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TOLAK UKUR FUNGSI HATI BERDASARKAN DERAJAT FIBROSIS 
PENYAKIT HATI KRONIS

(Liver Function Parameters based on Degree of Liver Fibrosis in Chronic Liver 
Disease)

Rahmafitria, Mutmainnah, Ibrahim Abdul Samad

ABSTRACT

Evaluating the degree of liver fibrosis degree is invasive as well as uncomfortable, therefore, non invasive examinations such as liver 
function tests and elastography (Fibro Scan) as a predictor‘s device of liver fibrosis degree are necessary. The aim of this study was to 
know the differences of liver function parameters based on the fibrosis degree in patients with chronic liver disease. This study was a cross 
sectional design using data from chronic liver disease patients treated at the Dr. Wahidin Sudirohusodo Hospital. The elasticity of the liver 
was measured using a fibro scan device during June 2010–July 2011. The analysis was carried out by ANOVA test on various parameters 
of liver function particularly on the fibrosis degree in chronic liver disease. In this study PT, albumin, total bilirubin and platelet count 
showed a significant difference of 0.019, 0.009, 0.017 and 0.000 respectively. The mean values of PT and total bilirubin were significantly 
higher in the high degree of fibrosis compared to those with medium and low degree of fibrosis in the chronic liver disease patients. Based 
on this study, the mean albumin levels and platelet count were significantly lower in the high degree of fibrosis compared with the medium 
and low degree of fibrosis, however, no significant differences in AST, ALT, APTT and GGT were found.

Key words: Degree of liver fibrosis, fibro scan, parameters of liver function, chronic liver disease

ABSTRAK

Pemeriksaan untuk menilai derajat fibrosis hati yang bersifat invasif kurang diminati, oleh karena itu diperlukan cara yang 
bersifat noninvasif seperti yang terkait fungsi hati dan elastografi ( fibro scan) sebagai peramal derajat fibrosis hati. Penelitian ini 
bertujuan untuk mengetahui perbedaan tolok ukur fungsi hati berdasarkan derajat fibrosis bagi pasien penyakit hati kronis. Penelitian 
ini dilakukan secara potong silang menggunakan data pasien pengidap penyakit hati kronis yang menjalani perawatan di RS Dr. 
Wahidin Sudirohusodo dan telah diukur elastisitas hati menggunakan alat fibro scan Juni 2010-juli 2011. Analisis uji beda dengan 
Anova di berbagai tolok ukur fungsi hati berdasarkan derajat fibrosis bagi penyakit hati kronis menunjukkan keberadaan perbedaan 
nilai yang bermakna di PT, kadar albumin, jumlah keseluruhan bilirubin dan trombosit masing-masing dengan nilai kemaknaan: 
0,019, 0,009, 0,017 dan 0,000. Rerata nilai PT dan jumlah keseluruhan bilirubin lebih tinggi secara bermakna pada derajat fibrosis 
yang tinggi dibandingkan dengan yang sedang dan rendah di pasien penyakit hati kronis. Rerata kadar albumin dan jumlah trombosit 
darah lebih rendah secara bermakna pada derajat fibrosis yang  tinggi dibandingkan dengan yang sedang dan rendah dan tidak 
didapatkan perbedaan yang bermakna di: SGOT, SGPT, APTT dan GGT  pada penelitian ini.

Kata kunci: Derajat fibrosis, fibro scan, tolok ukur fungsi hati, penyakit hati kronis
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PENDAHULUAN

Penyakit Hati Kronis (PHK) adalah kondisi klinis 
yang terjadi perlangsungan penyakit lebih dari enam 
(6) bulan di hati dan terjadi perusakan yang tidak 
seimbang dengan regenerasi parenkim hati, sehingga 
menyebabkan fibrosis hingga sirosis. Penyakit hati 
kronis dapat disebabkan oleh infeksi virus hepatitis 
B, C dan D, perlemakan hati terkait alkohol ataupun 
bukan, imbas obat, serta autoimun. Hepatitis akibat 
virus B merupakan penyebab yang paling sering 
ditemukan di Indonesia.1,2

