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INTISARI 

 

Pemeriksaan USG hepar dan trigliserida darah adalah pemeriksaan 

penunjang yang umum dilakukan pada pasien fatty liver disease. Pemeriksaan 

tersebut dapat membantu dalam melakukan deteksi dini pada penderita fatty liver 

disease. Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan  ekogenesitas parenkim 

hati dengan kadar trigliserida darah pada pasien fatty liver disease. 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan rancangan 

cross-sectional. Data didapatkan dengan mencari data derajat ekogenesitas 

parenkim hepar dan kadar trigliserida darah  pasien fatty liver disease di rekam 

medis Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang. Jumlah sampel sebanyak 47 

pasien fatty liver disease yang menjalani rawat jalan di Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung Semarang periode Januari 2020 hingga Desember 2021. Data sampel yang 

didapatkan selanjutnya dianalisis menggunakan uji korelasi Spearman untuk 

mengetahui hubungan derajat ekogenesitas hati dengan kadar trigliserida. 

Analisis hubungan antar variabel diawali dengan uji normalitas 

menggunakan metode Shapiro-Wilk untuk variabel trigliserida dan didapatkan 

hasil p<0,001 kemudian dilanjutkan uji korelasi Spearman didapatkan nilai 

p=0,041 (p<0,05) dan r= 0,300 (0,6-0,799). 

Terdapat hubungan yang signifikan antara derajat ekogenesitas parenkim 

hati dengan kadar trigliserida darah dalam tingkatan kekuatan hubungan lemah 

pada pasien fatty liver disease di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang 

periode Januari 2020 hingga Desember 2021. 

 

Kata kunci : Derajat ekogenesitas hati, trigliserida darah, fatty liver disease 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang 

Penyakit perlemakan hati merupakan suatu kondisi dimana 

terjadinya akumulasi lemak dalam hati. Penyakit perlemakan hati dibagi 

menjadi dua jenis utama yaitu Non alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 

serta Alcoholic Liver Disease (ALD). Penyakit hati alkoholik dan penyakit 

perlemakan hati non alkohol merupakan penyebab serius dari penyakit hati 

kronis di seluruh dunia (Yeh dan Brunt, 2014). Keduanya memiliki 

gambaran lesi histologis yang mirip, mulai dari steatosis hepatik sederhana 

hingga steatohepatitis, sirosis hati, dan karsinoma hepatoseluler (Toshikuni, 

Tsutsumi dan Arisawa, 2014). Alcoholic Liver Disease (ALD) disebabkan 

oleh konsumsi kronis alkohol melebihi jumlah konsumsi harian tertentu, 

yang berbeda jauh antar individu (Seitz et al., 2018). Konsumsi alkohol 

adalah penyebab utama morbiditas dan mortalitas global, dengan sebagian 

besar Alcoholic Liver Disease (ALD) (Orman, Odena dan Bataller, 2013). 

Misalnya, di Eropa Timur memiliki asupan per kapita tahunan tertinggi 

(15,7 L per orang), sedangkan Afrika Utara dan Timur Tengah memiliki 

yang terendah (1,0 L per orang). Meskipun pola asupan alkohol mungkin 

mempengaruhi prevalensi ALD, namun studi dari Eropa, Amerika Serikat, 

dan Asia, di mana steatosis hati dengan dinilai menggunakan pencitraan 

ultrasonografi atau MRI, melaporkan bahwa prevalensi NAFLD berkisar 

dari 12,9% meningkat menjadi 46,0% (Toshikuni, Tsutsumi dan Arisawa, 
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2014). NAFLD merupakan perlemakan hati yang terjadi akibat konsumsi 

makanan berlemak kemudian terbentuk akumulasi asam lemak bebas yang 

mengakibatkan infiltrasi trigliserida dalam hati (Sufyan, 2019).  Kerusakan 

struktur patologi anatomi pada NAFLD meliputi adanya akumulasi lemak 

heptatoseluler pada area yang melingkupi vena sentral (sentrilobular) yang 

menyebabkan sel hati membesar hingga inti sel terdesak ke tepi (Robbins, 

2011). Komplikasi dapat terjadi pada penderita NAFLD dengan kondisi 

yang terus memburuk dapat menyebabkan sirosis, karsinoma hepatoseluler 

hingga kematian (Mundi et al., 2020). 

Penyakit hati kronis dan sirosis adalah penyebab utama ke-12 dari 

kematian di antara orang dewasa di Amerika Serikat, di antaranya hampir 

setengah dari kematian dari sirosis disebabkan karena konsumsi alkohol. 

Meskipun penyakit hati berlemak nonalkohol (NAFLD) adalah penyebab 

utama penyakit hati kronis dengan epidemiologi yang dijelaskan dengan 

baik, penyakit hati alkoholik (ALD) juga merupakan kontributor utama 

penyakit hati tetapi dengan prevalensi yang kurang dipahami (Dang et al., 

2020). Data dari penelitian yang dilakukan oleh Z.M. Younossi (2015) 

menunjukan 80% dari 8,5 juta pasien penyakit perlemakan hati non-

alkoholik di 22 negara menderita obesitas, 72% menderita dislipidemia, dan 

44% menderita diabetes militus tipe 2. Prevalensi NAFLD secara global 

menunjukkan angka 25,24% dari berbagai luas geografis di seluruh dunia. 

Berdasarkan pemeriksaan yaitu kebanyakan dari hasil USG, telah 

dilaporkan prevalensi tertinggi  yaitu Amerika Selatan serta Negara-negara 
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di Timur Tengah diperkirakan sekitar 30% (Younossi et al., 2016). 

Sementara prevalensi di Negara-negara Asia seperti Indonesia, Malaysia, 

dan Srilanka bervariasi sekitar 5-30%. Berdasarkan studi pada tahun 2020, 

survey yang dianalisa pada 237 penelitian dari Asia, angka insiden NAFLD 

setiap tahunnya adalah 50,9 kasus per` 1000 orang (Mitra, De dan 

Chowdhury, 2020). Penelitian lain yang dilakukan di RSUP dr.Kariadi 

Semarang, pada penderita NAFLD yang mengalami dislipidemia yaitu 

sebesar 80,6% serta pasien yang mengalami hipertrigliseridemia sebesar 

91,7% yang menunjukan tingginya angka kejadian dislipidemia terutama 

hipertrigliseridemia pada NAFLD. Penelitian pada tahun 2012 oleh 

Ratnasari dkk, juga menunjukkan bahwa orang dengan kadar trigliserida 

yang tinggi, 13 kali lipat lebih beresiko menderita NAFLD dibandingkan 

orang dengan kadar trigliserida yang normal (Syafitri, Arnelis and Efrida, 

2015). 

Patogenesis perlemakan hati memiliki kaitan erat dengan beberapa 

faktor resiko. Faktor resiko NAFLD ialah obesitas, resistensi insulin, 

sindroma metabolic, serta diabetes militus tipe 2 (DMT2) (Cininta, 2012). 

Komponen sindroma metabolik memiliki hubungan dengan NAFLD, salah 

satunya yakni dislipidemia, dimana adanya kadar trigliserida yang 

meningkat serta kadar kolesterol HDL yang menurun (Gemilang, 

Yanwirasti and Miro, 2016). Selain itu, konsumsi makanan tinggi kalori 

dapat meningkatkan free fatty acid dalam darah kemudian membentuk 

trigliserida, hal tersebut memicu terjadinya penyakit perlemakan hati non 
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alkoholik (Astari, Decroli dan Yerizel, 2015). Sedangkan ALD sendiri 

disebabkan oleh konsumsi alkohol kronis dan berat, yang masuk ke dalam 

klasifikasi primer yaitu konsumsi alkohol murni >40g per hari (sama dengan 

375ml anggur 13vol% atau >1 liter bir 5vol%) hingga menahun dan berisiko 

tinggi terhadap ALD. Secara patofisiologi, akibat konsumsi alkohol kronis 

tersebut mengakibatkan akumulasi lemak terutama trigliserida, fosfolipid 

dan ester kolesterol dalam hepatosit atau yang disebut steatosis hati (Seitz et 

al., 2018). 

 Untuk mengetahui ada tidaknya gangguan kadar trigliserida, maka 

perlu dilakukan pemeriksaan laboratorium trigliserida dengan menggunakan 

sampel darah. Trigliserida darah yang melebihi normal, merupakan 

komponen sindroma metabolik yang menjadi gejala klinik dari NAFLD 

(Zhang et al., 2017). Pemeriksaan penunjang lain dapat dilakukan dengan 

metode pencitraan seperti ultrasonografi (USG), computerized tomography 

scan (CT scan), dan magnetic resonance imaging (MRI) serta pemeriksaan 

gold standart dengan biopsi hati (Sudoyo et al., 2014). Menurut penelitian 

sebelumnya, pada keadaan sindroma metabolik, diabetes militus, serta 

obesitas dapat meningkatkan asam lemak bebas dari jaringan adipose 

menuju ke hati, serta meningkatkan sintesis denovo lemak dan trigliserida 

sehingga terbentuk akumulasi lemak dalam hati atau steatosis (Pallavi, 

Suchitra and Srinivasa Rao, 2015). Dalam  pemeriksaan ultrasonography 

(USG) pada perlemakan hati non alkoholik menunjukkan adanya 
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peningkatan ekogenesitas parenkim hepar dimana hepar akan tampak lebih 

terang (Lee and Park, 2014). 

 Berdasarkan uraian diatas, perlu dilakukan penelitian tentang 

hubungan antara peningkatan derajat ekogenesitas parenkim hepar pada 

pemeriksaan USG dengan kadar trigliserida pada penderita fatty liver 

disease tersebut untuk diteliti lebih lanjut. 

 

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan penjelasan pada latar belakang maka dapat dirumuskan 

suatu permasalahan sebagai berikut : ―Apakah terdapat hubungan antara 

peningkatan derajat ekogenesitas parenkim hepar pada pemeriksaan USG 

dengan Kadar Trigliserida darah pada penderita fatty liver disease ?‖ 

 

1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan peningkatan derajat ekogenesitas 

parekim hepar pada pemeriksaan USG dengan kadar trigliserida 

pada penderita fatty liver disease. 

 

1.3.2. Tujuan Khusus 

3.2.1.1. Mengetahui adanya peningkatan derajat ekogenesitas 

parenkim hepar pada pemeriksaan USG pada penderita fatty 

liver disease. 

