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EVALUASI AKTIVITAS TRANSAMINASE, DAN KADAR BILIRUBIN PADA 
PENDERITA VIRUS HEPATITIS B DAN C

(The Evaluation of Transaminase Activities, and Bilirubin Level in Patients with 
Hepatitis B Virus and C Virus)

Yosepin*, Benny Rusli*, Hardjoeno*

ABSTRACT

Hepatitis virus replicates only in hepatocyte. In hepatocyte injury, transaminase enzymes which normally intracellularly will 
transform to the blood circulation. And there are variation of increasing transaminase activities in HBV and HCV. To evaluate 
transaminase activities, and bilirubin level in patients with HBV and HCV. Study design was cross sectional of 76 patients with HBV 
and HCV, data from medical record at Wahidin Sudirohusodo Hospital, Makassar, from January 2006 until July 2008 period. Data 
was analyzed with Mann Whitney test using SPSS. windows versi on 12. of 76 patients with HBV and HCV were found 59 Men and 17 
women, age 15–72 years old. In there were no statistical significance between transaminase activites, bilirubin direct,indirect (p > 0.05), 
but there was significance difference of total bilirubin between HBV and HCV (p < 0.05). There were no statistical difference of AST, 
ALT, bilirubin direct and bilirubin indirect between HBV and HCV. Injury hepatocelluler because of HBV and HCV can not be identified 
just by transaminase activities and bilirubin level, but there are other factor that influence.

Key words: HBV, HCV, transaminase, bilirubin

PENDAHULUAN

Infeksi virus hepatitis B (VHB) dan virus hepatitis 
C (VHC) merupakan masalah kesehatan masyarakat 
di seluruh dunia. World Health Organization (WHO) 
memperkirakan lebih dari sepertiga populasi di dunia 
telah terinfeksi VHB.

Saat ini secara epidemiologi terdapat sekitar 400 
juta kasus karier VHB kronis di seluruh dunia, lebih 1 
juta kematian setiap tahun dan merupakan penyebab 
secara umum sirosis dan kanker hati.1,2

Prevalensi di Indonesia dilaporkan berkisar antara 
3–17%.2 Sedangkan VHC diperkirakan menginfeksi 
sekitar 3% penduduk dunia atau sekitar 170 juta 
penduduk di seluruh dunia.3,4 Data prevalensi HCV 
di Indonesia (2002) berkisar antara 0,5–3,4%, 
yang menunjukkan sekitar 1–7 juta penduduk kita 
mengidap infeksi VHC ini.5

Virus hepatitis B (virus DNA) dan VHC (virus 
RNA) ditularkan secara parenteral, atau seksual 
dapat menyebabkan penyakit hati akut atau kronis. 
Adapun risiko tertular meningkat di individu dengan 
praktek seksual risiko tinggi, pengguna obat injeksi, 
pasien hemodialisis, karyawan kesehatan, dan bayi 
yang dilahirkan oleh ibu pengidap HIV.2,6,7 Virus 
hepatitis ini hanya perbanyak diri (bereplikasi) dalam 
hepatosit. Replikasi tersebut menyebabkan sistem 
imun spesifik memberikan respon seluler terhadap 
infeksi. Sel CD4+ dan CD8+ yang spesifik terhadap 
virus bermigrasi ke hati. Sel tersebut melepas gamma 

interferon (IFNg) yang dapat mencegah replikasi 
virus, tetapi juga menimbulkan inflamasi merusak 
hepatosit, akibatnya terjadi gangguan fungsi hati.2,8  
Uji fungsi hati sebagai parameter biokimia untuk 
kerusakan sel hati tersebut adalah transaminase 
(Aspartate transaminase atau AST: nilai rujukan  
6–30 U/L, dan Alanine transaminase atau ALT: nilai 
rujukan 7–32U/L), bilirubin total (nilai rujukan 
≤ 1,00 mg/dL), bilirubin direk (nilai rujukan  
≤ 0,25 mg/dL), dan bilirubin indirek (nilai rujukan 
≤ 0,75 mg/dL. Enzim AST dan ALT tersebut amat 
sensitif. Oleh sebab itu penting diteliti untuk dapat 
memperkirakan adanya kerusakan parenkim hati.9 

