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Abstrak

Hepatitis C merupakan penyakit infeksius akibat virus RNA yang sering tidak bergejala dan dapat 

menimbulkan komplikasi serius seperti kanker hati. Hal tersebut masih menjadi salah satu masalah 

kesehatan masyarakat utama di sejumlah negara berkembang. Area urban dan rural memiliki perbedaan 

karakteristik sosiodemografi, tetapi seroprevalensi hepatitis C berdasarkan antibodi terhadap virus 
hepatitis C (hepatitis C virus, HCV) di Indonesia berdasarkan hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) 
2013 menunjukkan proporsi yang sama, yaitu 1,0% sehingga memunculkan dugaan adanya perbedaan 
faktor risiko infeksi HCV antara kedua kategori tempat tinggal. Analisis ini bertujuan mengidentifikasi 
determinan tersebut yang meliputi faktor sosiodemografi, kondisi lingkungan sekitar berikut perilaku 
higienis dan akses ke fasilitas pelayanan kesehatan, kondisi pejamu serta komorbiditas di luar faktor 
risiko utama. Analisis menggunakan data sekunder Riskesdas 2013 melalui teknik complex samples 

regresi logistik dan uji alternatif. Hasil analisis menunjukkan perbedaan determinan seroprevalensi HCV 
pada responden perkotaan dan perdesaan, antara lain: jenis kelamin, status pengangguran kepala 
keluarga, prediabetes, abnormalitas kadar HDL dan trigliserida, gangguan ginjal, dan malaria. Karena 
itu, strategi penatalaksanaan hepatitis C di Indonesia memerlukan pendekatan yang berbeda untuk 
populasi perkotaan dibandingkan dengan perdesaan.

Kata kunci: hepatitis C, determinan, faktor risiko, perkotaan, perdesaan, Riskesdas 2013

Abstract

Hepatitis C is an infectious disease caused by RNA virus that is often asymptomatic and can lead 

into serious complications such as liver cancer. It remains one of major public health issues in several 

developing countries. Urban and rural areas have different sociodemographic characteristics but 

seroprevalence of hepatitis C based on antibody against hepatitis C virus (HCV) shows the same 

proportion of 1.0% in both areas, suggesting that there is discrepancy of risk factors for HCV infection 

between the two. This analysis aims to identify such determinants that include sociodemographic 

factors, neighbourhood, environmental conditions including hygienic behaviour and access to healthcare 

facilities, host conditions and comorbidities outside major risk factors. The analysis used secondary data 

of Riskesdas 2013 through complex logistic regression technique and alternative tests. The results 

showed that the determinants of HCV seroprevalence in urban and rural respondents were: gender, 

unemployment status, prediabetes, abnormalities of HDL and triglyceride levels, renal impairment and 

malaria. Hence, hepatitis C management strategies in Indonesia may require different approach to 

urban populations compared to rural areas.

Keywords: hepatitis C, determinant, risk factor, urban, rural, Riskesdas 2013
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Pendahuluan

 Penyakit hepatitis C masih sering 

dijumpai di negara berkembang, salah satunya 

Indonesia. Penyakit ini disebabkan oleh 

virus hepatitis C (hepatitis C virus, HCV) 

yang tergolong dalam virus Ribonucleid Acid 

(RNA). Masuknya virus ini akan menimbulkan 

antibodi terhadap HCV yang dapat diukur 

melalui pemeriksaan serologi yang menandakan 

riwayat infeksi.1,2 Hasil Riset Kesehatan Dasar 

(Riskesdas) yang diselenggarakan Badan 

Penelitian dan Pengembangan Kesehatan 

menunjukkan prevalensi HCV pada populasi 

perkotaan Indonesia tahun 2007 sebesar 2% 

(kategori endemisitas sedang (moderate) 

menurut The Global Burden of Disease/GBD) 

dan menurun menjadi 1% (kategori endemisitas 

rendah/low) pada tahun 2013.3,4 Berdasarkan 

hasil studi estimasi GBD, Injuries and Risk 

Factors 2010, jumlah pengidap hepatitis C di 

dunia mencapai lebih dari 185 juta orang dengan 

peningkatan prevalensi dari 2,3% menjadi 2,8% 

pada periode 1990-2005.5  

 Selain belum tersedianya vaksin 

yang efektif, faktor risiko utama hepatitis C 

seperti penggunaan jarum suntik yang tidak 

steril, hemodialisis, hubungan seks berisiko 

tinggi, adanya komorbiditas (infeksi human 

immunodeficiency virus/HIV), transfusi dan 

prosedur medis lain berkontribusi besar pada 

timbulnya penyakit ini.6-8 Hepatitis C sering tidak 

menimbulkan gejala, sering berkembang menjadi 

kronis atau bahkan menimbulkan kematian 

akibat kegagalan fungsi hati atau kanker.1,2 

Studi rumah sakit (RS) di Jakarta menunjukkan 

bahwa pengidap hepatitis C banyak dijumpai 

pada pengguna jarum suntik dan tato.6 Dampak 

kerugian ekonomis yang ditimbulkan terkait 

penatalaksanaan penyakit ini juga tidak sedikit. 

