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TELAAH PUSTAKA

PERUBAHAN BENTUK ERITROSIT DI GLOMERULONEFRITIS
(Erythrocyte Deformation in Glomerulonephritis)

Yosepha Dwiyana, Dalima AW Astrawinata

ABSTRACT

In glomerulonephritis there are intraglomerular inflammation, cell proliferation, and hematuria. Hematuria is characterized by
more than 3 (three) erythrocytes per high-power field in the urine, which indicates the pathological processes in kidney or urinary tract.
The combination of mechanical damage of erythrocyte membrane through the damaged glomerular basement membrane followed by the
osmotic damage when it passes through the tubular system in the hypotonic osmotic solutions causes dysmorphic morphology. Erythrocytes
trapped in the Tamm-Horsfall protein will form erythrocyte casts. Dysmorphic erythrocytes and or erythrocyte casts in the urine indicate
glomerular hematuria. Various forms of dysmorphic erythrocytes in the urine can be found. Acanthocytes (G1-cells) are specific for
glomerular hematury. The examination of these urinary sediments can be done natively or by using automated urinalysis analyzers.

Key words: Glomerulonephritis, glomerular hematuria, dysmorphic erythrocytes, erythrocyte casts

ABSTRAK

Di glomerulonefritis terjadi inflamasi: intraglomerulus, proliferasi sel dan hematuria. Hematuria ditandai adanya > tiga (3)
eritrosit/lapang pandang besar di air kemih, yang menunjukkan proses patologis di ginjal ataupun saluran kemih. Gabungan
kerusakan mekanik membran eritrosit selama melintasi membran basal glomerulus yang rusak diikuti oleh kerusakan osmotik
selama melintasi tubulus ginjal dalam suasana hipotonik yang menyebabkan perubahan bentuk menjadi dismorfik. Eritrosit yang
terperangkap dalam protein Tamm-Horsfall akan membentuk silinder eritrosit. Eritrosit dismorfik dan atau silinder eritrosit di air
kemih menandakan adanya hematuria glomerulus. Di air kemih ada berbagai bentuk eritrosit dismorfik. Akantosit (sel G1) dikatakan
sebagai bentuk yang khas untuk hematuria glomerulus. Pemeriksaan sedimen air kemih ini dapat dilakukan secara natif ataupun
menggunakan alat analisis air kemih otomatis.

Kata kunci: Glomerulonefritis, hematuria glomerulus, eritrosit dismorfik, silinder eritrosit

PENDAHULUAN eritrosit dismorfik menunjukkan perdarahan yang
berasal dari glomerulus dan dapat ditemukan di semua
bentuk glomerulonefritis dengan hematuria yang
bermakna.?3

Diagnosis hematuria glomerulus secara mikroskopik
merupakan salah satu masalah utama dalam nefrologi.
Beberapa telitian telah dilakukan terhadap sedimen
air kemih untuk mengidentifikasikan eritrosit yang
berasal dari glomerulus. Birch dan Fairley* pertama
kali menemukan bahwa eritrosit yang keluar dari
glomerulus ginjal merupakan eritrosit dismorfik. Hal
ini berbeda dengan eritrosit normal yang berasal dari
nonglomerulus ginjal.

Makalah ini akan membahas mengenai batasan
dan perjalanan penyakit glomerulonefritis dan
hematurianya, pemeriksaan mikroskopik eritrosit pada
sedimen air kemih, serta perubahan bentuk eritrosit
pada glomerulonefritis.

Analisis air kemih merupakan pemeriksaan
laboratorik yang penting dan dapat memberikan
keterangan diagnostik yang berguna untuk berbagai
penyakit. Analisis air kemih biasanya dilakukan
pemeriksaan mikroskopik sedimen dari air kemih yang
sudah dipusingkan. Oleh karena kegiatan tersebut
mudah, murah dan produktif, maka analisis air kemih
dijadikan bagian dari pemeriksaan awal bagi semua
pasien.

