein karena kerusakan glomerulus yang difus.
Sehingga dapat disimpulkan bahwa SN adalah suatu kumpulan gejala klinis yang ditandai dengan proteinuria massif, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, edema dan hiperlipidemia yang diakibatkan keabnormalan pada proses filtrasi dalam glomerulus.

2. Tipe-tipe SN
a. SN lesi minimal (MCNS: minimal change nefrotik sindroma)

Merupakan kondisi yang tersering yang menyebabkan sindrom nefrotik pada anak usia sekolah

b. SN Sekunder
Terjadi selama perjalanan penyakit vaskuler kolagen, seperti lupus eritematosus sistemik dan purpura anafilaktoid, glomerulonefritis, infeksi sistem endokarditis, bakterialis dan neoplasma limfoproliferatif.

c. Sindrom nefrotik kongenital
Faktor herediter SN disebabkan oleh gen resesif autosomal. Bayi yang terkena sindrom nefrotik, usia gestasinya pendek dan gejala awalnya adalah edema dan proteinuria. Penyakit ini resisten terhadap semua pengobatan dan kematian dapat terjadi pada tahun-tahun pertama kehidupan bayi jika tidak dilakukan dialisis.

3. Etiologi
Penyebab sindroma nefrotik ini belum diketahui, namun akhir-akhir ini dianggap sebagai penyakit autoimun, yaitu reaksi antigen-antibodi. Dimana 80% anak dengan sindroma nefrotik yang dilakukan biopsi ginjal menunjukkan hanya sedikit keabnormalannya, sementara sisanya 20 % biopsi ginjal menunjukkan keabnormalan seperti glomerulonefritis. Patogenesis mungkin karena gangguan metabolisme, biokimia dan fisiokimia yang menyebabkan permeabilitas membran glomerulus meningkat terhadap protein (Hockenberry & Wilson, 2009; Wong, 2009). Kebanyakan (90%) anak yang menderita nefrosis mempunyai beberapa bentuk sindroma nefrotik idiopatik, penyakit lesi minimal ditemukan pada sekitar 85%. Sindroma nefrotik sebagian besar diperantarai oleh beberapa bentuk glomerulonefritis (infeksi pada glomerulus).
4. Patofisiologi
Kelainan yang terjadi pada sindroma 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 gliko protein dalam dinding kapiler. Pada sindroma nefrotik keluarnya protein terdiri atas campuran albumin dan protein yang sebelumnya terjadi filtrasi protein di dalam tubulus terlalu banyak akibat dari kebocoran glomerulus dan akhirnya dieskresikan dalam urin.
Pada sindroma nefrotik protein hilang lebih dari 2 gram per-hari yang terutama terdiri dari albumin yang mengakibatkan hipoalbuminemia, pada umumnya edema muncul bila kadar albumin serum turun di bawah 2,5 gram/dl. Hipoalbumin menyebabkan penurunan tekanan osmotik plasma yang memungkinkan transudasi cairan dari ekstravaskuler ke ruang interstisial. Penurunan volume ekstravaskuler menurunkan tekanan perfusi ginjal, mengaktifkan system renin angiotensin aldosteron yang merangsang reabsorbsi atrium di tubulus distal.
Penurunan volume intravaskuler juga merangsang pelepasan hormon antidiuretik yang mempertinggi reabsorbsi air dalam duktus kolektivus. Karena tekanan osmotik plasma berkurang, natrium dan air yang telah diabsorbsi masuk ke ruang interstisial, memperberat edema. Adanya faktor-faktor lain yang juga memainkan peran pada pembentukan edema dapat ditunjukkan melalui observasi bahwa beberapa penderita sindroma nefrotik mempunyai volume intravaskuler yang normal/meningkat dan kadar renin serta aldosteron plasma normal/ meningkat dan kadar renin serta aldosteron plasma normal atau menurun. Penjelasan secara hipotesis meliputi defek intrarenal dalam ekskresi natrium dan air atau adanya agen dalam sirkulasi yang menaikkan permeabilitas dinding kapiler di seluruh tubuh serta dalam ginjal.