Studi di Amerika Serikat menyatakan bahwa 

estimasi total biaya yang perlu dikeluarkan 

setiap orang yang terjangkit HCV seumur hidup 

mencapai $64.490.9 Berdasarkan kajian efektivitas 

biaya di Thailand, total biaya yang dikeluarkan 

pasien hepatitis C per tahunnya bervariasi dari 

$4.900 hingga di atas $17.000 untuk kelima status 

keparahan penyakit, yaitu hepatitis C kronis non-

sirosis, sirosis terkompensasi, sirosis yang tidak 

terkompensasi, karsinoma hepatoselular, dan 

transplantasi hati.10 

 Sebagian besar studi jarang menganalisis 

determinan-determinan lain seperti sosiodemografi, 
lingkungan, dan faktor pejamu di luar faktor-

faktor risiko medis utama. Padahal, kompleksitas 

penyakit laten ini dipengaruhi banyak faktor atau 

determinan lain seperti sosioekonomi, lingkungan, 

perilaku berisiko dan status metabolisme pada 

individu terkait.11-13 Keberadaan penyakit lain 

baik menular (hepatitis B, HIV, malaria dan 

lainnya) dan penyakit tidak menular (penyakit 

ginjal, gangguan metabolisme seperti dislipidemia 

dan diabetes mellitus), serta malnutrisi termasuk 

anemia juga dijumpai bersama, dihubungkan 

dengan, atau bahkan menjadi faktor risiko pada 

hepatitis C.14-18 Seroprevalensi HCV perkotaan 

dan perdesaan tidak menunjukkan perbedaan 

menurut hasil Riskesdas di Indonesia tahun 

2013. Kemungkinan hal tersebut karena adanya 

perbedaan determinan atau faktor risiko antara 

kedua wilayah. Oleh karena itu, analisis lanjut ini 

diperlukan untuk mengetahui perbedaan gambaran 

determinan sosiodemografi, lingkungan, faktor 
pejamu dan komorbiditas dengan seroprevalensi 

HCV khususnya antara populasi perkotaan dan 

perdesaan di Indonesia tahun 2013. 

Metode  

 Analisis data dilakukan dengan 

menggunakan data sekunder yang diperoleh 

dari data Riskesdas 2013 dengan jumlah sampel 

sebanyak 40.153 responden berusia ≥1 tahun yang 

memenuhi inklusi pemeriksaan hepatitis C dan 

masih mewakili tingkat nasional. Analisis juga 

memperhitungkan nilai pembobotan (fractional 

weight, fwt) yang sesuai dengan variabel yang 

diteliti. Program analisis statistik yang digunakan 

adalah SPSS versi 23.0. 

 Data dianalisis melalui teknik complex 

sample analysis untuk metode regresi logistik 

dan analisis bivariat terpisah melalui uji Chi-

Square dengan alternatif uji Fisher’s exact untuk 

variabel yang tidak memenuhi syarat hubungan 

asymptotic. Analisis regresi logistik dengan 

teknik complex sample mengikutsertakan nilai 

95% interval kepercayaan (95% Confidence 
Interval) dan Odds Ratio (OR). Variabel yang 

memiliki nilai nol (0) pada salah satu cell atau 

jumlah kasus yang sedikit (rare event) di tabel 

hubungan antar determinan dianalisis melalui 

uji alternatif dengan pemodelan regresi logistik 

Firth.19 Uji regresi logistik Firth menampilkan 

nilai Chi-square yang berbeda dengan uji bivariat 

Chi-square biasa karena nilai tersebut disesuaikan 

dengan determinan lain yang dimasukkan 

dalam pemodelan berikut P value-nya. Tingkat 

kemaknaan ditentukan pada nilai P < 0,05.

 Adapun untuk definisi operasional yang 
digunakan antara lain:
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1. Titer anti-HCV dianggap positif (reaktif): 

konsentrasi anti-HCV melalui pemeriksaan 

chemiluminescence immunoassay (CLIA) 

>1,0 IU/ml.

2. Titer HBsAg dianggap negatif (non-reaktif): 

konsentrasi anti-HCV melalui pemeriksaan 

chemiluminescence immunoassay (CLIA) 

>0,05 IU/ml.

3. Hasil RDT Malaria positif: menunjukkan 

riwayat infeksi parasit penyebab malaria 

baik oleh Plasmodium vivax, Plasmodium 

falciparum atau campuran keduanya dengan 

menggunakan kit RDT.

4. Individu dianggap anemia: mengacu pada 

kriteria anemia menurut WHO dan Pedoman 

Kemenkes 1999 sebagai berikut:20,21

    • Anemia balita umur 12-59 bulan, bila kadar 
Hb <11,0 g/dl 

    • Anemia anak sekolah umur 5-12 tahun, bila 
kadar Hb <12,0 g/dl

    • Anemia remaja umur 13-14 tahun, bila kadar 
Hb <12,0 g/dl

    • Anemia remaja laki-laki umur 15-18 tahun, 
bila kadar Hb <13,0 g/dl

    • Anemia remaja perempuan umur 15-18 
tahun, bila kadar Hb <12,0 g/dl

    • Anemia laki-laki umur ≥15 tahun, bila kadar 
Hb <13,0 g/dl

    • Anemia wanita tidak hamil umur ≥15 tahun 
(termasuk WUS umur 15-49 tahun), bila 

kadar Hb <12,0 g/dl

    • Anemia ibu hamil, bila kadar Hb < 11,0 g/dl

5. Individu dianggap mengidap diabetes mellitus 

(DM): kriteria DM ditegakkan sesuai kriteria 

American Diabetes Association (ADA) 2015 

dan Perkumpulan Endokrinologi Indonesia 

(PERKENI) 2015 sebagai berikut:22,23

    • Nilai Glukosa Darah Sewaktu (GDS) ≥ 
200 mg/dl disertai gejala khas DM (banyak 

makan, sering kencing, sering haus, dan berat 

badan turun).