3.2.1.2. Mengetahui kadar trigliserida pada penderita fatty liver 

disease.  
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1.4. Manfaat penelitian 

1.4.1. Manfaat Teoritis 

Sebagai bahan kajian dan pengembangan ilmu pengetahuan 

khususnya pada bidang radiologi mengenai diagnosis fatty liver 

disease. 

 

1.4.2. Manfaat Praktis 

Memberikan sumber informasi pada pembaca mengenai 

apakah terdapat hubungan peningkatan derajat ekogenesitas parekim 

hepar pada pemeriksaan USG dengan kadar trigliserida pada 

penderita fatty liver disease. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. Hati 

2.1.1. Anatomi Hati 

Organ hati atau hepar adalah organ utama sebagai organ yang 

bekerja untuk metabolisme tubuh serta merupakan kelenjar terbesar 

dalam tubuh (Sobotta, 2012). Hepar terletak pada cavitas abdomen 

region kanan atas, dimana sebagian hepar terletak di bawah 

diafragma serta arcus costa dextra. Hepar terdiri dari dua lobus yaitu 

lobus dextra yang besar dan lobus sinistra yang lebih kecil. Lobus 

dextra terbagi lagi menjadi lobus quadrates dan lobus caudatus yang 

dibatasi oleh fissure ligamentum teres hepatis, vessicabilliaris, vena 

cava inferior, serta fissure ligamentum venosum. Hampir seluruh 

bagian hepar dilingkupi oleh capsula fibrosa dan sebagian kecil 

dilingkupi oleh peritoneum (Snell, 2011). Hepar memiliki dua facies 

yaitu facies diafragmatika yang berhadapan langsung dengan 

diafragma serta facies visceralis yang berhadapan dengan organ 

visceral abdomen (Sobotta, 2012). 
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Gambar 2.1. Anatomi organ hepar tampak ventral. 

 

Gambar 2.2. Anatomi organ hepar tampak Caudal  

(Sobotta, 2012) 

 

Hepar divaskularisasi oleh arteri hepatica propria yang berasal 

dari arteri hepatica communis yang merupakan percabangan dari 

truncus coeliacus, kemudian bercabang menjadi arteri gastric dextra, 

kemudian a.hepatika propria berjalan dalam ligamentum hepato 

duodenale bersama dengan vena portae hepatis dan ductus 

choeledochus ke hilum hepatis. Selanjutnya arteri hepatica propria 
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terbagi menjadi ramus dextra yang bercabang menjadi arteri cystica 

dan ramus sinistra dalam lobus-lobus hepar. Vaskularisasi vena pada 

hepar dilakukan oleh vena portae hepatis yang memiliki darah yang 

kaya nutrisi oleh organ-organ seperti gaster, usus, pankreas, dan 

limpa, kemudian mengalir bersama dengan arteri hepatica communis 

kedalam sinusoid lobules hepaticus. Vena mesentrica superior 

bersatu dengan vena splenica, di belakang caput pancreas yang 

membentuk vena portae hepatis (Sobotta, 2012). 

Pada pemeriksaan ultrasonografi, struktur parenkim hati yang 

normal akan tampak homogen lebih tinggi ekogenesitasnya 

dibanding korteks ginjal (Daniel et al., 2021).  

 

2.1.2. Histologi Hati 

Histologi organ hati mencakup komponen heksagonal yang 

disebut lobulus hepaticus. Pada segmen tengah terdapat vena 

sentralis yang dilingkupi sel hati atau hepatosit serta sinusoid ke arah 

perifer di tiap lobulus hati. Jaringat ikat lobulus hati berupa kanalis 

porta yang memiliki cabang arteri hepatica, duktus biliaris, vena 

porta hepatis, serta pembuluh limfe. Sinusoid hati merupakan 

pembuluh darah yang dilapisi oleh sel endotel berfenestra dimana 

lamina basalisnya memiliki lubang atau pori-pori. Alhasil, zat-zat 

yang melewati saluran sinusoid langsung terhubung dengan hepatosit 

melalui dinding endotel berfenestra. Antara hepatosit dengan 

sinusoid memiliki celah yang disebut spatium perisinusoideum atau 
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disse. Sinusoid hati juga memiliki sel Kupffer yang berperan sebagai 

makrofag yang terdapat pada sisi luminal sel endotel.  

 
Gambar 2.3. Histologi Hepar  

(Sobotta, 2012) 

 

Gambar 2.4. Lobulus Hati Pandangan Seksional, Potongan 

Transversal  

(Eroschenko, 2012). 

 

Sel hati atau hepatosit menghasilkan cairan empedu yang 

nantinya masuk ke saluran atau kanalikuli biliaris yang letaknya di 

antara hepatosit. Kemudian aliran empedu menuju ke duktus biliaris. 

Duktus biliaris dibentuk oleh kanalikuli yang menyatu pada tepi 

lobulus hati di bagian porta. Setelah itu, aliran empedu ke duktus 

hepatikus yang besar dan menuju ke arah luar hati. Empedu dalam 
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lobules hati mengalir dalam kanalikuli biliaris menuju duktus biliaris 

pada area porta, sedangkan darah pada sinusoid menuju ke vena 

sentralis sehingga darah dan empedu tidak bergabung (Eroschenko, 

2012).  

 

2.1.3. Fisiologi Hati 

Hepar merupakan kelenjar paling besar dalam tubuh. Hepar 

memiliki fungsi utama sebagai system penyaring darah yang berasal 

dari peredaran tubuh manusia dan dari saluran pencernaan (Ganong 

et al., 2014). Dalam sistem pencernaan, hepar memiliki peran dalam 

mencerna dan menyerap lipid dari sekresi empedu (Sherwood, 

2014). Selain berperan dalam sistem pencernaan, hepar juga 

berfungsi dalam mendetoksifikasi zat-zat senyawa asing dan 

hormone. Hati juga berfungsi untuk pembekuan darah yang dibantu 

oleh pembentukan plasma, selain itu hati dapat mengaktifkan 

beberapa protein seperti vitamin D yang diperlukan oleh tubuh 

dilakukan bersama dengan organ ginjal dan hepar memiliki peran 

penting dalam inflamasi dengan diproduksinya protein pada fase 

akut serta berfungsi sebagai tempat penyimpanan lemak, glikogen 

dan lain-lain (Sherwood, 2014). 

Asam lemak dalam hati berasal dari sumber makanan maupun 

endogen. Diet trigliserid diemulsifikasi oleh asam empedu dalam 

usus oleh enzim lipase pankreas, yang menghasilkan sn-2-

monoacylglycerols serta produk asam lemak bebas.  Kemudian, 
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molekul-molekul lipid tersebut dibawa eritrosit untuk disintesis 

ulang ke trigliserida. Trigliserida disimpan ke dalam kilomikron, lalu 

disekresi ke system limfatik sampai akhirnya tiba di aliran plasma. 

Separuh trigliserid kilomikron digunakan untuk otot serta jaringan 

adipose oleh lipoprotein lipase yang diekspresikan pada permukaan 

sel endotel kapiler. Trigliserid yang tersisa dalam kilomikron dibawa 

menuju ke dalam hati saat partikel-partikel tersebut diambil oleh 

reseptor endositosis dimediasi dan selama proses lisosom partikel, 

asam lemak dilepaskan. Ketika karbohidrat berlebih, dalam hati akan 

diubah menjadi asam lemak, proses ini disebut dengan de novo 

lipogenesis (De Andrade et al., 2016).  

 

2.2. Fatty liver disease  

2.2.1. Definisi 

Penumpukan lemak yang berlebihan di hati adalah hal yang 

menjadi penyebab dan mendasari adanya penyakit hati kronis, hati 

alkoholik (ALD) dan penyakit hati berlemak non-alkohol (NAFLD), 

yang merupakan masalah kesehatan masyarakat secara global dan 

semakin meningkat di seluruh dunia (Mitra, De and Chowdhury, 

2020). Kedua penyakit ini memiliki spektrum patologis yang mirip, 

mulai dari steatosis hepatik sederhana hingga steatohepatitis, sirosis 

hati, dan karsinoma hepatoseluler (Toshikuni, Tsutsumi and 

Arisawa, 2014). Perlemakan Hati Non Alkoholik atau NAFLD 

diketahui menjadi penyebab penyakit hati paling umum dengan 
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kejadian yang terus meningkat diseluruh dunia (Adiwinata et al., 

2015). NAFLD dan ALD merupakan penyakit hati yang ditandai 

dengan akumulasi lemak bebas serta trigliserida yang berlebih pada 

parenkim hati (Pallavi, Suchitra and Srinivasa Rao, 2015; Seitz et 

al., 2018). 

Akumulasi lipid tersebut berbentuk trigliserida dalam hepatosit 

sebanyak > 5% yang disebut sebagai steatosis (Brunt et al., 2015). 

Menurut American Association for the Study of Liver Diseases 

(AASLD), NAFLD memiliki definisi dengan syarat berikut: (a) 

terbukti adanya steatosis hepatik baik pada pemeriksaan imaging 

maupun dari histologi; dan (b) tidak adanya penyebab sekunder 

akumulasi lemak pada seperti konsumsi alkohol yang berlebih, serta 

penggunaan obat-obatan yang bersifat steatogenik maupun kelainan 

herediter (Adiwinata et al., 2015). Pada pasien NAFLD umumnya 

mengalami obesitas, dislipidemia, diabetes militus tipe 2, dan 

hipertensi yang juga beresiko terjadinya penyakit kardiovaskular 

(Younossi et al., 2016). Sedangkan ALD sendiri penyebabnya yaitu 

konsumsi alkohol jangka panjang melebihi jumlah harian tertentu. 

Konsumsi alkohol berkepanjangan dan berat lebih dari 40 gram per 

hari (sama dengan hingga 375ml anggur 13vol% atau >1 liter bir 

5vol%) hingga bertahun-tahun sangat beresiko terhadap alcoholic 

liver disease. Namun, meta-analisis terbaru menunjukkan bahwa 

konsumsi kronis 12-24 gram alkohol per hari memiliki peningkatan 
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risiko sirosis (tahap akhir ALD) dibandingkan dengan yang tidak 

minum. 