Pada status nefrosis hampir semua kadar lemak (kolesterol, trigliserida) dan lipoprotein serum meningkat. Hipoproteinemia merangsang sintesis protein menyeluruh dalam hati, termasuk lipoprotein dan katabolisme lemak menurun, karena penurunan kadar lipoprotein lipase plasma. Sistem enzim utama yang mengambil lemak dari plasma. Apakah lipoprotein plasma keluar melalui urin belum jelas. Sindrom nefrotik dapat terjadi disetiap penyakit renal intrinsic atau sistemik yang mempengaruhi glomerulus. Meskipun secara umum penyakit ini dianggap menyerang anak-anak, namun sindrom nefrotik juga terjadi pada orang dewasa termasuk lansia. Penyebab mencakup glomerulonefrotis kronik, diabetes mellitus disertai glomerulosklerosis intrakapiler, amilodosis ginjal, penyakit lupus eritematosus sistemik dan trombosis vena renal.
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Gambar 1. Gambaran klinis dari sindrom nefrotik

5. Manifestasi klinis
Manifestasi klinis dari SN adalah: 
a. Proteinuria
b. Retensi cairan

c. Edema

d. Edema periorbital

e. Edema dependen

f.   Pembengkakan genitalia eksterna

g. Edema fasial

h. Asites

i.   Distensi abdomen

j.   Penurunan jumlah urin

k. Hematuria 

l.   Anoreksia

m. Diare

n. Pucat 

o. Gagal tumbuh (dampak jangka panjang)
Menurut Wong (2009), manifestasi klinis dari SN adalah:

a. Penambahan berat badan

b. Edema

c. Wajah sembab

d. Asites (pembengkakan abdomen)

e. Kesulitan pernafasan (efusi pleura)

f.   Pembengkakan labial atau scrota

g. Sakit kepala

h. irritabilitas 

6. Komplikasi
a. Infeksi akibat defisiensi respon imun
b. Tromboembolisme (terutama vena renal)
c. Emboli pulmoner
d. Peningkatan aterosklerosis
e. Syok hipovolemik (penurunan volume intravaskuler)
f.   Kemampuan koagulasi yang berlebihan (trombosit vena)
g. Perburukan nafas (berhubungan dengan retensi cairan)
h. Kerusakan kulit
i.   Infeksi
j.   Efek samping steroid yang tidak diinginkan
7. Pemeriksaan Penunjang
Dalam menegakkan diagnosa SN, dapat ditentukan dengan beberapa pemeriksaan penunjang, yaitu:

a. Urinalisis
Volume biasanya kurang dari 400 ml/24 jam (fase oliguri ) yang terjadi dalam 24-48 jam setelah ginjal rusak, warna kotor, sedimen kecoklatan menunjukkan adanya darah, Hb, Monoglobin, Porfirin. Berat jenis kurang dari 1,020 menunjukkan penyakit ginjal. Contoh glomerulonefritis, pielonefritis dengan kehilangan kemampuan untuk meningkatkan, menetap pada 1,010 menunjukkan kerusakan ginjal berat. pH lebih besar dari 7 ditemukan pada infeksi saluran kencing, nekrosis tubular ginjal dan gagal ginjal kronis (GGK). Protein urin meningkat (nilai normal negatif). Urinalisis adalah tes awal diagnosis sindromk nefrotik. Proteinuria berkisar 3+ atau 4+ pada pembacaan dipstik, atau melalui tes semikuantitatif dengan asam sulfosalisilat, 3+ menandakan kandungan protein urin sebesar 300 mg/dL atau lebih, yang artinya 3g/dL atau lebih yang masuk dalam nephrotic range.
b. Pemeriksaan sedimen urin

Pemeriksaan sedimen akan memberikan gambaran oval fat bodies: epitel sel yang mengandung butir-butir lemak, kadang-kadang dijumpai eritrosit, leukosit, torak hialin dan torak eritrosit.
c. Pengukuran protein urin

Pengukuran protein urin dilakukan melalui timed collection atau single spot collection. Timed collection dilakukan melalui pengumpulan urin 24 jam, mulai dari jam 7 pagi hingga waktu yang sama keesokan harinya. Pada individu sehat, total protein urin ≤ 150 mg. Adanya proteinuria masif merupakan kriteria diagnosis. Single spot collection lebih mudah dilakukan. Saat rasio protein urin dan kreatinin > 2g/g, ini mengarahkan pada kadar protein urin per hari sebanyak ≥ 3g.
d. Albumin serum
Kualitatif : ++ sampai ++++ 
Kuantitatif :> 50 mg/kgBB/hari (diperiksa dengan memakai reagen ESBACH).

e. Pemeriksaan serologis untuk infeksi dan kelainan imunologis

f.   USG Renal

Terdapat tanda-tanda glomerulonefritis kronik.

g. Pemeriksaan Edema

1) Inspeksi : edema dapat ditemukan pada palpebra, ekstremitas, atau pada vulva (wanita) atau skrotum (pria). 