    • Nilai Glukosa Darah Puasa (GDP) ≥126 mg/
dl 

    • Nilai Glukosa Darah 2 jam pasca-pembebanan 
(GDPP) ≥200 mg/dl 

6. Individu dianggap memiliki abnormalitas 

profil lipid dan kadar kreatinin serum: 
mengacu pada kriteria penatalaksanaan 

dislipidemia untuk kadar kolesterol total, 

high-density lipoprotein (HDL), low-density 
lipoprotein (LDL) dan trigliserida menurut 

panduan American Association of Clinical 

Endocrinologists (AACE) 2017 dan kadar 

keratinin serum menurut International 

Federation of Clinical Chemistry (IFCC) 

2008 dengan metode pemeriksaan Jaffé-

Picrate.24,25

7. Individu dianggap mengalami status gizi 

yang tidak baik: status gizi meliputi kriteria 

indeks massa tubuh (IMT) menurut WHO 

untuk populasi Asia Pasifik, lingkar perut dan 
lingkar lengan atas dengan kategori sebagai 

berikut:3,26

    • Nilai indeks massa tubuh (IMT) <18,5 kg/m2 

masuk dalam kategori status gizi kurang

    • Nilai indeks massa tubuh (IMT) ≥18,5 kg/
m2 masuk dalam kategori normal hingga 

berlebih

    • Lingkar perut >90 cm pada laki-laki atau 
>80cm pada perempuan masuk dalam 

kategori normal hingga berlebih

    • Lingkar lengan atas <23,5 cm dianggap status 
gizi kurang pada wanita usia subur (WUS) 

usia 15-54 tahun dan/atau bumil.

Hasil

 Gambaran karakteristik responden 

perkotaan dan perdesaan ditunjukkan pada 

Tabel 1 berdasarkan kategori determinan. 

Tabel 1 menunjukkan perbedaan determinan 

sosiodemografi antara responden perkotaan dan 
perdesaan. Determinan yang cukup bermakna 

secara statistik pada model regresi logistik 

sosiodemografi perkotaan antara lain jenis 
kelamin laki-laki, kepala keluarga yang tidak 

bekerja, dan golongan ekonomi pertengahan 

memiliki faktor protektif terhadap kejadian 

hepatitis C. Di pihak lain, determinan kelompok 

perdesaan menunjukkan status kawin belum 

menikah sebagai determinan protektif terhadap 

kejadian hepatitis C dan tidak ada determinan lain 

yang terindikasi menjadi faktor risiko penyakit 

infeksius tersebut. 

 Secara umum, kecenderungan kejadian 

hepatitis C berdasarkan pemeriksaan antibodi 

terhadap HCV tampak bervariasi pada kelompok 

umur dan paling tinggi pada kelompok usia lanjut 

(>55 tahun) baik pada responden perkotaan 

maupun perdesaan. Sementara determinan 

tingkat pendidikan memperlihatkan bahwa 

seroprevalensi HCV cenderung meningkat 

dengan bertambahnya tingkat pendidikan pada 

responden perkotaan dan hal sebaliknya pada 

kelompok perdesaan.

 Asosiasi tingkat pendidikan juga sejalan 

dengan determinan tingkat pendapatan (kuintil), 

yaitu angka kejadian HCV semakin bertambah 
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seiring meningkatnya kuintil responden di 

perkotaan dan hubungan ini terbalik pada 

kelompok perdesaan.

 Tabel 2 memperlihatkan hubungan 

determinan pejamu dan kecenderungan faktor 

risiko dijumpai sebagian besar pada kelompok 

perdesaan meski tidak bermakna secara statistik. 

Karena terdapat nilai nol (0) pada variabel 

status hamil, variabel ini tidak diikutsertakan 

pada analisis regresi logistik biasa dan sebagai 

alternatif dilakukan uji Fisher’s exact. Pada 

pemodelan regresi logistik didapatkan determinan 

gangguan ginjal dan kreatinin serum sebagai 

faktor risiko HCV pada kelompok perkotaan. 

Hasil uji alternatif regresi logistik dengan metode 

Firth menemukan bahwa variabel prediabetes, 

HDL rendah dan kadar trigliserida berlebih 

lebih cenderung berhubungan dengan kejadian 

HCV pada responden perdesaan. Selain itu, 

kecenderungan yang cukup besar dijumpai pada 

status hamil responden perdesaan.

