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Abstrak
Hubungan obesitas dengan diabetes melitus tipe 2 telah dikenal selama beberapa dekade, disebabkan resistensi insulin yang timbul karena obesitas. Resistensi insulin merupakan faktor penting sebagai penyebab hipertrigliseridemia. Beberapa penelitian menunjukkan peningkatan kadar trigliserida terkait dengan peningkatan indeks HOMA-IR dalam menilai resistensi insulin. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui hubungan kadar trigliserida dengan resistensi insulin pada obesitas. Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan rancangan potong lintang terhadap 76 pasien obesitas selama periode bulan Maret – November 2025. Obesitas ditetapkan berdasarkan Indeks Massa Tubuh (IMT). Indeks HOMA-IR dinilai berdasarkan glukosa puasa (mg/dL) dikali dengan insulin puasa (μIU/mL) dibagi dengan konstanta 405. Resistensi insulin dinyatakan bila HOMA-IR > 2,5. Trigliserida dinilai dengan metode enzimatik. Data dianalisis menggunakan korelasi Pearson. Kemaknaan secara statistik ditentukan jika nilai p < 0,05. Rerata glukosa puasa subjek penelitian adalah 98,2 (17,9) mg/dL, kadar insulin puasa rerata 12,3 (6,2) μIU/mL dan indeks HOMA-IR rerata penelitian ini adalah 3,0 (1,7). Didapatkan resistensi insulin pada 42 (55,3%) subjek penelitian. Kadar trigliserida puasa rerata penelitian ini adalah 129,9 (44,1) mg/dL. Peningkatan trigliserida ditemukan pada 19 (25%) subjek penelitian. Hipertrigliseridemia ditemukan pada 15 dari 42 subjek penelitian yang mengalami resistensi insulin. Hasil uji korelasi Pearson didapatkan korelasi positif lemah antara trigliserida dengan HOMA-IR pada obesitas (r = 0,366; p = 0,001). Kadar trigliserida pada subjek obesitas masih dalam rentang normal sedangkan HOMA-IR ditemukan meningkat. Terdapat korelasi lemah antara kadar trigliserida dengan HOMA-IR pada obesitas.
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CORRELATION BETWEEN TRIGLYCERIDE LEVEL AND 
INSULIN RESISTANCE IN OBESITASITY PATIENT