Infeksi virus hepatitis B menginfeksi sekitar dua 
miliar orang di seluruh dunia dan sekitar 400 juta 
yang mengalami infeksi kronis. Paling sedikit dari 
mereka itu satu juta meninggal setiap tahunnya.2,3 
Perjalanan alami hepatitis virus B adalah yang: akut, 
kronis, fibrosis, sirosis dan hepatocelullar carcinoma.4

Fibrosis hati di pasien hepatitis kronis terjadi secara 
meluas di jaringan hati. Fibrosis yang terjadi erat 
kaitannya dengan sel hepatosit semakin berkurang 
dan kejadian perubahan struktur hati. Hal tersebut 
berdampak pada penurunan fungsi hati.5,6
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Derajat fibrosis hati diketahui melalui pemeriksaan 
biokimia (kolagen jenis IV), biopsi, atau elastografi 
(fibro scan). Biopsi hati merupakan bakuan emas untuk 
pemeriksaan derajat fibrosis hati, tetapi pemeriksaan 
ini bersifat invasif, sehingga kurang diminati. Oleh 
karena itu diperlukan pemeriksaan yang bersifat 
noninvasif seperti: pemeriksaan laboratoris fungsi 
hati dan elastografi ( fibro scan) yang digunakan 
untuk menilai berat ringannya fibrosis yang terjadi 
dan sebagai peramal derajat yang terkait hati.7,8

Berbagai telitian telah membuktikan keberadaan 
hubungan antara elastisitas hati dengan tahap fibrosis 
hati di berbagai keadaan penyakit hati seperti: 
hepatitis virus B, virus C dan pasien Non Alcoholic Fatty 
Liver Diseases (NAFLD) dan Alcoholic Steato Hepatitis 
(ASH). Telitian oleh Huwart et al.,9 menyatakan 
bahwa elastografi lebih teliti dalam menentukan tahap 
fibrosis dibandingkan dengan pemeriksaan biokimia 
Alanine Amino Transferase (ALT) dan Platelet Ratio 
Index (PRI). Sedangkan telitian oleh Malik et al.,10 

mendapatkan bahwa ada hubungan yang bermakna 
antara elastisitas hati dengan angka banding AST/ALT 
dan ALT/trombosit di pasien sirosis hati.9-11

Hubungan fungsi hati dengan derajat fibrosis di 
pasien penyakit hati kronis penting diketahui, agar 
dapat dideteksi dan penatalaksanaan dini untuk 
menghentikan atau memperlambat kemajuan fibrosis 
hati ke arah yang lebih berat.5

 Penelitian tentang tolok ukur laboratoris fungsi hati 
dengan derajat fibrosis hati berdasarkan pemeriksaan 
fibro scan di Indonesia masih kurang. Oleh karena itu 
para peneliti tertarik untuk mengetahui tolok ukur 
fungsi hati dengan meneliti kejadian fibrosis hati di 
pasien penyakit hati kronis. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengetahui perbedaan tolok ukur fungsi hati 
berdasarkan derajat fibrosis di pasien penyakit hati 
kronis.

METODE

Penelitian ini dilakukan secara potong lintang 
menggunakan data pasien pengidap penyakit 
hati kronis yang menjalani perawatan di RS Dr. 
Wahidin Sudirohusodo dan telah diukur elastisitas 
hati menggunakan alat fibro scan. Yaitu, semua 
pasien dengan patokan kesertaan ialah pengidap 
radang hati kronis lebih dari enam bulan dan yang 
tidak disertakan adalah pengidap tumor hati dan 
sirosis hati decompensata. Data sampel penelitian 
diambil di Poliklinik, ruang perawatan Penyakit 
Dalam, Laboratorium dan Rekam Medis Dr Wahidin 
Sudirohusodo (data sampel antara Juni 2010–Juli 
2011).