2) Palpasi : regio tibia bagian anterior diberi tekanan ringan dengan ibu jari selama kurang lebih 10 detik lalu dilepaskan. Pada pitting edema akan timbul indentasi kulit yang ditekan, dan akan kembali secara perlahan-lahan. Pada non-pitting edema tidak akan terjadi indentasi. Pada pasien yang sudah berbaring lama maka cairan akan berkumpul di bagian terendah, biasanya pada daerah punggung dan sakrum. Pasien dapat dimiringkan atau didudukkan, lalu dilakukan penekanan ringan sama seperti pada ekstremitas
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Gambar 1. Cara menentukan pitting edema 

h. Biopsi ginjal

Biopsi ginjal diindikasikan pada anak dengan SN kongenital, onset usia> 8 tahun, resisten steroid, dependen steroid atau frequent relaps, serta terdapat manifestasi nefritik signifikan.Pada SN dewasa yang tidak diketahui asalnya, biopsy mungkin diperlukan untuk diagnosis.Penegakan diagnosis patologi penting dilakukan karena masing-masing tipe memiliki pengobatan dan prognosis yang berbeda. Penting untuk membedakan minimal-change disease pada dewasa dengan glomerulosklerosisfokal, karena minimal-change disease memiliki respon yang lebih baik terhadap steroid.
i. Darah 

Hb menurun adanya anemia, Ht menurun pada gagal ginjal, natrium meningkat tapi biasanya bervariasi, kalium meningkat sehubungan dengan retensi dengan perpindahan seluler (asidosis) atau pengeluaran jaringan (hemolisis sel darah nerah). Penurunan pada kadar serum dapat menunjukkan kehilangan protein dan albumin melalui urin, perpindahan cairan, penurunan pemasukan dan penurunan sintesis karena kekurangan asam amino essensial. Kolesterol serum meningkat (umur 5-14 tahun : kurang dari atau sama dengan 220 mg/dl). Pada pemeriksaan kimia darah dijumpai Protein total menurun (N: 6,2-8,1 gm/100ml), Albumin menurun (N:4-5,8 gm/100ml), α1 globulin normal (N: 0,1-0,3 gm/100ml), α2 globulin meninggi (N: 0,4-1 gm/100ml), β globulin normal (N: 0,5-0,9 gm/100ml), γ globulin normal (N: 0,3-1 gm/100ml), rasio albumin/globulin.

8. Penatalaksanaan 
a. Proteinuria
ACE inhibitor diindikasikan untuk menurunkan tekanan darah sistemik dan glomerular serta proteinuria. Obat ini mungkin memicu hiperkalemia pada pasien dengan insufisiensi ginjal moderat sampai berat. Restriksi protein tidak lagi direkomendasikan karena tidak memberikan progres yang baik.

b. Edema
Diuretik hanya diberikan pada edema yang nyata, dan tidak dapat diberikan pada Sindrom Nefrotik yang disertai dengan diare, muntah atau hipovolemia, karena pemberian diuretik dapat memperburuk gejala tersebut. Pada edema sedang atau edema persisten, dapat diberikan furosemid dengan dosis 1-3 mg/kg per hari. Pemberian spironolakton dapat ditambahkan bila pemberian furosemid telah lebih dari 1 minggu lamanya, dengan dosis 1-2 mg/kg per hari. Bila edema menetap dengan pemberian diuretik, dapat diberikan kombinasi diuretik dengan infus albumin. Pemberian infus albumin diikuti dengan pemberian furosemid 1-2 mg/kg intravena. Albumin biasanya diberikan selang sehari untuk menjamin pergeseran cairan ke dalam vaskuler dan untuk mencegah kelebihan cairan (overload). Penderita yang mendapat infus albumin harus dimonitor terhadap gangguan napas dan gagal jantung.
c. Terapi inisial
Terapi inisial pada anak dengan SN idiopatik tanpa kontraindikasi steroid sesuai dengan anjuran ISKDC (International Study of Kidney Disease in Children) adalah diberikan prednison 60 mg/m2 LPB/hari selama 28 hari atau 2 mg/kgbb/hari (maksimal 80 mg/hari) dalam 3 dosis perhari. Dosis prednison dihitung sesuai dengan berat badan ideal (berat badan terhadap tinggi badan). Jika dalam 4 minggu tidak remisi berarti sindrom nefrotik resisten steroid.
Untuk taffering off: prednison berangsur-angsur diturunkan, tiap minggu: 30 mg, 20 mg, 10 mg sampai akhirnya dihentikan.