Abstract
The association of obesitasity with type 2 diabetes mellitus has been known for decades, its cause of insulin resistance  which arising from obesitasity. Insulin resistance may be an important factor that contributes to hypertriglyceridemia. Some studies show increased level of triglycerides associated with increased HOMA-IR index in assessing insulin resistance. The aim of this study is to determine the correlation between triglycerides level and insulin resistance in obesitasity. This was an analytical study with cross-sectional design from 76 obesitasity patient between March to November 2015. Obesitasity was determined by Body Mass Index (BMI). HOMA-IR index assessment based on fasting glucose level (mg/dL) multiplied by fasting insulin (μIU/mL) divided by 405. Insulin resistance is expressed when HOMA-IR > 2.5. Triglycerides assessed by enzymatic method. Data were analyzed using Pearson's correlation. The result was considered statistically significant if p <0.05. Mean fasting glucose level in this study was 98.2 (17.9) mg/dL, mean fasting insulin level was 12.3 (6.2) μIU/mL and mean HOMA-IR index was 3.0 (1,7). Insulin resistance found in 42 (55.3%) subjects. Mean fasting triglycerides level in this study was 129.9 (44.1) mg/dL. Increased triglycerides level found in 19 (25%) subjects. Hypertriglyceridemia were found in 15 of 42 subjects who have insulin resistance. Weak positive correlation was found between triglycerides and HOMA-IR in obesitasity by Pearson correlation test (r = 0.366; p = 0.001).The levels of triglycerides in obesitase subjects were still in the normal range in this study, while HOMA-IR was tended to increase. There was a weak correlation between triglycerides level and HOMA-IR in obesitasity.
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PENDAHULUAN
Obesitas merupakan ancaman kesehatan bagi populasi banyak negara. Sekitar  2,8 juta orang meninggal setiap tahun akibat kelebihan berat badan atau obesitas, dan diperkirakan 2,3% beban kesehatan global pertahun disebabkan kelebihan berat badan dan obesitas. Saat ini diperkirakan 10% dari populasi dunia mengalami kelebihan berat badan dan obesitas 1.
	Gangguan yang berhubungan dengan obesitas berupa beberapa komplikasi metabolik, termasuk resistensi insulin, intoleransi glukosa dan dislipidemia, yang akhirnya mengarah pada diabetes melitus tipe 2. Hubungan obesitas dengan diabetes melitus tipe 2 telah dikenal selama beberapa dekade, dasar utamanya adalah resistensi insulin yang timbul karena obesitas. Resistensi insulin merupakan aspek fundamental dari etiologi diabetes melitus tipe 2 dan terkait dengan berbagai gejala termasuk hipertensi, hiperlipidemia dan aterosklerosis 2. 
	Resistensi insulin adalah penurunan sensitivitas jaringan terhadap kerja insulin sehingga terjadi peningkatan sekresi insulin sebagai bentuk kompensasi sel beta pankreas (Soegondo & Purnamasari, 2010). Penyebab paling umum resistensi insulin adalah obesitas sentral. Penderita obesitas menjadi resisten terhadap aktivitas insulin seluler, ditandai dengan gangguan kemampuan insulin untuk menghambat glukoneogenesis di hati dan merangsang penyerapan glukosa dalam sel lemak dan otot 3. 
	Obesitas sentral telah terbukti menimbulkan peningkatan pelepasan tumor necrosis factor α (TNF-α) dan asam lemak bebas, yang secara langsung memengaruhi sinyal insulin, mengurangi penyerapan glukosa dalam otot, mendorong sintesis trigliserida berlebihan dan menyebabkan glukoneogenesis di hati. Faktor lain yang dianggap berperan dalam resistensi insulin adalah adiponektin, leptin, Inter Leukin 6 (IL-6) dan beberapa adipokin lainnya 4. 