 Tabel 3 menunjukkan hubungan 

determinan lingkungan, perilaku higienis dan 

akses ke fasilitas pelayanan kesehatan. Secara 

umum, tidak ada determinan yang berisiko 

menimbulkan HCV baik pada kelompok perdesaan 

dan perkotaan. Di pihak lain, asosiasi keberadaan 

penyakit lain berupa penyakit infeksius (ISPA, 

diare, pneumonia, dan malaria) dan kanker dengan 

kejadian HCV antara responden perkotaan dan 

perdesaan diperlihatkan pada Tabel 4. Data di 

tabel tersebut memperlihatkan bahwa determinan 

malaria berisiko menimbulkan HCV pada 

responden perdesaan. Komorbiditas kanker tidak 

menunjukkan hubungan yang bermakna dengan 

kejadian hepatitis C di kedua kategori tempat 

tinggal. Sementara analisis alternatif dengan 

regresi logistik Firth juga menunjukkan bahwa 

determinan malaria memiliki kecenderungan 

bermakna terhadap kejadian hepatitis C tidak 

hanya di perdesaan tetapi juga di perkotaan 

dengan tingkat risiko yang lebih besar.

Karakteristik Sosiodemografi
Proporsi (%) Proporsi (%) OR (95% CI)

aHCV (+) Perkotaan aHCV (+) Perdesaan Perkotaan Perdesaan

Jenis Kelamin

Laki-laki 0,54 0,56
1,689 

(1,115-2,556)

1,040 

(0,726-1,491)

Perempuan 0,38 0,51 1 1

Kelompok Umur

1-4 tahun 0,27 0,27 1 1

5-9 tahun 0,15 0,30
0,525

 (0,052-5,289)

1,492 

(0,172-12,940)

10-14 tahun 0,34 0,37
0,534 

(0,065-4,362)

1,588 

(0,225-11,234)

15-19 tahun 0,32 0,25
0,432 

(0,092-2,029)

0,892 

(0,076-10,452)

20-24 tahun 0,33 0,33
0,468 

(0,055-3,979)

0,688 

(0,071-6,642)

25-29 tahun 0,12 0,40
0,323 

(0,033-3,173)

0,619 

(0,065-5,927)

30-34 tahun 0,32 0,46
0,822 

(0,102-6,624)

0,616 

(0,065-5,814)

35-39 tahun 0,45 0,45
1,141 

(0,144-9,045)

0,770 

(0,080-7,372)

40-44 tahun 0,38 0,57
0,676 

(0,085-5,402)

0,845 

(0,090-7,961)

45-49 tahun 0,49 0,49
0,786 

(0,094-6,604)

0,462 

(0,048-4,411)

50-54 tahun 0,52 0,79
1,210 

(0,150-9,772)

1,219 

(0,130-11,424)

55-59 tahun 0,67 0,70
2,161 

(0,268-17,398)

1,073 

(0,110-10,499)

Tabel 1. Perbedaan Gambaran Determinan Sosiodemografi terhadap Seroprevalensi Hepatitis C 
               antara Populasi Perkotaan dan Perdesaan Indonesia Tahun 2013 
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>60 tahun 0,95 0,94
1,665 

(0,219-12,663)

1,277 

(0,142-11,473)

Pendidikan (Kepala Keluarga)

Tidak/belum pernah sekolah 0,40 0,71
1,703 

(0,614-4,721)

1,048 

(0,299-3,676)

Tidak tamat SD/MI 0,32 0,68
1,243 

(0,518-2,981)

1,358 

(0,458-4,025)

Tamat SD/MI 0,35 0,65
1,277 

(0,595-2,741)

1,329 

(0,464-3,808)

Tamat SLTP/MTS 0,51 0,45
1,245 

(0,555-2,792)

1,231 

(0,408-3,716)

Tamat SLTA/MA 0,68 0,26
1,651 

(0,772-3,533)

0,761 

(0,252-2,296)

Tamat D1/D2/D3/PT 0,65 0,28 1 1

Status Pekerjaan (Kepala Keluarga)

Tidak bekerja 1,02 0,41
1,618 

(1,077-2,432)

0,907 

(0,488-1,686)

Bekerja 0,38 0,55 1 1

Sekolah 0,49 0,49
3,968 

(0,493-31,937)

0,656 

(0,094-4,570)

Kuintil Indeks Kepemilikan

Terbawah 0,12 0,76
0,627 

(0,237-1,658)

0,489 

(0,222-1,075)

Menengah bawah 0,31 0,77
1,091 

(0,584-2,039)

0,672 

(0,332-1,358)

Menengah 0,43 0,54
0,515 

(0,298-0,888)

0,627 

(0,300-1,312)

Menengah atas 0,61 0,34
0,954 

(0,574-1,585)

0,702 

(0,305-1,618)

Teratas 0,80 0,24 1 1

Status Kawin

Belum menikah 0,34 0,26
1,178 

(0,620-2,237)

0,297 

(0,117-0,751)

Menikah & hidup bersama 0,48 0,62 1 1

Cerai hidup 0,56 1,12
1,559

(0,443-5,489)

1,065 

(0,380-2,986)

Hidup terpisah 1,22 1,22
3,213 

(0,530-19,485)

2,672 

(0,591-12,084)

Cerai mati 0,65 0,74
1,358 

(0,662-2,787)

