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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

II.1 Dislipidemia 

II.1.1 Definisi 

Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid yang ditandai dengan 

peningkatan atau penurunan fraksi lipid dalam plasma. Kelainan fraksi lipid 

yang utama adalah kenaikan kadar kolesterol total, Low Density Lipoprotein 

(LDL), dan trigliserida serta penurunan kadar High Density Lipoprotein (HDL) 

(Price, 2012). 

II.1.2 Klasifikasi 

Dislipidemia dapat diklasifikasikan menjadi dua berdasarkan proses 

terjadinya penyakit, yaitu dislipidemia primer dan dislipidemia sekunder. 

Kelainan genetik dan bawaan merupakan faktor resiko dari dislipidemia 

primer. Dislipidemia yang menyertai beberapa penyakit seperti diabetes 

melitus, hipotiroidisme, sindrom nefrotik, dan gagal ginjal kronik disebut 

sebagai dislipidemia sekunder (Adam, 2009). 

Menurut Eropean Atherosclerosis Society (EAS) dislipidemia 

diklasifikasikan secara klinis menjadi tiga, yaitu: hiperkolesterolemia, 
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hipertrigliseridemia, dan campuran hiperkolesterolemia dan 

hipertrigliseridemia (dislipidemia campuran) (Adam, 2009). 

II.1.3 Bahaya Dislipidemia 

Dislipidemia merupakan faktor resiko terbesar terjadinya aterosklerosis. 

Hiperkolesterolemia yang merupakan bagian dari dislipidemia diyakini dapat 

mengganggu fungsi endotel dengan meningkatkan produksi radikal bebas 

oksigen. Radikal ini menonaktifkan oksida nitrat, yaitu faktor endotheliat-

relaxing utama. Apabila terjadi hiperkolesterolemia kronis, lipoprotein 

tertimbun dalam lapisan intima di tempat meningkatnya permeabilitas endotel. 

Pemajanan terhadap radikal bebas dalam sel endotel dinding arteri 

menyebabkan terjadinya oksidasi LDL, yang berperan dan mempercepat 

timbulnya plak ateroma. Oksidasi LDL diperkuat dengan rendahnya kadar 

HDL, diabetes melitus, defisiensi estrogen, hipertensi, dan adanya derivat 

rokok. Hiperkolesterolemia memicu adhesi monosit, migrasi sel otot polos 

subendotel, dan penimbunan lipid dalam makrofag dan sel-sel otot polos. 

Apabila terpajan LDL yang teroksidasi, makrofag menjadi sel busa, yang 

beragregasi dalam lapisan intima, yang terlihat secara makroskopis sebagai 

bercak lemak. Akhirnya, deposisi lipid dan jaringan ikat mengubah bercak 

lemak ini menjadi ateroma lemak fibrosa matur. Ruptur menyebabkan inti 

bagian dalam plak terpajan dengan LDL yang teroksidasi dan meningkatnya 

perlekatan elemen sel, termasuk trombosit. Lalu deposisi lemak dan jaringan 

ikat mengubah plak fibrosa menjadi ateroma, yang dapat mengalami 

perdarahan, ulserasi, kalsifikasi , atau trombosis (Price, 2012). 
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II.2 Lipid 

II.2.1 Definisi 

Lipid terdiri dari kolesterol, trigliserida dan fosfolipid. Lipid mempunyai 

sifat susah larut dalam lemak, apolipoprotein atau apoprotein merupakan suatu 

protein sebagai zat pelarut lipid. Senyawa lipid dengan apoprotein dikenal 

dengan nama lipoprotein. Setiap lipoprotein akan terdiri atas kolesterol, 

trigliserida, fosfolipid dan apoprotein (Adam, 2009). 

Lipid yang secara biologis penting adalah asam-asam lemak dan derivat- 

derivatnya, lemak netral (trigliserida), fosfolipid dan senyawa-senyawa terkait 

serta sterol. Asam-asam lemak yang terdapat di alam mengandung jumlah atom 

karbon genap. Asam-asam lemak ini dapat jenuh (tidak ada ikatan ganda) atau 

tak jenuh (terdehidrogenasi, dengan aneka jumlah ikatan ganda) (Ganong, 

2001). 

