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ABSTRACT 

Metabolic syndrome is a cluster of metabolic risk factors characterized by central obesity, hyperglycemia, 
dyslipidemia, and hypertension, with low high-density lipoprotein (HDL) and elevated triglyceride levels being 
common lipid abnormalities. Black glutinous rice fermented beverage (BGRFB) is a fermented product 
containing lactic acid bacteria and anthocyanins that may improve metabolic disorders through modulation of 
gut microbiota and microbial metabolites. This study aimed to evaluate the effect of BGRFB on HDL and 
triglyceride levels in rats with metabolic syndrome. A randomized pretest-posttest control group design was 
conducted using 30 male Sprague Dawley rats divided into five groups: normal control, negative control, 
positive control, BGRFB 4.5 mL/kg body weight, and BGRFB 9 mL/kg body weight. Metabolic syndrome was 
induced using a high-fat diet followed by streptozotocin-nicotinamide administration. The intervention was 
administered daily for 28 days. The results showed that BGRFB significantly increased HDL levels and 
decreased triglyceride levels in metabolic syndrome rats (p<0.001). The highest increase in HDL was observed 
in the 9 mL/kg body weight group (45.74±1.77 mg/dL), while the greatest reduction in triglycerides was also 
found in this group (55.75±4.92 mg/dL). In conclusion, BGRFB improved lipid profiles in rats with metabolic 
syndrome, with greater effects observed at the higher dose. Further studies in humans are needed to confirm 
its potential as a functional food for metabolic syndrome management. 
 
Keywords:, dyslipidemia, high-density lipoprotein, black glutinous rice fermented beverage metabolic 
syndrome, triglycerides. 
 
 

ABSTRAK 

Sindrom metabolik merupakan kumpulan faktor risiko metabolik yang ditandai oleh obesitas sentral, 
hiperglikemia, dislipidemia, dan hipertensi, dengan kadar high-density lipoprotein (HDL) rendah serta 
trigliserida tinggi sebagai salah satu komponen yang sering ditemukan. Sari Tapai Ketan Hitam (STKH) 
merupakan minuman fermentasi berbasis beras ketan hitam yang mengandung bakteri asam laktat dan 
antosianin yang berpotensi memperbaiki gangguan metabolik. Penelitian ini bertujuan menganalisis pengaruh 
pemberian STKH terhadap kadar HDL dan trigliserida pada tikus model sindrom metabolik. Penelitian 
eksperimental laboratorik dengan rancangan randomized pretest-posttest control group design dilakukan 
menggunakan 30 ekor tikus jantan Sprague Dawley yang dibagi menjadi lima kelompok, yaitu kontrol normal 
(KN), kontrol negative (K-), kontrol positif (K+), perlakuan STKH 4,5 mL/kgBB (P1), dan perlakuan STKH 9 
mL/kgBB (P2). Sindrom metabolik diinduksi menggunakan high-fat diet dan streptozotocin-nikotinamid. 
Intervensi diberikan selama 28 hari. Hasil penelitian menunjukkan bahwa pemberian STKH meningkatkan 
kadar HDL dan menurunkan kadar trigliserida secara signifikan pada tikus model sindrom metabolik (p<0,001). 
Peningkatan HDL tertinggi ditemukan pada kelompok STKH 9 mL/kgBB sebesar 45,74±1,77 mg/dL, sedangkan 
penurunan trigliserida terbesar sebesar 55,75±4,92 mg/dL. Disimpulkan bahwa STKH berpotensi memperbaiki 
profil lipid pada sindrom metabolik, dengan efek yang lebih optimal pada dosis 9 mL/kgBB. Penelitian lebih 
lanjut pada manusia diperlukan untuk mengonfirmasi efektivitasnya sebagai pangan fungsional. [Penel Gizi 
Makan 2026, 49(1):43-52] 
 
Kata kunci: dislipidemia, high-density lipoprotein, sari tapai ketan hitam, sindrom metabolik, trigliserida 
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PENDAHULUAN 

indrom metabolik merupakan 
sekumpulan faktor risiko metabolik 
yang meliputi obesitas sentral, 
hiperglikemia, dislipidemia, dan 

hipertensi yang saling berkaitan dan 
meningkatkan risiko terjadinya diabetes melitus 
tipe 2 (DMT2) serta penyakit kardiovaskular1. 
Secara global, prevalensi sindrom metabolic 
diperkirakan mencapai 25,4% berdasarkan 
kriteria National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP 
III)2. Di Indonesia, prevalensi sindrom 
metabolik dilaporkan mencapai 21,66% dengan 
variasi antarprovinsi dan kelompok etnis. 
Menariknya, kadar HDL yang rendah 
merupakan komponen sindrom metabolik yang 
paling banyak ditemukan pada populasi 
Indonesia, yaitu sebesar 66,41%, diikuti 
hipertensi sebesar 64,45% dan obesitas sentral 
sebesar 43,21%3. Tingginya prevalensi 
tersebut menunjukkan bahwa sindrom 
metabolik masih menjadi masalah kesehatan 
masyarakat yang perlu mendapat perhatian. 