Penyakit ini merupakan masalah kesehatan yang 
sangat penting (serius), karena 5–10% kasus hepatitis 
B akan menjadi kronis dan berkembang menuju 
sirosis hati atau kanker hati.3 VHC Diperkirakan 
sekitar 50–85% akan berkembang menjadi infeksi 
VHC kronis apabila tidak diterapi.4

Peningkatan AST dan ALT sebagai manifestasi 
kerusakan hepatoseluler yang disebabkan oleh 
hepatitis virus B dan C sangat bervariasi. Oleh sebab 
itu peneliti berkeinginan untuk mengevaluasi kembali 
perbedaan aktivitas transaminase di VHB dan VHC 
tersebut.

Tujuan penelitian adalah mengevaluasi aktivitas 
transaminase (AST dan ALT), kadar bilirubin total, 
bilirubin direk,dan bilirubin indirek di penderita 
VHB dan VHC, dan membandingkan kadarnya pada 
penderita VHB dan VHC.

* Departemen Patologi Klinik, Fakultas Kedokteran Universitas Hasanuddin, RS Dr. Wahidin Sudirohusodo, Makassar
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Manfaat penelitian yaitu memberikan informasi 
ilmiah tentang perbandingan fungsi hati di penderita 
hepatitis virus B dan C berdasarkan aktivitas enzim 
AST, ALT, kadar bilirubin total, direk, dan indirek. 
Hasil penelitian ini diharap dapat membandingkan 
dan memperkirakan kerusakan hepatosit di penderita 
VHB dan VHC serta dapat menjadi acuan bagi 
peklinik melakukan tindakan pengobatan.

METODE

Rancangan penelitian adalah kerat lintang (cross 
sectional) dan dilaporkan dalam bentuk deskriptif. 
Data diperoleh dari rekaman medik penderita VHB 
dan VHC di RS Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar, 
periode Januari 2006 sampai dengan Juni 2008. 
Berdasarkan diagnosis yang ditetapkan oleh peklinik 
dengan tes serologi HbsAg positif dan Anti HCV 
positif. Data disajikan dalam bentuk tabel dan 
dianalisis dengan uji Mann Whitney Test menggunakan 
program SPSS windows versi 12.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Analisis dilakukan pada 76 penderita VHB  
(46 orang) dan VHC (30 orang), yang dirawat inap di 
Bagian Penyakit Dalam RS Dr. Wahidin Sudirohusodo 
periode Januari 2006–Juni 2008, terdiri dari 59  
laki-laki dan 17 perempuan, dengan rentang usia 
antara 15–72 tahun. Kejadian tersering usia antara 
35–44 tahun untuk VHB dan lebih dari 54 tahun 
untuk VHC (Tabel 1). 

Di penelitian dilakukan evaluasi aktivitas AST 
dan ALT, bilirubin total, bilirubin direk, bilirubin 
indirek, dan ditemukan aktivitas antara AST, ALT, 
dan kadar bilirubin pada penderita VHB dan VHC 
peningkatannya bervariasi. Akibat inflamasi hepatosit 
terjadi reaksi imun yang berlebihan, mendasari 
peningkatan enzim transaminase yang dilepaskan ke 
aliran darah.8

Di tabel 2 terlihat aktivitas AST penderita VHB 
lebih tinggi dari AST di penderita VHC, hal ini 
terlihat pada kadar maksimum (734 U/L) dan rerata  
(149,1 U/L) penderita VHB jika dibandingkan dengan 
kadar maksimum (512 U/L) dan rerata (127,02 U/L) 
VHC.

Demikian pula dengan aktivitas ALT pada VHB 
dengan kadar maksimum (874 U/L) dan rerata 
(139,89 U/L) jika dibandingkan dengan kadar 
maksimum (313 U/L) dan rerata (85,46U/L)VHC. 
Walaupun kadar AST dan ALT lebih tinggi di penderita 
VHB, namun tidak menunjukkan perbedaan yang 
signifikan (p > 0,05). Hal ini menunjukkan bahwa 
banyak faktor yang mempengaruhi peningkatan 
AST dan ALT di penderita VHB dan VHC, Seperti, 
alkohol, obat-obatan, dan faktor imun yang tidak 
dapat disingkirkan dalam penelitian ini. Faktor 
imun seseorang terhadap antigen virus merupakan 
faktor penting terhadap kerusakan hepatoseluler dan 
pembersihan (klirens) virus, makin lengkap respon 
imun, makin besar pembersihan (klirens) virus dan 
semakin berat kerusakan sel hati.2,10

