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PENELITIAN

AIR KEMIH (URIN) BEREOSINOFIL DENGAN DUGAAN RADANG SELA 
GINJAL MENDADAK/NEFRITIS INTERSTISIAL AKUT (NIA)
Urine Eosinophyl in Acute Interstitial Nephritis (AIN) 

Felly G Sahureka*, Fitriani Mangarengi*, Uleng Bahrun*

ABSTRACT 

The diagnosis of AIN is performed by the evaluation of clinical signs and symptoms, laboratory tests, radio imaging and biopsy 
as a gold standard. In most cases, biopsy wasn't performed because it is invasive for the patients, while the diagnosis is just based on 
the clinical sign and symptom, and the immunosuppressive therapy is carried out only after the biopsy. Eosinophyluria found in the 
AIN patients is the parameter that can be measured non invasively, so that urine eosinophyl test was suggested for the diagnosis/early 
detection of AIN. That background cause us to analyze the urine eosinophyl count in suspected AIN patients. A cross sectional study 
was conducted from June to August 2008 on 50 suspect AIN patients and 50 of non AIN at the Laboratory of Clinical Pathology, 
dr.Wahidin Sudirohusodo Hospital Makassar. Urine eosinophyl test performed by Hansel method, samples were analyzed with SPSS 
for Windows version 12.0 using T test and Chi-square test. From 50 suspect AIN patients, they consist of 50% men and 50% women 
with the age distribution between 4 and 72 years old. T test analysis showed that the urine eosinophyl count was higher in suspect AIN  
(2.820 ± 1.955) compare with the non AIN (0.620 ± 0.923), p < 0.001. The Chi-square test showed that there was a significant 
relation between eosinophyluria of the suspect AIN patients. That means there is a significantly relation between eosinphyiluria with 
the suspect AIN group, where was found the higher urine eosinophyl compare to those non AIN patients. From this study so far, it can 
be suggested that urine eosinophyl test can be used for the diagnosis/early detection of AIN. 

Key words: urine eosinophyl, acute interstitial nephritis 

ABSTRAK

Diagnosis NIA ditetapkan berdasarkan gambaran klinis, laboratorium, pencitraan dan biopsi. Standar emas (Gold standar) untuk 
mendiagnosis NIA adalah biopsi namun bersifat invasif sehingga menimbulkan trauma pada pasien. Di kebanyakan kasus, biopsi tidak 
dilakukan dan diagnosis ditetapkan atas dasar gejala dan perjalanan klinis, sementara terapi imunosupresif hanya diberikan setelah 
biopsi. Eosinofiluria yang sering ditemukan di pasien NIA merupakan parameter yang dapat diukur secara non invasif, sehingga Tes 
eosinofil urin disarankan untuk membantu mendiagnosis/deteksi dini NIA. Tujuan telitian ini, menganalisis jumlah eosinofil urin 
pasien suspek NIA sehingga dapat diketahui apakah eosinofiluria dapat digunakan sebagai parameter penilaian untuk menetapkan 
diagnosis NIA.

Penelitian dilakukan secara cross sectional di 50 pasien diduga NIA dan 50 pasien non NIA di Instalasi Laboratorium Patologi Klinik 
BLU RSUP dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar selama periode Juni–Agustus 2008. Tes eosinofil urin dilakukan dengan metode Hansel, 
data dianalisis menggunakan SPSS for windows versi 12,0 dengan uji T dan Chi-square. Dari 50 pasien suspek NIA didapatkan 25 
pasien laki-laki dan 25 pasien perempuan, dengan distribusi umur antara 4–72 tahun. Uji T menunjukkan ada perbedaan bermakna 
antara hasil tes eosinofil urin suspek NIA dan non NIA (p < 0,001), di mana eosinofil urin lebih tinggi di suspek NIA (2,820 ± 1,955) 
dibandingkan non NIA (0,620 ± 0,923) dengan. Uji Chi-square menunjukkan ada hubungan yang bermakna antara kadar eosinofil 
urin dengan penderita suspek NIA (p < 0,001). Sehingga dapat disimpulkan, kadar eosinofil urin berbeda bermakna antara penderita 
diduga NIA dan non NIA, di mana ditemukan eosinofil urin yang lebih tinggi di penderita diguga NIA. Dengan demikian tes eosinofil 
urin dapat dipakai sebagai tes non invasif untuk membantu menetapkan diagnosis/deteksi dini NIA.