Berbagai penyakit glomerulus dan nonglomerulus
dapat menyebabkan hematuria. Pada hematuria yang
tanpa disertai gejala, pemeriksaan sedimen air kemih
merupakan cara sederhana yang diperlukan sebagai
pendekatan diagnostik.! Pemeriksaan morfologik
eritrosit pada sedimen air kemih memiliki nilai
diagnostik pada penilaian awal hematuria. Keberadaan
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GLOMERULONEFRITIS

Glomerulonefritis merupakan penyakit yang
ditandai inflamasi intraglomerulus dan proliferasi
sel, serta hematuria. Hematuria pada pasien dengan
glomerulonefritis ditandai dengan keberadaan
eritrosit dismorfik atau silinder eritrosit, yang dapat
membedakannya dengan kelainan glomerulus dari
perdarahan ekstraglomerulus.®

Mekanisme kejadian glomerulonefritis dapat
dibedakan menjadi dua (2) cara, yaitu terjebaknya
kompleks imun yang beredar dan pembentukan deposit
kompleks imun didalam glomerulus. Pada mekanisme
yang pertama, kompleks antigen-antibodi yang
terbentuk dalam edaran darah, mengendap di jaringan
sub-endotel dan mesangium glomerulus, disertai
dengan aktivasi sistem komplemen yang berikatan
dengan kompleks antigen-antibodi tersebut.>-°

Pada mekanisme pembentukan deposit kompleks
imun di dalam glomerulus, antibodi berikatan
dengan komponen struktural dari glomerulus atau
dengan yang bukan bagian intrinsik, tetapi tertanam
di glomerulus karena ciri fisio-kimianya, misal;
autoantigen Goodpasture yang ditemukan di membran
basal glomerulus sebagai dua epitop yang tidak saling
berhubungan pada rantai a4 dari kolagen jenis IV. Pada
pasien dengan lupus eritematosus sistemik, kompleks
histon-DNA yang berikatan dengan permukaan sel
glomerulus dan membran basalnya, merupakan
contoh antigen yang tertanam di glomerulus dan dapat
menjadi sasaran antibodi anti-DNA.>

Antibodi dapat berikatan dengan antigen yang
secara normal tidak ada di glomerulus, tetapi tertanam
di glomerulus. Antigen tersebut berinteraksi dengan
berbagai komponen intrinsik dari glomerulus. Antigen
yang tertanam dapat berupa molekul kationik yang
berikatan dengan komponen anionik glomerulus; DNA,
nukleosom dan protein inti lainnya yang berafinitas
untuk komponen membran basal glomerulus; hasilan
bakteri; protein berukuran besar (imunoglobulin
yang mengendap di mesangium dan kompleks imun
sendiri).6

Setelah terjadi ~ kerusakan glomerulus,
akan diikuti oleh aktivasi sejumlah perantara
proinflamasi, sistem pembekuan darah, komplemen
dan pembentukan sitokin proinflamasi. Aktivasi
komplemen menimbulkan kemotaksis dari neutrofil
dan menyebabkan pembentukan Membrane Attack
Complex (MAC) yang menyebabkan sel mengalami
lisis. Aktivasi sistem pembekuan darah menyebabkan
deposit fibrin di glomerulus. Bila fibrin ini keluar ke
ruang Bowman, dapat menjadi perangsang bagi sel
epitel untuk berproliferasi, sehingga menyebabkan
pembentukan crescent di glomerulus. Penglepasan
sitokin menyebabkan aktivasi dan perubahan sel

glomerulus secara endogen, sehingga terjadi proliferasi
sel, pembentukan protease dan oksidan secara
berlebihan, serta perubahan di matriks ekstraseluler
diikuti dengan fibrosis, yang kemungkinan juga
dirangsang oleh Platelet Derived Growth Factor (PDGF)
dan Transforming Growth Factor beta (TGF-f).”

Pada tahapan kronik kerusakan glomerulus,
perubahan hemodinamik di glomerulus menyebabkan
hiperfiltrasi dan tekanan darah tinggi intraglomerulus,
diikuti dengan pengerasan jaringan dan kerusakan
antar selnya. Tekanan fisik yang timbul akan
memperberat kerusakan glomerulus yang sedang
terjadi. Bergantung sel yang mengalami kerusakan,
apoptosis berperan penting baik pada penyembuhan
glomerulonefritis ataupun pembentukan jaringan
parut di glomerulusnya.>”

HEMATURIA PADA
GLOMERULONEFRITIS

Hematuria merupakan kondisi abnormal yang
ditandai oleh adanya eritrosit di dalam air kemih.
Morfologi eritrosit tersebut dapat normal atau
abnormal, yang dapat berasal dari berbagai lokasi di
saluran kemih, mulai dari membran basal glomerulus
hingga uretra distal. Hematuria dibedakan menjadi
hematuria makroskopis dan mikroskopis. Bila kondisi
hematuria menyebabkan warna air kemih berubah
menjadi merah atau cokelat keruh, maka disebut
makroskopis. Bila hematuria tidak mengubah warna air
kemih dan terdeteksi secara mikroskopik atau dengan
carik celup air kemih, maka disebut mikroskopis. Pada
hematuria mikroskopis, ditemukan lebih dari tiga (3)
eritrosit per lapang pandang besar.8