	Konsep bahwa resistensi insulin menyebabkan peningkatan aliran asam lemak bebas melalui peningkatan hidrolisis trigliserida dalam jaringan adiposa masih merupakan suatu hipotesis umum. Kombinasi peningkatan sekresi VLDL (very low density lipoprotein)  hati dengan gangguan LPL (lipoprotein lipase) yang memediasi bersihan trigliserida menjelaskan terjadinya hipertrigliseridemia pada sindrom metabolik 5. 
Resistensi insulin mungkin menjadi faktor penting yang berperan terhadap hipertrigliseridemia. Hipertrofi adiposit dapat terjadi pada obesitas menyebabkan banyak perubahan dalam fungsi adiposit dan produksi sitokin anti dan pro-inflamasi. Asam lemak bebas yang dilepaskan ke dalam sirkulasi berkontribusi terhadap terjadinya resistensi insulin. Disfungsi jaringan adiposa pada akhirnya akan menyebabkan kelainan pada metabolisme lipid, seperti hipertrigliseridemia (karena peningkatan produksi VLDL dan penurunan hidrolisis trigliserida), small dense LDL, lipoprotein remnant dan kadar kolesterol HDL yang rendah6.
	Diagnosis resistensi insulin tidak mudah karena kurangnya metode tunggal yang mampu memperkirakan tingkat sensitivitas individu terhadap insulin. Terdapat beberapa metode yang berbeda berupa tes langsung, yang menganalisis dampak pemberian sejumlah insulin yang telah ditetapkan (tes toleransi insulin, tes supresi insulin, dan metode clamp), dan tes tidak langsung, yang mengevaluasi efek insulin endogen (insulin puasa, homeostasis model assessment/HOMA, dan tes toleransi glukosa oral/TTGO). Standar baku untuk penilaian insulin adalah metode hyperinsulinemic euglycemic clamp, namun kompleksitas dan biaya yang tinggi dari metode ini menyebabkan tidak digunakan dalam praktek klinis sehari-hari dan dalam studi epidemiologi. Indeks HOMA untuk resistensi insulin (HOMA-IR) adalah metode yang digunakan secara luas dan telah divalidasi dengan kadar TTGO dan hyperinsulinemic euglycemic clamp 7,8.
	Berbagai penelitian telah dilakukan mencari penanda pengganti yang lebih praktis secara klinis untuk penilaian resistensi insulin. Beberapa penelitian memperlihatkan bahwa trigliserida dapat berperan dalam penilaian resistensi insulin. Peningkatan trigliserida mempunyai korelasi dengan HOMA-IR dalam menilai resistensi insulin. Penelitian yang dilakukan Simental-Mendia et al., (2020) memperlihatkan peningkatan kadar trigliserida terkait dengan peningkatan indeks HOMA-IR dan HOMA-β pada anak dan remaja sehat dengan berat badan normal. Penelitian Kim-Dorner et al., (2018) tentang hubungan trigliserida dengan HOMA IR menunjukkan perbedaan hasil yang bergantung etnis. Trigliserida lebih dapat memprediksi resistensi insulin pada ras kulit putih dibanding ras Amerika Afrika. Sedangkan penelitian  Zhang et al., (2019) pada ras China memperlihatkan korelasi antara trigliserida dengan HOMA IR untuk laki-laki dengan berat badan lebih dan obesitas dan perempuan dengan berat badan normal, berat badan lebih dan obesitas dengan korelasi lemah 9.
BAHAN dan METODE 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan rancangan potong lintang, di Laboratorium RS Mulya Tangerang untuk pemeriksaan trigliserida dan glukosa darah puasa, mulai Maret 2025 sampai November 2025. Populasi penelitian adalah pasien dewasa obesitas dengan IMT > 25 kg/m2 yang melakukan pemeriksaan trigliserida. Kriteria inklusi sampel : Orang dewasa obesitas umur 20-50 tahun dan bersedia ikut dalam penelitian (inform concent). Sedangkan Kriteria eksklusi: Menderita diabetes melitus, gangguan fungsi ginjal (berdasarkan hasil pemeriksaan rekam medis) dan gangguan fungsi hati (berdasarkan hasil pemeriksaan rekam medis). Bahan penelitian adalah serum yang didapat dari 5 mL darah vena tanpa antikoagulan. 
Alur Penelitian Obesitas