II.2.2 Metabolisme Lipid 

Metabolisme lipid dibagi tiga jalur yaitu jalur eksogen, endogen dan reverse 

cholesterol transport. Kedua jalur pertama berhubungan dengan metabolisme 

kolesterol LDL dan trigliserida, sedang jalur reverse cholesterol transport 

mengenai metabolisme kolesterol HDL (Adam, 2009). 

Jalur metabolisme eksogen 

Makanan berlemak yang dimakan terdiri atas trigliserida dan kolesterol. 

Selain kolesterol yang berasal dari makanan terdapat juga kolesterol yang 

berasal dari hati yang diekskresi bersama empedu ke usus halus. Lemak inilah 

yang disebut lemak eksogen. Trigliserida dan kolesterol dalam usus halus akan 
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diserap ke dalam enterosit mukosa usus halus dimana trigliserida akan diserap 

sebagai asam lemak bebas sementara kolesterol sebagai kolesterol. Di dalam 

usus halus asam lemak bebas akan diubah lagi menjadi trigliserida, sedang 

kolesterol akan mengalami esterifikasi menjadi kolesterol ester dan keduanya 

bersama dengan fosfolipid dan apolipoprotein akan membentuk lipoprotein 

yang dikenal dengan kilomikron (Adam, 2009). 

Kilomikron ini akan masuk ke saluran limfe dan akhirnya melalui duktus 

torasikus akan masuk ke dalam aliran darah. Trigliserida dalam kilomikron 

akan mengalami hidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase yang berasal dari 

endotel menjadi asam lemak bebas. Asam lemak bebas dapat disimpan sebagai 

trigliserida kembali di jaringan lemak, tetapi bila terdapat dalam jumlah yang 

banyak sebagian akan diambil oleh hati menjadi bahan untuk pembentukan 

trigliserida hati. Kilomikron yang sudah kehilangan sebagian besar trigliserida 

akan menjadi kilomikron remnant yang mengandung kolesterol ester dan akan 

dibawa ke hati (Adam, 2009). 

Gambar 1 Jalur Eksogen dan Endogen (Ganong, 2005) 
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Jalur metabolisme endogen 

Trigliserida dan kolesterol yang disintesis di hati dan disekresi ke dalam 

sirkulasi sebagai lipoprotein very low density lipoprotein (VLDL). Dalam 

sirkulasi, trigliserida di VLDL akan mengalami hidrolisis oleh enzim 

lipoprotein lipase dan berubah menjadi intermediate density lipoprotein (IDL) 

yang juga akan mengalami hidrolisis dan berubah menjadi LDL. Sebagian dari 

VLDL, IDL, dan LDL akan mengangkut kolesterol ester kembali ke hati. LDL 

adalah lipoprotein yang paling banyak mengandung kolesterol. Sebagian dari 

kolesterol di LDL akan dibawa ke hati dan jaringan steroidogenik lainnya 

seperti kelenjar adrenal, testis, dan ovarium yang mempunyai reseptor untuk 

LDL, dan sebagian lagi dari LDL akan mengalami oksidasi dan ditangkap oleh 

reseptor Scavenger-A (SR-A) di makrofag (Adam, 2009). 

Jalur reverse cholesterol transport 

HDL dilepaskan sebagai partikel kecil miskin kolesterol yang mengandung 

apolipoprotein (apo) A, C dan E dan disebut HDL nascent. HDL nascent 

berasal dari usus halus dan hati, mempunyai bentuk gepeng dan mengandung 

apolipoprotein A1. HDL nascent mengambil kolesterol yang tersimpan di 

makrofag. Setelah mengambil kolesterol dari makrofag, HDL nascent berubah 

menjadi HDL dewasa yang berbentuk bulat (Adam, 2009). 

Setelah mengambil kolesterol bebas dari sel makrofag, kolesterol bebas 

akan diesterifikasi menjadi kolesterol ester oleh enzim lecithincholesterol 

acyltransferase (LCAT). Selanjutnya sebagian kolesterol ester yang dibawa 

oleh HDL akan mengambil dua jalur. Jalur pertama ialah ke hati dan ditangkap 
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oleh scavenger receptor class B type 1 dikenal dengan SR-B1. Jalur kedua 

adalah kolesterol ester dalam HDL akan dipertukarkan dengan trigliserida dari 

VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol ester transfer protein (CETP). 