Salah satu komponen sindrom metabolik 
yang sering ditemukan adalah dislipidemia 
yang ditandai dengan penurunan kadar HDL 
dan peningkatan kadar trigliserida4. Rendahnya 
kadar HDL dan tingginya kadar trigliserida telah 
diketahui berkaitan dengan peningkatan risiko 
penyakit kardiovaskular dan berbagai 
gangguan metabolik5. Oleh karena itu, 
perbaikan profil lipid menjadi salah satu target 
penting dalam upaya pencegahan dan 
pengendalian sindrom metabolik. 

Penatalaksanaan sindrom metabolik 
dilakukan melalui kombinasi modifikasi gaya 
hidup dan terapi farmakologis. Namun, 
penggunaan obat dalam jangka panjang sering 
kali menimbulkan masalah kepatuhan dan 
berpotensi menyebabkan efek samping6. 
Kondisi ini mendorong berkembangnya 
penelitian mengenai pangan fungsional yang 
dapat digunakan sebagai terapi pendamping 
dalam memperbaiki gangguan metabolik. 
Salah satu mekanisme yang banyak dikaitkan 
dengan efek pangan fungsional adalah 
kemampuannya dalam memodulasi mikrobiota 
usus dan metabolisme inang7. Mikrobiota usus 
berperan dalam menjaga homeostasis 
metabolik melalui produksi berbagai metabolit 
bioaktif, terutama short-chain fatty acids 
(SCFA). Sebaliknya, disbiosis usus dapat 
mengganggu fungsi sawar usus dan memicu 
low-grade chronic inflammation yang 
berkontribusi terhadap perkembangan sindrom 
metabolik8.  

Sari tapai ketan hitam atau black glutinous 
rice fermented beverage (BGRFB) merupakan 

produk hasil fermentasi yang mengandung 
bakteri asam laktat (BAL) dan antosianin9. 
Bakteri asam laktat berperan dalam 
mempertahankan keseimbangan mikrobiota 
usus, sementara antosianin merupakan 
senyawa polifenol yang dapat berinteraksi 
dengan mikrobiota selama proses metabolisme 
di saluran pencernaan. Interaksi tersebut 
diketahui mampu memengaruhi komposisi dan 
aktivitas mikrobiota usus yang berkontribusi 
terhadap berbagai manfaat kesehatan10,11.  

Beberapa penelitian sebelumnya 
menunjukkan bahwa STKH berpotensi 
memperbaiki berbagai gangguan metabolik 
pada tikus model sindrom metabolik. 
Pemberian STKH diketahui dapat menurunkan 
kadar malondialdehid (MDA) sebagai penanda 
stres oksidatif serta memperbaiki kadar 
glukosa darah dan HbA1c pada tikus model 
sindrom metabolik. Temuan tersebut 
menunjukkan adanya potensi STKH dalam 
memperbaiki kondisi metabolik pada tikus 
model sindrom metabolik12,13. 

Pada penelitian sebelumnya, pemberian 
STKH pada tikus model sindrom metabolik 
terbukti meningkatkan kadar SCFA yang 
mencakup asetat, propionat, dan butirat secara 
signifikan, terutama pada kelompok yang 
mendapatkan dosis 9 mL/kgBB9. SCFA 
diketahui berperan dalam metabolisme lipid 
melalui pengaruhnya terhadap lipolisis dan 
oksidasi asam lemak, serta berkontribusi 
terhadap homeostasis energi dan metabolisme 
lipid pada jaringan adiposa dan hati14,15. 
Meskipun demikian, pengaruh pemberian 
STKH terhadap profil lipid, khususnya kadar 
HDL dan trigliserida, masih belum diketahui. 
Oleh karena itu, penelitian ini dilakukan untuk 
menganalisis pengaruh pemberian STKH 
terhadap kadar HDL dan trigliserida pada tikus 
model sindrom metabolik. Hasil penelitian ini 
diharapkan dapat memberikan informasi 
mengenai potensi STKH sebagai pangan 
fungsional dalam membantu memperbaiki 
dislipidemia pada sindrom metabolik. 
 
METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian 
eksperimental laboratorik dengan rancangan 
randomized pretest-posttest control group 
design. Penelitian dilaksanakan di 
Laboratorium Hewan Coba Pusat Studi Pangan 
dan Gizi (PSPG) Universitas Gadjah Mada 
pada Maret-Mei 2023. Seluruh prosedur 
penelitian telah memperoleh persetujuan etik 
dari Komite Etik Fakultas Kedokteran 
Universitas Sebelas Maret dengan nomor 
43/UN27.06.11/KEP/EC/2023.  

S 
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Sebanyak 30 ekor tikus jantan galur 
Sprague Dawley berumur 8–9 minggu dengan 
berat badan 150–200 g digunakan sebagai 
subjek penelitian dan dibagi secara acak ke 
dalam lima kelompok (n=6 per kelompok), yaitu 
kontrol normal (KN), kontrol negatif (K−), 
kontrol positif (K+), perlakuan 1 (P1), dan 
perlakuan 2 (P2). Tikus diaklimatisasi selama 7 
hari dengan pakan standar AIN-93 dan air 
minum ad libitum. Berat badan tikus ditimbang 
secara berkala dalam setiap minggu selama 
penelitian untuk mengamati perubahan berat 
badan selama pemberian perlakuan. 

Model sindrom metabolik dibuat melalui 
pemberian high-fat diet yang terdiri atas 
comfeed Partially Autolyzed Yeast- 
Supplemented (PAR-S) (60%), terigu (27,8%), 
kolesterol (2%), asam kolat (0,2%), dan lemak 
babi (10%) selama 2 minggu secara ad libitum 
kemudian dilanjutkan dengan induksi 
streptozotocin (STZ) dengan dosis 45 mg/kgBB 
dan nicotinamide (NA) dengan dosis 110 
mg/kgBB secara intraperitoneal dengan interval 
15 menit kemudian ditunggu selama 3 hari. 
Tikus dinyatakan mengalami sindrom metabolik 
apabila menunjukkan perubahan bermakna 
pada kadar GDP, HDL, dan trigliserida 
dibandingkan kelompok KN setelah pemberian 
HFD dan induksi STZ-NA, mengacu pada 
adaptasi kriteria NCEP-ATP III. Pendekatan ini 
lazim digunakan untuk mengonfirmasi 
keberhasilan model sindrom metabolik pada 
tikus, mengingat belum terdapat konsensus 
nilai ambang batas baku untuk hewan model 
sindrom metabolik 16. 

STKH dibuat dari beras ketan hitam yang 
difermentasi menggunakan ragi tapai (0,75%) 
selama 48 jam tanpa penambahan gula, 
kemudian diperas untuk memperoleh sari 
fermentasi. STKH yang digunakan 
mengandung bakteri asam laktat sebesar 1,49 
× 10⁹ CFU/mL, antosianin 316,34 ppm17.  

Setelah kondisi sindrom metabolik 
tercapai, seluruh kelompok diberikan pakan 
standar komersial Comfeed PAR-S dan 
akuades secara ad libitum selama periode 
intervensi 28 hari, mengacu pada penelitian 
sebelumnya yang menunjukkan bahwa 
pemberian STKH selama 28 hari mampu 
meningkatkan kadar SCFA (asetat, propionat, 
dan butirat) secara bermakna pada tikus model 
sindrom metabolik9. Kelompok K+ mendapat 
metformin 9 mg/kgBB, dosis metformin 
ditentukan berdasarkan hasil konversi dari 
dosis terapeutik manusia sebesar 500 mg/hari 
menggunakan faktor konversi 0,018 
kelompok18. Metformin dipilih karena 
merupakan terapi farmakologis yang banyak 
digunakan pada kondisi yang berkaitan dengan 

sindrom metabolik dan dilaporkan mampu 
memperbaiki berbagai komponen metabolik, 
termasuk profil lipid19. Dosis STKH yang 
digunakan dalam penelitian ini merujuk pada 
penelitian yang dilakukan Fauziyah (2020) 
bahwa pemberian tapai ketan hitam sebanyak 
200gr/ hari dapat menurunkan kadar LDL pada 
kelompok usia dewasa20. Dosis ini kemudian 
dihitung berdasarkan nilai konsumsi STKH 
yang dihasilkan dalam proses pembuatan tapai 
ketan hitam, yaitu sebesar 50%. Selanjutnya, 
dosis 100 ml untuk manusia dengan berat 70 
kg dikonversikan menjadi dosis untuk tikus 
berat 200 gram, yang menghasilkan dosis 
sebesar 1,8 ml/200gKgBB atau 9 ml/KgBB. 
Dalam penelitian ini, kami membandingkan 
efek STKH pada dosis 4,5 ml/KgBB (P1) dan 
dosis 9 ml/KgBB (P2). P1 mendapat STKH 4,5 
mL/kgBB, dan kelompok P2 mendapat STKH 9 
mL/kgBB melalui sonde lambung satu kali 
sehari selama 28 hari berturut-turut.  

