
Artikel Asli                                                                                                                                                                     Perubahan Kadar Hormon Tiroid

Volume 43, Nomor 2, Tahun 2008 95

MEDIA MEDIKA
INDONESIANA

Hak Cipta©2008 oleh Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro dan Ikatan Dokter Indonesia Wilayah Jawa Tengah

Perubahan Kadar Hormon Tiroid pada
Penderita Sindroma Nefrotik
Asripurwanti, Samad, Lydia Koesnadi, W. Rochmanaji, Rudy Susanto*

ABSTRACT

Thyroid hormones levels in nephrotic syndrome
Background: Nephrotic syndrome is one of the most found kidney disease. A great part (>99%) of circulating thyroid hormones
were bound to proteins, thus derangements of blood proteins in nephrotic syndrome are potential to disturb thyroid hormones levels.
This study was aimed to compare thyroid hormones levels changes in childhood Nephrotic Syndrome before and after remission.
Method: Thirty four nephrotic syndrome patients studied on Department of pediatric of Dr. Kariadi Hospital, Semarang between
April 1995 to June 1996 were for albumin, cholesterol, thyroid and thyroid stimulating hormone levels before and after remission
and were tested with Wilcoxon signed rank test. The correlation between albumin and thyroxin levels before and after remission.
were analyzed with Spearman correlation test.
Results: T4 level before remission was 26.89±16.12 nmol/L, TSH 9.36±5.51 IU/ml, and after remission T4 106.63±28.02
nmol/L,TSH 1.78±1.91 IU/mL. There were significant changes of thyroid hormones levels before and after remission (z=5.09;
p=0.000). There were positive correlation between blood protein (albumin) level and thyroid hormone (T4) level in nephrotic
syndrome before remission (r=0.51; p=0.000) and after remission (r=0.38; p=0.004). A great proportion of nephrotic syndrome
patients, suffered from hypothyroidism and return to euthyroid after remission.
Conclusions: Thyroid hormone levels changed during the course of nephrotic syndrome.
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ABSTRAK

Latar belakang : Sindroma nefrotik merupakan salah satu penyakit ginjal yang terbanyak ditemukan. Hormon tiroid beredar dalam
darah berikatan dengan protein, sehingga pada gangguan kadar protein  yang berat seperti pada sindroma nefrotik  berpotensi
mengganggu hormon tiroid. Penelitian ini bertujuan untuk mempelajari perubahan kadar hormon tiroid pada penderita sindroma
nefrotik anak sebelum dan sesudah remisi.
Metoda : Tiga puluh empat penderita sindroma nefrotik  yang dirawat di Bagian Ilmu Kesehatan Anak RSUP Dr. Kariadi Semarang
antara bulan April 1995 sampai Juni 1996 diperiksa perbedaan kadar albumin, kolesterol, tiroksin dan TSH sebelum dan sesudah
remisi dan diuji dengan uji Wilcoxon signed rank test. Hubungan kadar albumin dan tiroksin pada sindroma nefrotik sebelum dan
sesudah remisi di uji dengan uji korelasi Spearman.
Hasil : Pada 34 penderita sindroma nefrotik sebelum remisi didapatkan rerata T4 26,89±16,12 nmol/L, TSH 9,36±5,51 IU/ml dan
sesudah remisi didapatkan rerata T4 106,63±28,02 nmol/L, TSH rerata 1,78±1,91 IU/mL. Ada perbedaan bermakna kadar hormon
tiroid (T4) dan TSH sebelum dan sesudah remisi (z=5,09; p=0,000). Ada hubungan positif antara kadar albumin darah dengan
kadar hormon tiroid darah T4 pada Sindroma nefrotik sebelum remisi (r=0,51; p=0,000) dan setelah remisi (r=0,38; p=0,004).
Pada penderita sindroma nefrotik sebagian besar mengalami hipotiroidisme dan kembali euthiroid setelah remisi.
Simpulan : Ada perubahan kadar hormon tiroid pada penderita Sindroma Nefrotik sebelum dan sesudah remisi.

