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 ABSTRAK 
Latar Belakang. Obesitas merupakan masalah baik di negara maju 
maupun negara berkembang dan selalu meningkat prevalensinya 
setiap tahun. Dampak obesitas berkaitan erat dengan penyakit 
metabolisme dan kardiovaskuler. Nasi gelatinisasi yang disimpan 
panas dan dingin menyebabkan retrogradasi dan oksidasi 
karbohidrat sehingga dapat meningkatkan jumlah pati resisten dan 
menurunkan IG (Indeks Glikemik) serta terbentuknya asam lemak 
rantai pendek (asetat, propianat, butirat). Pati resisten berperan 
dalam menurunkan kadar glukosa darah, sedangkan asam 
propianat berperan dalam sekresi hormon glucagon, GLP-1 dan 
PYY sehingga menekan nafsu makan dan menurunkan berat badan. 
Tujuan. Menganalisis pengaruh metode dan lama penyimpanan 
nasi gelatinisasi terhadap  berat badan dan asam propianat pada 
obesitas. Metode. Desain penelitian adalah eksperimental pre-post 
controlled grup design dengan 65 responden obesitas dibagi dalam 
5 kelompok perlakuan secara acak (Kontrol, P1, P2, P3, dan P4). 
Instrumen penelitian pengukuran komposisi tubuh dengan BIA 
(Biompedence Analysis) pre-post test,  kadar asam propianat 
dengan VPA-GCMS (Volatil Fatty Acid - Gas Cromatography  Mass 
Spectrometry) post test, dan food recall. Analisa statistik dengan 
Saphiro Wilk dan Paired t test atau Wilcoxon. Hasil. Metode dan 
lama penyimpanan nasi gelatinisasi berbeda nyata terhadap berat 
badan (p = 0,007 < 0,05) pada penyimpanan dingin 4 0C selama 48 
jam (P4), sedangkan kadar asam propianat signifikan pada 
perlakuan (P4) yaitu (p = 0,000 < 0,05) sebanyak 0,26 mMol. 
Kesimpulan. Nasi gelatinisasi yang disimpan dingin pada suhu 4 
0C (refrigerator) selama 48 jam dapat menurunkan berat badan 
dan meningkatkan asam propianat.  

 
 
1. PENDAHULUAN  

Obesitas atau kegemukan merupakan kondisi 
fisiologis akibat penimbunan lemak tubuh yang 
berlebihan sehingga mengganggu kesehatan[1]. 
Kegemukan merupakan salah satu masalah yang 
banyak diabaikan oleh kebanyakan masyarakat saat 
ini. Awalnya masyarakat memandang obesitas 
identik dengan kemakmuran, tetapi sekarang sudah 
menjadi persoalan serius akibat berbagai masalah 
yang ditimbulkannya[2]. Masalah obesitas 

dampaknya sangat luas tidak hanya merugikan 
kesehatan saja, tetapi berdampak terhadap ekonomi 
dan sosial bahkan dapat membebani negara[3]. 
WHO (World Health Organization) melaporkan 
tahun 2014 prevalensi obesitas diseluruh dunia 
mencapai 13% atau 600 juta, terdiri dari 38% 
berada di negara maju dan 62% di negara 
berkembang, bahkan diperkirakan pada tahun 2040 
jumlahnya akan mencapai 642 juta[4-5].  Laporan 
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Rikesdas tahun 2013 mencatat prevalensi obesitas di 
Indonesia mencapai 28,9% proporsi laki-laki 
meningkat 13,9% dan perempuan 18,1% selama 
kurun waktu lima tahun, sedangkan prevalensi 
obesitas untuk wilayah khususnya di Yogyakarta 
mencapai 26,6%[6-7].  

Derajat obesitas diukur dengan antropometrik 
berupa BMI atau IMT (Indeks Massa Tubuh) 
dengan kriteria Asia-Pasifik yaitu obese I (IMT ≥25 
kg/m2) dan obese II (IMT ≥30 kg/m2), sedangkan 
standar di Indonesia kategori IMT ≥ 25-27 kg/m2 
disebut overweight  dan IMT > 27 kg/m2 disebut 
obesitas[8-9]. WHO merekomendasikan cut off  
BMI obesitas dewasa Eropa ≥ 30 kg/m2, sedangkan 
Asia ≥ 25 kg/m2, overweight Eropa 25-30 kg/m2, 
dan Asia 23-25 kg/m2[10]. Dampak obesitas 
berkaitan erat dengan penyakit metabolik seperti 
hipertensi, stroke, dislipidemia, infertilitas, dan 
kardiovaskuler[11], bahkan diduga secara signifikan 
obesitas menyebabkan diabetes melitus, karena 
kadar gula darah dapat meningkat pada obesitas 
sebesar 43% [12-13].  