Sampel darah diambil melalui pleksus 
retro-orbitalis setelah puasa selama 10 jam 
sebelum dan sesudah intervensi. Kadar HDL 
dianalisis menggunakan metode presipitasi, 
sedangkan kadar trigliserida dianalisis 
menggunakan metode enzimatik kolorimetri 
(glycerol-3-phosphate oxidase, GPO) sesuai 
prosedur yang telah digunakan sebelumnya 21. 

Analisis statistik dilakukan menggunakan 
SPSS versi 25. Uji normalitas dilakukan 
dengan Shapiro–Wilk dan uji homogenitas 
menggunakan Levene's test. Perbedaan kadar 
HDL dan trigliserida sebelum dan sesudah 
intervensi dianalisis menggunakan paired t-
test. Selisih perubahan (Δ) antar kelompok 
dianalisis menggunakan one-way ANOVA yang 
dilanjutkan dengan uji post hoc Tukey. Nilai p < 
0,05 dianggap bermakna secara statistik. 
 
HASIL 

Pembuatan Tikus Model Sindrom Metabolik 
Hasil rerata komponen sindrom metabolik 

tikus setelah diberi HFD dan induksi STZ-NA 
dapat dilihat pada Tabel 1. Komponen yang 
diukur meliputi kadar GDP, HDL, dan 
trigliserida. Berdasarkan uji one-way ANOVA 
yang dilanjutkan dengan uji post hoc Tukey, 
kelompok KN menunjukkan kadar GDP dan TG 
yang signifikan lebih rendah, serta kadar HDL 
yang signifikan lebih tinggi, dibandingkan 
kelompok K−, K+, P1, dan P2 (p<0,001), 
sedangkan antar kelompok K−, K+, P1, dan P2 
sendiri tidak terdapat perbedaan bermakna. 
Hasil ini mengindikasikan bahwa pemberian 
HFD dan STZ-NA berhasil menginduksi kondisi 
sindrom metabolik pada tikus, yang ditandai 
dengan peningkatan kadar GDP dan TG, serta 
penurunan kadar HDL. 
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Tabel 1 
Komponen Sindrom Metabolik Setelah Pemberian HFD dan Induksi STZ-NA 

Kelompok Komponen Sindrom Metabolik (mg/dL) 

GDP HDL TG 

KN 69.09 ±1.77a 80.28 ±1.24b 78.22 ±2.09a 

K- 270.66 ±2.18b 25.84 ±1.79a 141.25 ±3.60b 

K+ 269.71 ±2.38b 25.03 ±0.52a 141.61 ±3.64b 

P1 269.76 ±4.11b 25.84 ±1.43a 144.04 ±1.58b 

P2 267.40 ±2.17b 24.46 ±1.84a 143.31 ±3.44b 

p <0.001 <0.001 <0.001 

Keterangan : KN  : Kontrol Normal; K-: Kontrol Negatif; K+: Kontrol Positif; P1: Pemberian STKH 4.5 ml/KgBB; P2: 
Pemberian STKH 9 ml/KgBB.   a,b,c,d,e : Nilai pada kolom yang sama yang diikuti oleh superskrip huruf yang sama 
menunjukkan tidak terdapat perbedaan signifikan berdasarkan uji post hoc Tukey

 

Tabel 2 
Pengaruh Pemberian STKH terhadap Kadar HDL 

Kelompok Mean ± SD  

 Sebelum 
Perlakuan 

Setelah 
Perlakuan 

Δ HDL pa 

KN 80.28 ± 1.24b 79.61 ± 2.15d -0.67 ± 1.42a 0,302 

K- 25.84 ± 1.79a 25.10 ± 2.94a -0.74 ± 2.20a 0,450 

K+ 25.03 ± 0.52a 67.32 ± 2.40c 42.29 ± 2.71c 0,000 

P1 25.84 ± 1.43a 57.13 ± 2.40b 31.29 ± 1.59b 0,000 

P2 24.45 ± 1.84a 70.20 ± 1.47c 45.74 ± 1.77d 0,000 

pb <0,001 <0,001 <0,001  

Keterangan: KN: Kontrol Normal; K-: Kontrol Negatif; K+: Kontrol Positif; P1: Pemberian STKH 4.5 ml/KgBB; P2: 
Pemberian STKH 9 ml/KgBB. a,b,c,d,e: Nilai pada kolom yang sama yang diikuti oleh superskrip huruf yang sama 
menunjukkan tidak terdapat perbedaan signifikan berdasarkan uji Post hoc Tukey; pa: uji paired t test, pb: uji one-way 
ANOVA 