Kriteria  Eksklusi
Kriteria Inklusi
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Darah Vena 5 mL (serum)
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Disimpan pada suhu   -20⁰C sampai jumlah sampel cukup



Penghitungan HOMA IR


Pemeriksaan Insulin


Analisis Data


Gambar 4.1. Alur Penelitian

Metode pengukuran Trigliserida dan glukosa menggunakan alat otomatis kimia analiser, pengukuran insulin menggunakan alat imunologi metode chromatografi, dan pengukuran HOMA IR sebagai berikut: 
	HOMA IR = 

Data ditampilkan dalam bentuk tabel distribusi frekuensi dan diagram. Uji korelasi terhadap data yang terdistribusi normal menggunakan uji korelasi Pearson dan data yang tidak terdistribusi normal menggunakan uji korelasi Spearman. Hasil penelitian dinyatakan berkorelasi baik jika nilai r mendekati 10.
Korelasi dinyatakan; Sangat lemah jika r = 0,00 – 0,19, Lemah jika r = 0,20 – 0,39, Sedang jika r = 0,40 – 0,59, Kuat jika r = 0,60 – 0,79, Sangat kuat jika r = 0,80 – 1,0.
HASIL 
	Penelitian dilakukan terhadap 76 orang subjek penelitian, terdiri dari 34 orang laki-laki dan 42 orang perempuan yang datang ke Laboratorium dengan IMT > 25 kg/m2 mulai bulan Maret 2025 sampai November 2025. Subjek penelitian dipilih secara potong lintang yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Parameter yang dinilai adalah glukosa puasa, insulin puasa dan trigliserida puasa. Analisis statistik menggunakan SPSS. Penelitian ini sudah disetujui oleh Komite Etik Universitas Muhammadiyah Prof. Dr. Hamka.
Subjek penelitian terdiri dari 76 orang yang terdiri dari 34 orang laki-laki (45%) dan 42 orang perempuan (55%). Rerata umur subjek penelitian adalah 43 tahun. Karakteristik dasar subjek penelitian terlihat pada tabel 5.4 di bawah ini:

