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PENELITIAN

PENINGKATAN AMINOTRANSFERASE SEBAGAI PENANDA CEDERA 
HATI PADA PENDERITA DEMAM DENGUE

(The Increase of Aminotransferase as Marker of Liverdamage in Dengue Fever 
Patients)

Madina Sahnaz*, Corriejati Rita*

ABSTRACT

Dengue infection can give unusual manifestation such as acute liver failure. The increased frequency of this complication in dengue 
infection have been reported and have a high mortality. Elevated serum transaminase levels of dengue patients indicate the possible 
impact of dengue virus infection on liver function. The aim of this study was to know the frequency of the increased of aminotransferase 
in patient with dengue fever. An analysis was made of 67 serologically confirmed dengue cases at Hasan Sadikin Hospital. The 
grade of hepatic aggression was establish according to the alteration in the aminotransferase levels: grade A, have a normal levels 
of aminotransferase, grade B have elevated aminotransferase, with increased levels of at least one of the enzymes, grade C elevated 
aminotransferase, with the level of at least one of the enzymes increased more than three times the reference value. Among the 67 
serologically confirmed dengue cases, 7% (n = 5) have a primary dengue infection, 49% (n = 33) have secondary dengue infection, 
43.3% (n = 29) have a mix infection (secondary and primary infection). 88% (n = 59) have elevated levels of serum aspartat 
aminotransferase (AST) and 68% (n = 46) have elevated level of serum ALT. 67.2% (n = 45) have elevated both AST and ALT. 1.7% 
(n = 1) presented a normal level of amiotransferase (grade A), 31.3% (n = 21) presented alterations in the aminotransferase (grade 
B), 56% (n = 38 ) have elevated aminotransferase more than three times the reference value (grade C). As a conclusion, liver damage 
with elevation of aminotransferase was common complication of dengue virus infection.

Key words: dengue haemmorhagic fever, acute liver failure, aminotransferase

* 	 Bagian Patologi Klinik, Fakultas Kedokteran Univ. Padjadjaran/ RS. Dr. Hasan Sadikin, Bandung

PENDAHULUAN

Sejak tahun 1950an dilaporkan demam dengue 
merupakan penyakit serius yang menyebabkan 
tingginya angka kesakitan dan kematian pada anak-
anak, terutama di Asia Tenggara.1–3 Infeksi dengue 
disebabkan oleh salah satu dari 4 serotipe virus 
dengue. Virus dengue adalah virus berkapsul dengan 
“single strand RNA” yang merupakan kelompok 
arbovirus dari keluarga Flavivirus, dengan vektornya 
nyamuk Aedes aegypti.1–6

Manifestasi klinik yang ditimbulkan oleh virus 
dengue bervariasi, dari asimptomatik, demam 
dengue, demam berdarah dengue (DHF) dan Dengue 
Shock Syndrome (DSS). Demam dengue digambarkan 
dengan demam tinggi 2–7 hari, trombositopenia, 
peningkatan hematokrit, tes torniquet positif.1–6

Manifestasi infeksi dengue yang tidak umum 
dapat berupa hepatitis, encephalitis, myocarditis, 
sindrom Reye, sindrom uremia hemolitik. Walaupun 
tidak umum, dilaporkan frekuensi manifestasi ini 

cenderung meningkat, dan lebih sering terjadi 
pada kelompok anak-anak dengan angka kematian 
yang tinggi.1–7 Salah satu manifestasi yang tidak 
umum dari infeksi dengue adalah cedera hati, yang 
dilaporkan pertama kali di Indonesia pada tahun 
1970an, kemudian dilaporkan di Thailand tahun 
1987 dan di Malaysia tahun 1990.2–5

Peningkatan kadar aminotransferase serum pada 
penderita yang terinfeksi dengue mengindikasikan 
pengaruh virus dengue pada sel hepatosit. Terlibatnya 
sel hepatosit pada infeksi dengue dapat digambarkan 
dengan gejala hepatitis akut yaitu nyeri pada bagian 
hipokondrium kanan, hepatomegali, ikterik dan 
peningkatan kadar aminotransferase.

Enzim aminotransferase mencapai kadar 
maksimum sekitar hari ke-9 setelah timbul gejala 
dan akan kembali pada kadar yang normal setelah  
3 minggu timbul gejala. Pada banyak kasus, 
terlibatnya hati menyebabkan lama penyembuhan 
infeksi viral yang merupakan self limiting disease 
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tetapi tidak menjamin sebagai prognosis yang 
buruk.2

BAHAN DAN METODE

Sebanyak 67 penderita yang didiagnosis dengan 
observasi febris dilakukan pemeriksaan darah lengkap 
rutin, pemeriksaan serologi dan pemeriksaan kadar 
aminotransferase (AST dan ALT). 

Pemeriksaan darah rutin lengkap, terutama untuk 
mengetahui jumlah trombosit dan hematokrit yang 
dilakukan dengan alat Sysmex KX 3000, pemeriksaan 
dengue dengan rapid strip test (Pan-Bio), dan 
pemeriksaan kadar aminotransferase menggunakan 
metode enzimatik kinetik (Hitachi 912).