 
Tabel 3 

Pengaruh Pemberian STKH terhadap Kadar Trigliserida 

Kelompok Mean ± SD  

Sebelum 
Perlakuan 

Setelah 
Perlakuan 

Δ Trigliserida pa 

KN 78.22 ± 2.09a 78.24 ± 2.85a 0.01 ± 1.75d 0.302 

K- 141.25 ± 3.60b 142.04 ± 2.90e 0.80 ± 5.81d 0.450 

K+ 141.61 ± 3.64b 95.02 ± 5.40c -46.59 ± 7.62b 0.000 

P1 144.04 ± 1.58b 114.55 ± 1.81d -29.49 ± 2.45c 0.000 

P2 143.31 ± 3.44b 87.56 ± 1.92b -55.75 ± 4.92a 0.000 

pb <0,001 <0,001 <0,001  

Keterangan: KN: Kontrol Normal; K-: Kontrol Negatif; K+: Kontrol Positif; P1: Pemberian STKH 4.5 ml/KgBB; P2: 
Pemberian STKH 9 ml/KgBB. a,b,c,d,e: Nilai pada kolom yang sama yang diikuti oleh superskrip huruf yang sama 
menunjukkan tidak terdapat perbedaan signifikan berdasarkan uji Post Hoc Tukey; pa: uji paired t test, pb: uji one-
way ANOVA    

 
Pengaruh Pemberian STKH terhadap Kadar 
HDL 

 Pemberian STKH selama 28 hari 
meningkatkan kadar HDL pada tikus model 
sindrom metabolik. Berdasarkan uji paired t-
test, peningkatan kadar HDL yang bermakna 
ditemukan pada kelompok K+, P1, dan P2 
(p<0,001), sedangkan kelompok KN dan K− 
tidak menunjukkan perubahan yang signifikan. 

Peningkatan kadar HDL tertinggi ditemukan 
pada kelompok P2 sebesar 45,74±1,77 mg/dL, 
diikuti kelompok K+ sebesar 42,29±2,71 mg/dL 
dan kelompok P1 sebesar 31,29±1,59 mg/dL. 
Hasil uji one-way ANOVA menunjukkan 
terdapat perbedaan bermakna perubahan 
kadar HDL antar kelompok (p<0,001).  
 
Pengaruh Pemberian STKH terhadap Kadar 
Trigliserida 
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 Pemberian STKH selama 28 hari 
menurunkan kadar trigliserida pada tikus model 
sindrom metabolik. Hasil uji paired t-test 
menunjukkan penurunan kadar trigliserida yang 
bermakna pada kelompok K+, P1, dan P2 
(p<0,001), sedangkan kelompok KN dan K− 
tidak mengalami perubahan yang signifikan. 
Penurunan kadar trigliserida terbesar 
ditemukan pada kelompok P2 sebesar 
55,75±4,92 mg/dL, diikuti kelompok K+ sebesar 
46,59±7,62 mg/dL dan kelompok P1 sebesar 
29,49±2,45 mg/dL. Hasil uji one-way ANOVA 
menunjukkan terdapat perbedaan bermakna 
perubahan kadar trigliserida antar kelompok 
(p<0,001). 

 
Perubahan Berat Badan Selama Intervensi 

Berat badan tikus dipantau setiap minggu 
selama penelitian. Pada awal periode 
intervensi, rerata berat badan kelompok KN, 
K−, K+, P1, dan P2 masing-masing adalah 
223,5; 233,3; 242,0; 238,8; dan 238,5 g. 
Setelah 28 hari intervensi, rerata berat badan 
masing-masing kelompok menjadi 245,2; 
219,0; 263,0; 255,7; dan 259,2 g. Dengan 
demikian, kelompok KN, K+, P1, dan P2 
mengalami peningkatan berat badan, 
sedangkan kelompok K− mengalami 
penurunan berat badan. 