Fungsi HDL sebagai “penyerap” kolesterol dari makrofag mempunyai dua 

jalur yaitu langsung ke hati dan jalur tidak langsung melalui VLDL dan IDL 

untuk membawa kolesterol kembali ke hati (Adam, 2009). 

 

Gambar 2 Reverse Cholesterol Transport (Longo et al., 2012) 

II.2.3 Trigliserida 

Trigliserida yang disebut juga lemak netral merupakan gabungan dari tiga 

molekul asam lemak yang berkondensasi dengan satu molekul gliserol 

(Guyton, 2007). 

Sebagian besar lipid yang terdapat di dalam tubuh terdiri dari 98-99% 

trigliserida. Trigliserida adalah estergliserol, suatu alkohol trihidrat dan asam 

lemak yang tepatnya disebut triasilgliserol. Triasilgliserol dalam tubuh 
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merupakan bentuk asam lemak cadangan utama. Sifat fisik trigliserida 

ditentukan oleh proporsi dan struktur kimia yang membentuknya. Semakin 

banyak mengandung asam lemak rantai pendek dan ikatan tidak jenuh semakin 

lunak dan cair lemak tersebut (Staba, 2001). 

Lipid yang kita peroleh sebagai sumber energi utamanya adalah dari lipid 

netral, yaitu trigliserida (ester antara gliserol dengan 3 asam lemak). Hasil dari 

pencernaan lipid adalah asam lemak dan gliserol, selain itu ada juga yang 

masih berupa monogliserida, karena larut dalam air, gliserol masuk sirkulasi 

portal (vena porta) menuju hati. Asam-asam lemak rantai pendek juga dapat 

melalui jalur ini (Guyton, 2007). 

Sebagian besar asam lemak dan monogliserida diangkut oleh miseleus 

(dalam bentuk besar disebut emulsi) karena tidak larut dalam air, lalu 

dilepaskan ke dalam sel epitel usus (enterosit). Asam lemak dan monogliserida 

akan dibentuk menjadi trigliserida di dalam sel ini lalu berkumpul berbentuk 

gelembung yang disebut kilomikron. Selanjutnya kilomikron ditransportasikan 

melalui pembuluh limfe dan bermuara pada vena kava, sehingga bersatu 

dengan sirkulasi darah. Kilomikron ini kemudian ditransportasikan menuju hati 

dan jaringan adiposa (Guyton, 2007). 

Kilomikron yang ditransfer menuju sel-sel hati dan jaringan adiposa akan 

segera dipecah di dalam hati maupun jaringan adiposa menjadi asam-asam 

lemak dan gliserol. Selanjutnya asam-asam lemak dan gliserol tersebut, 

dibentuk kembali menjadi simpanan trigliserida. Proses pembentukan 

trigliserida ini dinamakan esterifikasi. Sewaktu - waktu jika kita membutuhkan 
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energi dari lipid, trigliserida dipecah menjadi asam lemak dan gliserol, untuk 

ditransportasikan menuju sel-sel untuk dioksidasi menjadi energi. Proses 

pemecahan lemak jaringan ini dinamakan lipolisis. Asam lemak tersebut 

ditransportasikan oleh albumin ke jaringan yang memerlukan dan disebut 

sebagai asam lemak bebas (free fatty acid/FFA) ( Nelson D.L, 2000). 

Proses oksidasi asam lemak dinamakan oksidasi beta dan menghasilkan 

asetil KoA. Selanjutnya sebagaimana asetil KoA dari hasil metabolisme 

karbohidrat dan protein, asetil KoA dari jalur ini pun akan masuk ke dalam 

siklus asam sitrat sehingga dihasilkan energi. Di sisi lain, jika kebutuhan energi 

sudah mencukupi, asetil KoA dapat mengalami lipogenesis menjadi asam 

lemak dan selanjutnya dapat disimpan sebagai trigliserida. 

Karbohidrat yang kita konsumsi berlebihan maka dengan cepat akan diubah 

menjadi trigliserida dan disimpan dalam jaringan adiposa dalam bentuk ini. 