Tabel 5.4 Karakteristisk Dasar Subjek Penelitian
	Variabel  (n=76)
	n (%)
	Rerata (SD)

	Jenis Kelamin 
	
	

	· Laki-laki 
	34(44,7)
	

	· Perempuan 
	42(55,3)
	

	Umur (tahun)
	
	43 (5,7)

	Indeks Massa Tubuh (kg/m2)
	
	29,2 (2,9)

	· Obesitas I
	52(68,4)
	

	· Obesitas II
	24(31,6)
	


Berdasarkan IMT subjek penelitian yang termasuk obesitas I sebanyak 52 orang (68,4%) dan obesitas II sebanyak 24 orang (31,6%). Berdasarkan jenis kelamin, obesitas I terdiri dari 23 orang laki-laki dan 29 orang perempuan, sedangkan obesitas II terdiri dari 11 orang laki-laki dan 13 orang perempuan.
Kadar Glukosa, Insulin, HOMA IR, dan Trigliserida
Glukosa puasa rerata subjek penelitian adalah 98,2 (17,9) mg/dL. Glukosa puasa > 126 mg/dL ditemukan pada 3 (4%) subjek penelitian. Kadar insulin puasa rerata adalah 12,3 (6,2) μIU/mL. Hiperinsulinemia ditemukan pada 4 (5,3%) subjek penelitian. Nilai  HOMA IR rerata penelitian ini adalah 3,0 (1,7). Resistensi insulin dinyatakan bila nilai HOMA-IR > 2,5. Penelitian ini menemukan resistensi insulin pada 42 (55,3%) subjek penelitian. Kadar trigliserida puasa rerata penelitian ini adalah 129,9 (44,1) mg/dL. Ditemukan peningkatan trigliserida pada 19 (25%) subjek penelitian. Kadar rerata glukosa, insulin, trigliserida dan HOMA-IR pada penelitian ini terlihat pada tabel 5.5.
Tabel 5.5 Kadar Glukosa, Insulin, Trigliserida dan HOMA-IR Berdasarkan Distribusi Frekuensi 
	Variabel
	Rerata (SD)

	Glukosa Puasa (mg/dL)
	98,2 (17,9)

	Insulin Puasa (μIU/mL)
	12,3 (6,2)

	Trigliserida Puasa (mg/dL)
	129,9 (44,1)

	HOMA-IR 
	3,0 (1,7)




5.3 
Berdasarkan IMT rerata glukosa puasa obesitas I dan obesitas II adalah 99,63 (20,14) mg/dL dan 92,25 (11,49) mg/dL. Kadar insulin rerata obesitas II didapatkan lebih tinggi dari obesitas I yaitu 14,71 (7,41) μIU/mL dan 11,12 (5,26) μIU/mL. Rerata kadar trigliserida obesitas II 147,25 (56,25) mg/dL juga lebih tinggi dibanding obesitas I 121,88 (34,98) mg/dL. Kadar HOMA-IR rerata pada obesitas I 2,79 (1,58) dan obesitas II 3,5 (1,95). Perbedaan kadar rerata glukosa, insulin, trigliserida dan HOMA-IR pada penelitian ini antara obesitas I dengan obesitas II dapat dilihat pada tabel 5.6.