BAHASAN 

Pemberian STKH selama 28 hari terbukti 
meningkatkan kadar HDL dan menurunkan 
kadar trigliserida pada tikus model sindrom 
metabolik. Perubahan tersebut ditemukan pada 
kedua kelompok perlakuan, dengan 
peningkatan HDL dan penurunan trigliserida 
yang lebih besar pada kelompok yang 
menerima STKH dosis 9 mL/kgBB 
dibandingkan dosis 4,5 mL/kgBB. Perbaikan 
profil lipid yang lebih besar pada kelompok 
dosis 9 mL/kgBB menunjukkan bahwa 
pemberian STKH dalam dosis yang lebih tinggi 
memberikan efek yang lebih optimal. Temuan 
ini sejalan dengan penelitian sebelumnya pada 
model sindrom metabolik yang sama, yang 
menunjukkan bahwa pemberian STKH 
meningkatkan kadar asetat, propionat, dan 
butirat secara signifikan, terutama pada dosis 9 
mL/kgBB9. Oleh karena itu, peningkatan 
produksi SCFA diduga menjadi salah satu 
mekanisme yang berkontribusi terhadap 
perbaikan metabolisme lipid yang ditunjukkan 
melalui peningkatan kadar HDL dan penurunan 
kadar trigliserida. 

SCFA diketahui berperan dalam regulasi 
metabolisme lipid dan homeostasis energi. 
Beberapa penelitian menunjukkan bahwa 
SCFA berhubungan dengan sensitivitas insulin, 
lipolisis, serta metabolisme jaringan 
adiposa15,22. Asetat diketahui memiliki efek 
antilipolitik melalui penurunan pelepasan 
gliserol dari jaringan adiposa, sedangkan 
butirat berkontribusi terhadap perbaikan 
berbagai komponen sindrom metabolik melalui 
aktivasi free fatty acid receptor (FFAR) dan 
penghambatan histone deacetylase (HDAC)23–

25. Selain itu, SCFA juga diketahui dapat 
meningkatkan sekresi glucagon-like peptide-1 
(GLP-1) dan peptide YY (PYY), yang berperan 
dalam regulasi metabolisme energi dan 
sensitivitas insulin26–28. Melalui mekanisme 
tersebut, peningkatan produksi SCFA diduga 

menjadi salah satu jalur yang berperan dalam 
perbaikan profil lipid pada tikus model sindrom 
metabolik. 

Tingginya kadar GDP pada kelompok K−, 
K+, P1, dan P2 dibandingkan kelompok KN 
pada Tabel 1 mengindikasikan kemungkinan 
adanya hiperglikemia pada hewan coba akibat 
pemberian HFD dan induksi STZ-NA, kondisi 
tersebut dapat mengarah pada terjadinya 
resistensi insulin, seperti yang ditunjukkan 
pada model tikus yang diinduksi HFD dan STZ-
NA29. Kondisi resistensi insulin tersebut 
berkaitan erat dengan gangguan profil lipid 
berupa rendahnya kadar HDL dan tingginya 
kadar trigliserida, gangguan metabolisme lipid 
tersebut dapat terjadi melalui berbagai 
mekanisme yang memengaruhi metabolisme 
lipoprotein dan sensitivitas insulin. Hal ini 
diperkuat oleh penelitian sebelumnya pada 
tikus model sindrom metabolik yang sama, 
yang membuktikan bahwa pemberian STKH 
memperbaiki kadar glukosa darah dan 
HbA1c12, sehingga perbaikan profil lipid pada 
penelitian ini kemungkinan berjalan beriringan 
dengan perbaikan regulasi glukosa dan 
sensitivitas insulin. Perbaikan tersebut 
kemungkinan turut berkaitan dengan 
peningkatan produksi SCFA yang ditemukan 
setelah pemberian STKH, karena SCFA 
diketahui berhubungan dengan sensitivitas 
insulin dan metabolisme lipid22. 

Peningkatan kadar HDL pada penelitian ini 
kemungkinan berkaitan dengan peran SCFA 
dalam metabolisme kolesterol. SCFA diketahui 
dapat meningkatkan ekspresi dan sintesis 
apolipoprotein A-I (ApoA-I), yaitu protein utama 
penyusun partikel HDL yang berperan penting 
dalam proses reverse cholesterol transport 30. 
Proses ini memungkinkan kolesterol dari 
jaringan perifer diangkut kembali ke hati untuk 
dimetabolisme dan diekskresikan. Penelitian 
pada manusia menunjukkan adanya korelasi 
positif antara kadar propionat dan HDL pada 
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individu overweight31. Selain itu, propionat 
diketahui berperan dalam regulasi homeostasis 
kolesterol melalui perbaikan metabolisme dan 
absorpsi kolesterol sehingga berkontribusi 
terhadap perbaikan profil lipid32. Dengan 
demikian, peningkatan kadar HDL pada 
kelompok yang mendapat STKH diduga 
sebagian dimediasi oleh peningkatan produksi 
SCFA. 