Patofisiologi hematuria bergantung lokasi anatomik
saluran kemih tempat perdarahan berlangsung. Bila
perdarahan berasal dari nefron dinamakan hematuria
glomerulus. Pada glomerulonefritis, terjadi kerusakan
di membran basal glomerulus yang menyebabkan
eritrosit berpindah dari kapiler glomerulus menuju
kapsula Bowman (lihat Gambar 1). Eritrosit yang
melewati tubulus ginjal mengalami perubahan bentuk
menjadi dismorfik dan ketika perdarahan glomerulus
bertambah, terbentuk silinder eritrosit di dalam
tubulus ginjal. Keberadaan eritrosit dismorfik dan
atau silinder eritrosit di dalam air kemih menandakan
hematuria glomerulus. Pada bagian tebal lengkung
Henle asenden disekresikan mukoprotein yang
disebut uromodulin atau protein Tamm Horsfall.
Pada air kemih yang pekat dan asam (pH<6),
mukoprotein ini akan berubah menjadi substansi gel
yang akan mengambil bentuk lumen tubulus. Semua
sel dan protein dalam filtrat akan terperangkap saat
pembentukan silinder. Pembentukan silinder akan
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berakhir saat sampai di tubulus kolektivus. Eritrosit
yang terperangkap dalam protein Tamm-Horsfall
akan membentuk silinder eritrosit. Komponen edaran
lainnya yang secara normal ditahan oleh membran
basal glomerulus, seperti protein plasma, juga di
dalam air kemih, sehingga hematuria glomerulus

Gambar 1. Hematuria glomerular!!

terdapat bersamaan dengan proteinuria. Keberadaan
eritrosit dismorfik, proteinuria (>2 g/hari), atau
silinder eritrosit meningkatkan kecurigaan ke arah
hematuria yang berasal dari glomerulus. Hematuria
glomerulus ditandai keberadaan silinder eritrosit serta
eritrosit dismorfik >40% dengan pola polimorfik pada
sedimen air kemih. Hematuria nonglomerulus ditandai
oleh keberadaan eritrosit dismorfik <40% dengan pola
monomorfik dan tidak dijumpai silinder eritrosit di
sedimen air kemih. Tahapan diagnostik dalam keadaan

hematuria tanpa gejala dapat dilihat di Gambar
2_1,8-10

PEMERIKSAAN MIKROSKOPIS
ERITROSIT PADA SEDIMEN AIR
KEMIH

Eritrosit di dalam air kemih dapat berasal dari
berbagai bagian saluran kemih, mulai dari glomerulus
hingga meatus uretra dan pada perempuan dapat
berasal dari cemaran darah haid. Eritrosit ini dapat
muncul dalam berbagai bentuk, bergantung pada
keadaan lingkungan dalam air kemih. Bila spesimen
air kemih segar, eritrosit tampak normal, berwarna
kekuningan, permukaan licin, berbentuk bikonkaf
berdiameter tujuh (7) mikron dan ketebalan dua (2)
mikron (lihat Gambar 3). Eritrosit tidak memiliki
inti dan bila terlihat dari samping, maka memiliki
gambaran seperti jam pasir. Dalam air kemih yang
hipotonik, eritrosit membengkak dan dapat mengalami

‘ Hematuria tanpa gejala ‘

!

‘ Pemeriksaan sedimen air kemih ‘

!

:

‘ Eritrosit dismorfik > 40%

!

Eritrosit dismorfik < 40% ‘

!

‘ Silinder eritrosit (+)

‘ ‘ Silinder eritrosit (-) ‘ ‘ Silinder eritrosit (+) ‘ ‘ Silinder eritrosit (-) ‘

'

Ulangi pemeriksaan sedimen air kemih

1 v

| Silinder eritrosit(+) ‘ ‘

Silinder eritrosit (-) ‘

' !

A

¥ ¥

. Kemungkinan hematuria
Hematuria glomerulus
glomerulus

Gabungan hematuria .
€ Hematuria -
glomerulus dan
nonglomerulus

nonglomerulus

!

!