Kata kunci: Eosinofil urin, Eosinofiluria, Nefritis Interstisial Akut

*Departemen Patologi Klinik FK – UNHAS - BLU RS dr.Wahidin Sudirohusodo 
Jl. Perintis Kemerdekaan Km 10 Talamanrea Makassar 

PENDAHULUAN 
Radang sela ginjal mendadak/Nefritis Interstisial 

Akut (NIA) adalah rudapaksa (trauma) ginjal yang 
umum disertai penurunan fungsi ginjal mendadak 
dan ditandai dengan ada kelainan histopatologis 
berupa peradangan (inflamasi) dan edema 

interstisium ginjal.1
 
Istilah ini pertama kali dipakai 

oleh Councillman tahun 1898 ketika mengamati 
perubahan histopatologis contoh (spesimen) bedah 
mayat (otopsi) penderita yang meninggal oleh 
karena Diphteri dan Scarlet fever.1,2

 
Walaupun istilah 

NIA lebih sering dipakai, tetapi sering disebut juga 
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radang sela pipa saluran ginjal mendadak/Nefritis 
Tubulointerstisial Akut (NTA) oleh karena selain 
mengenai sela (interstisium) juga pipa saluran 
(tubulus) ginjal. NIA menjadi penyebab utama Gagal 
Ginjal Akut (GGA) akibat sitindakan peka berlebihan 
(reaksi hipersensitif), seiring peningkatan pemakaian 
antibiotik dan obat lain yang berkemungkinan  
mengimbas tanggap (respons) alergi di jaringan 
sela (interstisium) ginjal.2

 
NIA dilaporkan menjadi 

penyebab GGA terjadi sebanyak 15%, dan 
diperkirakan 25% kejadian Penyakit Ginjal Kronik 
(PGK) adalah akibat NIA yang tidak bergejala 
(asimtomatik). Di Amerika dilaporkan angka kejadian 
NIA sebanyak 15% dari seluruh penyakit ginjal.3,4

 

Penyebab NIA dapat penyakit idiopatik, tetapi 
tersering akibat imbasan (induksi) akibat: obat, 
infeksi, serta mekanisme imun.3,5,6

 
Berbagai penelitian 

menunjukkan bahwa NIA terjadi akibat terjadinya 
kekebalan (proses imunologis) yang memicu reaksi 
kepekaan berlebihan (hipersensitivitas) terhadap 
antigen. Hal yang sama juga terjadi di NIA akibat 
infeksi sistemik yang berbeda dengan radang ginjal 
dan pielonefritis, yang di NIA nisbi (relatif) tidak 
ditemukan susupan (infiltrasi) netrofil di sela 
(interstisium) dan tidak didapatkan mikroba di 
parenkim ginjal. Fakta ini mendukung mekanisme 
imunologis NIA. Seperti penyakit sela pipa saluran 
(tubulointerstisial) pada umumnya, jalannya 
(proses) kekebalan tubuh (humoral) dan perselan 
berperan dalam kerusakan jaringan sela (interstisial). 
Mekanisme kerusakan jaringan melibatkan 
pemengaruh (efektor) yang terdiri dari pengaktifan 
pelengkap (aktivasi komplemen) dan kemotaksis 
sel efektor. Reaksi humoral menyangkut hasilan IgE 
yang mengakibatkan penggiatan (aktivasi) eosinofil, 
basofil dan sel jaringan ikat (mast) yang berperan 
dalam reaksi kepekaan berlebihan (hipersensitivitas
).4,5,7,8 Penelitian lain menunjukkan bahwa terdapat 
tiga (3) kelompok antigen yang mengimbas NIA, 
yaitu pesusun (komponen) selaput landasan pipa 
saluran/{tubular basement membrane (TBM)} seperti: 
glikoprotein 3M-1, protein tubular (protein Tamm-
Horsfall) dan protein non renal yang terjadi akibat 
mekanisme imun, sehingga terjadi infiltrasi eosinofil 
ke sela selaput lendir (mukosa intertisium)/pipa 
saluran (tubulus) ginjal.9

 

Gambaran klinis NIA seperti gagal ginjal 
mendadak  yang nir (non) khas (spesifik) di 
antaranya: oliguria, rasa tidak enak badan, tidak 
nafsu makan (anoreksia), mual, muntah dengan 
permulaan mendadak atau antara mendadak dan 
menahun (subakut), kadar kreatinin serum meningkat 
dengan cepat (0,3–0,5 mg/dL/hari), angka banding 
(rasio) ureum/kreatinin < 20 mg/dL, sindroma 
kepekaan berlebihan (hipersensitivitas) dan demam, 
ruam kulit (rash), eosinofilia dan eosinofiluria yang 
amat membantu menetapkan diagnosis. Tanda 

gejala pasti penyakit (patognomonik) NIA diketahui 
melalui pengambilan jaringan hidup (biopsi) ginjal 
berupa peradangan (inflamasi) intertisium ginjal, 
biasanya berkelompok, terutama di korteks bagian 
dalam dan bagian terdalam (medula) luar. Inflamasi 
terbanyak mengandung sel T, monosit/makrofag, 
plasma, eosinofil di darah maupun di air kemih 
(urin).4,5,6,8,10