Semua penderita dengan hasil serologi dengue 
yang positif ditentukan kadar aminotransferase 
dengan kriteria sebagai berikut: 1) Grade A: Kadar 
aminotransferase yang normal, 2) Grade B: Salah 
satu kadar aminotransferase meningkat, 3) Grade C: 
Peningkatan kadar aminotransferase dengan salah 
satu enzim meningkat 3× dari normal.

Variabel dalam penelitian ini menggunakan 
analisis X2 tes dan metode chi square.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Dari 67 penderita yang terinfeksi virus dengue 
dalam penelitian ini, sebanyak 31 orang (46%) 
perempuan, 36 orang (54%) laki-laki. Rentang usia 
dari 1–67 tahun, seperti terlihat pada tabel 1.

Tabel 1. 	Rentang usia subyek penelitian

Usia Penderita Jumlah %
Balita 
5–16 

17–45 
>45 

4
25
33

5

6
37,3
49,2

7,4
Total 67 99,9

Subyek penelitian adalah penderita yang 
mengalami infeksi dengue yang primer, infeksi 
sekunder dan, infeksi dengue yang campuran, seperti 
terlihat pada tabel 2.

Tabel 2. 	Distribusi jenis infeksi dengue

Jenis Infeksi Dengue Jumlah %
Infeksi Primer (Ig M+)
Infeksi Sekunder (Ig G+)
Infeksi Campuran (Ig M, G +)

5
33
29

7
49
43,3

Total 67 100

Gambaran trombositopenia pada penderita infeksi 
dengue dapat dilihat pada tabel 3.

Tabel 3. 	Gambaran Trombositopenia pada penderita infeksi 
dengue

Jumlah Trombosit Jumlah %
< 50.000
50.000–100.000
> 100.000

41
15
11

61,1
22,4
16,5

Total 67 100

Peningkatan kadar enzim aminotransferase pada 
penderita infeksi dengue dapat dilihat pada tabel 4.

Tabel 4. 	Gambaran enzim aminotransferase pada penderita 
infeksi dengue

Jumlah %

AST normal
AST meningkat
ALT normal
ALT meningkat
AST, ALT meningkat

4
62
22
44
43

6
92,5
33
66
64

Gambaran peningkatan aminotransferase pada 
penderita infeksi dengue berdasarkan jenis kelamin 
dapat dilihat pada tabel 5.

Tabel 5. 	Peningkatan aminotransferase berdasarkan jenis 
kelamin

AST ALT
n % n %

Perempuan
Laki-laki

31
34

46,3
51

22
23

33
34,3

Gambaran peningkatan aminotransferase 
berdasarkan jenis infeksi dengue dapat dilihat pada 
tabel 6.

Peningkatan kadar enzim aminotransferase 
berdasarkan distribusi usia penderita dapat dilihat 
pada tabel 7.

Tabel 6. 	Gambaran aminotransferase pada infeksi dengue

AST  ALT  AST, ALT  AST, ALT N

n % n % n % n %
Primer 
Sekunder 
Campuran 

4 
26
31

8,9
38,8
46,3

0 
21
24

0
31,3
35,8

0
20
24

0 
29,8
35,8 

0
6 
2

0
9
2,9
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Tabel 7. 	Peningkatan aminotransferase berdasarkan distribusi 
usia

AST  ALT 
n % n %

Balita 
5-16 
17-45 
> 45 

4
23
33

4

6
34,3
49,2
6

3
13
28

3

4,5
19,4
42
4,5

Dari 67 penderita infeksi dengue dengan kadar 
aminotransferase yang termasuk grade A, grade B dan 
grade C dapat dilihat pada tabel berikut ini.

Manifestasi pada hati yang terjadi pada penderita 
infeksi dengue frekuensinya meningkat. Mekanisme 
patogenesisnya belum diketahui dengan jelas. 
Beberapa peneliti mengatakan fase replikasi virus 
dalam sel hepatosit menyebabkan cedera hepatik, 
merangsang apoptosis, steatosis mikrovesikuler.2

Biopsi hati untuk pemeriksaan histopatologi sangat 
berisiko karena dapat menyebabkan perdarahan 
diatesis. Penggunaan obat-obat hepatotoksik seperti 
salisilat, asetaminofen, anti emetik pada saat infeksi 
dengue, dapat menyebabkan dan meningkatkan 
terjadinya cedera hati.

Peningkatan aminotransferase, terutama AST, 
dapat dihubungkan dengan berat penyakit serta 
dapat dijadikan indikator awal terjadinya infeksi 
dengue. Menurut Mourou dan Ecarma,2,6 cedera 
hati merupakan indikator terjadinya DHF, pada 
penelitian ini peningkatan AST lebih banyak terjadi 
pada penderita dengan jumlah trombosit kurang dari 
50.000 m3/dL. Peningkatan ini biasanya terjadi pada 

hari ke-9 timbulnya gejala yang akan kembali normal 
sekitar 2 minggu.

SIMPULAN

Peningkatan aminotransferase, khususnya aspartat 
aminotransferase merupakan penanda terjadinya 
cedera hati pada penderita demam dengue.
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Tabel 8. 	Distribusi grade berdasarkan usia penderita

Grade A Grade B Grade C Grade D
n % n % n % n %

Balita
5-16
17-45
>45

0
0
2
1

0
0
2,9
1,5

1
14

8
1

1,5
21
12
1,5

3
4

16
5

4,5
6

23,8
7,5

0
4
5
0

0
6
7,5
0
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