Selain melalui produksi SCFA, 
peningkatan kadar HDL pada penelitian ini juga 
diduga dipengaruhi oleh kandungan antosianin 
dalam STKH. Antosianin diketahui tidak hanya 
berperan sebagai antioksidan, tetapi juga dapat 
meningkatkan fungsi dan kualitas HDL. 
Suplementasi antosianin selama 12 minggu 
pada subjek dislipidemia diketahui mampu 
meningkatkan kadar HDL, ApoA-I, serta 
cholesterol efflux capacity (CEC) secara dose-
dependent 33. CEC merupakan indikator 
penting fungsi HDL karena mencerminkan 
kemampuan HDL menerima kolesterol dari 
makrofag pada tahap awal reverse cholesterol 
transport34. Selain itu, Garcia dan Blesso 
(2021) menjelaskan bahwa antosianin dapat 
meningkatkan sifat antioksidan dan 
ateroprotektif HDL melalui peningkatan ApoA-I, 
ABCA1, PON1, dan CEC. ABCA1 memfasilitasi 
pengeluaran kolesterol dari sel perifer menuju 
ApoA-I sebagai tahap awal pembentukan HDL, 
sedangkan kolesterol yang telah diambil oleh 
HDL selanjutnya dapat ditranspor menuju hati 
melalui proses reverse cholesterol transport 
untuk kemudian diekskresikan melalui empedu 
35. Oleh karena itu, kandungan antosianin 
dalam STKH diduga turut berperan dalam 
peningkatan kadar HDL yang diamati pada 
penelitian ini, terutama pada kelompok dosis 9 
mL/kgBB. 

Peran antosianin dalam STKH juga tidak 
dapat dilepaskan dari interaksinya dengan 
mikrobiota usus. Sebagian antosianin yang 
tidak terserap di saluran cerna bagian atas 
dapat mencapai kolon dan mengalami 
biotransformasi oleh mikrobiota usus menjadi 
berbagai metabolit fenolik yang tetap memiliki 
aktivitas biologis10,35. Interaksi ini bersifat dua 
arah karena selain dimetabolisme oleh 
mikrobiota, antosianin juga dapat memodulasi 
komposisi dan aktivitas mikroorganisme usus. 
Wang et al. (2022) menunjukkan bahwa 
antosianin memiliki aktivitas prebiotik, antara 
lain dengan meningkatkan pertumbuhan 
bakteri menguntungkan seperti Lactobacillus 
dan Bifidobacterium, menghambat 
pertumbuhan bakteri patogen, serta 
meningkatkan produksi SCFA11. Oleh karena 
itu, efek STKH terhadap peningkatan kadar 
HDL pada penelitian ini kemungkinan tidak 

hanya berasal dari satu komponen tunggal, 
tetapi merupakan hasil sinergi antara 
antosianin, bakteri asam laktat, mikrobiota 
usus, serta berbagai metabolit bioaktif yang 
dihasilkan selama proses fermentasi dan 
metabolisme di kolon. 

Selain meningkatkan kadar HDL, 
pemberian STK juga terbukti menurunkan 
kadar trigliserida pada tikus model sindrom 
metabolik. Penurunan kadar trigliserida yang 
lebih besar pada kelompok dosis 9 mL/kgBB 
dibandingkan kelompok dosis 4,5 mL/kgBB 
menunjukkan bahwa efek hipolipidemik STKH 
cenderung meningkat seiring dengan 
peningkatan dosis yang diberikan. Perubahan 
berat badan selama periode intervensi juga 
perlu diperhatikan dalam interpretasi 
perubahan kadar trigliserida. Kelompok K+, P1, 
dan P2 mengalami peningkatan berat badan 
selama intervensi, tetapi kadar trigliserida pada 
ketiga kelompok tersebut justru mengalami 
penurunan yang signifikan. Sebaliknya, 
kelompok K− mengalami penurunan berat 
badan, tetapi tidak menunjukkan perubahan 
kadar trigliserida yang signifikan. Pola 
perubahan tersebut menunjukkan bahwa 
perubahan kadar trigliserida tidak sejalan 
dengan perubahan berat badan. Temuan ini 
sejalan dengan penelitian Wang et al. (2020) 
yang menunjukkan bahwa suplementasi 
ekstrak antosianin beras hitam pada tikus yang 
diberi diet tinggi lemak dan kolesterol mampu 
menurunkan kadar trigliserida serum, 
meningkatkan ekskresi sterol melalui feses, 
meningkatkan produksi SCFA, serta 
memperbaiki komposisi mikrobiota usus 36. 
Meskipun antosianin pada penelitian ini 
diberikan dalam bentuk produk fermentasi, 
kesamaan arah perubahan yang diperoleh 
menunjukkan bahwa antosianin beras hitam 
kemungkinan tetap menjadi salah satu 
komponen yang berperan dalam penurunan 
kadar trigliserida yang diamati. 