Tabel 5.6 Kadar Glukosa, Insulin, Trigliserida dan HOMA-IR Berdasarkan IMT 
	Variabel
	Obesitas I
Rerata (SD)
	Obesitas II
Rerata (SD)

	Glukosa Puasa  (mg/dL)
	99,63 (20,14)
	92,25 (11,49)

	Insulin Puasa (μIU/mL)
	11,12 (5,26)
	14,71 (7,41)

	Trigliserida Puasa (mg/dL)
	121,88 (34,98)
	147,25 (56,25)

	HOMA IR
	2,79 (1,58)
	3,50 (1,95)



Korelasi Trigliserida dengan HOMA IR 
Korelasi kadar trigliserida dengan HOMA-IR pada subjek obesitas secara keseluruhan pada penelitian ini diuji menggunakan korelasi Pearson pada SPSS didapatkan nilai r = 0,366 dengan nilai p = 0,001. Gambar 5.1 memperlihatkan makin tinggi kadar trigliserida makin tinggi nilai HOMA-IR. 
[image: ]	ᴏ   = Observed
__ = Linear 

Gambar 5.1 Grafik Korelasi Trigliserida dengan HOMA-IR


PEMBAHASAN

1 
Karakteristik Dasar Subjek Penelitian
	Subjek penelitian berjumlah 76 orang, lebih banyak perempuan (55%) dibanding laki-laki (45%). Umur rerata subjek penelitian adalah 43 tahun. Hal ini mungkin tidak mewakili populasi karena sampel untuk penelitian diambil dari pasien yang datang ke Laboratorium untuk pemeriksaan trugliserida atau glukosa darah.
Berdasarkan kriteria WHO WPR/IASO/IOTF klasifikasi obesitas untuk orang Asia adalah IMT > 25,0 kg/m2 dengan pembagian obesitas I IMT 25,0 – 29,9 kg/m2 dan obesitas II IMT  > 30 kg/m2. Subjek penelitian adalah pasien dengan IMT > 25,0 kg/m2. Setelah diklasifikasikan sesuai kriteria WHO untuk orang Asia pada penelitian ini ditemukan yang termasuk obesitas I sebanyak 52 orang (68%) dan obesitas II sebanyak 24 orang (32%). Berdasarkan jenis kelamin, obesitas I terdiri dari 23 orang laki-laki dan 29 orang perempuan, sedangkan obesitas II terdiri dari 11 orang laki-laki dan 13 orang perempuan. Bila dilihat perbandingannya, baik pada obesitas I maupun obesitas II lebih banyak perempuan dibanding laki-laki. Sesuai dengan data Riskesdas tahun 2013 tentang status gizi berdasarkan IMT menurut jenis kelamin, prevalensi obesitas perempuan lebih banyak dari laki-laki yaitu 32,9% berbanding 19,7% 2.
Kadar Glukosa, Insulin, HOMA-IR, dan Trigliserida
Glukosa puasa rerata subjek penelitian adalah 98,2 (17,9) mg/dL. Rerata glukosa pada pasien obesitas subjek penelitian ternyata masih dalam batas normal yaitu dibawah 126 mg/dL. Kadar glukosa puasa yang meningkat hanya ditemukan pada 3,9% subjek penelitian. Rerata glukosa puasa antara obesitas I dan obesitas II tidak berbeda bermakna. Penelitian Laiya et al., (2020) juga mendapatkan kadar glukosa puasa pada orang obesitas masih dalam rentang normal.
Kadar insulin puasa rerata adalah 12,3 (6,2) μIU/mL. Kadar insulin subjek penelitian masih dalam rentang normal (2,6 – 24,9 μIU/mL). Peningkatan kadar insulin hanya ditemukan pada 5,3% subjek penelitian. Berdasarkan IMT subjek penelitian terlihat perbedaan kadar insulin puasa antara obesitas I dan obesitas II. Rerata kadar insulin obesitas II lebih tinggi dibanding obesitas I. 
Nilai HOMA-IR rerata penelitian ini adalah 3,0 (1,7). Nilai rerata HOMA-IR subjek penelitian menunjukkan telah terjadi resistensi insulin pada pasien obesitas karena nilai HOMA-IR yang didapat > 2,5 walaupun kadar glukosa puasa rerata dan kadar insulin puasa rerata masih dalam rentang normal. Berdasarkan nilai HOMA-IR, resistensi insulin sudah terjadi pada 42 (55,3%) subjek penelitian. Nilai rerata HOMA-IR terlihat meningkat sesuai peningkatan IMT, obesitas II menunjukkan nilai HOMA-IR yang lebih tinggi dibanding obesitas I. 
Terdapat kaitan erat antara resistensi insulin dengan kapasitas sekresi insulin pada keadaan normal. Peningkatan kadar asam lemak bebas pada obesitas merangsang sekresi insulin dalam jumlah yang cukup atau hampir mencukupi untuk mengatasi resistensi insulin yang terjadi. Peningkatan kadar insulin yang terjadi pada obesitas merupakan akibat kompensasi resistensi insulin. Implikasi klinis dari temuan ini adalah risiko untuk terjadinya diabetes melitus tipe 2 dan/atau penyakit kardiovaskular semakin meningkat dengan terjadinya resistensi insulin 11.
	Obesitas merupakan faktor umum yang berkontribusi terhadap terjadinya resistensi insulin. Obesitas menekan sensitivitas insulin melalui lipolisis yang berlebihan, sehingga melepaskan asam lemak bebas ke sirkulasi. Hubungan antara obesitas dan resistensi insulin kemungkinan merupakan hubungan sebab-akibat karena penelitian pada manusia dan hewan menunjukkan bahwa penurunan/kenaikan berat badan berkorelasi erat dengan peningkatan atau penurunan sensitivitas insulin 12.