HASIL DAN PEMBAHASAN

Jumlah sampel pada penelitian ini sebanyak 78 
pasien PHK, terdiri atas 65 orang laki-laki (83,3%) dan 
13 orang perempuan (16,7%). Berdasarkan penyebab 
penyakit hati kronis, terdiri atas 47 orang mengidap 
hepatitis virus B (60,25%), 14 orang karena virus C 
(17,95%), sembilan (9) orang mengidap yang terkait 
nonalcoholic steato hepatitis (11,54%), lima (5) orang 
karena terkait alcoholic steatohepatitis (6,41) dan 
tiga (3) orang tidak diketahui penyebabnya (3,85). 
Pemeriksaan fibro scan dengan menggunakan cut of 
point yang telah terbakukan, didapatkan sampel yang 
terdiri atas fibrosis yang tinggi (F3F4) sebanyak 17 
orang, yang 54 orang sedang (F2) dan yang rendah 
(F01) tujuh (7) orang. 

Rerata variabel meliputi: umur, kadar SGOT 
(U/L), SGPT (U/L), bilirubin (mg/dL), PT (detik), 
aPTT (detik), albumin (g/dL), GGT (U/L), jumlah 
trombosit dan elastisitas hati (Kpa) masing-

Tabel 1.	 Rerata: umur, tolok ukur fungsi hati dan nilai elastisitas di pasien PHK (n=78)

Variabel Minimum Maksimum Rerata Simpang baku (Std. deviasi)

Umur (tahun) 14 76 43.05 12.162
Kadar SGOT (U/L) 13 431 53.2 59.438
Kadar SGPT (U/L) 9 308 51.6 46.046
Kadar Bilirubin (mg/dL) 0.1 10.3 1.3906 1.64347
PT (detik) 9.4 19.5 11.5341 1.75524
aPTT (detik) 0.87 34.3 26.1088 4.81585
Kadar Albumin (g/dL) 2.2 5.3 4.0752 0.61037
Kadar GGT (U/L) 9 251 56.49 48.299
Trombosit (/uL) 14000 416000 191000 91495.14
Elastisitas hati (Kpa) 2.9 75 13.613 13.7761

Keterangan: SGOT = Serum Glutamic Oksaloacetic Transaminase; SGPT = Serum Glutamic Pyruvic Transaminase; PT = Protrombine Time; 
aPTT = activated Partial Trombine Time GGT= Gamma Glutamyl Transferase.
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Tabel 2.	 Rerata tolok ukur fungsi hati berdasarkan derajat fibrosis di pasien PHK

Variabel
Tinggi (F34) (n=17) Sedang (F2) (n=54) Rendah (F01) (n=7)

P
Rerata Simpang baku Rerata Simpang baku Rerata Simpang baku 

SGOT 61 39 54 67 33 20 0,599
SGPT 65 39 49 49 40 30 0,425
BILTOT 2,3 2,0 1,1 1,5 0,7 0,6 0,019
PT 12,7 1,8 11,3 1,7 10,6 0,9 0,009
APTT 29,3 2,4 25,5 5,3 25,4 1,1 0,154
ALB 3,7 0,7 4,2 0,5 4,1 0,5 0,017
GGT 71,3 59,4 52,9 45,6 41,8 22,9 0,335
TROMB 99947 63304 216500 80042 240000 85835 0,000

Keterangan: SGOT = Serum Glutamic Oksaloacetic Transaminase; SGPT = Serum Glutamic Pyruvic Transaminase; PT = Protrombine Time; 
aPTT = activated Partial Trombine Time GGT= Gamma Glutamyl Transferase.

R
er

at
a 

PT

Gambar 1.	 Perbedaan rerata nilai PT berdasarkan derajat 
fibrosis di pasien PHK
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Gambar 2.	 Perbedaan rerata kadar jumlah keseluruhan 
bilirubin berdasarkan derajat fibrosis di pasien 
PHK
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Gambar 3.	 Perbedaan rerata jumlah trombosit berdasarkan 
derajat fibrosis di pasien PHK
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Gambar 4.	 Perbedaan rerata kadar serum albumin 
berdasarkan derajat fibrosis di pasien PHK

masing 43,05±12,162; 53,2±59438; 51,6±46,046; 
1,3906±1,64347; 11,5341±1,75524; 26,1088±4,81585; 
4,0752±0,6103; 756,49±48,299; 191000±91495,14; 
dan 13,613±13,7761 (Tabel 1).