d. Dietetik
Jenis diet yang direkomendasikan adalah diet seimbang dengan protein dan kalori yang adekuat. Kebutuhan protein anak ialah 1,5 – 2 g/kg, namun anak-anak dengan proteinuria persisten yang seringkali mudah mengalami malnutrisi diberikan protein 2 – 2,25 g/kg per hari. Maksimum 30% kalori berasal dari lemak. Karbohidrat diberikan dalam bentuk kompleks seperti zat tepung dan maltodekstrin.
e. Infeksi
Penderita Sindrom Nefrotik sangat rentan terhadap infeksi, yang paling sering adalah selulitis dan peritonitis. Hal ini disebabkan karena pengeluaran imunoglobulin G, protein faktor B dan D di urin, disfungsi sel T, dan kondisi hipoproteinemia itu sendiri. Pemakaian imunosupresif menambah risiko terjadinya infeksi. Pemeriksaan fisik untuk mendeteksi adanya infeksi perlu dilakukan. Selulitis umumnya disebabkan oleh kuman stafilokokus, sedang sepsis pada SN sering disebabkan oleh kuman Gram negatif. Peritonitis primer umumnya disebabkan oleh kuman Gram-negatif dan Streptococcus pneumoniae sehingga perlu diterapi dengan penisilin parenteral dikombinasikan dengan sefalosporin generasi ke-tiga, seperti sefotaksim atau seftriakson selama 10-14 hari.
f. Hipertensi
Hipertensi pada Sindrom Nefrotik dapat ditemukan sejak awal pada 10-15% kasus, atau terjadi sebagai akibat efek samping steroid. Pengobatan hipertensi pada Sindrom Nefrotik dengan golongan inhibitor enzim angiotensin konvertase, calcium channel blockers, atau beta adrenergic blockers.
g. Hipovolemia
Komplikasi hipovolemia dapat terjadi sebagai akibat pemakaian diuretik yang tidak terkontrol, terutama pada kasus yang disertai dengan sepsis, diare, dan muntah. Gejala dan tanda hipovolemia ialah hipotensi, takikardia, akral dingin dan perfusi buruk, peningkatan kadar urea dan asam urat dalam plasma. Pada beberapa anak memberi keluhan nyeri abdomen. Hipovalemia diterapi dengan pemberian cairan fisiologis dan plasma sebanyak 15-20 ml/kg dengan cepat, atau albumin 1 g/kg berat badan.
h. Tromboemboli
Risiko untuk mengalami tromboemboli disebabkan oleh karena keadaan hiperkoagulabilitas. Selain disebabkan oleh penurunan volume intravaskular, keadaan hiperkoagulabilitas ini dikarenakan juga oleh peningkatan faktor pembekuan darah antara lain faktor V, VII, VIII, X serta fibrinogen, dan dikarenakan oleh penurunan konsentrasi antitrombin III yang keluar melalui urin. Risiko terjadinya tromboemboli akan meningkat pada kadar albumin plasma < 2 g/dL, kadar fibrinogen > 6 g/dL, atau kadar antitrombin III < 70%. Pada SN dengan risiko tinggi, pencegahan komplikasi tromboemboli dapat dilakukan dengan pemberian asetosal dosis rendah dan dipiridamol. Heparin hanya diberikan bila telah terhadi tromboemboli, dengan dosis 50 U/kg intravena dan dilanjutkan dengan 100 U/kg tiap 4 jam secara intravena.
i. Hiperlipidemia
Hiperlipidemia pada Sindrom Nefrotik meliputi peningkatan kolesterol, trigliserida, fosfolipid dan asam lemak. Kolesterol hampir selalu ditemukan meningkat, namun kadar trigliserida, fosfolipid tidak selalu meningkat. Peningkatan kadar kolesterol berbanding terbalik dengan kadar albumin serum dan derajat proteinuria. Keadaan hiperlipidemia ini disebabkan oleh karena penurunan tekanan onkotik plasma sebagai akibat dari proteinuria merangsang hepar untuk melakukan sintesis lipid dan lipoprotein, di samping itu katabolisme lipid pada Sindrom Nefrotik juga menurun. Pengaruh hiperlipidemia terhadap morbiditas dan mortalitas akibat kelainan kardiovaskuler pada anak penderita Sindrom Nefrotik masih belum jelas. Sedangkan manfaat pemberian obat-obat penurun lipid seperti kolesteramin, derivat asam fibrat atau inhibitor HMG-CoA reduktase (statin) masih diperdebatkan.
9. Perawatan dan Pencegahan
Pada umumnya perawatan dan pencegahan pada nefrotik sindrom adalah untuk mengurangi gejala dan mencegah pemburukan fungsi ginjal yaitu sebagai berikut:
a. Pengaturan minum
Hal ini dilakukan untuk pengobatan penyakit dasar dan pengobatan cairan dan elektrolit, yaitu pemberian cairan intravena sampai diuresis cukup maksimal.
b. Pengendalian hipertensi
Tekanan darah harus dikendalikan dengan obat-obatan golongan tertentu, tekanan darah data diturunkan tanpa diturunkan fungsi ginjal, misalnya dengan betabloker, methyldopa, vasodilator, juga mengatur pemasukan garam.
c. Pengendalian darah
Peningkatan kalium darah dapat mengakibatkan kemaitan mendadak, ini dapat dihindari dengan hati-hati dalam pemberian obat-obatan dan diit buah-buahan, hiperkalemia dapat diagnosis dengan pemeriksaan EEG dan EKG, bila hiperkalemia sudah terjadi maka dilakukan pengurangan intake kalium, pemberian natrium bicarbonate secara intra vena, pemberian cairan parental (glukosa), dan pemberian insulin.
d. Penanggulangan anemia
Anemia merupakan keadaan yang sulit ditanggulangi pada gagal ginjal kronis, usaha pertama dengan mengatasi faktor defisiensi, untuk anemia normakrom trikositik dapat diberikan supplemen zat besi oral, tranfusi darah hanya diberikan pada keadaan mendesak misalnya insufisiensi karena anemia dan payah jantung.
e. Penanggulangan asidosis
Pada umumnya asidosis baru timbul pada tahap lanjut dari nefrotik sindrom. Sebelum memberikan pengobatan khusus, faktor lain yang harus diatasi dulu misalnya rehidrasi. Pemberian asam melalui makanan dan obat-obatan harus dihindari. Pengobatan natrium bikarbonat dapat diberikan melalui peroral dan parenteral, pada permulaan diberi 100 mg natrium bicarbonate, diberikan melalui intravena secara perlahan-lahan. Tetapi lain dengan dilakukan dengan cara hemodialisis dan dialysis peritoneal.
f.   Pengobatan dan pencegahan infeksi
Ginjal yang sedemikian rupa lebih mudah mengalami infeksi, hal ini dapat memperburuk faal ginjal. Obat-obatan antimikroba diberikan bila ada bakteriuria dengan memperhatikan efek nefrotoksik, tindakan katetrisasi harus sedapat mungkin dihindari karena dapat mempermudah terjadinya infeksi.
10. Asuhan Keperawatan Pada Anak dengan Sindrom Nefrotik
a. Pengkajian