Tabel 3, dapat dilihat variasi peningkatan kadar 
AST dan ALT di penderita VHB dan VHC. Kadar 
AST di penderita VHB rerata peningkatan lebih atau 
sama dengan 5 kali nilai normal. Di penderita VHC 

Tabel 1. Gambaran umum VHB dan VHC berdasarkan umur dan jenis kelaminkelamin

Umur
(tahun) 

Jenis kelamin
VHB VHC

Total
Laki-laki Perempuan Laki-laki Perempuan

 n % n % n % n % n %
< 25 5 13,5 0  0 6 20 0 0,0 11 14,5
25–34 6 16,2 1 11,1 3 10 1 3,3 11 14,5
35–44 14 37,8 4 44,4 4 13,3 1 3,3 23 30,3
45–54 8 21,6 0  0 0  0 1 3,3 9 11,9
> 54 4 10,8 4 44,4 9 30 5 16,7 22 28,9
Total 37 80,4 9 19,6 22 73,3 8 26,7 76 100,0

Tabel 2. Gambaran umum variabel Transaminase, Bilirubin penderita VHB dan VHC

Variabel 
VHBHBB VHCHCC

p
n Min Max Mean SD n Min Max Mean SD

AST 46 11 734 149,1 160,6 30 16 512 127,02 124,82 0,617 
ALT 46 9 874 139,8 186,3 30 10 313  85,46  76,51 0,422
BilT 46 0,42  30,9  7,47  8,01 30  0,4  26,1  4,05  5,44 0,033
BilD 46 0,12  26,7  5,39  6,34 30  0,2  24,4  2,86  4,84 0,103
BilI 46 0,06  9,3  2,13  2,25 30  0,26  4,84  1,19  0,92 0,054
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peningkatan kadar AST rerata 2 kali nilai normal, 
sementara itu kadar ALT di penderita VHB dan VHC 
peningkatan rerata 1 kali nilai normal. Kadar AST dan 
ALT normal juga ditemukan di penderita VHB dan 
VHC. Kadar transaminase normal sesuai penelitian 
Kusumobroto sekitar 50 % penderita yang terinfeksi 
VHC mempunyai nilai transaminase normal.5

Peningkatan bilirubin juga bervariasi di penderita 
VHB, bilirubin total dan bilirubin direk paling banyak 
terjadi peningkatan 5 kali atau lebih dari nilai normal. 
Sedang kadar bilirubin indirek lebih banyak pada 
kadar normal sampai peningkatan 1 kali nilai normal. 
Sebaliknya di penderita VHC, peningkatan bilirubin 
total terjadi lebih 1 kali nilai normal, bilirubin direk 
lebih 5 kali atau lebih dari nilai normal, dan rerata 
bilirubin indirek normal sampai peningkatan 1 kali 
nilai normal (tabel 3).

 Kadar bilirubin total, bilirubin direk, dan bilirubin 
indirek lebih tinggi di VHB daripada VHC, bahkan 
ditemukan perbedaan bermakna di bilirubin total 
(p < 0,05). Sedang bilirubin direk dan bilirubin 
indirek tidak ditemukan adanya perbedaan yang 
bermakna antara VHB dan VHC (tabel 2). Hal ini 
disebabkan berbagai faktor yang mempengaruhi 
peningkatan bilirubin dan tidak dapat disingkirkan 
dalam penelitian. Peningkatan bilirubin direk 
dipengaruhi obstruksi hepatoseluler atau di duktus 
koledokus. Peningkatan bilirubin indirek dipengaruhi 
hemolisis prehepatik dan disfungsi hepatosit. 
Berdasarkan kepustakaan (Bahrun U Hardjoeno),2 
ikterus merupakan manifestasi kerusakan sel hepar 
yang dimediasi respon imun seluler dan sering 
dijumpai pada infeksi akut VHB, jarang ditemukan 
di infeksi VHC. Ikterus menunjukkan pembersihan 
(klirens) virus dan mungkin penyembuhan lebih 
tinggi dibandingkan penderita nonikterik yang 
cenderung menjadi kronis.2 Terbukti dalam penelitian 
ini bahwa VHC cenderung menjadi kronis dibanding 

VHB dengan melihat perbedaan bermakna di bilirubin 
total.