‘Rujuk ke Spesialis ginjal ‘

Rujuk ke Spesialis ginjal

‘ Rujuk ke Spesialis urologi ‘

Gambar 2. Tahapan diagnostik untuk analisis pasien pengidap hematuria tanpa gejala’
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Gambar 3. Berbagai bentuk eritrosit!!

lisis, kemudian melepaskan hemoglobin ke dalamnya.
Eritrosit yang telah lisis ini disebut juga ghost cells/
shadow cells, yang tampak sebagai lingkaran tidak
berwarna dan membran eritrosit yang kosong. Lisis
eritrosit juga terjadi di air kemih yang alkalis. Pada
air kemih yang hipertonik eritrosit akan mengerut
dan terkadang kondisi ini menyerupai butiran (lihat
Gambar 3).12

Ada beberapa susunan yang terkadang sulit
dibedakan dengan eritrosit pada pemeriksaan
mikroskopik sedimen air kemih. Eritrosit yang
mengkerut terkadang dapat salah diidentifikasikan
dengan leukosit (lihat Gambar 4a), walaupun
leukosit berukuran lebih besar dan memiliki inti.
Cara membedakan eritrosit dan leukosit adalah
dengan menambahkan beberapa tetes asam asetat
2%. Eritrosit akan lisis dengan penambahan asam
asetat 2%, sedangkan leukosit tidak mengalami lisis.
Penambahan asam asetat 2% juga akan memperjelas
inti leukosit. Oleh karena asam akan melisiskan
eritrosit, maka perlu dihitung sel yang ada sebelum
ditambahkan asam tersebut. Struktur seperti silinder
eritrosit akan larut ataupun kristal akan berpresipitasi
dengan penambahan asam asetat 2% tersebut.!2

Sel ragi juga dapat salah ditafsirkan dengan
eritrosit (lihat Gambar 4b). Tepi sel ragi yang tampak
berbias ganda cenderung menyerupai bentuk ‘donat’
pada eritrosit. Sel ragi berbentuk lonjong dan memiliki
budding yang lebih kecil ukurannya. Sel ragi juga tidak
akan larut dengan penambahan asam asetat 2% pada

4a. Zilo}

Gambar 4. (a) Gambaran neutrofil yang mirip dengan
eritrosit di air kemih yang hipertonik!!(b)
Gambaran sel ragi yang mirip eritrosit!!

air kemih, juga tidak akan dapat diwarnai dengan
eosin.12

Eritrosit secara normal tidak terdapat di air kemih,
walaupun keberadaannya adalah 1-2 per lapang
pandang besar masih dianggap seperti itu. Eritrosit
tidak memiliki ciri ameboid seperti leukosit dan oleh
karena itu eritrosit menetap di pembuluh darah.!?

Hematuria dapat dideteksi secara mikroskopik
ataupun dengan menggunakan carik celup air kemih.
Deteksi secara mikroskopik lebih disukai karena dapat
mengurangi faktor kesalahan dan hasilnya bersifat
kuantitatif; dapat memastikan adanya eritrosit di dalam
air kemih, morfologi eritrosit dan silinder eritrosit,
serta dapat mendeteksi adanya leukosit maupun
mikroorganisme dalam air kemih. Morfologi eritrosit
merupakan hal yang penting untuk diketahui, karena
hal tersebut dapat menentukan apakah hematuria
tersebut berasal dari glomerulus atau dari saluran
kemih. Bila eritrosit mengalami perubahan bentuk dan
warna sitoplasma berkurang, maka disebut dismorfik
dan dianggap berasal dari glomerulus (lihat Gambar
5). Sebaliknya, eritrosit dengan ukuran, bentuk dan
warna yang normal disebut dengan normomorfik dan
dianggap berasal dari saluran kemih (lihat Gambar
6). Air kemih untuk pemeriksaan mikroskopik
eritrosit pada sedimen air kemih harus segar karena
penyimpanan dan penundaan pemeriksaan dapat
menyebabkan kerusakan eritrosit. Mutu pemeriksaan
sedimen air kemih dapat ditingkatkan dengan
menggunakan flowsitometer, mikroskop tahap
kontras ataupun pewarnaan supravital dengan Eosin-
Y atau Sternheimer-Malbin. Bila teknik tersebut tidak
tersedia, maka morfologi eritrosit dapat diperiksa
dengan mengurangi cahaya yang masuk dengan
cara mengecilkan diafragma dan atau menyesuaikan
kondensor mikroskop untuk meningkatkan difraksi.
Penggunaan alat urinalisis otomatis akan memberikan
hasil yang lebih teliti, tepat dan cepat. Di samping itu
keterbatasan tenaga terlatih dalam memeriksa sedimen
urin dan keberadaan ragam penilaiannya antar penilai,