1) Identitas 
2) Riwayat Kesehatan
a. Keluhan utama: badan bengkak, muka sembab dan nafsu makan menurun

b. Riwayat penyakit dahulu: seperti edema masa neonatus, malaria, riwayat GNA dan GNK, terpapar bahan kimia
c. Riwayat penyakit sekarang: badan bengkak, muka sembab, muntah, nafsu makan menurun, hal yang dirasakan anak saat ini

3) Riwayat kesehatan keluarga
Karena kelainan gen autosom resesif. Kelainan ini tidak dapat ditangani dengan terapi biasa dan bayi biasanya mati pada tahun pertama atau dua tahun setelah kelahiran

4) Riwayat kesehatan lingkungan
5) Riwayat imunisasi
6) Riwayat pertumbuhan dan perkembangan anak
a. Perkembangan psikososial
b. Perkembangan kognitif
c. Perkembangan fisik dan mental
d. Respon hospitalisasi
7) Riwayat nutrisi: status gizi anak saat ini, BB ideal
8) Pengkajian persistem:
a. Sistem pernafasan
b. Sistem kardiovaskular
c. Sistem persarafan
d. Sistem perkemihan: misalnya terjadi hematuria, proteinuria, oliguria
e. Sistem pencernaan: diare, nafsu makan menurun, anoreksia, hepatomegali, nyeri daerah perut, malnutrisi berat, hernia umbilikalis,
f. Sistem muskuloskletal
g. Sistem integumen
h. Sistem endokrin
i. Sistem reproduksi
j. Persepsi orang tua
9) Aktifitas/ istirahat