1,272 

(0,682-2,374)

Tabel 2. Perbedaan Gambaran Determinan Pejamu meliputi Anemia, Status Gizi, Metabolisme, 
dan Status Kehamilan dengan Seroprevalensi Hepatitis C antara Populasi Perkotaan dan 

Perdesaan Indonesia Tahun 2013

Determinan Pejamu

Proporsi 

(%)
Proporsi 

(%) OR (95% CI) Firth’s Logistic Regression Chi-square 

(P Value)
aHCV (+) 
Perkotaan

aHCV (+) 
Perdesaan

Perkotaan Perdesaan Perkotaan Perdesaan

Status Anemia (semua 

umur)

Tidak anemia 0,45 0,47 1 1 ref ref

Anemia 0,38 0,66
0,792 

(0,447-1,403)

1,166 

(0,684-1,990)
0,363 (p=0,547) 0,673 (p=0,412)
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Status Gizi berdasarkan 

IMT, Lingkar Lengan Atas 

dan Lingkar Perut (semua 

umur)

Normal hingga berlebih 0,39 0,49 1 1 ref ref

Gizi kurang 0,48 0,55
0,880 

(0,487-1,590)

1,009

(0,562-1,812)
0,124 (p=0,725) 0,380 (p=0,537)

Gula Darah (ART ≥15 
tahun)

Normal 0,44 0,44 1 1 ref ref

Prediabetes 0,56 0,70
1,476 

(0,960-2,267)

1,231 

(0,793-1,911)
2,542 (p=0,111) 5,639 (p=0,018)

DM 0,48 0,74
0,755

(0,317-1,798)

1,959 

(0,962-3,991)
0,050 (p=0,823) 0,006 (p=0,937)

Profil Lipid (ART ≥15 
tahun)

Kolesterol Total normal 0,57 0,64 1 1 ref ref

Kolesterol Total di atas   

normal
0,35 0,46

0,649 

(0,325-1,295)

1,459 

(0,738-2,884)
3,200 (p=0,074) 0,120 (p=0,729)

HDL normal 0,51 0,53 1 1 ref ref

HDL rendah 0,44 0,73
1,032 

(0,567-1,878)

1,600 

(0,974-2,631)
0,014 (p=0,905) 4,488 (p=0,034)

LDL normal 0,58 0,65 1 1 ref ref

LDL di atas normal 0,37 0,47
0,835 

(0,487-1,433)

0,649 

(0,350-1,205)
0,002 (p=0,968) 0,484 (p=0,486)

Trigliserida normal 0,51 0,62 1 1 ref ref

Trigliserida di atas 

normal
0,44 0,45

0,734 

(0,420-1,280)

0,629 

(0,349-1,133)
1,209 (p=0,271) 5,714 (p=0,017)

Gangguan Ginjal dan 

Kreatinin Serum (ART ≥15 
tahun)

Tidak ada 0,46 0,54 1 1 ref ref

Ada 0,94 0,98
2,294 

(1,153-4,564)

1,486

(0,765-2,886)
0,767 (p=0,381) 0,577 (p=0,447)

Status Hamil (WUS 15-54 

Tahun)
p Value (Fisher’s exact) Firth’s Chi-square

Hamil 0,00 0,93
0,419 0,285

0,704 (p=0,402) 3,278 (p=0,070)

Tidak hamil 0,38 0,50 ref

Tabel 3. Perbedaan Gambaran Determinan Lingkungan meliputi Kondisi Tempat Tinggal dan 
Sekitar, Perilaku Higienis serta Akses ke Fasilitas Kesehatan dengan Seroprevalensi 
Hepatitis C antara Populasi Perkotaan dan Perdesaan Indonesia Tahun 2013

Determinan Ling-
kungan dan Akses

Proporsi (%) Proporsi (%) OR (95% CI)
aHCV (+) perkotaan aHCV (+) perdesaan Perkotaan Perdesaan

Kondisi Tempat Tinggal 

dan Lingkungan Sekitar

Layak 0,46 0,54 1 1

Tidak layak 0,32 0,36 0,349 (0,102-1,193) 0,569 (0,229-1,415)

Perilaku Higienis

Baik 0,48 0,53 1 1

Buruk 0,19 0,57 0,988 (0,313-3,122) 0,668 (0,349-1,279)

Akses ke Faskes

Cukup memadai 0,46 0,52 1 1

Tidak memadai 0,30 0,78 1,766 (0,459-6,789) 1,170 (0,541-2,533)
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Determinan Komorbiditas

Proporsi 

(%)
Proporsi 

(%) OR (95% CI) Firth’s Logistic Regression Chi-square 

(P Value)

aHCV (+) 
Perkotaan

aHCV (+) 
Perdesaan

Perkotaan Perdesaan Perkotaan Perdesaan

Komorbiditas ISPA

Tidak ada 0,45 0,52 1 1 ref ref

Ada 0,43 0,60
1,077 (0,609-

1,903)

1,019 (0,624-

1,664)
0,179 (p=0,672) 0,571 (p=0,450)

Komorbiditas Diare

Tidak ada 0,46 0,52 1 1 ref ref

Ada 0,32 0,74
0,879 (0,253-

3,059)