NAFLD memiliki variasi kelainan hepar yaitu meliputi 

steatosis (perlemakan), Non-alcoholic steatohepatitis (NASH), 

fibrosis hingga sirosis hati (Cininta, 2012). Secara histologis 

NAFLD dikategorikan menjadi perlemakan hati non alkohol (NAFL) 

atau steatohepatitis non alkohol (NASH). NASH secara histologis 

ditandai dengan adanya staetosis hati yang disertai peradangan 

dengan adanya cedera pembengkakan pada hepatosit sebagai tanda 

yang khas. Sedangkan pada Non Alkoholik Fatty Liver atau NAFL 

menunjukkan perlemakan hati tanpa adanya temuan cedera 

degenerasi pembengkakakan pada hepatoseluler (Enomoto et al., 

2015). Steatosis hati tidak selalu berkembang menjadi non alkoholik 

steatohepatitis (NASH), namun NASH juga bisa disertai atau tidak 

disertai fibrosis, sebagian keadaan pada penderita NASH bisa 

memburuk menjadi sirosis hati hingga terjadi kematian karena 

komplikasi gagal hati, hipertensi porta, hingga kanker hepatoseluler 

(HCC) (Angulo et al., 2015). 

 

2.2.2. Epidemiologi 

Secara global, pelayanan kesehatan masyarakat sangat 

berperan penting dalam tingkat mortalitas dan morbiditas dari 

penyakit perlemakan hati (Mitra, De and Chowdhury, 2020). 

Prevalensi NAFLD akhir-akhir ini meningkat, seiring dengan 
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berubahnya life style masyarakat yang meningkatkan kejadian 

obesitas, diabetes militustipe 2, dan hiperlipidemia (Cininta, 2012). 

Berdasarkan studi yang dilakukan oleh Younossi (2015), dengan 

menguji 8,5 juta orang dari 22 negara yang dikumpulkan 

berdasarkan diagnosis dengan metode pencitraan, diperkirakan 

bahwa 25% dari orang dewasa di dunia menderita NAFLD. Tingkat 

prevalensi  tertinggi di dunia yaitu 31% yang diduduki oleh Amerika 

Selatan dan Timur Tengah 32%, sementara itu prevalensi terendah 

diduduki oleh Negara Afrika dengan presentasi 14%. Populasi lain 

yang memiliki prevalensi NAFLD yang cukup tinggi ditemukan 

pada populasi Asia, yakni 27%, karena benua Asia disebut memiliki 

prevalensi obesitas yang tinggi (64%) dari populasi. Studi ini juga 

menunjukkan lebih dari 80% pasien dengan NAFLD mengalami 

obesitas, 72% mengalami dislipidemia, serta 44% sudah terdiagnosis 

diabetes militus tipe 2 sebelumnya (Younossi et al., 2016). 

Tabel 2.1. Prevalensi NAFLD setiap benua berdasarkan 

diagnosis pencitraan (Younossi et al., 2016). 

 

Diperkirakan prevalensi di Indoensia sekitar 30% dari populasi 

dewasa (Sarwanti; Stephanie Ria, 2020). Berdasarkan penelitian 

yang dilakukan di RSUP dr.Kariadi Semarang, pada penderita 
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NAFLD yang mengalami dislipidemia yaitu sebesar 80,6% serta 

pasien yang mengalami hipertrigliseridemia sebesar 91,7% yang 

menunjukan tingginya angka kejadian  dislipidemia terutama 

hipertrigliseridemia pada penderita NAFLD (Syafitri, Arnelis and 

Efv rida, 2015). 

Alkohol merupakan penyebab paling umum penyakit hati 

stadium akhir dengan 50% kematian dikarenakan sirosis hati. Pada 

tahun 2010, kematian akibat sirosis terkait alkohol mencapai angka 

hampir setengah juta kematian. Prevalensi ALD sekitar 2% populasi 

umum di AS dengan perkiraan kematian 5,5 per 100.000 pada tahun 

2010. Di Uni Eropa, 41% dari kematian terkait hati disebabkan 

alkohol. Di India, alkohol adalah penyebab paling umum dari sirosis 

(34,3%) dan hampir 20% dari semua pasien penyakit hati adalah 

konsumen alkohol (Mitra, De and Chowdhury, 2020).  

 

2.2.3. Faktor Resiko 

NAFLD dikaitkan dengan gangguan metabolisme yang paling 

umum ialah sindroma metabolik, serta diabetes militus dengan 

resistensi insulin (Mundi et al., 2020). Keadaan patologi lain yang 

lazim ditemukan yaitu obesitas, dislipidemia, hipertrigliseridemia, 

kolesterol low density lipoprotein (LDL) tinggi, kolesterol high 

density lipoprotein (HDL) rendah, dan hipertensi (Robbins, 2011). 

Obesitas pada masa anak-anak lebih beresiko tinggi menyebabkan 

NAFLD dari pada obesitas di akhir masa dewasa (Younossi et al., 
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2018). Menurut penelitian di Denmark yang dilakukan oleh 

Zimmermann (2014) pada masa anak-anak hingga awal remaja 

dengan peningkatan berat badan, pada masa dewasa secara 

histologist berhubungan dengan NAFLD. Penelitian tersebut juga 

mengatakan bahwa pada anak usia 7-13 tahun yang memiliki indeks 

massa tubuh (IMT) yang normal, ketika IMT meningkat 1 tingkatan 

saja, 16% lebih beresiko terjadinya sirosis hati (Zimmermann et al., 

2015). Data yang dikumpulkan dari berbagai studi epidemiologi 

menunjukkan konsumsi alkohol minimal 30 gram/hari setiap hari 

selama wanita dan 50 gm/hari untuk pria selama 5 tahun dapat 

menyebabkan penyakit hati yang signifikan secara klinis (Mitra, De 

and Chowdhury, 2020). 

Faktor resiko Penyakit perlemakan hati lainnya akan dibahas 

sebagai berikut : 

1. Usia 

Bertambahnya usia seseorang, bertambah juga prevalensi 

NAFLD yang tidak atau dengan. fibrosis hati. Hal tersebut 

berdasarkan dari studi retrospektif oleh sekelompok 351 penderita 

NAFLD yang terbukti adanya fibrosis hati dengan pemeriksaan 

biopsy pada usia tua (>60 tahun), paruh baya (50 tahun – 60 

tahun), atau yang lebih muda (<50 tahun). Kondisi tersebut juga 

didukung dengan kondisi metabolisme yang menurun pada usia 

tua. Selain itu penderita NAFLD usia lanjut, beresiko terjadi 
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keparahan fibrosis hati, hepatocelluler carcinoma (HCC) dan 

diabetes militus tipe 2 (Younossi, 2019). 

2. Jenis kelamin 

Pada sebagian Negara, NAFLD pada jenis kelamin wanita 

memiliki prevalensi yang lebih banyak dari pria. Prevalensi 

NAFLD dari studi di negara Sri Lanka dan Thailand, yang 

didominasi oleh wanita. Terbukti dari penelitian terhadap 34.709 

orang di Thailand menunjukan 22,9% penderita NAFLD pada 

wanita, serta 18,3% pada pria.  Namun berbeda dengan penelitian 

dari Amerika Serikat, Cina barat, dan Spanyol memiliki 

prevalensi NAFLD pada pria lebih tinggi disbanding wanita 

(Younossi, 2019). Pada ALD, risiko relatif lebih tinggi pada 

wanita untuk setiap jumlah asupan alkohol, meskipun insiden 

sirosis terkait alkohol lebih tinggi pada pria daripada wanita 

(0,2% vs 0,03% per tahun) (Mitra, De and Chowdhury, 2020).  

3. Lingkungan 

Faktor lingkungan yang kurang baik dapat menjadi faktor 

predisposisi terjadinya NAFLD. Beberapa faktor lain seperti 

faktor social ekonomi, aktivitas sehari-hari dan kebiasaan diet 

yang erat kaitanya dengan lingkungan seorang individu. 

Berdasarkan hasil penelitian yang dikeluarkan pada tahun 2014, 

penderita NAFLD cenderung tinggal di daerah yang dekat dengan 

berbagai banyak toko yang menjual sumber makanan seperti 
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restoran, mini market, serta rumah makan cepat saji. Selain itu, 

kebiasaan konsumsi makanan berlemak, gula, dan garam yang 

berlebih juga ditemukan pada pasien NAFLD. Berdasarkan 

penelitian yang menilai gizi penderita NAFLD, menunjukkan 

adanya peningkatan konsumsi makanan yang tinggi garam, tinggi 

lemak, dan sedikit mengkonsumsi buah. Selain dari segi gizi, 

pasien dengan NAFLD cenderung jarang melakukan aktivitas 

fisik dan lebih sering duduk dibandingkan orang yang sehat 

(Younossi et al., 2018). 

4. Gula Darah Puasa 

Terganggunya gula darah puasa disebabkan oleh resistensi 

insulin, dimana terjadi gangguan pengambilan glukosa menuju sel 

yang menyebabkan menurunnya pengambilan glukosa ke dalam 

sel serta kadar gula darah yang meningkat. Hal tersebut 

mengakibatkan lipolisis sehingga terjadi dislipidemia (Astari, 

Decroli and Yerizel, 2015). 

5. Kadar trigliserida tinggi 

Trigliserida adalah lipid utama yang berada di dalam 

jaringan adiposa (Putri and Isti, 2015). Kadar trigliserida darah 

yang tinggi dapat terjadi akibat kelebihan intake kalori seperti 

lemak dan karbohidrat yang disertai rendahnya aktivitas olahraga. 

Hal tersebut menjadikan trigliserida semakin menumpuk dalam 

darah dan mengakibatkan gangguan metabolism dalam tubuh 
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(Pebrita Anjar Santi, Rai Wiadnya and Fikri, 2018). Peningkatan 

trigliserida darah atau hypertriglyceridemia, secara pathogenesis 

memiliki resiko yang erat terhadap terjadinya NAFLD (Cininta, 

2012). Studi pada tahun 2012 oleh Ratnasari dkk membuktikan 

bahwa orang dengan tingginya kadar trigliserida, lebih memiliki 

resiko 13 kali lipat menderita NAFLD dibandingkan orang 

dengan kadar trigliserida normal (Syafitri, Arnelis and Efrida, 

2015). 

6. Obesitas 

Pada orang obesitas, memiliki resiko terjadinya NAFLD 

karena adanya asam lemak bebas yang meningkat (Astari, Decroli 

and Yerizel, 2015). Penelitian di Negara maju pada populasi 

dengan obesitas ditemukan 60% mengalami steatosis hati 

sederhama (Syafitri, Arnelis and Efrida, 2015). Selain itu adanya 

penyakit penyerta metabolik seperti diabetes dan obesitas juga 

mempengaruhi risiko ALD (Mitra, De and Chowdhury, 2020). 