Perubahan pola istirahat: adanya faktor-faktor yang mempengaruhi tidur seperti ansietas, intoleransi aktivitas pada anak
10) Eliminasi 

Terjadi gangguan eliminasi urin: gangguan pada glomerulus menyebabkan sisa-sisa metabolisme tidak dapat dieksresi dan terjadi penyerapan kembali air dan natrium pada tubulus ginjal yang tidak mengalami gangguan yang menyebabkan oliguri, anuria, proteinuria, hematuria.
11) Makanan/cairan

Dapat terjadi kelebihan beban sirkulasi karena adanya retensi natrium dan air, edema pada sekitar mata dan seluruh tubuh. Anak terkadang mudah mengalami infeksi karena adanya depresi sistem imun. Adanya mual, muntah dan anoreksia menyebabkan intake nutrisi yang tidak adekuat. BB bisa meningkat karena adanya edema. Perlu dikaji pemantauan intake dan output serta derajat edema pada anak
12) Pengkajian edema
Tipe dari sindrom nefrotik, manifestasi klinik utama adalah edema. Terdapat pada 95% anak dengan sindrom nefrotik. Seringkali edema timbul secara lambat sehingga keluarga mengira anak bertambah gemuk. Pada fase awal edema sering bersifat intermitten, biasanya awalnya tampak pada daerah-daerah yang mempunyai resistensi jaringan yang rendah (misalnya daerah periorbita, skrotum, dan labia). Akhirnya edema menjadi menyeluruh dan masif (anasarka).
Edema berpindah dengan perubahan posisi, sering tampak sebagai edema muka pada pagi hari waktu bangun tidur, dan kemudian menjadi bengkak pada ekstremitas bawah pada siang harinya. Bengkak bersifat lunak, meninggalkan bekas bila ditekan (pitting edema). Pada penderita dengan edema hebat, kulit menjadi lebih tipis. Edema biasanya tampak lebih hebat karena proteinuria dan hipoproteinemia lebih hebat pada pasien SNKM.

13) Kognitif dan preseptual

Peningkatan ureum darah menyebabkan kulit bersisik kasar dan gatal-gatal karena adanya uremia, gangguan penglihatan dapat terjadi apabila disertai dengan hipertensi
14) Presepsi diri

Anak dan orang tua mengalami kecemasan dan takut karena pengobatan yang dijalani
15) Perkembangan anak

Anak bisa mengalami gangguan perkembangan karena adanya tumor serta dampak jangka dari pengobatan yang dialami oleh anak seperti penggunaan steroid dalam jangka panjang
16) Pemantauan efek samping penggunaan steroid dalam jangka waktu panjang
b. Masalah keperawatan

Masalah keperawatan pada anak dengan sindrom nefrotik. Adapun masalah keperawatan yang sering muncul adalah :

1) Kelebihan volume cairan
2) Gangguan pola eliminasi urin
3) Kecemasan
4) Gangguan pemenuhan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh
5) Resiko infeksi
c. Rencana Intervensi Keperawatan

	No
	Diagnosa
	Tujuan dan Kriteria hasil
	Intervensi

	1.
	Kelebihan volume cairan b.d penurunan filtrasi glomerulus, retensi cairan
	Tujuan :

Setelah dilakukan tindakan keperawatan 2 x 24 jam diharapkan kelebihan volume cairan dikurangi yang dibuktikan dengan keseimbangan cairan
Kriteria Hasil :
1. TTV dalam batas normal
2. Anak bebas edema
3. Balance cairan seimbang
4. Urin dalam batas normal
	NIC :

1. Kaji edema ekstremitas
2. Anjurkan anak untuk tirah baring
3. Pantau TTV
4. Pantau intake dan output
5. Ukur balance cairan
6. Anjurkan pembatasan cairan untuk anak
7. Posisi anak setiap 2 jam sekali
8. Kalaborasi: pemberian diuretic sesuai indikasi

	3.    2.   
	Gangguan pemenuhan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh b.d Intake yang tidak adekuat
	Tujuan :

Setelah dilakukan tindakan keperawatan 3 x 24 jam, diharapkan:

Kriteria Hasil :

1. Berat badan anak sesuai umur

2. Stamina

3. Tenaga

4. Kekuatan menggenggam

5. Penyembuhan jaringan

6. Daya tahan tubuh

7. Konjungtiva tidak anemis

8. Pertumbuhan
9. Tidak terjadi proteinuria
	NIC :

Management Nutrisi

1. – Kaji riwayat jumlah makanan/ masukan nutrisi yang biasa dimakan dan kebiasaan makan.