Berdasarkan Ratio deRitis (AST/ALT), didapatkan 
rasio ≤ 1 untuk VHB sebanyak 41,4% dan VHC 30%, 
sedang rasio > 1 pada VHB sebanyak 58,70% dan 
VHC 70%. Rasio deRitis ≤ 1 ditemukan di gangguan 
hepatoseluler akut, hepatitis virus akut dan kronis, 
sedang Rasio DeRitis > 1 ditemukan di penyakit 
hati karena alkohol.8,9 Oleh sebab itu selain virus 
hepatitis, alkohol juga berperanan penting dalam 
peningkatan enzim transaminase.

Adapun keterbatasan penelitian ini adalah 
tidak dapat menyingkirkan faktor lain yang dapat 
mempengaruhi peningkatan AST, ALT, bilirubin 
total, bilirubin direk, dan bilirubin indirek. Hal iniHal ini 
mempengaruhi hasil sehingga tidak didapatkan 
perbedaan yang berarti antara VHB dan VHC.

SIMPULAN DAN SARAN

VHB dan VHC lebih banyak ditemukan di laki-
laki dari pada perempuan dan VHB terbanyak umur 
35–44 tahun, sedang VHC terbanyak pada umur  
> 54 tahun. 

Perbedaan yang nyata tidak ditandai di hasil tes 
AST, ALT, bilirubin direk, dan bilirubin indirek antara 
penderita HVB dan HVC. Sehingga tingkat kerusakan 
hepatoseluler antara HVB dan C tidak hanya dapat 
ditentukan dengan peningkatan transaminase, tetapi 
banyak faktor lain yang mempengaruhi.

Perbedaan yang nyata di hasil pemeriksaan 
bilirubin total antara VHB dan VHC sebagai bukti 
VHC lebih berpotensi menjadi kronis.

Diharapkan dapat mengenali (-identifikasi) 
kerusakan hepatoseluler secara khusus akibat virus 
hepatitis B dan C dengan menyingkirkan faktor lain 
yang dapat mengganggu hasil telitian.

Tabel 3. Perbedaan peningkatan kadar transaminase dan bilirubin penderita VHB dan VHCpenderita VHB dan VHC

 Peningkatan kadar transaminase dan bilirubin kadar transaminase dan bilirubin

Normal (%)mal (%) 1×(%)(%) 2×(%)(%) 3×(%)(%) 4×(%)(%) ≥ 5×(%)%) Total

VHB: ASTHB: ASTB: AST  5 (10,9) 11 (23,9) 10 (21,7) 3 (6,5) 1 (2,2) 16 (34,8) 46 (100)
ALT  9 (19,6) 13 (28,3)  8 (17,4) 1 (2,2) 3 (6,5) 12 (2) 46 (100)
Bil T  6 (13,0)  8 (17,4)  6 (13,0) 5 (10,9) 1 (2,2) 20 (43) 46 (100)
BilD  6 (13,0)  4 (8,7)  6 (13,0) 2 (4,3) 2 (4,3) 26 (56) 46 (100)
Bil I 11 (24,4) 15 (33,3)  7 (15,6)7 (15,6) 3 (6,7) 3 (6,7)  6 (13)6 (13) 46 (100)
VHC: ASTHC: ASTC: AST  2 (6,7)  8 (26,7)  9 (30,0) 2 (6,7) 1 (3,3)  8 (26,7) 30 (100)
ALT  3 (10) 13 (43,3)  6 (20,0) 2 (6,7) 3 (10,0)  3 (10) 30 (100)
Bil T  6 (20) 12 (40)  1 (3,3) 3 (10,0) 1 (3,3)  7 (23)) 30 (100)
BilD  4 (13,3)  3 (10,0)  4 (13,3) 6 (20,0) 2 (6,7) 11 (36,6) 30 (100)
Bil I 11(36,7) 11 (36,7)  6 (20,0)6 (20,0) 1 (3,3) 0  1 (3)1 (3) 30 (100)
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