 

2.2.4. Patogenesis 

Pathogenesis NAFLD dan ALD berkaitan dengan sindroma 

metabolik, namun penyebab utama ALD sendiri akibat konsumsi 

alkohol kronis, keduanya sama-sama mengakibatkan akumulasi 

lemak bebas dan trigliserid dalam hati (Mitra, De and Chowdhury, 

2020). Keadaan sindroma metabolik meliputi obesitas, dislipidemia, 

diabetes militus tipe 2, dan hipertensi (Robbins, 2010). Resistensi 
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insulin adalah faktor kunci dalam perkembangannya sindrom 

metabolik dan sebagian besar bertanggung jawab untuk 

perkembangan diabetes tipe 2 (Toshikuni, Tsutsumi and Arisawa, 

2014). Penyakit hati berlemak ditandai dengan adanya steatosis hati 

dengan tingkatan kerusakan hepatosit yang berbeda-beda, 

peradangan hingga fibrosis (Brunt et al., 2015). Menurut 

International Diabetes Federation (IDF), keadaan sindroma 

metabolik yang banyak ditemui pada NAFLD yaitu dislipidemia, 

yang berciri khas menurunya kadar HDL darah serta meningkatnya 

kadar trigliserida darah akibat diet tinggi kalori. Selain itu, resistensi 

insulin dengan kadar gula darah yang tinggi juga sering ditemukan 

pada pasien NAFLD (Astari, Decroli and Yerizel, 2015). Resistensi 

insulin pada sindroma metabolik menyebabkan tingginya timbunan  

free fatty acid (FFA) dari adiposit yang kelebihan lemak menuju ke 

hati. Hal tersebut terjadi karena insulin yang dihambat pada lipase 

sensitive hormone (LSH) yang membatasi proses katalisis lipolisis 

trigliserid adiposity. Mekanisme kompensasi agar sintesis FFA dan 

penyerapan meningkat yaitu dengan penyimpanan FFA dalam 

bentuk trigliserida dalam tetesan lipid, dioksidasi oleh mitochondrial 

β-oxidation dan diekspor sebagai lipoprotein densitas sangat rendah 

(VLDL) (Bessone, Razori and Roma, 2019). Tingginya trigliserida 

akan dikompensasikan oleh proses lipophagy untuk menurunkan 

trigliserid dari tetesan lipid dan memberikan asam lemak bebas 
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untuk rute ekspor ini. Namun pada NAFLD, produksi VLDL serta 

proses lipophagy terganggu, serta tingginya oksidasi asam lemak 

bebas mitokondria mengakibatkan stress oksidatif yang disebabkan 

oleh kebocoran elektron (Bessone, Razori and Roma, 2019). Selain 

itu, peningkatan glukosa yang tidak lagi digunakan akan 

dikonversikan menjadi free fatty acid yang akan disimpan dalam hati 

dalam bentuk trigliserida, proses tersebut disebut de-novo 

lypogenesis (Fon Tacer and Rozman, 2011).   

 

Gambar 2.5. Patogenesis NAFLD berdasarkan sindroma metabolik  

(Bessone, Razori and Roma, 2019). 

 

 Pada alcoholic liver disease, lesi hati awal pada pecandu 

alkohol adalah steatosis yang terjadi pada semua peminum berat 

sebagai akibat dari gangguan lipid. Selain itu, terjadinya penurunan 

oksidasi asam lemak, meningkatnya sintesis asam lemak dan 

trigliserida, peningkatan masuknya lemak ke dalam hati dari 

simpanan lemak perifer dan kilomikron dari usus juga sangat 

berperan dalam patofisiologi ALD. Terlebih lagi, peningkatan 
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lipogenesis dengan disregulasi steatogenik enzim dan faktor 

transkripsi,reseptor yang diaktifkan proliferator peroksisom, dan 

protein transpor trigliserida mikrosomal turut terlibat (Stickel et al., 

2017). 

Respon patofisiologi awal pada konsumsi alkohol kronis 

adalah akumulasi lemak terutama trigliserida, fosfolipid dan ester 

kolesterol dalam hepatosit atau yang dikatakan sebagai steatosis hati, 

yang dapat menyebabkan ALD (Seitz et al., 2018). Secara histologis 

didefinisikan sebagai deposisi lemak di hepatosit (Orman, Odena and 

Bataller, 2013). Konsumsi alkohol yang berat dan kronis (>40g 

alkohol per hari) selama periode yang berkelanjutan (berbulan-bulan 

atau bertahun-tahun) pada individu dapat menyebabkan perlemakan 

hati alkoholik (Seitz et al., 2018). Asupan alkohol meningkatkan 

NADH/NAD+ di hepatosit, sehingga mengganggu oksidasi asam 

lemak dan menyebabkan perkembangan steatosis. meningkatkan 

sintesis asam lemak dan trigliserida, meningkatkan influks asam 

lemak bebas ke hati dari jaringan adiposa dan kilomikron dari 

mukosa usus, meningkatkan lipogenesis, menurunkan lipolisis, dan 

merusak mitokondria dan mikrotubulus, mengakibatkan akumulasi 

lipoprotein densitas sangat rendah (VLDL). Alkohol meningkatkan 

regulasi enzim lipogenik melalui peningkatan sterol regulatory 

element binding protein 1c (SREBP-1c) dan penurunan peroxisome 

proliferator-activated  receptor (PPAR)-α. Selain itu, alkohol 
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menurunkan adenosine monophosphate activated protein kinase 

(AMPK). AMPK menginaktivasi asetil-KoA karboksilase, yang 

melalui efeknya pada malonil-CoA dan carnitine 

palmitoyltransferase 1, menyebabkan penurunan sintesis asam lemak 

dan peningkatan oksidasi asam lemak, serta meningkatkan steatosis 

(Orman, Odena and Bataller, 2013). 

Steatohepatitis ditandai dengan steatosis dengan infiltrat 

inflamasi yang tumpang tindih, terutama leukosit polimorfonuklear 

dan kerusakan hepatoseluler. Selain itu, spesimen biopsi mungkin 

menunjukkan balon hepatosit sentrilobular, hialin Mallory-Denk 

inklusi, dan pola fibrosis seperti " chicken wire ". Kondisi alcoholic-

hepatitis yaitu ketika peradangan dan cedera hepatoseluler yang 

parah. Patogenesis alcoholic-hepatitis kompleks dan multifaktorial. 

Kehadiran infiltrat neutrofilik, fitur kunci dari steatohepatitis 

alkoholik, kemungkinan besar dipicu oleh sejumlah sitokin 

proinflamasi (Orman, Odena and Bataller, 2013). 

 

  

 

 

 

 

Gambar 2.6. Spektrum penyakit hati alkoholik 
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Konsumsi etanol berat menghasilkan banyak spektrum lesi 

hati. Hati berlemak atau steatosis adalah yang respon umum yang 

paling awal, berkembang di lebih dari 90% peminum yang 

mengonsumsi 4-5 minuman standar per hari. Dengan terus 

mengonsumsi minuman beralkohol, penyakit hati alkoholik dapat 

berlanjut ke peradangan hati (yaitu, steatohepatitis), fibrosis, sirosis, 

dan bahkan hati kanker (yaitu, karsinoma hepatoseluler) (Singh, 

Osna and Kharbanda, 2017) 

 Teori mengenai patogenesis NAFLD menurut Day dan James 

pada tahun 1998 ialah ―Two Hit Theory‖ (Sudoyo et al., 2014). 

Namun seiring berjalanya waktu, konsep tersebut sudah berkembang 

menjadi ―Multiple Hit Theory‖. Dalam teori ini, non alkoholik fatty 

liver disease (NAFLD) memiliki cakupan berbagai keparahan seperti 

steatosis makrovaskuler sederhana menjadi staetohepatitis, disertai 

peradangan, steatohepatitis serta fibrosis yang bisa menjadi 

karsinoma hepatoseluler (HCC) (Bessone, Razori and Roma, 2019). 

Steatosis hati pada Teori Hit pertama berawal dari resistensi insulin 

yang mengakibatkan peningkatan sintesis trigliserida yang ditranspor 

menuju ke hati. Pada adiposa tubuh sentral, terjadi lipolisis besar-

besaran yang menghasilkan free fatty acid (asam lemak bebas). Hasil 

lipolisis tersebut dibawa ke hati melalui vena porta untuk diproses, 

sehingga kadar FFA pada hati tinggi. Peningkatan sintesis 



26 
 

 
 

trigliserida dan lipogenesis tersebut mengakibatkan terjadinya 

perlemakan hati (steatosis hati) (Adiwinata et al., 2015). 

 

Gambar 2.7. Hit Multiple Theory 

(Bessone, Razori and Roma, 2019) 

 

Hit theory selanjutnya merupakan perkembangan tahap lanjut 

yang dipengaruhi faktor stress oksidatif, mediator inflamasi, 

apoptosis, regenerasi, fibrogenesis, serta resiko genetic yang 

mengakibatkan fibrosis, sirosis, hingga HCC (Bessone, Razori and 

Roma, 2019). 

Faktor penyebab utama peradangan hati pada non alkoholik 

steatohepatitis (NASH) ialah asam lemak bebas dari pada trigliserida 

yang terakumulasi dalam tetesan lipid. Asam lemak bebas atau free 

fatty acid (FFA) akan membentuk metabolic toksik seperti 

diagliserol serta seramida, peran lainya mereka juga berperan dalam 

pembentukan stress oksidatif, inflamasi dan cidera hati (Bessone, 

Razori and Roma, 2019). 
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2.2.5. Manifestasi Klinik 

Gejala klinis dari non alkoholik fatty liver disease (NAFLD) 

kerap menunjukkan gejala yang tidak khas, bisa tidak bergejala 

(asimptomatik) atau dengan gejala (Rengkung, Waleleng and Palar, 

2015). Sebagian besar penderita NAFLD dating dengan keluhan 

malaise atau fatigue dan rasa tidak nyaman pada daerah perut kanan 

atas serta gejala lain (Jurnalis, Delfican and Sayoeti, 2012). Penyakit 

hati berlemak non-alkoholik (NAFLD) mewakili kondisi medis 

dimana meningkatnya infiltrasi lemak, terutama kadar trigliderid. 

Meningkatnya akumulasi lemak pada hati, bisa terjadi pada orang 

dengan berat badan ideal, namun lebih sering terjadi pada orang-

orang obesitas. Orang yang mempunyai IMT lebih dari 35 kg/   

serta daerah lemak intra peritoneal leboh dari 158 c   lebih beresiko 

terjadinya NAFLD.  