2. - Timbang berat badan.

3. - Bandingkan perubahan status cairan, riwayat berat badan, ukuran kulit trisep

4. - Anjurkan ibu untuk tetap memberikan asi rutin

5. Kolaborasikan dengan ahli gizi untuk menentukan jumlah kalori dan nutrisi yang dibutuhkan

· Monitoring Nutrisi
· Monitor turgor kulit
· Monitor mual dan muntah
· Monitor intake nutrisi
· Monitor pertumbuhan dan perkembangan anak

	3.
	Ansietas berhubungan dengan hospitalisasi
	Setelah dilakukan tindakan keperawatan 1x24 jam cemas teratasi
Kriteria hasil:

-Klien mengerti tentang penyakit dan program pengobatan yang dijalankan.

-Klien tidak murung dan tidak gelisah lagi.
	1. Kaji rasa cemas klien.

2. Beri kesempatan pada klien mengungkapkan rasa cemasnya.

3. Jelaskan pada klien tantang diet yang bisa dijalankankan setelah sembuh.

4. Jelaskan pada klien tentang prosedur pengobatan/perawatan yang akan dilakukan dan dianjurkan kooperatif didalamnya.

5. Berikan motivasi pada klien tentang kesembuhannya.


d. Implementasi Keperawatan

Implementasi keperawatan merupakan bentuk penanganan yang dilakukan oleh perawat berdasarkan pertimbangan dan pengetahuan klinik yang bertujuan meningkatkan hasil perawatan klien (Kozier, 2010)
1) Independent Implementation
Merupakan implementasi yang di prakarsai sendiri oleh perawat untuk membantu klien dalam mengatasi masalahnya sesuai dengan kebutuhan, misalnya : membantu dalam memenuhi activity daily living (ADL) , memeberikan perawatan diri, mengatur posisi tidur, menciptaan lingkungan ynag terapeutik, memberikan dorongan yang motivasi, pemenuhan kebutuhan psio-sosio-psiritual, perawatan alat invasive yang dipergunakan klien, melakukan dokumentasi dan lain-lain.
2) Interdependen / collaborative Implementation
Merupakan tindakan keperawatan atas dasar kerjasama sesma tim keperawatan atau dengan tim kesehatan lainnya, seperti dokter. Contohnya dalam hal pemberian obat oral, obat injeksi, infus, dan lain-lain. Keterkaitan dalam tindakan kerja sama ini misalnya dalam pemberian obat injeksi, jenis obat, dosis dan efek samping merupakan tanggung jawab dokter tetapi benar obat, ketepatan jadwal pemberian, ketepatan jadwal pemberian, ketepatan dosis pemberian dan ketepatan klien serta respon klien setelah pemberian merupakan tanggung jawab dan menjadi perhatian perawat.

3) Dependent Implementations
Merupakan tindakan keperawatan atas dasar rujukan dari profesi lain, seperti ahli gizi, physioterapi, psikolog dan sebagainya, misalnya dalam hal : pemberian nutrisi pada klien sesuai dengan diit yang telah di buat oleh ahli gizi, latihan fisik (mobilitas fisik) sesuai dengan anjuran dari bagian fisioterapi.

e. Evaluasi

Evaluasi dapat dibagi menjadi 2 jenis yaitu :
1) Evaluasi berjalan (sumatif)

Evaluasi jenis ini dikerjakan dalam bentuk pengisian format catatn perkembangan dengan berorientasi kepada masalah yang dialami oleh keluarga. Format yang dipakai adalah format SOAP.

2) Evaluasi akhir (formatif)

Evaluasi jenis ini di kerjakan dengan cara membandingkan antara tujuan yang akan di capai. Bila terdapat kesenjangan di antara keduanya, mungkin semua tahap dalam proses keperawatan perlu di tinjau kembali, agar di dapat data-data, masalah atau rencana yang perlu di modifikasi.
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