1,052 (0,524-

2,114)
0,227 (p=0,634) 1,228 (p=0,268)

Komorbiditas Pneumonia

Tidak ada 0,46 0,52 1 1 ref ref

Ada 0,26 0,77
0,354 (0,062-

2,023)

1,334 (0,498-

3,575)
0,072 (p=0,789) 1,212 (p=0,271)

Komorbiditas Malaria

Tidak ada 0,45 0,52 1 1 ref ref

Ada 0,70 1,39
1,391 (0,338-

5,720)

3,196 (1,171-

8,723)
5,123 (p=0,024) 4,451 (p=0,035)

Komorbiditas Kanker p Value (Fisher’s exact) Firth’s Chi-square

Tidak ada 0,45 0,53 ref ref

Ada 0,00 1,27 0,536 (p=0,464) 2,149 (p=0,143)

Tabel 4. Perbedaan Gambaran Determinan Komorbiditas Penyakit Menular dan Tidak Menular 
dengan Seroprevalensi Hepatitis C antara Populasi Perkotaan dan Perdesaan Indonesia 

Tahun 2013

Pembahasan 
 Hepatitis C di negara berkembang 

masih menjadi masalah kesehatan masyarakat 

terkait dengan sulitnya mendiagnosis HCV 

sebagai penyebab dan komplikasi menahun 

yang ditimbulkannya. Meskipun angka kejadian 

hepatitis C di Indonesia sudah berkurang dari 

kisaran 2% pada tahun 2007 menjadi 1% pada 

tahun 2013,3,4 beban yang ditimbulkan penyakit 

tersebut cukup besar dan memerlukan strategi 

penatalaksanaan yang efektif berdasarkan 

penilaian faktor-faktor risiko terkait. Hasil analisis 

lanjut Riskesdas 2013 ini telah menunjukkan 

perbedaan hubungan sebagian determinan antara 

populasi perkotaan dan perdesaan. 

 Pada Tabel 1, analisis regresi logisitik 

complex samples memperlihatkan bahwa laki-

laki hampir 1,7 kali lebih berisiko mengidap 

hepatitis C daripada perempuan sebagai 

pembanding (reference) di area urban. Sementara 

pengaruh gender tidak bermakna di perdesaan. 

Hal ini dapat berkorelasi dengan lebih banyaknya 

penggunaan narkoba di perkotaan yang umumnya 

terjadi di kalangan laki-laki.6,27 Determinan umur 

sekilas tidak menunjukkan dominansi tertentu 

terhadap HCV, tetapi cenderung meningkat pada 

usia di atas 50 tahun baik di perkotaan maupun 

perdesaan. Sejumlah studi menunjukkan bahwa 

lansia lebih cepat mengalami komplikasi HCV 

seperti fibrosis, sirosis atau kanker hati daripada 
populasi yang berusia lebih muda.28-30 Selain itu, 

toleransi efek samping pengobatan HCV juga 

rendah pada usia lanjut selain adanya penyakit 

penyerta yang lebih sering dialami lansia.31,32 

 Hal yang menarik, pola asosiasi tingkat 

pendidikan dan pendapatan (kuintil) serupa satu 

sama lain, yaitu seroprevalensi HCV cenderung 

meningkat di area urban seiring bertambahnya 

tingkat pendidikan dan kuintil, tetapi terbalik di 

area rural. Meskipun hubungan tersebut tidak 

bermakna, salah satu faktor yang terindikasi dapat 

menyebabkan hal ini adalah kemudahan akses 

pelayanan kesehatan yang lebih baik pada tingkat 

ekonomi menengah ke atas dan tidak tertutup 

kemungkinan lebih banyaknya akses narkoba 

suntik pada perkotaan dibandingkan responden 

perdesaan.33 Tingkat ekonomi menengah juga 

menjadi faktor protektif pada populasi perkotaan. 

Di pihak lain, kurangnya kesadaran/pengetahuan 

akan perilaku hidup sehat pada orang dengan 

tingkat pendidikan dan pendapatan rendah diduga 

berkontribusi pada lebih tingginya kasus hepatitis 

C, khususnya di area rural.34-36 

 Pada determinan status pekerjaan kepala 

keluarga, pengangguran menjadi faktor risiko yang 

bermakna di perkotaan. Hal ini dapat ditimbulkan 
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kurangnya akses dalam mendapatkan pelayanan 

kesehatan yang layak sehingga responden tidak 

mengetahui dirinya mengidap HCV, terlambat 

didiagnosis atau tidak mampu secara finansial 
mendapatkan pengobatan yang sesuai.35,37 

Hubungan perkawinan sekilas tidak memiliki 

pengaruh meskipun kecenderungan terbesar 

diamati pada pasangan yang hidup terpisah di 

perkotaan dan perdesaan. Hal yang mengejutkan, 

individu yang belum menikah menjadi faktor 

protektif di perdesaan. Temuan ini bertolak 

belakang dengan sejumlah studi yang menyatakan 

bahwa individu lajang lebih berisiko mengidap 

infeksi menular hepatitis C.35,38 Namun, studi 

lain menemukan bahwa individu yang mengidap 

hepatitis C lebih tinggi pada orang menikah 

karena kurangnya pengetahuan akan hubungan 

seks yang aman sebelum pernikahan.39-41 Selain 

itu, masih terdapat kemungkinan interaksi 

variabel ini dengan determinan-determinan lain.