Gangguan metabolik lainnya yang berkaitan dengan NAFLD 

ialah diabetes militustipe 2 serta hiperlipidemia. Dalam pemeriksaan 

fisik pada pasien NAFLD ditemukan hepatomegali, obesitas sentral, 

dan hipertensi (T et al., 2016). Sedangkan pada anak-anak bisa 

dijumpai di lipatan kulit seperti aksila yang berpigmen hitam atau 

disebut akantosis nigrikan, hal ini berkaitan dengan tingginya kadar 

insulin dalam darah (Jurnalis, Delfican and Sayoeti, 2012). Kejadian 

NAFLD dapat berpotensi menjadi progresifitas pada hati menjadi 

sirosis maupun karsinoma (T et al., 2016). Manifestasi klinis dari 
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NAFLD kronis yang telah menjadi sirosis yaitu adanya asites, 

kekuningan, ginekomastia serta menurunnya jumlah platelet 

(Jurnalis, Delfican and Sayoeti, 2012). 

 

2.2.6. Penegakan Diagnosis 

Meskipun banyak spektrum histologis ALD dan NAFLD 

tumpang tindih, kemungkinan karena ada kesamaan dalam faktor 

genetik yang berkontribusi pada patogenesis penyakit ini, namun 

tidak selalu bisa dibedakan secara mikroskopis (Yeh and Brunt, 

2014). Pemeriksaan penunjang untuk menegakkan diagnosis fatty 

liver disease diantaranya ialah pemeriksaan laboratorium (ALT, 

AST, dll), pencitraan hati (USG, CT scan, dan MRI), serta 

pemeriksaan biopsi hati sebagai gold standart untuk mengetahui 

gambaran histopatologi hati. Sedangkan pada kasus ALD sendiri, 

pasien harus dicurigai memiliki riwayat penggunaan alkohol berlebih 

dan kronis, dengan serum transaminase abnormal, terutama jika 

tingkat aspartat aminotransferase (AST) lebih besar dari pada alanine 

aminotransferase (ALT), hepatomegali, klinis tanda-tanda penyakit 

hati kronis, bukti radiografik steatosis hati atau fibrosis/sirosis, atau 

yang pernah mengalami biopsi hati menunjukkan steatosis 

makrovesikular atau sirosis(Torruellas, French and Medici, 2014). 

Pemeriksaan yang paling umum dipakai dalam praktek sehari-hari 

adalah pemeriksaan pencitraan melalui USG hati. Hal tersebut 

dikarenakan USG hati merupakan pemeriksaan yang mudah 
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dijumpai, biaya yang dikeluarkan tidak banyak, mudah 

pengerjaanya, non invasif serta memiliki keakuratan yang cukup 

baik (Cininta, 2012).  Perlemakan hati terjadi akibat akumulasi 

lemak intraseluler vakuola, sehingga pada pemeriksaan USG tampak 

meningkatnya ekogenesitas hati yang difus atau disebut “bright 

liver” (Lee and Park, 2014). Selain itu untuk mengetahui kadar 

trigliserida, perlu dilakukan pemeriksaan laboratorium salah satunya 

ialah trigliserida darah. Trigliserida darah yang melebihi normal, 

merupakan komponen sindroma metabolik yang menjadi gejala 

klinik dari NAFLD (Zhang et al., 2017). 

 

2.3. Pencitraan 

2.3.1. Derajat Ekogenesitas USG Hati 

Dalam penegakan diagnosis klinis fatty liver dapat ditegakkan 

dengan pemeriksaan penunjang berupa histopatologi hepar dengan 

biopsi hati, pemeriksaan laboratorium seperti ALT, AST, serta 

pemeriksaan imaging atau pencitraan seperti USG, CT scan dan MRI 

(Jurnalis, Delfican and Sayoeti, 2012). Pemeriksaan penunjang yang 

paling sering digunakan ialah pencitraan hati dengan USG karena 

pemeriksaan mudah, non invasive, biaya yang tidak mahal, banyak 

tersedia diberbagai fasilitas kesehatan dan mempunyai nilai 

ketepatan yang relatif baik (Lee and Park, 2014). Dalam menilai 

adanya perlemakan pada USG hati, terbukti ketepatanya dan 

dianggap sebanding dengan pemeriksaan histopatologi hati. 
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Pemeriksaan USG dilakukan dengan menaruh transduser di sela iga 

atau meletakkan probe di bagian subcostal (Diwakar, 2018). 

Parameter penilaian USG hati berlemak ialah kecerahan parenkim 

hati, kontras hati ke ginjal, dinding pembuluh darah yang cerah, 

redupnya sinar dalam, serta definisi dinding kandung empedu 

(Mahale et al., 2018). Steatosis atau perlemakan hati pada 

pemeriksaan ultrasonografi menunjukan gambaran hati yang 

membesar dengan permukaan hati yang halus, tepi tumpul, 

ekogenesitas yang meningkat, echotexture parenkim hati yang 

sebagian besar normal, penetrasi akustik menurun, vena hati yang 

halus, serta batas ekogenik dari portal yang menghilang (Greber-

Platzer et al., 2019). Gambaran hati yang paling khas pada 

pemeriksaan USG pada penderita fatty liver ialah tampak hati yang 

hyperekogenik atau hati yang lebih terang dibandingkan dengan 

organ ginjal (Lee and Park, 2014).  Ekogenesitas didefinisikan 

sebagai daya pemantulan dari gelombang ultrasound (Purnomo, 

2020). Sedangkan ekogenik merupakan ekogenesitas dari suatu 

struktur (Steven, 2018). Normalnya, parenkim hati akan sedikit lebih 

tinggi tingkat ekogenesitasnya dibanding korteks ginjal (Daniel et 

al., 2021).  



31 
 

 
 

 

Gambar 2.8. Gambaran USG hati pada orang normal 

(Lee and Park, 2014). 

  

 

 

 

 

 

Gambar 2.9. Anatomi USG hepar dengan struktur 

vaskularisasi vena 

 (Steven, 2018). 

 
 

 

 

 

  

 

Gambar 2.10. Gambaran peningkatan ekogenesitas pada USG 

parenkim hati atau ―hati cerah‖  

(Lee and Park, 2014). 
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Gambaran hati yang cerah pada pemeriksaan USG (gambar 

2.9) menunjukkan adanya peningkatan ekogenesitas hati yang difus, 

yang disebabkan akumulasi lemak intra seluler vakuola. Peningkatan 

ekogenesitas pada USG hati terjadi karena meningkatnya refleksi 

ultrasound dari parenkim hati yang berlemak (Lee and Park, 2014). 

Akumulasi lemak hati tersebut terjadi akibat hipertrigliseridemia 

atau resistensi insulin yang menyebabkan peningkatan asam lemak 

bebas dalam hati (Astari, Decroli and Yerizel, 2015; Bessone, Razori 

and Roma, 2019). Evaluasi hasil USG hati pada penyakit perlemakan 

hati terdiri dari penilaian visual kualitatif ekogenesitas hati, 

pengukuran amplitude gema antara hati dan ginjal, evaluasi penetrasi 

gema ke bagian dalam hati, dan menentukan kejernihan struktur 

pembuluh darah dalam hati (Lee and Park, 2014). Secara USG 

berdasarkan tingkat ekogenesitas serta struktur pembuluh darah 

dalam hati, penyakit perlemakan hati dibagi menjadi 3 derajat : 

i. Ringan (Derajat 1)  : tampak gambaran hati peningkatan 

ekogenesitas hati yang difus ringan dengan struktur pembuluh 

darah intrahepatik yang masih baik.  

ii. Sedang (Derajat 2)  : tampak ekogenesitas hati yang meningkat 

serta struktur pembuluh darah hati yang mulai mengalami 

kerusakan ringan. 
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iii.  Berat (Derajat 3)  : menunjukkan gambaran hati yang 

hiperekoik yang sangat jelas serta vena porta dan diafragma 

yang sulit dinilai (Jurnalis, Delfican and Sayoeti, 2012).  

 

Gambar 2.11. Derajat perlemakan hati pada analisis visual. 

Gambar USG menunjukan (a) Ekogenesitas hati yang normal, 

(b) Derajat 1 (ringan) ; perlemakan hati dengan peningkatan 

ekogenesitas hati yang ringan, (c) Derajat 2 (sedang) ; 

perlemakan hati dengan ekogenesitas yang meningkat disertai 

pembuluh darah yang rusak ringan, (d) Derajat 3 (berat) ; 

perlemakan hati tampak hyperekoik dengan diafragma yang 

tidak jelas 

(Das, Baruah and Singh, 2013). 

 

Tingkat akurasi pemeriksaan USG pada perlemakan hati dapat 

dipengaruhi beberapa faktor seperti adannya fibrosis hati, maupun 
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penyakit hati kronis lainnya yang bisajadi juga menunjukkan 

peningkatan ekogenesitas hati (Lee and Park, 2014). 

 

2.4. Kadar Trigliserida Darah 

Trigliserida ialah salah satu dari macam-macam lipid yang letaknya di 

berbagai organ tubuh serta di dalam darah (Pebrita Anjar Santi, Rai 

Wiadnya and Fikri, 2018). Trigliserida didapatkan dari dua jalur yaitu 

eksogen dan endogen. Jalur eksogenus mendapatkan trigliserid dari 

makanan tinggi lemak misalnya dari konsumsi daging yang diserap oleh 

usus, kemudian trigliserid tersebut diangkut oleh kilomikron dan beredar di 

plasma darah. Jalur endogen membentuk trigliserid di dalam hepar melalui 

reaksi ester dari tiga gugus asam lemak bebas yang didapatkan dari jaringan 

lemak adiposa dengan gliserol, kemudian trigliserid yang terbentuk akan 

diangkut oleh VLDL keluar hepar dan beredar di plasma darah (Toth, 2016).  

Kadar trigliserida darah dapat dipengaruhi oleh berbagai hal, salah 

satunya ialah asupan makanan tinggi lemak dan karbohidrat yang dapat 

meningkatkan kadar trigliserida darah atau disebut hypertriglyceridemia.  