Langkah pertama dalam pembentukan trigliserida adalah konversi karbohidrat 

menjadi asetil-KoA. Proses ini terjadi selama pemecahan normal glukosa oleh 

sistem glikolisis. Sintesis asam lemak dari asetil-KoA tidak dicapai dengan 

hanya membalikkan pemecahan oksidasi, maka proses ini terjadi melalui 

proses dua langkah yang memakai malonil-KoA dan NADPH sebagai 

perantara utama dalam proses polimerisasi (Guyton, 2007). 
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Glukosa 

 

-Gliserofosfat+Asetil Ko-A+NADH+H
+    
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+ 
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Trigliserida 

Gambar 3 Keseluruhan skema untuk pembentukan trigliserida dari glukosa 

(Guyton, 2007) 

II.2.4 Kadar Normal Dan Resiko Hiperlipidemia 

Lipid seperti yang telah disebutkan di atas memiliki banyak manfaat dalam 

tubuh. Kadar lipid jika berlebihan dapat mengakibatkan dislipidemia, yang 

merupakan faktor resiko terjadinya aterosklerosis. Aterosklerosis adalah suatu 

perubahan yang terjadi pada dinding arteri yang ditandai dengan akumulasi 

lipid ekstra sel, rekrutmen dan akumulasi leukosit, pembentukan sel busa, 

migrasi dan proliferasi miosit, deposit matrik ekstra sel (misalnya: kolagen, 

kalsium), yang diakibatkan oleh multifaktor berbagai patogenesis yang bersifat 

kronik progresif, fokal atau difus serta memiliki manifestasi akut ataupun 

kronik yang menimbulkan penebalan dan kekakuan pada pembuluh arteri 

(Sloop GD, 1999). Aterosklerosis dapat menyebabkan penyakit aneurisma, 

stroke, maupun penyakit jantung iskemik atau infark miokardium (Price, 

2005).  

Kadar lipid normal sebenarnya sulit ditetapkan pada satu angka karena 

normal untuk seseorang belum tentu normal untuk orang lain. National 
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Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III) 

membuat klasifikasi untuk menjadi acuan dalam pengukuruan lipid. 

Tabel 1 Klasifikasi Kolesterol Total 

Kolesterol Total (mg/dl)  

<200 mg/dl Optimal 

200-239 mg/dl Diinginkan 

≥240 mg/dl Tinggi 

 

Tabel 2 Klasifikasi LDL 

LDL(mg/dl)  

<100 mg/dl Optimal 

100-129 mg/dl Mendekati optimal 

130-159 mg/dl Diinginkan 

160-189 mg/dl Tinggi 

 mg/dl Sangat tinggi 

 

Tabel 3 Klasifikasi HDL 

HDL (mg/dl)  

<40 mg/dl Rendah 

 mg/dl Tinggi 

 

Tabel 4 Klasifikasi Trigliserida 

Trigliserida (mg/dl)  

<150 mg/dl Optimal 

150-199 mg/dl Diinginkan 

200-499 mg/dl Tinggi 

 mg/dl Sangat Tinggi 

 

II.2.5 Induksi Hiperlipidemia 

Pemberian diet kuning telur intermitten dapat menaikkan kadar profil lipid, 

terutama kadar kolesterol total dan trigliserida, sedangkan kadar LDL hanya 

mengalami sedikit peningkatan. Diet kuning telur yang kaya kolesterol dan 

trigliserida diuraikan oleh enzim lipase lambung, setelah sebelumnya 

diemulsikan oleh garam empedu. Hasil penguraiannya berupa asam lemak 
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bebas dan dua monogliserid dalam bentuk misel dalam usus halus. Asam 

lemak bebas dan monogliserid akan disintesis kembali oleh epitel usus halus, 

menjadi trigliserida dan fosfolipid, kemudian bergabung dengan kilomikron, 

diangkut menuju hati dan jaringan. Kecepatan sintesis kolesterol dalam tubuh 

akan semakin menurun dengan semakin banyaknya kolesterol yang diabsorbsi 

(Prasetyo, 2000) 

II.3 Bawang Putih 

II.3.1 Taksonomi 

Bawang putih tumbuh secara berumpun dan berdiri tegak sampai setinggi 

30-75 cm. Tanaman bawang putih mempunyai batang semu yaitu batang yang 

nampak di atas permukaan tanah yang terdiri dari pelepah–pelepah daun, lalu 

batang yang sebenarnya berada di dalam tanah. Akar yang tumbuh pada batang 

pokok bersifat rudimenter, berfungsi sebagai alat penghisap makanan (Santoso, 

2000). 