 Analisis determinan pejamu mengikut-

sertakan variabel status gizi, metabolisme gula 

darah, lipid, gangguan ginjal, dan kehamilan. 

Gangguan ginjal mencakup analisis gangguan 

kadar kreatinin sesuai batasan referensi umum 

kadar kreatinin serum menurut IFCC.25 Hal yang 

perlu diketahui pada analisis kategori determinan 

pejamu ini, regresi logistik biasa tidak dilakukan 

secara kumulatif karena adanya perbedaan 

kategori umur dan adanya nilai nol (0) pada salah 

satu cell. Determinan anemia dan status gizi 

dianalisis pada responden dengan usia 1 tahun 

ke atas dan tidak ada determinan yang bermakna 

baik sebagai faktor risiko maupun faktor protektif 

terhadap HCV. Namun, kecenderungan diamati 

pada individu dengan anemia di perdesaan. Meski 

anemia sepertinya tidak berpotensi menjadi 

faktor risiko HCV, sejumlah studi mengaitkan 

anemia dengan HCV dalam hal efek samping 

obat antiviral HCV, khususnya ribavirin dan 

dihubungkan dengan keberhasilan terapi hepatitis 

C.42,43 

 Pada kelompok umur 15 tahun ke atas, 

responden perkotaan dan perdesaan dengan 

prediabetes memiliki kecenderungan yang serupa 

dengan pengidap diabetes di perdesaan. Asosiasi 

yang bermakna diamati pada determinan 

gangguan ginjal dan kadar kreatinin serum pada 

populasi urban meskipun kecenderungan juga 

dijumpai pada determinan anemia, gangguan 

metabolisme gula dan lipid darah khususnya pada 

responden perdesaan. Hubungan timbal balik 

gangguan metabolisme gula darah dikaitkan 

dengan gangguan fungsi hati yang timbul 

akibat infeksi HCV dan efek samping infeksi 

HCV termasuk pengobatannya disinyalir dapat 

menimbulkan kerusakan pankreas, perlemakan 

hati dan sensitivitas insulin melalui jalur 

inflamasi.44-46 Hal yang serupa juga dijumpai 

pada asosiasi determinan profil lipid, khususnya 
kadar HDL rendah (<40 mg/dl untuk kedua 

jenis kelamin) NCEP ATP-III dan trigliserida 

≥ 150 mg/dl. Hubungan dua-arah gangguan 

metabolisme meliputi gangguan profil lipid yang 
dianggap sebagai prediktor sindrom metabolik 

pada individu yang terinfeksi HCV.17,47 

 Sementara itu, hubungan status kehamilan 

dianalisis secara terpisah karena determinan 

ini memiliki jumlah sampel yang lebih sedikit 

dan nilai nol (0) di salah satu cell-nya. Hal ini 

menimbulkan permasalahan quasi-complete 

separation pada pemodelan regresi logistik 

(data tidak ditunjukkan) sehingga determinan 

status hamil dianalisis secara terpisah melalui uji 

bivariat dengan Fisher’s exact dan secara umum 

tidak ada hubungan bermakna status kehamilan 

di urban dan rural. Mengingat perbedaan 

kriteria umur dan keberadaan nilai nol, analisis 

pemodelan alternatif dengan uji regresi logistik 

Firth dilakukan untuk meminimalkan risiko bias 

yang dapat timbul karena jumlah sampel yang 

sedikit atau adanya jumlah kasus yang sedikit 

(rare events).19 Hasil analisis ini memberikan 

gambaran yang berbeda dengan regresi logistik 

biasa. Selain determinan metabolisme pejamu 

yang menunjukkan potensi sebagai faktor risiko, 

status kehamilan pada responden perdesaan 

memperlihatkan kecenderungan untuk kasus 

HCV dengan nilai P yang hampir bermakna. 

Wanita hamil merupakan kelompok berisiko 

terkena infeksi virus hepatitis termasuk HCV dan 

sering tidak diketahui atau terdiagnosis karena 

tidak bergejala. Kecenderungan risiko kehamilan 

di area rural dapat dihubungkan dengan metode 

persalinan tradisional yang tidak sesuai standar 

selain penggunaan alat medis yang tidak steril. 

Selain itu, terdapat kemungkinan prosedur sunat 

yang tidak steril pada perempuan tersebut di area 

perdesaan pada studi di beberapa negara.48-50 

Namun, praktik sunat yang tidak steril tersebut 

dapat semakin jarang dijumpai di Indonesia saat 

ini.

 Perlu diketahui bahwa tujuan kajian ini 

tidak berfokus untuk mengidentifikasi determinan 
yang paling berpengaruh atau bermakna terhadap 

kejadian HCV, tetapi lebih untuk mendapatkan 
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gambaran umum perbedaan determinan yang 

berpotensi menjadi faktor risiko HCV antara 

perkotaan dan perdesaan. Berdasarkan hasil 

analisis logistik Firth untuk determinan pejamu, 

populasi perdesaan sepertinya memerlukan 

pendekatan tambahan dalam program 

pengendalian hepatitis C.