Hal tersebut dapat mengakibatkan gangguan sistem metabolisme tubuh 

(Pebrita Anjar Santi, Rai Wiadnya and Fikri, 2018). Karbohidrat yang 

didapatkan dari makanan seperti nasi dan gandum akan diserap dalam 

bentuk glukosa menuju peredaran darah, selanjutnya glukosa mengalami 

glikogenesis yaitu perubahan glukosa menjadi glikogen ke dalam otot oleh 

insulin. Sisa glukosa yang tidak mengalami glikogenesis mengalami 

glikolisis menjadi asam piruvat, asam piruvat mengalami dekarboksilase 
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oksidatif menjadi acetyl CoA. Acetyl CoA dengan bantuan enzim acetyl CoA 

carboxylase diubah menjadi malonyl CoA, yang selanjutnya dengan bantuan 

enzim fatty acid synthase menjadi asam lemak. Asam lemak akan berubah 

menjadi fatty acid CoA dengan bantuan enzim glycerol acyl-transferase, 

yang selanjutnya menjadi hasil akhir berupa trigliserid (Murray, 2017). 

Kadar trigliserid yang berlebih di dalam plasma akan dipecah oleh 

lipoprotein lipase menjadi asam lemak bebas yang akan disimpan pada 

jaringan lemak adiposa (Pebrita Anjar Santi, Rai Wiadnya and Fikri, 2018). 

 

Gambar 2.12. Metabolisms trigliserida  

(Murray, 2017). 
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Tabel 2.2. Klasifikasi Hipertrigliseridemia menurut NCEP ATP 

III (Pramono and Harbuwono, 2015). 

Klasifikasi Trigliserida NCEP ATP III 

Normal <150 mg/dL 

Ambang tinggi 150-199 mg/dL 

Tinggi 200-499 mg/dL 

Sangat tinggi ≥500 mg/dL 

 

 Tingginya kadar trigiserid darah merupakan faktor prediktor NAFLD 

secara independen (Iqbal et al., 2019). Menurut International Diabetes 

Federation (IDF), dislipidemia pada NAFLD yang sering ditemui ialah 

hypertriglyceridemia, dan penurunan kadar HDL darah (Astari, Decroli and 

Yerizel, 2015). Diet kalori yang tinggi, dapat mengakibatkan kadar asam 

lemak bebas dalam darah meningkat, yang selanjutnya terjadi proses 

esterifikasi menjadi trigliserida. Proses selanjutnya, diikuti peningkatan 

VLDL yang berperan dalam sekresi lipoprotein yang kaya akan trigliserida 

dari hati menuju aliran darah. Untuk mengimbangi kelebihan kadar 

triglidserida tersebut, maka trigliserida akan disimpan dalam hepatosit 

sebagai sel-sel lemak sehingga terbentuklah perlemakan hati (Astari, 

Decroli and Yerizel, 2015). Begitupun pada alcoholic liver disease, Asupan 

alkohol meningkatkan NADH/NAD+ di hepatosit, sehingga mengganggu 

oksidasi asam lemak dan menyebabkan perkembangan steatosis, 

meningkatkan sintesis asam lemak dan trigliserida (Orman, Odena and 

Bataller, 2013).Selain itu konsumsi etanol dapat mengurangi massa jaringan 

adiposa dengan meningkatkan pemecahan lemak atau yang disebut lipolisis 

di jaringan adiposa, asam lemak bebas yang dilepaskan dari jaringan 

adiposa diambil oleh hati dan diesterifikasi menjadi trigliserida, sehingga 
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memperburuk akumulasi lemak di hati (Seitz et al., 2018). Trigliserida yang 

ada dalam hati, selanjutnya akan dikirim menuju ke seluruh tubuh. 

Meningkatnya trigliserida dalam hati akan meningkatkan trigliserida darah 

(Fon Tacer and Rozman, 2011). Selain itu, pada pasien NAFLD dengan 

hypertriglyceridemia dan rendahnya HDL, memiliki prevalensi yang tinggi 

(Iqbal et al., 2019). Berdasarkan penelitian tahun 2012 di RSUP dr.Kariadi 

Semarang, pasien NAFLD dengan dislipidemia sebanyak 80,6%, dimana 

91,7% dari pasien NAFLD tersebut menderita hypertrigliceridemia 

(Syafitri, Arnelis and Efrida, 2015). 

 

2.5. Hubungan Peningkatan Derajat Ekogenesitas Parenkim Hepar pada 

Pemeriksaan USG dengan Kadar Trigliserid Darah pada Penderita 

Fatty liver disease 

Fatty liver disease merupakan kondisi perlemakan hati atau steatosis 

pada pasien dengan dibuktikan melalui pemeriksaan pencitraan seperti 

USG, CT scan, dan MRI, dengan gold standart diagnosis dengan biopsi hati 

(De Andrade et al., 2016). Ultrasonografi (USG) merupakan pemeriksaan 

dengan metode pencitraan yang mudah, murah serta non invasih, dan efektif 

dalam mendiagnosis kelainan hati pada pasien perlemakan hati. 

Ultrasonografi (USG) sering dipakai sebagai pemeriksaan awal untuk 

mendiagnosis adanya perlemakan hati dengan menilai secara kualitatif 

adanya infiltrasi lemak pada organ hati. Perlemakan hati dengan persentasi 

lebih dari 33% dari hepatosit, dianggap efektif dalam mendeteksi adanya 

steatosis atau perlemakan hati, namun pada gambaran USG hati yang 
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normal bisa jadi tidak terdeteksi adanya perlemakan hati yang ringan 

(Dyson, Anstee and McPherson, 2014). Pemeriksaan Ultrasonografi (USG) 

pada parenkim hati penderita perlemakan hati menunjukkan gambaran 

“bright liver” atau disebut hiperekoik, dimana parenkim hati tampak lebih 

terang jika dibandingkan dengan organ ginjal. Gambaran hati yang terang 

tersebut menunjukkan adanya akumulasi lemak intra seluler vakuola hati 

akibatnya refleksi ultrasound dari parenkim hati yang berlemak tersebut 

meningkat (Lee and Park, 2014). Derajat perlemakan hati pada pemeriksaan 

USG hati meliputi derajat ringan ; perlemakan hati dengan peningikatan 

ekogenesitas hati yang ringan, derajat sedang ; perlemakan hati dengan 

ekogenesitas yang meningkat disertai pembuluh darah yang rusak ringan, 

derajat berat ; perlemakan hati tampak hyperekoik dengan diafragma yang 

tidak jelas (Das, Baruah and Singh, 2013). 

Sesuai dengan pathogenesis  fatty liver disease , steatosis hati pada 

Teori Hit pertama berawal dari sindroma metabolik yaitu salah satunya ialah 

resistensi insulin yang mengakibatkan peningkatan sintesis trigliserida yang 

ditranspor menuju ke hati. Pada adiposa tubuh sentral, terjadi lipolisis besar-

besaran yang menghasilkan free fatty acid (asam lemak bebas) (Adiwinata 

et al., 2015). Selain itu konsumsi etanol pada pasien ALD dapat mengurangi 

massa jaringan adiposa dengan meningkatkan pemecahan lemak atau yang 

disebut lipolisis di jaringan adiposa, asam lemak bebas yang dilepaskan dari 

jaringan adiposa (Seitz et al., 2018). Hasil lipolisis tersebut dibawa ke hati 

melalui vena porta untuk diproses, sehingga kadar FFA pada hati tinggi. 
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Peningkatan sintesis trigliserid dan lipogenesis tersebut mengakibatkan 

terjadinya perlemakan hati (steatosis hati) (Adiwinata et al., 2015). 

Begitupun pada alcoholic liver disease, asupan alkohol meningkatkan 

NADH/NAD+ di hepatosit, sehingga mengganggu oksidasi asam lemak dan 

menyebabkan perkembangan steatosis, meningkatkan sintesis asam lemak 

dan trigliserida (Orman, Odena dan Bataller, 2013). Mekanisme kompensasi 

agar sintesis asam lemak bebas dan penyerapanya meningkat yaitu dengan 

penyimpanan FFA dalam bentuk trigliserida pada tetesan lipid, selanjutnya 

akan dikirim ke seluruh tubuh melalui peredaran darah (Bessone, Razori and 

Roma, 2019). 

Berdasarkan hubungan tersebut, maka kadar trigliserida darah dapat 

menjadi deteksi dini peningkatan derajat ekogenesitas USG parenkim hepar 

pada fatty liver disease. 
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2.6. Kerangka Teori  

 

 

 

 

 

 

 

 

  Faktor yang diteliti 

Faktor yang tidak diteliti 

Gambar 2.13. Kerangka Teori 

 

2.7. Kerangka Konsep 

 

 

 

 

Gambar 2.14. Kerangka Konsep 

 

2.8. Hipotesis 

Hipotesis penelitian ini adalah ―Terdapat hubungan antara 

peningkatan derajat ekogenesitas pada pemeriksaan USG hati dengan kadar 

trigliserida darah pada penderita penyakit perlemakan hati‖  
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian 

Jenis penelitian yang akan dilakukan adalah penelitian observasional 

analitik dengan rancangan penelitian yang akan digunakan adalah cross-

sectional. 

 

3.2. Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1. Variabel Penelitian 

3.2.1.1. Variabel Bebas 

Kadar trigliserida darah.  

3.2.1.2. Variabel Tergantung 

Derajat ekogenesitas parenkim hati pada pemeriksaan USG 

pada pasien penyakit perlemakan hati. 

 

3.2.2. Definisi Operasional 

3.2.2.1. Peningkatan derajat ekogenesitas parenkim hati pada 

pemeriksaan USG 

Sampel diambil dari diagnosis rekam medis pada 

pasien dengan dengan USG hati yang sudah 

diinterpretasikan oleh dokter spesialis radiologi dengan 

dibagi 3 derajat ekogenesitas hati sebagai berikut : 

i. Ringan (Derajat 1)  : tampak gambaran hati 

peningkatan ekogenesitas hati yang difus ringan 
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dengan struktur pembuluh darah intrahepatik yang 

masih baik.  

ii. Sedang (Derajat 2)   : tampak ekogenesitas hati 

yang meningkat serta struktur pembuluh darah hati 

yang mulai mengalami kerusakan ringan. 

iii.  Berat (Derajat 3)  : menunjukkan gambaran hati 

yang hiperekoik yang sangat jelas serta vena porta dan 

diafragma yang sulit dinilai (Jurnalis, Delfican and 

Sayoeti, 2012).  

Skala : Ordinal 

3.2.2.2. Kadar Trigliserida 

 Dalam penelitian ini, menggunakan catatan medis 

dari hasil pemeriksaan laboratorium kadar trigliserida 

darah. Nilai normal kadar trigliserida darah ialah <150 

mg/dL.  