 

Diagnosis pasti NIA ditetapkan berdasarkan 
gambaran klinis, laboratorik hipereosinofilia dan 
eosinofiluria, pencitraan dan pengambilan jaringan 
hidup (biopsi). Bakuan emas (Gold standard) untuk 
mendiagnosis NIA adalah pengambilan jaringan 
hidup, tetapi bersifat invasif, sehingga menimbulkan 
rudapaksa (trauma) penderita.5,7,8

 
Di kebanyakan 

kasus, pengambilan jaringan hidup tidak dilakukan 
dan diagnosis ditetapkan hanya berdasarkan gejala 
dan perjalanan klinis, sementara pengobatan 
penekanan kekebalan (imunosupresif) pun hanya 
diberikan setelah biopsi.4,11

 
kadar eosinofil meninggi 

(>1% dari jumlah leukosit dalam air kemih) yang 
ditemukan di 41% penderita merupakan parameter 
yang dapat diukur secara non invasive,6,8 oleh 
karena itu, uji eosinofil air kemih disarankan untuk 
membantu menetapkan diagnosis/penemuan 
(deteksi) dini NIA, sehingga dengan hasil menguji  
tersebut, penderita dapat ditangani dengan cepat 
dan memadai (adekuat) tanpa harus mengambil 
biopsi, yang akan mengembalikan fungsi ginjal 
normal.4,6,7,8,11,12

 

Berdasarkan hal tersebut di atas peneliti 
berkeinginan untuk meneliti bagaimana cara 
menganalisis eosinofil air kemih yang sering 
ditemukan di penderita NIA, sehingga pengujian (tes) 
ini diharapkan dapat dijadikan sebagai salah satu 
uji non invasif yang dapat membantu menetapkan 
diagnosis NIA. 

Hasil meneliti ini diharapkan dapat memberikan 
penjelasan (informasi) ilmiah mengenai analisis 
eosinofil urin di penderita yang diduga (suspek) 
NIA, sehingga dapat dijadikan alat bantu penunjang 
diagnosis bagi peklinik untuk mendiagnosis radang 
sela ginjal mendadak (Nefritis Interstisial Akut) 
dengan pemeriksaan yang non invasif dan sebagai 
dasar untuk penelitian uji diagnostik lebih lanjut.  

METODE

Penelitian dilakukan selama masa waktu (periode) 
Juni sampai Agustus 2008 secara potong silang (cross 
sectional) menggunakan sampel air kemih  pasien 
rawat jalan dan penderita rawat inap sub bagian  
ginjal Bagian Anak dan Ilmu Penyakit Dalam BLU RS. 
Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar yang didiagnosis 
awal sebagai diduga (suspek) NIA berdasarkan 
gambaran dan perjalanan klinis. Sebagai kelompok 
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pembanding (kontrol) diambil sampel penderita 
berpenyakit ginjal non NIA (infeksi saluran kemih, 
glomerulonefritis, radang ginjal dan pielonefritis) 
yang memeriksakan di Instalasi Laboratorium Patologi 
Klinik. Uji air kemih (Tes urin) eosinofil dilakukan 
dengan pewarnaan Hansel sesuai bakuan catatan 
laporan (protokol standar).13 

Data yang diperoleh kemudian diolah 
menggunakan Statistical Program for Social Science 
(SPSS) for Windows Versi 12,0 dan dianalisis 
menggunakan uji T dan Chi-square.

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Tabel 1 menunjukkan bahwa pada penelitian ini 
angka kejadian NIA dan nir (non) NIA dapat terjadi 
di semua golongan umur baik laki-laki maupun 
perempuan. Rerata umur terduga (suspek) NIA 
didapatkan 31,390 dengan SD = 21,713, rerata umur 
kelompok nir (non) NIA didapatkan 31,230 dengan 
SD = 17,560 (p = 0,968). Hal ini sesuai dengan teori 
bahwa NIA dapat terjadi di semua kelompok umur 
baik laki-laki maupun perempuan.8

 

Tabel 2 diperlihatkan bahwa terdapat perbedaan 
yang bermakna antara jumlah eosinofil dalam 
air kemih penderita terduga NIA dan non NIA 

(p < 0,001), terdapat perbedaan yang bermakna 
antara jumlah eosinofil darah penderita suspek 
NIA dan non NIA (p < 0,001), terdapat perbedaan 
bermakna antara kadar ureum, kreatinin dan angka 
banding (rasio) ureum kreatinin penderita suspek 
NIA dan nir (non) NIA. 