 Pengaruh lingkungan, perilaku higiene 

dan akses, secara umum tidak menunjukkan 

hubungan yang bermakna antara populasi urban 

dan rural, tetapi potensi kecenderungan diamati 

pada determinan akses ke fasilitas pelayanan 

kesehatan, yang sejalan dengan hasil sejumlah 

studi di negara-negara lain.51-54 Keberadaan 

penyakit lain (komorbiditas) seperti penyakit 

menular (HIV, malaria dan infeksi saluran napas) 

dan penyakit tidak menular (kanker) sebagai 

faktor risiko hepatitis C telah dikemukakan 

pada beberapa penelitian.8,18,55 Pada analisis 

ini, pemodelan juga mengikuti metode yang 

dilakukan untuk determinan pejamu dengan 

analisis alternatif regresi logistik Firth, karena 

adanya nilai nol di variabel riwayat kanker dan 

jumlah kasus penyakit yang sangat sedikit. Hasil 

analisis memperlihatkan bahwa malaria memiliki 

potensi kecenderungan menjadi faktor risiko 

kasus HCV hingga 5 kali di perkotaan dan 4 kali 

di perdesaan. Koinfeksi malaria dan HCV telah 

disampaikan dalam sejumlah studi dan diduga hal 

ini terkait kerentanan individu akibat endemisitas 

suatu penyakit infeksi dan kemiripan perjalanan 

masing-masing patogen penyebab penyakit di 

organ hati.5,18,56-58

 Beberapa determinan yang disampaikan 

di atas berpotensi menjadi faktor risiko HCV dan 

dapat menjadi bahan pertimbangan pada strategi 

penatalaksanaan malaria untuk populasi urban 

dan rural. Keterbatasan dalam analisis ini antara 

lain: besaran risiko suatu variabel sulit diketahui 

pada desain studi yang bersifat potong lintang, 

berbeda dengan studi kohort. Selain itu, bias recall 

pada responden memiliki kelemahan khususnya 

untuk diagnosis beberapa penyakit penyerta.59 

Sebagian pemeriksaan dan pengukuran juga 

tidak dilakukan merata untuk semua responden 

sehingga hal ini akan mengurangi jumlah sampel 

yang diikutsertakan pada pemodelan. Diagnosis 

riwayat infeksi HCV dilakukan berdasarkan 

pemeriksaan antibodi terhadap HCV dan bukan 

melalui pemeriksaan HCV RNA sehingga kurang 

menggambarkan status penyakit terkini.60 Hal 

lain yang patut diperhatikan, hubungan faktor 

risiko utama seperti riwayat hubungan seks 

berisiko, transfusi darah, pemakaian jarum 

suntik, operasi, riwayat kontak penderita 

hepatitis C, dan sebagainya tidak dapat dinilai 

karena tidak ditanyakan dalam Riskesdas 2013. 

Karena itu, pengambilan sampel khusus dari 

populasi berisiko seperti narapidana atau pekerja 

seks komersial juga tidak dilakukan. Namun 

demikian, penyesuaian variabel perancu di setiap 

kategori determinan dan analisis alternatif dengan 

regresi logistik Firth sudah dilakukan untuk 

meminimalkan risiko bias yang timbul akibat rare 

events, terutama pada kategori determinan dengan 

nilai nol di salah satu cell.19 Meskipun terdapat 

sejumlah kekurangan, analisis ini setidaknya 

memberikan gambaran umum bahwa determinan 

kasus HCV memiliki perbedaan karakteristik 

antara populasi masyarakat umum perkotaan 

dan perdesaan Indonesia pada tahun 2013 selain 

keberadaan faktor risiko medis utama. Dengan 

mempertimbangkan hasil kajian ini, pengendalian 

kasus hepatitis C dapat memerlukan pendekatan 

tambahan atau khusus yang berbeda pula untuk 

area urban dan rural.61,62

Kesimpulan 

 Secara umum, perbedaan determinan 

HCV antara area urban rural diamati pada 

variabel sosiodemografi seperti jenis kelamin 
dan status pekerjaan kepala keluarga meskipun 

kecenderungan faktor lain seperti tingkat 

pendidikan dan ekonomi terhadap kejadian 

hepatitis C perlu dipertimbangkan. Selain 

itu, determinan pejamu seperti prediabetes, 

dislipidemia HDL dan trigliserida, gangguan 

ginjal, dan kreatinin serum juga memperlihatkan 

hubungan bermakna dengan kasus HCV positif 

selain kecenderungan untuk determinan status 

kehamilan, khususnya pada responden perdesaan. 

Keberadaan malaria juga terindikasi memiliki 

asosiasi dengan penyakit hepatitis C. Populasi 

perdesaan memerlukan pendekatan berbeda 

karena lebih banyak memiliki determinan risiko 

yang potensial untuk kasus HCV. 

Saran

 Analisis determinan ini belum 

mempertimbangkan faktor risiko medis utama 

sehingga riset mendatang disarankan perlu 

mengikutsertakan analisis faktor-faktor tersebut 

dengan konfirmasi metode diagnostik berbasis 
PCR dan desain studi kohort untuk menilai 

besaran risikonya.
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