* Bagian Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro/Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Kariadi, Semarang, Jl. Dr. Sutomo 16-
18 Semarang
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PENDAHULUAN

Hormon tiroid adalah salah satu hormon yang sangat
diperlukan tubuh untuk pertumbuhan otak, tulang dan
.jaringan lain serta mengatur metabolisme di tubuh, hor-
mon tiroid dibutuhkan dalam seluruh tahap kehidupan
manusia sejak dalam kandungan, setelah lahir, masa
anak-anak, masa remaja, sampai usia lanjut.1-5 Apabila
tiroid terganggu akan mempengaruhi kualitas tumbuh
kembang anak secara optimal. Hipotiroidisme bisa me-
rupakan faktor bawaan atau didapat. Sebagai penyebab
adalah karena kelenjar tiroid tidak mampu mempro-
duksi, kehilangan bahan pengangkut, reseptor di sel ti-
dak memberi respon, yang disebut sebagai hipotiroid
primer. Apabila karena kekurangan thyroid stimulating
hormone (TSH) dan atau thyroid releasing hormone
(TRH) disebut hipotiroidisme sekunder dan tertier.6-14

Angka kejadian di dunia menurut penelitian oleh
European Society for Pediatric Endocrinology (ESPE)
antara 1 : 3800 sampai l : 4000 bayi.

Sindroma nefrotik adalah suatu keadaan yang ditandai
oleh edema, proteinuria massif, hipoalbuminemia dan
hiperlipidemia15-23 dan merupakan salah satu penyakit
ginjal yang paling banyak ditemukan. Di Jakarta dida-
patkan penyakit ginjal anak sebanyak 489 penderita
(3,3%) dari keseluruhan penyakit (14.480 penderita)
yang dirawat di bangsal anak Rumah Sakit Dr. Cipto-
mangunkusumo tahun 1986-1988. Dari penderita penya-
kit ginjal, 178 dari penderita (71,76%) adalah sindroma
nefrotik. Hasil yang sama pada studi kolaboratif pola
penyakit ginjal anak Indonesia selama 5 tahun (1984-
1988).26 Angka kejadian sindroma nefrotik di Jakarta
diperkirakan sebesar 6 dari 100.000 anak, sedangkan di
Amerika Serikat angka kejadiannya 2-4 dari 100.000
anak.23

Proteinuria massif pada sindroma nefrotik terjadi apa-
bila terdapat protein dalam urin lebih dari 50 mg/kgBB/
hari, dan keadaan inilah yang menyebabkan hipo-
albuminemia.19,20,23 Hormon tiroid di dalam darah seba-
gian besar terikat oleh protein (globulin, prealbumin dan
albumin), sehingga gangguan kadar protein darah yang
hebat pada sindroma nefrotik akan berpotensi meng-
ganggu kadar hormon tiroid. Sesudah remisi, kadar pro-
tein plasma akan normal, sehingga kemungkinan kadar
hormon tiroid akan kembali normal. TSH yang tinggi
bisa juga karena gangguan di hipofisis maupun hipota-
lamus, seperti tumor kelenjar hipofisis (hal ini sangat
jarang terjadi), keadaan tersebut biasanya diikuti oleh
peningkatan sintesis dan sekresi hormon tiroid yang
apabila gagal akan terjadi hipotiroidisme.6,7,9,11,15,16 Un-
tuk itu keadaan tersebut tidak dimasukkan dalam peneli-
tian. Status gizi seseorang mempengaruhi kadar protein
darah, karena masukan protein dari makanan kurang
sehingga tubuh kekurangan asam amino esensial untuk

sintesis berbagai macam zat termasuk hormon.24,25 Di
Malaysia didapatkan hipotiroidisme pada penderita mal-
nutrisi energi protein.25 Pada sepsis akan terjadi kerusak-
an jaringan dimana-mana, termasuk pembuluh darah
akan terjadi peningkatan permeabilitas sehingga terjadi
leakage yaitu keluarnya cairan dari pembuluh darah ter-
masuk protein plasma dengan berat molekul kecil seper-
ti albumin sehingga terjadi hipoalbuminemia.27,28

Penelitian ini untuk mengetahui hubungan kadar protein
darah khususnya albumin dengan kadar hormon tiroid
darah pada penderita sindroma nefrotik, dan mengetahui
perubahan kadar hormon tiroid darah pada penderita
sindroma nefrotik sebelum dan sesudah remisi. Manfaat
penelitian ini untuk deteksi dini penurunan fungsi hor-
mon tiroid dan untuk mencegah dampak lebih lanjut bila
terjadi penurunan fungsi hormon tiroid pada penderita
sindroma nefrotik.