Skala : Rasio  

  

3.3. Populasi dan Sampel 

3.3.1. Populasi Penelitian 

3.3.1.1. Populasi Target 

Pasien penderita  fatty liver disease. 
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3.3.1.2. Populasi Terjangkau 

Pasien perlemakan hati dengan hasil gambaran USG 

dengan kesan fatty liver pada parenkim hati di RSI Sultan 

Agung Semarang pada periode penelitian. 

 

3.3.2. Sampel 

Sampel yang digunakan untuk penelitian ini ialah  pasien yang 

menderita penyakit perlemakan hati yang telah berkunjung ke Poli 

penyakit dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang yang 

memenuhi kriteria berikut : 

a) Kriteria Inklusi 

Pasien penderita fatty liver disease berusia  18 tahun dengan 

hasil USG derajat ekogenesitas hati dan kadar trigliserida darah 

yang diambil dari catatan diagnosis rekam medis. 

b) Kriteria Eksklusi 

Pasien dengan hasil USG hati dengan gambaran fibrosis hati, 

sirosis hati, keganasan hati serta penyakit hati kronis lainya. 

 

3.3.3. Besar Sampel 

Rumus besar sampel dihitung berdasarkan Dahlan (2013), 

menggunakan rumus Sopiyudin Dahlan korelasi analitik korelatif 

ordinal-ordinal. 

   (
     

      
   
   

)
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Keterangan: 

   = Jumlah subjek yang diperlukan 

   = Deviat baku dari alpha (1,960) 

α  = Kesalahan tipe 1 (0,05 = 5%) 

   = Deviat baku dari beta (0,842) 
β  = Kesalahan tipe 2 (0,2 = 20%) 

ln = Eksponensial atau log dari bilangan natural 

r   =Koefisien korelasi minimal yang dianggap  

bermakna (0,4) 

 

Dalam penelitian ini menggunakan 40,41 ≈ 40 sampel 

penelitian. 

3.3.3.1. Teknik Pengambilan Sample 

Teknik pengambilan sample untuk penelitian ini, 

menggunakan consecutive sampling catatan medis dengan 

sampel yang dipilih sesuai dengan criteria penelitian dan 

tujuan penelitian.  

 

3.4. Alat dan Bahan Penelitian 

3.4.1. Alat 

Alat tulis, laptop yang sudah terdapat aplikasi statistic. 

 

3.4.2. Bahan 

Bahan diambil dari catatan medis pasien penderita  fatty liver 

disease  yang tertera hasil USG dengan peningkatan derajat 
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ekogenesitas parenkim hati serta adanya nilai kadar trigliserida darah 

pada pemeriksaan laboratorium. 

 

3.4.3. Jenis Data  

Jenis data yang digunakan pada penelitian ini adalah data 

sekunder dari catatan rekam medik pada pasien dengan kasus fatty 

liver disease. 
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3.5. Alur Penelitian  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1. Alur Penelitian 

 

 

 

Pasien fatty liver di Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung 

Memenuhi kriteria 

inklusi dan eksklusi 

Mengambil data 

rekam medis 

Mencatat data hasil 

pemeriksaan 

Analisis data 

Tidak memenuhi 

kriteria inklusi dan 

eksklusi 
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3.6. Cara Penelitian 

1. Membuat surat pengantar izin penelitian dimana surat izin ini   

diberikan kepada Direktur RSI Sultan Agung Semarang.  

2. Pengambilan data sekunder dari catatan rekam medis pada pasien fatty 

liver disease yang telah diperiksa RSI Sultan Agung. 

3. Pencatatan dan pengumpulan data. 

4. Pengolahan data menggunakan program statistic agar mendapatkan 

analisis hasil, dengan tehnik yang sesuai. 

 

3.7. Tempat dan Waktu Penelitian 

Tempat penelitian : Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang 

Waktu Penelitian  : Februari 2022 

 

3.8. Analisis Hasil 

Analisis data menggunakan uji spearman apabila didapatkan p<0,05 

uji hipotesis H0 ditolak dan H1 diterima, maka ada hubungan yang 

bermakna anatara variable bebas dan variable tergantung. Selain itu,untuk 

penyajian data disajikan dalam bentuk analitik. Untuk mengetahui keeratan 

hubungan antar variable di lihat nilai r (rho). Apabila nilai r: 

Tabel 3.1. Rentang Nilai r 

RENTANG NILAI r INTERPRETASI 

0,000 – <0,2 Sangat lemah 

0,20 – <0,4 Lemah 

0,40 – <0,6 Cukup 

0,60 – <0,8 Kuat 

0,80 – 1,00 Sangat kuat 

(Dahlan, 2013). 
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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.1. Hasil Penelitian 

4.1.1. Karakteristik Subjek Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Islam Sultan Agung 

Semarang pada bulan Februari 2022. Data penelitian ini diperoleh 

melalui pencatatan langsung dari rekam medis. Penelitian ini 

melibatkan 47 orang subjek penelitian. Karakteristik subjek 

penelitian ini ditampilkan pada tabel di bawah. 

Tabel 4.1. Karakteristik Subjek Penelitian 

Variabel Frekuensi Persentase 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 27 57,4 

Perempuan 20 42,6 

 Rerata ± SD Median (Min-Maks) 

Usia 50,96 ± 11,03 52 (25-73) 

  

Tabel di atas menunjukkan bahwa mayoritas subjek penelitian 

ini berjenis kelamin laki-laki dan memiliki rerata usia 50,96 ± 11,03 

tahun. 

 

4.1.2. Gambaran Kadar Trigliserida Darah Pada Penderita Fatty Liver 

Disease 

Tabel 4.2. Gambaran Kadar Trigliserida Darah 

Variabel Rerata Standar 

Deviasi 

Median Min-Maks 

Trigliserida 188,91 86,151 165,0 101,0-577,0 
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Tabel di atas menunjukkan bahwa median kadar trigliserida 

darah pada penderita fatty liver disease adalah sebesar 165,0 (101,0-

577,0) mg/dL. 

 

4.1.3. Gambaran Derajat Ekogenesitas Parenkim Hepar Pada 

Pemeriksaan USG Pada Penderita Fatty Liver Disease 

Tabel 4.3. Derajat Ekogenesitas Parenkim Hepar 

Variabel Frekuensi Persentase 

Ekogenitas   

Derajat 1 (ringan) 29 61,7 

Derajat 2 (sedang) 15 31,9 

Derajat 3 (berat) 3 6,4 

Total 47 100,0 

 

Tabel di atas menunjukkan bahwa mayoritas (61,7%) subjek 

penelitian ini memiliki gambaran derajat ekogenitas parenkim hepar 

pada pemeriksaan USG yang termasuk dalam kategori derajat 1 

(ringan). 

 

4.1.4. Hubungan Peningkatan Derajat Ekogenesitas Parekim Hepar 

Pada Pemeriksaan USG dengan Kadar Trigliserida Pada 

Penderita Fatty Liver Disease 

Analisis hubungan antar variabel diawali dengan uji normalitas 

menggunakan metode Shapiro-Wilk untuk variabel trigliserida. 

Metode ini dipilih karena jumlah data < 50. Sedangkan variabel 

derajat ekogenitas parenkim hepar tidak dilakukan uji normalitas 

karena memiliki skala data kategorik ordinal. 
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Tabel 4.4. Hasil Uji Normalitas dengan Metode Shapiro-Wilk 

 Nilai p Interpretasi 

Trigliserida 0,001 Berdistribusi tidak normal 

 

Hubungan antara peningkatan derajat ekogenitas parenkim 

hepar pada pemeriksaan USG dengan kadar trigliserida dianalisis 

menggunakan metode Spearman. Metode ini dipilih karena variabel 

trigliserida memiliki skala numerik dan berdistribusi tidak normal. 

Uji hipotesis ini dilakukan di aplikasi SPSS versi 22. 

Tabel 4.5. Hasil Uji Korelasi Spearman 

 Trigliserida 

Derajat 

ekogenitas 

parenkim hepar 

P value = 0,041 

r = 0,300 

n = 47 

 

Tabel di atas menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang 

signifikan antara peningkatan derajat ekogenesitas parenkim hepar 

pada pemeriksaan USG dengan kadar trigliserida pada penderita 

fatty liver disease (p = 0,041; r = 0,300). 

 

4.2. Pembahasan 

Hipertrigliseridemia merupakan salah satu penyakit yang semakin 

umum di dunia. Kondisi ini telah dikaitkan dengan peningkatan risiko 

penyakit kardiovaskular dan pankreatitis (Simons-Linares et al., 2019). 

Peningkatan trigliserida (TG) yang parah meningkatkan risiko pankreatitis 

dan memerlukan penurunan segera dengan perubahan gaya hidup dan 

farmakoterapi. Pada pengelolaan risiko penyakit kardiovaskular 

aterosklerotik, penelitian telah menunjukkan bahwa hipertrigliseridemia 

ringan hingga sedang merupakan faktor risiko independen untuk penyakit 
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kardiovaskular, sehingga kondisi ini semakin penting untuk dikaji lebih 

lanjut (Sniderman et al., 2018). 

Hasil penelitian ini mendapati bahwa median kadar trigliserida darah 

pada penderita fatty liver disease adalah sebesar 165,0 (101,0-577,0) mg/dL. 

Nilai median ditampilkan karena data kadar trigliserida memiliki distribusi 

data yang tidak normal (p < 0,05), sehingga data rerata tidak layak untuk 

ditampilkan. Kadar trigliserida darah penderita fatty liver disease pada 

penelitian ini termasuk dalam kategori mengalami peningkatan 

(hipertrigliseridemia) karena nilai rujukan normal yang digunakan pada 

penelitian ini adalah < 150 mg/dL. 

Temuan hipertrigliseridemia pada penderita fatty liver disease pada 

penelitian ini sejalan dengan temuan Qurrotuaini (2018) di Semarang, Jawa 

Tengah. Penelitian dengan desain cross sectional yang melibatkan 73 orang 

pasien tersebut mendapati bahwa mayoritas (57,4%) subjek penelitiannya 

memiliki kadar trigliserida ≥ 150 mg/dL (Qurrotuaini, 2018). Sementara itu, 

hasil berbeda didapatkan pada penelitian Gemilang (2016) di Padang, 

Sumatera Barat. Penelitian dengan desain retrospektif yang melibatkan 51 

orang pasien NAFLD tersebut mendapati bahwa 58,8% pasien NAFLD 

memiliki kadar trigliserida yang termasuk normal, yaitu < 150 mg/dL 

(Gemilang et al., 2016).  