dapat diatasi.®13

PERUBAHAN BENTUK ERITROSIT
PADA GLOMERULONEFRITIS

Eritrosit pada pasien hematuria glomerulus
berbentuk berbeda dengan yang di sediaan hapus
darah tepi. Eritrosit ini disebut eritrosit dismorfik
dan terdapat dalam air kemih ketika sawar fisiologis
pada glomerulus terganggu. Sawar ini tersusun atas:
endotel kapiler, membran basal glomerulus dan
lapisan epitel (podosit). Ketika sawar ini mengalami
gangguan permeabilitas, eritrosit keluar melalui
sawar ini mengikuti aliran air kemih sepanjang
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Gambar 5. Hematuria glomerulus: eritrosit dismorfik dengan
pola polimorfik?

tubulus. Selama proses tersebut, eritrosit mengalami
perubahan bentuk. Setelah mengalami perubahan
bentuk, eritrosit tidak dapat kembali ke bentuk aslinya,
sehingga akhirnya muncul sebagai eritrosit dismorfik
di dalam air kemih.!

Eritrosit dismorfik digambarkan pertama kali pada
awal abad ke-19 di Jerman, kemudian dikemukakan
kembali oleh Birch dan Fairly* pada tahun 1979 yang
menemukan bahwa eritrosit dismorfik ini sangat
khas untuk hematuria glomerulus, misalnya di
glomerulonefritis.!! Sedimen air kemih pada pasien
hematuria glomerulus ditandai dengan keberadaan
eritrosit yang bentuk dan ukurannya beragam. Pada
umumnya paling sedikit ditemukan tiga (3) bentuk
eritrosit yang berbeda di dalam air kemih pasien
dengan penyakit glomerulus, sehingga memberikan
gambaran polimorfik (lihat Gambar 6).! Bessis seperti
yang dikutip oleh Kohler'* menggolongkan ragaman
bentuk eritrosit di dalam air kemih (lihat Gambar 7),
seperti: diskosit, ekinosit, kodosit, akantosit, anulosit,
skizosit, stomatosit, knizosit dan lain-lain. Telitian
oleh Dinda dkk seperti yang dikutip oleh Huussen!
menunjukkan bahwa akantosit (sel G1) merupakan
ragaman bentuk eritrosit dismorfik yang khas untuk
hematuria glomerulus. Identifikasi sel ini dilakukan

Diskosit Ekinosit

Stomatosit Knizosit

Anulosit

Akantosit

Gambar 6. Hematuria nonglomerulus: eritrosit isomorfik
dengan pola monomorfik!

dengan melakukan pemeriksaan air kemih secara
langsung (tanpa dipusingkan) menggunakan kamar
hitung Fuchs-Rosenthal dan mikroskop tahap kontras.14
Akantosit atau sel G1 merupakan ragam eritrosit
dismorfik khusus dengan bentuk seperti ‘donat’ dengan
konfigurasi target dan protrusi atau penonjolan di
membran selnya.?

Telitian Nagahamal® menggolongkan eritrosit
dismorfik dalam air kemih (sel D) menjadi tiga (3)
jenis sel (lihat Gambar 8), yaitu sel yang berbentuk
seperti cincin dengan beberapa tonjolan membran sel
dan kehilangan warna sitoplasma yang berat (sel D1);
sel berbentuk seperti ‘donat’ dengan beberapa tonjolan
seperti D1 tetapi tingkatannya sedang (sel D2); dan
sel berbentuk seperti D2, tetapi tingkatannya ringan
dan tanpa disertai tonjolan membran sel (sel D3).
Sel D1 dan atau sel D2 dianggap sesuai dengan sel
G1. Jumlah sel D1, D2 dan D3 berhubungan dengan
aktivitas penyakit glomerulus (proteinuria, hematuria
dan disertai jumlah silinder lemak dan selular). Jumlah
sel D1 dan D2 berhubungan dengan kadar albumin
dan N-asetil-g-D-glukosaminidase/NAG di air kemih.
Hubungan dengan aktivitas penyakit lebih kuat dengan
sel D2 dibandingkan dengan sel D1. Perbandingan sel
D1 dan D2 pada eritrosit dismorfik meningkat sejalan

Skizosit

Ghost cells

Kodosit

Gambar 7. Keragaman bentuk eritrosit di air kemih!#
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Sel D1 Sel D2 Sel D3