Penurunan kadar trigliserida pada 
penelitian ini dapat dijelaskan melalui peran 
SCFA dan antosianin dalam regulasi 
metabolisme lipid. SCFA diketahui berperan 
dalam metabolisme energi dengan 
meningkatkan oksidasi asam lemak, 
memperbaiki sensitivitas insulin, serta 
menekan akumulasi lipid pada berbagai 
jaringan metabolik15,22. Asetat, propionat, dan 
butirat dapat mengaktivasi free fatty acid 
receptor (FFAR) 2 dan FFAR3 yang terlibat 
dalam pengaturan homeostasis energi dan 
metabolisme lipid23,24. Aktivasi jalur tersebut 
diketahui berkaitan dengan peningkatan 
oksidasi asam lemak melalui peningkatan 
ekspresi PPARα, CPT1α, dan ACOX1. Selain 
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itu, aktivasi AMPK dapat menekan proses 
lipogenesis sehingga sintesis asam lemak dan 
trigliserida di hati berkurang37,38. Selain itu, 
antosianin diketahui memiliki aktivitas 
antioksidan dan antiinflamasi yang dapat 
membantu memperbaiki gangguan 
metabolisme lipid yang sering menyertai 
sindrom metabolik35. Oleh karena itu, 
penurunan kadar trigliserida yang diamati pada 
penelitian ini kemungkinan tidak hanya 
dipengaruhi oleh peningkatan produksi SCFA, 
tetapi juga oleh aktivitas biologis antosianin 
yang bekerja secara sinergis dengan bakteri 
asam laktat dan metabolit hasil fermentasi 
dalam STKH. 

Meskipun memberikan hasil yang positif, 
penelitian ini masih memiliki beberapa 
keterbatasan. Perubahan komposisi mikrobiota 
usus maupun biomarker molekuler yang terlibat 
dalam metabolisme lipid belum dievaluasi 
sehingga mekanisme yang mendasari 
perbaikan kadar HDL dan trigliserida belum 
dapat dikonfirmasi secara langsung. Penelitian 
lanjutan diperlukan untuk mengevaluasi peran 
mikrobiota usus, metabolit fermentasi, serta 
jalur molekuler yang berkontribusi terhadap 
efek hipolipidemik STKH. 

Kendati memiliki beberapa keterbatasan, 
temuan penelitian ini menunjukkan bahwa 
pangan fermentasi berbasis beras ketan hitam 
berpotensi memengaruhi metabolisme lipid 
melalui interaksi berbagai komponen bioaktif 
yang terkandung di dalamnya. Interaksi antara 
antosianin, bakteri asam laktat, dan metabolit 
hasil fermentasi diduga berkontribusi terhadap 
perbaikan profil lipid pada kondisi sindrom 
metabolik. Temuan ini memberikan dasar ilmiah 

bagi pengembangan STKH sebagai pangan 
fungsional yang berpotensi mendukung 
pengelolaan sindrom metabolik. 
 
KESIMPULAN 

Pemberian STKH selama 28 hari 
meningkatkan kadar HDL dan menurunkan 
kadar trigliserida pada tikus model sindrom 
metabolik. Efek perbaikan profil lipid yang lebih 
besar pada dosis 9 mL/kgBB dibandingkan 
dosis 4,5 mL/kgBB menunjukkan bahwa STK 
berpotensi mendukung perbaikan gangguan 
metabolisme lipid pada kondisi sindrom 
metabolik. 
 
SARAN 

Penelitian lanjutan perlu dilakukan untuk 
mengevaluasi mekanisme yang mendasari 
perbaikan profil lipid akibat pemberian STKH, 
termasuk perubahan komposisi mikrobiota 
usus, produksi metabolit fermentasi, dan 
biomarker molekuler yang terlibat dalam 
metabolisme lipid. Selain itu, diperlukan 
penelitian pada subjek manusia untuk 
mengonfirmasi efektivitas STKH sebagai 
pangan fungsional dalam mendukung 
pengelolaan sindrom metabolik. 
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