Tabel 1.	 Sebaran terokan (Distribusi sampel) berdasarkan umur dan jenis kelamin

Kel. Umur 
(tahun)

Suspek NIA (%) Non NIA (%) Total (%)
Laki-laki Perempuan Laki-laki Perempuan Laki-laki Perempuan

< 10 9(18,4%) 9(17,6%) 7(14,3%) 1(2%) 16(32,7%) 11(19,6%)

10–20 2(4,1%) 2(3,9%) 1(2%) 6(11,8%) 3(6,1%) 8(15,7%)

21–30 0(0%) 1(2%) 3(6,1%) 10(19,6%) 3(6,1%) 11(21,6%)
31–40 2(4,1%) 2(3,9%) 4(8,2%) 4(7,8%) 6(12,3%) 6(11,7%)
41–50 5(10,2%) 5(9,8%) 3(6,1%) 2(3,9%) 8(16,3%) 7(13,7%)
51–60 4(8,2%) 6(11,8%) 3(6,1%) 3(5,9%) 7(14,3%) 9(17,7%)
>61 3(6,1%) 0(0%) 3(6,1%) 0(0%) 6(12,2%) 0(0%)

Dugaan= suspek, nir= non, jumlah keseluruhan= total 

Tabel 2. 	Perbandingan jumlah eosinofil dalam air kemih, 
eosinofil darah, ureum, kreatinin, angka banding 
(rasio) ureum kreatinin di penderita terduga NIA 
dan nir (non) NIA

Suspek NIA 
(%)

Non NIA (%)
Total 
(%)

Rerata SD Rerata SD P
Eosinofil 
Urin

  2,820 1,955   0,620 0,923 < 0,001

Eosinofil 
darah

  5,096 2,298   3,016 1,604 < 0,001

Ureum 27,300 7,273 20,660 5,216 < 0,001
Kreatinin   1,628 0,383   1,222 0,834 0,003
Rasio U/K 16,760 2,118 18,064 2,258 0,004

Tabel 3. 	Sebaran (distribusi) jumlah eosinofil dalam air 
kemih (urin) penderita terduga (suspek) NIA dan 
nir (non) NIA

Suspek NIA 
(%)

Non NIA 
(%)

Total 
(%)

P

Eosinofil 
Urin > 1

38(76) 8(16) 46(46) < 0,001

Eosinofil 
Urin ≤ 1

12(24) 42(84) 54(54) < 0,001

Total 50(100) 50(100) 100(100)

Tabel 3 tampak bahwa kadar eosinofil meninggi 
(eosinofiluria) lebih menonjol (dominan) di penderita 
terduga  NIA (76%) dibandingkan dengan kelompok 
pembanding/kontrol (16%). Analisis statistik 
dengan menggunakan Chi-square menunjukkan 
terdapat hubungan yang bermakna antara kadar 
eosinofil dalam air kemih (urin) milik terduga NIA 
(p < 0,001). Hal ini menunjukkan bahwa jumlah 
eosinofil dalam air kemih dapat membedakan mereka 
yang terduga (suspek) NIA dan non NIA. Bukti ini 
didukung oleh berbagai penelitian yang menunjukkan 
bahwa NIA terjadi akibat terjadinya kekebalan 
(proses imunologis) pemicu reaksi hipersensitivitas 
terhadap antigen. Pada umumnya terjadinya 
kekebalan humoral dan seluler berperan dalam 
kerusakan jaringan sela (interstisial). Mekanisme 
kerusakan jaringan melibatkan efektor yang terdiri 
dari aktivasi komplemen dan kemotaksis sel efektor. 
Reaksi humoral menyangkut hasilan IgE yang 
mengakibatkan pengaktifan (aktivasi) eosinofil yang 
berperan dalam reaksi kepekaan yang berlebihan 
(hipersensitivitas).4,5,7,8
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SIMPULAN DAN SARAN 

Hasil meneliti ini menunjukkan, bahwa 
terdapat hubungan yang bermakna antara kejadian 
eosinofiluria dan dugaan NIA, yaitu terdapat 
peningkatan kadar eosinofil urin di kelompok yang 
terduga NIA dibandingkan dengan kelompok yang 
berpenyakit ginjal nir (non) NIA. Dengan demikian 
tes eosinofil dalam urin dapat disarankan untuk 
digunakan oleh para peklinik sebagai tes non invasif 
dalam menetapkan diagnosis/penemuan dini NIA. 
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