METODE

Penelitian ini adalah penelitian kohort dengan desain
observasional analitik untuk membandingkan beberapa
parameter darah anak yang menderita sindroma nefrotik
sebelum dan sesudah remisi. Lokasi penelitian di Ru-
mah Sakit Umum Pusat Dr. Kariadi Semarang. Waktu
penelitian pada bulan April 1995 sampai dengan Juni
1996 (15 bulan). Etika penelitian dengan ijin Direktur
RSUP Dr. Kariadi, Ketua Bagian Ilmu Kesehatan Anak
dan Keperawatan. Penelitian dengan minta persetujuan
orang tua (Inform consent), dengan menjelaskan mak-
sud, manfaat dan akibat setiap tindakan. Setiap obyek
tidak dikenai biaya dan bila ditemukan bayi menderita
hipotiroid, maka akan ditangani secara komprehensif.
Sebagai populasi penelitian ini adalah anak umur 0-14
tahun, laki-laki dan perempuan, penderita baru yang
dirawat dengan  sindroma nefrotik di bangsal anak Ba-
gian Ilmu Kesehatan Anak FK Undip/SMF Kesehatan
Anak RSUP Dr. Kariadi Semarang. Kriteria Inklusi ada-
lah penderita sindroma nefrotik dengan usia 0-14 tahun
dan tidak menjalani pengobatan hormon tiroid. Kriteria
Eksklusi adalah penderita juga menderita sakit diabetes
mellitus, sakit yang mengenai hipotalamus, hipofisis
dan kelenjar tiroid, penderita sindroma nefrotik yang
mengalami sepsis atau dengan gizi buruk. Status gizi
yang diperhitungkan adalah gizi normal, kurang kalori
protein (KKP) ringan dan sedang, sedangkan kurang ka-
lori protein berat tidak diperhitungkan karena dikeluar-
kan dari penelitian. Untuk mengetahui besar sampel di-
gunakan rumus n dan didapatkan besar sampel yang di-
perlukan 31 orang. Setiap penderita sindroma nefrotik
baru yang memenuhi kriteria diambil darahnya 2,5 ml
pada waktu masuk dan 2,5 ml pada waktu remisi untuk
pemeriksaan TSH dan T4. Alat yang dipakai adalah
autoanaliser Hitachi 7050, untuk memeriksa kadar
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protein total, albumin dan globulin, kolesterol. Protein
urin dideteksi dengan cara urin direbus kemudian diberi
asam asetat 6%. TSH diukur dengan menggunakan
immuno radio metric assay (IRMA) tipe Sj 2021 dan T4
diukur dengan gamma counter radio immunoassay
(RIA) tipe Sj 2021.

Sindroma nefrotik adalah penderita dengan edema, pro-
teinuria (semi kuantitatif  ++, atau kuantitatif 40 mg/
m2/jam), hipoalbuminemia ( 2,5 g/dl) dan hiperkoleste-
rolemia (>250 mg/dl). Kriteria remisi apabila edema
hilang dan proteinuria negatif berturut-turut selama 3
hari. Kriteria sensitif steroid adalah menjadi remisi pada
pengobatan steroid selama 8 minggu dan resisten steroid
apabila tidak terjadi remisi pada pengobatan steroid se-
lama 8 minggu. Relaps adalah timbul kembali protein-
uria (+1 atau lebih) selama 3 hari berturut-turut.

Status gizi penderita sindroma nefrotik dalam penelitian
ini berdasarkan kriteria NCHS (National Center  Health
Strategy) dari WHO dan dihitung setelah edema hilang.
Untuk mengelompokkan menjadi gizi normal, KKP ri-
ngan dan sedang berdasarkan berat badan terhadap
umur (BB/U), panjang badan terhadap umur (PB/U) dan
berat badan terhadap panjang badan (BB/PB). Untuk
KKP ringan dan sedang dijadikan satu karena bentuk
tingkat gizi tersebut batas-batasnya tidak tegas dan
umumnya sukar dibedakan satu sama lain. 25 Hubungan
variabel bebas (kadar albumin darah) dengan kadar hor-
mon tiroid (T4) digunakan uji korelasi Spearman, kemu-
dian untuk mengetahui perubahan kadar albumin, koles-
terol, T4 dan TSH pada waktu masuk (sebelum remisi)
dan sesudah remisi dengan menggunakan uji non para-
metrik Wilcoxon signed rank test.