Analisis uji beda dengan Anova di berbagai tolok 
ukur fungsi hati berdasarkan derajat fibrosis di PHK 
menunjukkan ada perbedaan nilai yang bermakna 
di PT, kadar albumin, jumlah keseluruhan bilirubin 
dan jumlah trombosit masing-masing dengan nilai 
kemaknaan 0,019, 0,009, 0,017 dan 0,000 (lihat di 
Tabel 2)

Gambar 1 menunjukkan bahwa di pasien PHK, 
rerata nilai PT lebih tinggi secara bermakna pada 

derajat fibrosis yang tinggi dibandingkan dengan 
derajat yang sedang dan rendah (p=0,009). 

Gambar 2 menunjukkan bahwa di pasien PHK, 
rerata kadar jumlah keseluruhan bilirubin lebih tinggi 
secara bermakna pada derajat fibrosis yang tinggi 
dibandingkan dengan derajat yang sedang dan rendah 
(p=0,019). 

Gambar 3 menunjukkan bahwa di pasien PHK, 
rerata jumlah trombosit lebih rendah secara bermakna 
pada derajat fibrosis yang tinggi dibandingkan dengan 
derajat yang sedang dan rendah (p=0,000). 

Gambar 4 menunjukkan bahwa di pasien PHK, 
rerata kadar albumin lebih rendah secara bermakna 
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pada derajat fibrosis yang tinggi dibandingkan dengan 
derajat yang sedang dan rendah (p=0,017), tetapi tidak 
terdapat perbedaan yang bermakna di antara derajat 
yang sedang dan yang rendah (p>0,05).	

Penurunan fungsi hati terjadi di PHK sesuai dengan 
berat atau ringannya fibrosis yang terjadi. Pada 
fibrosis yang tinggi terjadi penurunan fungsi hati yang 
ditandai dengan peningkatan: PT, bilirubin, APTT dan 
penurunan kadar albumin, trombosit. Pemeriksaan 
yang noninvasif untuk menilai derajat fibrosis hati 
adalah menggunakan fibro scan dengan cut of point 
yang telah terbakukan. Penyakit hati kronis telah 
dihipotesiskan, bahwa terdapat penurunan fungsi hati 
yang bersesuaian dengan berat derajat fibrosis.

Oliveri et al.,12 mendapatkan bahwa keberadaan 
aktifitas biokimiawi yang meningkat secara bermakna 
terkait penyakit hati dengan derajat elastisitas hati 
( fibro scan). Nilai elastisitas hati selama terjadi 
inflamasi tahap akut atau eksaserbasi meningkat 
sesuai dengan peningkatan kadar SGPT (p=0.003). 
Pada penelitian ini didapatkan hanya kecenderungan 
peningkatan yang tidak bermakna (p=0,425). 
Perbedaan ini mungkin diakibatkan oleh karena pada 
penelitian ini, subjek yang diambil adalah pasien 
kronis aktif yang noneksaserbasi.

Castera et al.,13 mendapatkan ada kenasaban negatif 
yang bermakna untuk jumlah trombosit dan kadar 
albumin dengan derajat fibrosis hati. Pada penelitian 
ini juga didapatkan bahwa berdasarkan derajat fibrosis 
hati terdapat perbedaan yang bermakna di nilai PT, 
kadar albumin, jumlah keseluruhan bilirubin dan 
jumlah trombosit untuk masing-masing dengan nilai 
kemaknaan 0,019, 0,009, 0,017 dan 0,000.

SIMPULAN	

Rerata nilai PT dan jumlah keseluruhan bilirubin 
lebih tinggi secara bermakna daripada derajat fibrosis 
yang tinggi dibandingkan dengan derajat yang sedang 
dan rendah di pasien PHK. Rerata kadar albumin 
dan jumlah trombosit lebih rendah secara bermakna 
pada derajat fibrosis yang tinggi dibandingkan 
dengan derajat yang sedang dan rendah. Keberadaan 
perbedaan yang bermakna di; SGOT, SGPT, aPTT dan 
GGT tidak didapatkan pada penelitian ini.
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