Hasil penelitian ini dan kedua penelitian tersebut menunjukkan bahwa 

kadar trigliserida pada pasien NAFLD dapat menunjukkan gambaran yang 

bervariasi di berbagai penelitian. Perbedaan hasil tersebut diduga 
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disebabkan perbedaan karakteristik subjek penelitian yang digunakan. Pada 

penelitian Gemilang (2016) menunjukkan bahwa mayoritas berjenis kelamin 

perempuan, sedangkan penelitian yang telah dilakukan oleh peneliti 

mayoritas berjenis kelamin laki-laki. Hal tersebut dikarenakan distribusi 

lemak pada laki-laki dan perempuan berbeda. Pada perempuan, lemak lebih 

banyak berdistribusi di daerah viseral pada jaringan adiposa. Sedangkan 

pada laki-laki distribusi lemak viseralnya lebih banyak di serum darah 

seperti LDL, HDL, serta trigliserid. Sehingga kadar trigliserida darah pada 

laki-laki cenderung lebih tinggi daripada perempuan (Farooq et al., 2013). 

Selain itu, pada perempuan saat usia reproduksi memiliki gambaran profil 

lipid yang bervariasi secara siklik sesuai dengan siklus menstruasi. Tingkat 

kadar trigliserida tertinggi umumnya terlihat pada pertengahan siklus (Jafar 

et al., 2020). Tidak menutup kemungkinan bahwa kadar trigliserida subjek 

penelitian pada penelitian Gemilang (2016) dilakukan saat mereka berada di 

siklus awal menstruasi, yaitu saat kadar estrogen sedang berada di titik 

tertinggi, sehingga lipid di dalam darah akan banyak dimetabolisme dan 

kadarnya mengalami penurunan. 

Non alcoholic fatty liver disease (NAFLD) merupakan penyakit hati 

kronis yang paling umum di Amerika Serikat (Younossi et al., 2016). 

Berdasarkan histologi dan patogenesisnya, spektrum penyakit NAFLD 

dimulai dari adanya deposisi lemak berlebih di hati hingga pembengkakan 

hepatosit, cedera hati, peradangan, dan berbagai tingkat fibrosis yang pada 

akhirnya menyebabkan sirosis dan karsinoma hepatoseluler (Friedman et al., 
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2018). Kondisi tersebut dapat terlihat pada pencitraan menggunaan 

ultrasonografi. Hasil penelitian ini mendapati bahwa mayoritas (61,7%) 

subjek penelitian ini memiliki gambaran derajat ekogenitas parenkim hepar 

pada pemeriksaan USG yang termasuk dalam kategori derajat 1 (ringan). 

Uji korelasi mendapati bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara 

peningkatan derajat ekogenesitas parekim hepar pada pemeriksaan USG 

dengan kadar trigliserida pada penderita fatty liver disease (p = 0,041; r = 

0,300). Hubungan antara kedua variabel tersebut memiliki kekuatan 

hubungan yang termasuk dalam kategori lemah dengan arah positif. Hal ini 

menunjukkan bahwa semakin tinggi kadar trigliserida belum tentu 

menunjukkan adanya peningkatan pada derajat ekogenesitas USG hati. 

Hasil penelitian ini sejalan dengan sebuah penelitian yang dilakukan 

oleh Qudsieh (2021) di Yordania. Penelitian dengan desain cross sectional 

yang melibatkan 320 orang pasien tersebut bertujuan untuk mengetahui 

signifikansi pelaporan derajat ekogenitas hepar pada pasien NAFLD. Hasil 

penelitian tersebut mendapati bahwa 56,7% pasien memiliki ekogenitas 

hepar derajat 2 dan 3. Dilaporkan juga adanya hubungan antara kadar 

trigliserida dengan derajat ekogenitas hepar (p = 0,004) (Qudsieh et al., 

2021). 

Hasil serupa juga didapatkan pada penelitian Zahoor (2020) di 

Pakistan. Penelitian dengan desain cross sectional yang melibatkan 79 

orang pasien tersebut bertujuan untuk mengetahui hubungan berbagai 

parameter profil lipid dengan derajat keparahan NAFLD berdasarkan 
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pemeriksaan ultrasonografi. Hasil penelitian tersebut mendapati bahwa 

terdapat hubungan antara kadar trigliserida serum dengan derajat keparahan 

NAFLD (p = 0,047). Pasien dengan NAFLD derajat 1 memiliki rerata 

trigliserida 190 ± 85 mg/dL, derajat 2 memiliki rerata trigliserida 199 ± 63 

mg/dL, dan derajat 3 memiliki rerata trigliserida 278 ± 107 mg/dL (Zahoor 

et al., 2020). 

Penelitian lain yang dilakukan oleh Navale (2019) di India juga 

melaporkan hasil yang mendukung penelitian ini. Penelitian dengan desain 

cross sectional yang melibatkan 384 orang pasien tersebut bertujuan untuk 

mengetahui korelasi gambaran derajat NAFLD berdasarkan pemeriksaan 

ultrasonografi dengan abnormalitas lipid darah. Salah satu hasil penelitian 

tersebut mendapati bahwa terdapat perbedaan signifikan kadar trigliserida 

darah antara masing-masing derajat keparahan NAFLD (p < 0,05) (Navale 

et al., n.d.). 

Berdasarkan karakter histologis dan derajat ekogenitas ultrasonografi, 

NAFLD diklasifikasikan menjadi tiga derajat yang secara sederhana dapat 

terlihat sebagai mulai dari deposisi lemak (steatosis) sampai dengan 

perubahan fibrotik dan atau sirosis (steatohepatitis). Pada steatosis 

sederhana, terjadi penumpukan trigliserida di dalam hepatosit, sementara 

pada steatohepatitis deposisi tersebut disertai degan cedera hepatosit, 

fibrosis, dan inflamasi aktif (Tanwani et al., 2018). Teori awal patogenesis 

NAFLD dijelaskan dalam istilah "two hit hypothesis". Pada awal penyakit, 

"first hit" ditandai dengan akumulasi trigliserida di hepatosit dan resistensi 
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insulin. Kondisi ini telah dikatikan dengan gaya hidup yang tidak sehat, 

seperti diet hiperkalori, sedenter, dan mungkin memiliki kecenderungan 

secara genetik. Selanjutnya, "second hit" muncul ditandai dengan 

peningkatan sitokin inflamasi, adipokin, disfungsi mitokondria, dan stres 

oksidatif. Kondisi hepar yang mengalami steatosis akan lebih rentan 

terhadap "second hit" ini, sehingga dapat terjadi peradangan yang akan 

berkembang dan akhirnya menyebabkan sirosis (Fang et al., 2018).  

Lemak terakumulasi di hati pasien dengan NAFLD terutama dalam 

bentuk trigliserida, yang berasal dari esterifikasi gliserol dan asam lemak 

bebas (FFA) (Musso et al., 2013). Akumulasi trigliserida tidak bersifat 

hepatotoksik, berbeda dengan FFA yang berlebih yang mengalami aktivitas 

sintase asetil koenzim A (asil-KoA) dan membentuk asil-KoA lemak yang 

dapat memicu jalur esterifikasi atau -oksidasi. Disfungsi mitokondria, yang 

terdiri dari stres oksidatif dan produksi spesies oksigen reaktif dan 

mekanisme terkait stres retikulum endoplasma, juga dihasilkan dari NAFLD 

(Buzzetti et al., 2016). 

Hasil berbeda dengan penelitian ini didapatkan pada penelitian 

Mansour-Ghanaei (2019) di Iran. Penelitian dengan desain cross sectional 

yang melibatkan 950 orang pasien tersebut bertujuan untuk mengetahui 

hubungan antara profil lipid dengan derajat keparahan fatty liver. Salah satu 

hasil penelitian tersebut mendapati bahwa tidak terdapat korelasi antara 

kadar trigliserida dengan derajat keparahan fatty liver (p = 0,31) (Mansour-

Ghanaei et al., 2019). Perbedaan hasil dengan penelitian yang telah 
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dilakukan oleh peneliti diduga disebabkan oleh perbedaan karakteristik 

dasar penelitian. Satu karakteristik yang teridentifikasi berbeda adalah jenis 

kelamin, yaitu penelitian Mansour-Ghanaei (2019) memiliki subjek 

penelitian dengan mayoritas perempuan. Sementara karakteristik demografi 

lainnya, seperti riwayat merokok, indeks massa tubuh, pekerjaan, dan lain-

lain tidak dinilai pada penelitian yang telah dilakukan oleh peneliti. 

Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan. Pertama, penelitian ini 

kesulitan untuk menyingkirkan variabel perancu penelitian karena berbagai 

variabel perancu tersebut telah melekat erat dan tidak mungkin untuk 

dipisahkan seluruhnya dari subjek penelitian, salah satu yang terpenting 

adalah indeks massa tubuh. Kedua, dibandingkan dengan penelitian-

penelitian sebelumnya, penelitian yang telah dilakukan peneliti 

menggunakan subjek penelitian yang termasuk sedikit. Ketiga, pada 

pengambilan sampel, hanya didapati sedikit dari hasil USG fatty liver 

derajat 3, sehingga distribusi datanya kurang merata dan menyebabkan 

kekuatan hubungan antar variabel lemah. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. Kesimpulan 

1. Median kadar trigliserida darah pada penderita fatty liver disease adalah 

sebesar 165,0 (101,0-577,0) mg/dL, termasuk dalam kategori 

hipertrigliseridemia 

2. Mayoritas (61,7%) penderita fatty liver disease memiliki gambaran 

derajat ekogenitas parenkim hepar pada pemeriksaan USG yang 

termasuk dalam kategori derajat 1 (ringan) 

3. Terdapat hubungan yang signifikan antara peningkatan derajat 

ekogenesitas parekim hepar pada pemeriksaan USG dengan kadar 

trigliserida pada penderita fatty liver disease (p value = 0,041; r = 

0,300) 

 

5.2. Saran 

1. Bagi penelitian selanjutnya, bisa menambahkan lebih banyak subjek-

subjek penelitian lainnya serta menyingkirkan berbagai variabel perancu 

agar diteliti lebih lanjut. 

2. Bagi klinisi agar mengelola kondisi dislipidemia pada pasien fatty liver 

disease karena penelitian ini mendapati bahwa semakin tinggi kadar 

trigrliserida, semakin berat derajat ekogenitas parenkim hepar 
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