HASIL

Karakteristik Subyek

Dari seluruh penderita ginjal yang dirawat pada periode
penelitian jumlah penderita sindroma nefrotik sebanyak
38 penderita (54,28%) dari 70 penderita yang terdiri
dari 34 penderita baru dan 4 penderita relaps. Empat
penderita dari 38 penderita dikeluarkan dari penelitian

ini karena merupakan penderita lama yang terjadi
relaps, sehingga yang diteliti ada 34 orang. Frekuensi
terbanyak berusia di bawah 6 tahun yaitu 20 orang
(58,82%).

Semua penderita yang diteliti ternyata semua sensitif
steroid dan sebagian besar terjadi remisi pada minggu
ke-4 yaitu 27 anak (79,41%), sedang  4 anak (11,76%)
terjadi pada minggu ke-3, 3 anak (8,83%) remisi lebih
dari 4 minggu tetapi kurang dari 8 minggu. Jadi berda-
sarkan kriteria International Study of Kidney Disease in
Children (ISKDC) (1978)20,24,29 keseluruhan penderita
sindroma nefrotik dalam penelitian ini sensitif steroid
atau responder steroid.

Tabel 1.  Sebaran umur dan jenis kelamin penderita sindroma
nefrotik yang diteliti.

Umur (tahun)Jenis
Kelamin  6 > 6

Jumlah
(%)

Laki-laki
Perempuan

11
9

9
5

20 (58,82)
14 (41,18)

Jumlah (%) 20 (58,82) 14 (41,18) 34 (100)
X2 = 6,2 ± 4,5

Status Gizi
Gambaran status gizi penderita sindroma nefrotik dalam
penelitian ini dapat dilihat pada Tabel 2.

Tabel 2.  Sebaran status gizi penderita sindroma nefrotik yang
diteliti.

Status Gizi N %
Gizi normal

KKP
30
4

88,24
11,76

Jumlah 34 100

Status gizi normal pada  30 orang (88,24%) dan  kurang
kalori protein (KKP) ringan dan sedang sebanyak 4
orang (11,76%), sedangkan kurang kalori protein berat
tidak diperhitungkan karena dikeluarkan dari penelitian.

Tabel 3.  Perbedaan kadar darah albumin, kolesterol, T4 dan TSH penderita sindroma nefrotik sebelum dan
sesudah remisi.

Kadar darah Kadar
Normal

Rerata±SB
Sebelum
Remisi

Rerata±SB
Setelah
Remisi

Beda
Rerata±SD

Uji
Beda

p

Albumin (g/dl)    3,2-5,4    3,68±0,55     2,29±0,735      2,29±0,735 0,00<0,05
Kolesterol (mg/dl)   120-205     474±127,4 250,09±43,05 -224,65±115,17 0,00<0,05
T4 (ug/dl)     62-165  26,89±16,12 106,63±28,02    79,39±25,5 0,00<0,05
TSH (uU/ml)  0,32-4,2    9,36±5,56     1,79±1,91     -7,56±5,18 0,00<0,05
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Kadar darah albumin, kolesterol, T4 dan TSH