Bawang putih memiliki umbi yang terdiri dari 8–20 siung (anak bawang). 

Setiap siungnya dipisahkan oleh kulit tipis dan liat, serta membentuk satu 

kesatuan yang kuat dan rapat. Bawang putih umumnya tumbuh di dataran 

tinggi, tetapi varietas tertentu mampu tumbuh di dataran rendah. Suhu yang 

cocok untuk budidaya di dataran tinggi berkisar antara 20–25
o

C
 
 dengan curah 

hujan sekitar 1.200–2.400 mm pertahun, sedangkan suhu untuk dataran rendah 

berkisar antara 27–30
o

C (Santoso, 2000). 
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Kedudukan bawang putih secara botani (Hutapea, 2000) 

Divisi  : Spermatophyta 

Sub divisi  : Angiospermae 

Kelas  : Monocotyledonae 

Bangsa  : Liliales 

Suku  : Liliaceae 

Marga  : Allium 

Jenis  : Allium sativum Linn 

 

II.3.2 Kandungan Bawang Putih 

Kandungan di dalam umbi bawang putih per 100 gram (Oey, 1998) : 

1)  Energi   112 kkal (477 KJ)  

2)  Air   71 g 

3)  Protein   4,5 g 

4)  Lemak   0,20 g 

5)  Hidrat arang  23,10 g 

6)  Mineral   1,2 g 

7)  Kalsium  42 mg 

8)  Fosfor   134 mg 

9)  Besi   1 mg 

10)  Vitamin B1 0,22 mg 

11)  Vitamin C 15 mg 
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Dua senyawa organosulfur paling penting dalam umbi bawang putih, yaitu 

asam amino non-volatil γ-glutamil-S- alk(en)il-L-sistein dan minyak atsiri S-

alk(en)il- sistein sulfoksida atau alliin . 

Dua senyawa di atas kadarnya dapat mencapai 82% dari keseluruhan 

senyawa organosulfur di dalam umbi (Zhang, 1999). Senyawa γ-glutamil-S-

alk(en)il-L-sistein akan mengalami proses reaksi pemecahan dengan bantuan 

enzim γ- glutamil - transpeptidase dan γ-glutamil-peptidase oksidase, akan 

menghasilkan alliin (Song dan Milner, 2001). 

Reaksi enzimatis yang terjadi dari γ-glutamil-S-alk(en)il-L-sistein, akan 

menghasilkan banyak senyawa turunan, melalui dua cabang reaksi, yaitu jalur 

pembentukan thiosulfinat dan S- allil sistein (SAC). Senyawa allisin (allisin) 

akan dihasilkan dari jalur pembentukan thiosulfinat. Selanjutnya dari jalur ini 

senyawa allisin (allisin) akan dihidrolisis oleh enzim allinase yang 

menghasilkan kelompok allil sulfida, dithiin, ajoene, dan senyawa sulfur lain 

(Song dan Milner, 2001). 

 
 

Gambar 4 Pembentukan zat aktif yang terkandung dalam bawang putih 
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II.3.3 Efek Bawang Putih Terhadap Penurunan Trigliserida 

Penelitian yang menguji khasiat umbi bawang putih untuk menurunkan 

kadar kolesterol dalam darah telah dilakukan pada hewan percobaan dan 

manusia. Pemberian ekstrak umbi bawang putih dengan kandungan 10 mg 

alliin dan/atau 4000 μg allisin dapat menurunkan kadar kolesterol total serum 

antara 10-12%; kolesterol LDL turun sekitar 15%; kolesterol HDL naik sekitar 

10%; dan trigliserida turun 15% (Berthold et al. 1998; Pizorno dan Murray, 

2000; Zhang et al., 2001; Yeh dan Liu, 2001). 

Sintesis trigliserida dari karbohidat memerlukan NADPH sebagai perantara 

utama dalam proses polimerisasi. Diallil-disulfida (DADS) mempunyai rantai 

allil yang dengan mudah akan tereduksi menjadi rantai propyl yang jenuh, 

sehingga akan menurunkan kadar NADH dan NADPH yang penting untuk 

sintesa trigliserida dan kolesterol. (Sunarto & Susetyo, 1995). 

 

 

 

 

 

 