Gambar 8. Penggolongan eritrosit dismorfik!>

dengan aktivitas penyakit glomerulus. Jumlah sel
D1, yang menunjukkan kehilangan warna sitoplasma
yang erat, berhubungan dengan kadar kalium di air
kemih. Jumlah sel D3 yang lebih sedikit dibandingkan
dengan sel D1 dan sel D2, juga menunjukkan ada
hematuria glomerulus, tetapi dengan tingkat aktivitas
penyakit yang lebih rendah. Didasari telitian ini, dapat
disimpulkan bahwa sel D3 merupakan petanda yang
peka untuk hematuria glomerulus; sedangkan, sel
D1 dan atau D2 merupakan petanda untuk penyakit
glomerulus yang berat.1>

Eritrosit dismorfik berukuran lebih kecil dari yang
normal dan mempunyai tonjolan sitoplasma ataupun
fragmen sel tersebut yang berukuran lebih kecil
dan letaknya terpisah (lihat Gambar 9-11). Contoh

Gambar 9. Fritrosit dismorfik!!

Gambar 10. Eritrosit dismorfik (perhatikan tanda panah)!!

klasik pada sel ini adalah satu (1) eritrosit dengan
dua (2) tonjolan sitoplasma yang kecil dan simetris,
menyerupai gambaran telinga “Mickey Mouse”.
Perubahan morfologik sel ini terjadi karena adanya
gangguan pada membran eritrosit selama perjalanan
menuju ruang Bowman melalui membran basal
glomerulus yang rusak. Perubahan bentuk eritrosit
dalam kondisi tertentu dapat disebabkan oleh dua (2)
kerusakan berturut-turut, yaitu kerusakan mekanik
membran sel selama perjalanan melalui membran
basal glomerulus yang rusak, serta kerusakan osmotik
akibat perjalanan melalui tubulus ginjal dalam suasana
hipotonik. Telitian lain menunjukkan bahwa gabungan

Gambar 11. Tampilan lain eritrosit dismorfik!!
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kerusakan mekanik membran sel, kerusakan osmotik
dan pajanan air kemih yang asam diperlukan untuk
menimbulkan perubahan bentuk eritrosit menjadi
dismorfik.!!

Zaman'6 meneliti spesimen air kemih segar yang
dianalisis langsung (tanpa dipusingkan) dalam waktu
dua (2) jam setelah berkemih, kemudian dihitung
komponen yang ada di air kemih seperti: eritrosit
isomorfik, dismorfik dan sel G1 dengan menggunakan
kamar hitung Kova® dan mikroskop tahap kontras.
Telitian ini menunjukkan bahwa keberadaan eritrosit
dismorfik <50% dan sel G1 <1% dapat menyingkirkan
hematuria glomerulus. Bila ditemukan eritrosit
dismorfik >=50% dan sel G1=1%, maka hal tersebut
mendukung keberadaan hematuria glomerulus.1®

RINGKASAN

Glomerulonefritis merupakan penyakit yang
ditandai oleh adanya inflamasi intraglomerulus dan
proliferasi sel, serta hematuria. Hematuria merupakan
kondisi abnormal yang ditandai peningkatan jumlah
eritrosit di dalam air kemih. Keberadaan sejumlah
eritrosit di air kemih menandakan proses patologis di
ginjal ataupun saluran kemih. Eritrosit secara normal
tidak terdapat di air kemih, walaupun masih dianggap
wajar jika keberadaannya tampak 1-2 per lapang
pandang besar.

Hematuria dapat dideteksi secara mikroskopik
ataupun dengan menggunakan carik celup air kemih.
Pada pasien glomerulonefritis, hematuria ditandai
dengan keberadaan eritrosit dismorfik atau silinder
eritrosit. Hal tersebut dapat membedakan hematuria
pada penyakit glomerulus dari perdarahan yang
disebabkan dari luar (ekstraglomerulus). Hematuria
glomerulus ditandai oleh keberadaan silinder eritrosit,
serta eritrosit dismorfik >40% dengan pola polimorfik
di sedimen air kemih. Bila eritrosit mengalami
perubahan bentuk dan warna sitoplasma berkurang,
maka disebut eritrosit dismorfik dan dianggap berasal
dari glomerulus. Sebaliknya, eritrosit dengan ukuran,
bentuk dan warna yang normal disebut dengan
normomorfik dan dianggap berasal dari saluran
kemih. Pada umumnya ditemukan paling sedikit

tiga (3) bentuk eritrosit yang berbeda di dalam air
kemih pasien dengan penyakit glomerulus, sehingga
memberikan gambaran polimorfik.
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