Pada sindrom nefrotik terjadi peningkatan permeabilitas
glomerulus dan peningkatan klirens zat bermuatan nega-
tif (seperti albumin), sehingga albumin bisa melewati
membrana basalis glomerulus dan mengakibatkan hipo-
albuminemia dan membaik setelah remisi.21-24,30-34 Sebe-
lum terapi didapatkan keadaan hiperkolesterolemia de-
ngan rerata 474,7±127,21 mg/dl dan setelah remisi se-
bagian kembali normal dan sebagian masih di atas nor-
mal, dengan rerata 250,09 ± 43,05 mg/dl dan  rerata dari
perbedaan tersebut sebesar 224,65±115,17 mg/dl. Kadar
T4 sebelum remisi didapatkan rerata 26,89±16,12 nmol/
L (T4 normal = 62-165 nmol/L) dan sesudah remisi, di-
dapatkan rerata 106,63±28,02 nmol/L, rerata perbedaan
79,39±25,5 nmol/l. Hal ini menunjukkan bahwa sebagi-
an besar penderita sindroma nefrotik terjadi penurunan
hormon tiroid. Kadar TSH pada sindroma nefrotik sebe-
lum remisi rerata 9,36±5,51 IU/ml, sedangkan sesudah
remisi rerata 1,78±1,91 IU/mL (harga normal TSH:
0,32-4,2 IU/ml). Hal tersebut menunjukkan bahwa ada
peningkatan TSH secara bermakna pada sindroma ne-
frotik sebelum remisi dan menurun kembali sesudah
remisi. Melihat hasil perhitungan kadar hormon tiroid

(T4) dan TSH saat sebelum remisi sebagian besar terjadi
penurunan (T4) di bawah harga normal dan peningkatan
TSH di atas harga normal, maka dapat diketahui bahwa
pada sindroma nefrotik terjadi hipotiroidisme.3-10,12-18

Pada penelitian ini dari 34 penderita sindroma nefrotik
didapatkan 28 orang (76,5%) mengalami hipotiroid, se-
dangkan 8 orang (23,5%) masih eutiroid.

Hubungan kadar protein darah (albumin) dengan
kadar hormon tiroid sebelum dan  sesudah remisi

Berdasarkan uji korelasi Spearman didapatkan hubung-
an positif antara albumin darah dengan kadar hormon
tiroid (T4) pada penderita sindroma nefrotik yang dite-
liti sebelum remisi (r=0,51, p=0,000) dan sesudah remisi
(r=0,38, p=0,004).

Hubungan ini terjadi karena hormon tiroid dalam darah
sebagian besar (>99%) terikat oleh protein (globulin,
prealbumin, dan albumin), dengan sendirinya bila sin-
droma nefrotik kehilangan banyak protein (terutama
albumin) maka hormon tiroid akan banyak keluar juga.
21,32,34 Pada saat remisi kadar protein darah kembali
normal begitu juga hormon tiroid akan kembali normal
pula.

Gambar 1. Hubungan kadar albumin darah dengan kadar T4 penderita sindroma nefrotik sebelum remisi.

Gambar 2. Hubungan kadar albumin darah dengan kadar T4 penderita sindroma nefrotik sesudah remisi.
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PEMBAHASAN

Pada penelitian ini penderita terbanyak umurnya 6 tahun
ke bawah 20 orang (58,82%) dengan rerata umur 6,26
tahun sedangkan puncak umur 4 tahun. Hal ini tidak
jauh berbeda dengan yang dilaporkan Wirya (1992) se-
banyak 51,2%, ISKDC (1978) 72,3%, Srivasta, 1975 di
India 64% dan Chow, dkk dari Hongkong (1985) mela-
porkan 62,5% sindroma nefrotik di bawah 6 tahun.20

Umur 6 tahun digunakan oleh ISKDC sebagai batas da-
lam pengelompokan bentuk kelainan glomerulus, dima-
na sindroma nefrotik kelainan minimal (SNKM) paling
banyak ditemukan pada umur tersebut yaitu 79,6%, se-
perti yang sudah ditulis oleh beberapa pakar bahwa
SNKM biasanya sensitif steroid.20,31-38 Jenis kelamin
penderita tanpa memandang umur dalam penelitian ini,
didapatkan data sebagai berikut laki-laki 20 orang
(58,82%) dan perempuan 14 orang (41,8%) dengan ra-
sio 1,4:1. Hal ini tidak jauh berbeda dari penelitian-
penelitian Alatas (1989) dari RSUP Dr. Ciptomangun-
kusumo Jakarta mendapatkan rasio laki-laki perempuan
2,2:1, sedangkan Wirya (1992) mendapatkan rasio laki-
laki perempuan 1,7:1.39 Sebagian besar penderita sin-
droma nefrotik dalam penelitian ini mengalami remisi
pada minggu ke-4 yaitu 27 anak (79,41%), 4 anak
(11,76%) pada minggu ke-3 dan 3 anak (8,83%) lebih
dari 4 minggu tetapi kurang dari 8 minggu. Jadi berda-
sarkan kriteria ISKDC (1978),20,24,32 maka keseluruhan
penderita sindroma nefrotik dalam penelitian ini sensitif
steroid atau responder steroid.