	Resistensi Insulin terjadi sebagai hasil dari oksidasi asam lemak bebas, mengakibatkan inaktivasi mitochondrial pyruvate dehydrogenase dan akhirnya penurunan ambilan glukosa. Peningkatan kadar asam lemak bebas dapat menghambat transpor glukosa dan aktivitas heksokinase, secara tidak langsung asam lemak bebas menghambat signaling reseptor insulin. Peningkatan pelepasan asam lemak bebas ke dalam sistem porta terjadi pada obesitas sehingga jaringan adiposa lebih resisten terhadap efek metabolik insulin dan lebih sensitif terhadap hormon lipolitik. Adanya peningkatan asam lemak bebas ke hepar akan mengurangi ikatan insulin terhadap hepatosit dan mengganggu aktivitas insulin sehingga produksi glukosa hepatik meningkat dan mengakibatkan gangguan ambilan dan oksidasi asam lemak bebas oleh otot rangka 9.
	Kadar trigliserida puasa rerata penelitian ini adalah 129,9 (44,1) mg/dL. Kadar trigliserida rerata ini masih dalam rentang normal yaitu < 150 mg/dL. Peningkatan kadar trigliserida puasa ditemukan pada 25% subjek penelitian. Hasil penelitian ini memperlihatkan kadar trigliserida yang lebih tinggi pada obesitas II dibanding obesitas I. Penelitian yang dilakukan oleh Oway et al. (2013) pada populasi dewasa muda sehat juga mendapatkan peningkatan bermakna kadar trigliserida pada obesitas II dibanding obesitas I 11.
	Diketahui bahwa kadar trigliserida serum tidak hanya tergantung pada kapasitas sekresi tetapi juga pada kapasitas klirens lipoprotein kaya trigliserida. Klirens lipoprotein kaya trigliserida dari sirkulasi bersifat kompleks, mencakup hidrolisis trigliserida dan pembersihan partikel sisa oleh hati.	Hipertrigliseridemia merupakan kombinasi peningkatan sekresi dan gangguan klirens partikel VLDL kaya trigliserida. Peningkatan lemak di hati dan perut subkutan terkait dengan peningkatan sekresi partikel VLDL, sedangkan peningkatan kadar apoC-III plasma berhubungan dengan gangguan klirens pada subjek obesitas hipertrigliseridemia. Penelitian Grundy et al., (1979) pada kelompok obesitas dengan kadar trigliserida normal, melaporkan terdapat variasi kemampuan klirens partikel VLDL kaya trigliserida subjek obesitas 14. 
	Kombinasi gangguan klirens dan kelebihan VLDL hasil sekresi akan menyebabkan terjadinya hipertrigliseridemia. Mayoritas subjek obesitas mengalami kelebihan serta gangguan klirens VLDL-trigliserida yang berkontribusi terhadap peningkatan kadar trigliserida serum. Penelitian Tskinen et al., menunjukkan bahwa diperlukan defek ganda untuk menghasilkan peningkatan trigliserida serum pada subjek obesitas 15.
Korelasi Trigliserida dengan HOMA IR 
	Penelitian ini mendapatkan korelasi positif bermakna antara trigliserida dan HOMA IR pada obesitas dengan kekuatan korelasi yang lemah yaitu nilai r = 0,366 dengan nilai p = 0,001. Hasil ini sama dengan yang didapatkan pada penelitian Laiya et al., (2015) di Makassar yang mendapatkan korelasi lemah dengan nilai r = 0,345 dan p = 0,046. Penelitian  Zhang et al., (2015) pada ras China juga memperlihatkan korelasi positif lemah antara trigliserida dengan HOMA IR untuk laki-laki dengan berat badan lebih dan obesitas juga perempuan dengan berat badan normal, berat badan lebih dan obesitas. Nilai korelasi pada penelitian Zhang et al didapatkan r = 0,32 – 0, 37. Penelitian Xia et al (2012) pada ras China juga memperlihatkan hasil yang hampir sama dengan nilai r = 0,323 untuk laki-laki dan r = 0,293 untuk perempuan dengan p < 0,001 walaupun dilakukan pada subjek bukan obesitas 12.
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa kadar trigliserida tidak dapat dijadikan patokan untuk memprediksi terjadinya resistensi insulin pada pasien obesitas. Berdasarkan data penelitian dari 42 subjek penelitian yang mengalami resistensi insulin hanya 35,7% mengalami hipertrigliseridemia.
Resistensi insulin mungkin menjadi faktor penting yang berperan terhadap hipertrigliseridemia. Resistensi insulin menyebabkan insulin tidak mampu lagi menghambat lipolisis trigliserida oleh HSL dalam penyimpanan lemak. Aliran asam lemak bebas ke hati akan meningkat dan berkontribusi untuk peningkatan akumulasi lemak dalam hati. Resistensi insulin menganggu aktivasi LPL dalam pembuluh darah, berperan terhadap peningkatan lebih lanjut kadar trigliserida sirkulasi. Trigliserida dapat digunakan sebagai penanda terjadinya resistensi insulin pada individu dengan berat badan lebih yang praktis secara klinis. Tetapi beberapa penelitian lain mendapatkan penggunaan trigliserida sebagai penanda terjadinya resistensi insulin mempunyai hasil yang berbeda bergantung ras/etnik 13.
SIMPULAN dan SARAN
Simpulan
Didapatkan Kadar trigliserida pada obesitas masih dalam rentang normal, sedangkan kadar HOMA-IR pada obesitas ditemukan meningkat. Maka terdapat hubungan dengan korelasi lemah antara kadar trigliserida dengan HOMA-IR pada obesitas.
Saran
	Penelitian ini tidak membedakan korelasi trigliserida dengan HOMA-IR antara obesitas I dan obesitas II. Diperlukan penelitian lebih lanjut yang membandingkan korelasi trigliserida dengan HOMA-IR antara obesitas I dan obesitas II.
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