Keadaan albuminemia dan kadar hiperkolesterolemia
sebelum remisi dan setelah remisi menjadi sebagian
kembali normal dan sebagian masih di atas normal. Hal
tersebut terjadi karena pada sindroma nefrotik terjadi
peningkatan permeabilitas glomerulus dan peningkatan
klirens zat bermuatan negatif (seperti albumin), sehing-
ga albumin bisa melewati membrana basalis glomerulus
dan mengakibatkan hipoalbuminemia.21-24,36-38. Walau-
pun kadar kolesterol darah bukan merupakan kriteria
diagnostik dari sindroma nefrotik, tetapi sangat mem-
bantu dalam mendiagnosis sindroma nefrotik. Untuk itu
kadar kolesterol dapat selalu diperiksa. Terjadi hiperko-
lesterolemia akibat hipoalbuminemia sehingga sintesa
lipoprotein dalam hepar meningkat, aktivitas enzim
lipoprotein lipase meningkat yang menyebabkan pe-
numpukan asam lemak bebas dan selanjutnya diubah
menjadi kolesterol oleh hepar dengan bantuan enzim
transferase.22,24,39 Penelitian di RS Dr. Hasan Sadikin
Bandung (1995) didapatkan 95,17% hiperkolesterole-
mia dari 124 penderita sindroma nefrotik.38 Prognosis
penderita sindroma nefrotik dapat diperkirakan dari
respon penderita terhadap steroid, bila responsif steroid
mempunyai prognosis lebih baik dibandingkan dengan
yang resisten steroid. Begitu juga yang relaps frekuen

mungkin lebih baik daripada penderita yang ketergan-
tungan steroid. Bila sering kambuh, atau tidak dapat di-
kendalikan dengan steroid, maka alternatif terapi de-
ngan sitostatika. Prognosis terbaik pada penderita sin-
droma nefrotik yang hanya mengalami satu dua kali
kambuh atau tidak pernah kambuh sama sekali pada 6
bulan pertama pengobatan. Penentuan prognosis ter-
baik dengan melihat gambaran patologi anatomi (PA)
dikombinasi dengan respon terhadap pengobatan ste-
roid.28,29

Gangguan hormonal pada sindroma nefrotik karena ada-
nya proteinuria, sehingga hormon yang terikat oleh
protein akan berkurang kadarnya, seperti hormon tiroid.
Penelitian di Jepang menganjurkan pemberian suplemen
hormon tiroid pada sindroma nefrotik bila selama peng-
obatan 3 minggu tidak ada tanda remisi.40 Hormon yang
sering tergangggu pada penderita sindroma nefrotik
adalah hormon tiroid. Hormon tiroid bebas dalam sirku-
lasi darah bisa masuk ke dalam sel dengan transport pa-
sif melewati membran sel menuju sitoplasma sel. Di
dalam sel T4 mengalami deiodinasi menjadi T3, sehing-
ga diduga T4 merupakan prohormon dan T3 merupakan
bentuk aktif hormon tiroid yang sesungguhnya.3,4,15,16,42

Pengaruh hormon tiroid sangat besar dimulai sejak janin
dalam kandungan sampai usia lanjut, efek hormon tiroid
sangat luas mulai dari pertumbuhan jaringan, pematang-
an otak, meningkatkan produksi panas dan konsumsi
oksigen, sehingga meningkatkan pembentukan energi.
Hal ini terjadi karena hormon tiroid mempengaruhi me-
tabolisme protein, karbohidrat, lemak, enzim dan hor-
mon yang lain. Jadi tidak ada satupun organ yang tidak
dipengaruhi oleh hormon tiroid.4,16,42-47

Hipotiroidisme adalah suatu keadaan akibat produksi
hormon tiroid yang tidak memenuhi kebutuhan tubuh.
Periode paling rawan akan kebutuhan hormon ini terha-
dap pertumbuhan dan perkembangan adalah pada bebe-
rapa tahun awal kehidupan. Telah dibuktikan bahwa
akibat defisiensi hormon tiroid yang berat pada masa-
masa kritikal perkembangan otak akan mengakibatkan
defisiensi mental dan psikomotor yang irreversibel.3-6,

10,12-18,43 Diagnosis dini hipotiroidisme perlu segera dite-
gakkan, sehingga mencegah terjadinya gangguan per-
tumbuhan dan perkembangan. Diagnosis secara klinis
sulit ditegakkan. Gejala hipotiroidisme yang didapat  bi-
la terdapat gangguan percepatan tumbuh, pendek, ge-
muk (obesitas), penurunan intelegensia, kesukaran bela-
jar, dan miksedema.3,4,6,15,17 Pemeriksaan laboratorium
sangat membantu untuk menentukan status hormon ti-
roid. Hipotiroid primer ditandai rendahnya kadar T4 da-
rah serta tingginya kadar TSH, bila T4 rendah dan TSH
rendah mungkin suatu hipotiroidisme sekunder atau ter-
sier, untuk itu perlu pemeriksaan tambahan kadar TRH.
Bila didapatkan T4 normal dan nilai TSH tinggi,
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memberikan kesan suatu hipotiroid kompensasi atau
subklinik.4,6,9,12,41 Sodium levothyroxine (Na L-T4) me-
rupakan obat yang sering digunakan dan diberikan bila
diagnosis hipotiroidisme ditegakkan, untuk mencegah
dampak lebih lanjut akibat kekurangan hormon tiroid.
4,6,12,14,15,16 Pada sindroma nefrotik bila terjadi hipotiroid
dan setelah pengobatan 3 minggu dengan kortikosteroid
tidak ada tanda-tanda terjadinya remisi, dianjurkan dibe-
rikan suplemen hormon tiroid.40 Dosis sodium levothy-
roxine yang dianjurkan adalah 10 g/kgBB/hari untuk
neonatus dan dosis dikurangi dengan semakin bertam-
bahnya umur, 1-5 tahun 4-6 g/kgBB/hari dan 5-12 ta-
hun 3-4 g/kgBB/hari atau secara umum dosisnya 100

g/m2 luas permukaan tubuh.4,6,12,14,15,16

Hormon tiroid yang sebagian besar (>99%) dalam darah
terikat protein, dimana pada sindroma nefrotik terjadi
pengeluaran protein yang banyak, maka dengan sendiri-
nya hormon tiroid akan ikut keluar bersama protein pe-
ngikatnya.21,28,35 Menurunnya kadar hormon tiroid (T4)
akan terjadi mekanisme umpan balik negatif terhadap
TSH, sehingga kadar TSH akan meningkat yang akan
merangsang kelenjar tiroid untuk mensintesis dan men-
sekresi hormon tiroid.4,6,7,15,16 Dari hasil penelitian Ka-
dar T4 dan TSH pada 34 penderita sindroma nefrotik
menunjukkan bahwa sebagian besar penderita sindroma
nefrotik terjadi penurunan hormon tiroid ditandai de-
ngan penurunan T4 dan kadar TSH yang meningkat,
maka dapat ditarik kesimpulan bahwa pada sindroma
nefrotik terjadi hipotiroidisme.3-10,18,44 Pada penelitian
ini didapatkan 28 orang (76,5%) mengalami hipotiroid-
isme, sedangkan 8 orang (23,5%) masih eutiroid. Pene-
litian di Jepang (1994) mendapatkan hipotiroidisme ter-
jadi pada 7 penderita sindroma nefrotik yang diteliti.44

SIMPULAN

Terjadi perubahan bermakna pada kadar hormon tiroid
pada penderita sindroma nefrotik sebelum dan sesudah
remisi. Sebagian besar penderita Sindroma nefrotik
mengalami hipotiroidisme dan kembali eutiroid setelah
remisi.

Pada penderita sindroma nefrotik perlu dilakukan peme-
riksaan hormon tiroid dan bila didapatkan hipotiroid-
isme perlu dipertimbangkan pemberian suplemen hor-
mon tiroid. Untuk mengetahui dampak secara klinis aki-
bat hipotiroidisme pada sindroma nefrotik perlu dilaku-
kan penelitian lebih lanjut.
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