Penyebab terjadinya obesitas pada orang 
dewasa bersifat multifaktorial seperti genetik, umur, 
ekonomi, tempat tinggal, psikologis, lingkungan, 
gangguan sistem syaraf dan endokrin, serta  gaya 
hidup disamping diet sebagai faktor utama 
terjadinya obesitas[2,14]. Hasil penelitian Wiardani 
menyebutkan kelebihan asupan energi, lemak, 
protein memiliki risiko terjadinya obesitas masing-
masing 3,9 kali; 6,6 kali; dan 5,2 kali dibandingkan 
konsumsi di bawah kecukupan[15]. Asupan tinggi 
kalori dari sumber karbohidrat terutama nasi  
berkontribusi sebagai penyebab terjadinya 
obesitas[16]. Tatalaksana pengaturan kalori dari 
sumber nasi merupakan faktor penting untuk 
dikendalikan[2]. 

Upaya menurunkan  berat badan umumnya 
dilakukan secara komprehansif dengan diet, 
olahraga, perubahan pola hidup dan terapi 
medikamentosa atau kombinasi semuanya, namun 
belum menyelesaikan masalah[8]. Prinsip pemilihan 
diet nasi yang tepat dapat menjadi solusi bagi 
obesitas, tetapi konsumsi nasi masih menjadi 
persoalan bagi obesitas karena tingginya prosentase 
pati mudah cerna sehingga menyebabkan indeks 
glikemik tinggi dan sulit menghindari karena sudah 
menjadi makanan pokok sehari-hari[17]. Nasi 
merupakan sumber karbohidrat utama dalam 
memenuhi kebutuhan energi karena kandungan 
patinya yang tinggi[18], namun asupan nasi yang 

tinggi secara signifikan berhubungan dengan risiko 
diabetes mellitus tipe 2[19]. 

Pengaruh konsumsi nasi terhadap kadar 
glukosa darah saat ini telah menjadi isu penting bagi 
obesitas khususnya dalam memilih jenis, bentuk, 
dan jumlah karbohidrat yang akan dikonsumsi[20]. 
Nasi memiliki IG tinggi sehingga lebih cepat 
diserap di dalam usus dan berpotensi meningkatkan 
kadar glukosa darah dan respon insulin dengan 
cepat, berbeda dengan IG rendah cenderung 
sebaliknya[21]. IG  nasi dipengaruhi oleh varietas 
beras, pengolahan, dan penyimpanan, serta 
perbandingan amilosa dengan amilopektinnya[18]. 

IG nasi dapat diturunkan melalui modifikasi 
penyimpanan panas atau dingin untuk merubah 
struktur molekul amilosa-amilopektin menjadi pati 
resisten (teretrogradasi) sehingga sulit dicerna[22-
23]. Penyimpanan panas menyebabkan suhu pangan 
meningkat, merangsang reaksi kimia, membunuh 
mikroba, inaktifasi enzim dan terjadi proses oksidasi 
yaitu glukosa diubah menjadi CO2 dan H2O 
sehingga menurunkan kandungan karbohidrat dan 
kerusakan senyawa lain[24].  Penyimpanan dingin 
menyebabkan retrogradasi sehingga terbentuk pati 
resisten yang tidak dapat dicerna oleh enzim amilase 
dan menurunkan IG nasi[25]. Pati resisten memiliki 
tingkat kecernaan rendah sehingga dapat 
menurunkan absorpsi glukosa, sekresi insulin, dan 
meningkatkan penyerapan asam lemak rantai 
pendek (SCFA) serta menurunkan berat badan[26].  

Penyimpanan dingin dalam waktu yang lama 
dapat menyebabkan retrogradasi amilosa-
amilopektin yang bersifat ireversibel sehingga 
meningkatkan pati resisten dan menurunkan daya 
cerna nasi[27]. Hasil penelitian oleh Sonia 
melaporkan nasi putih matang disimpan dingin pada 
suhu 4 0C selama 24 jam memiliki kandungan pati 
resisten yang lebih tinggi dibandingkan 
penyimpanan pada suhu kamar selama 10 jam[28]. 
Penelitian serupa menyebukan proses gelatinisasi 
pada suhu 90 0C selama 30 menit dan diretrogradasi 
pada suhu 5 0C selama 48 jam dapat meningkatkan 
pati resisten sebesar 31,89%[29]. Hasil berbeda 
penelitian oleh Suryani juga menyebutkan 
pendinginan sampai 36 jam dapat menyebabkan 
peningkatan kadar pati resisten, namun tidak pada 
48 jam[30]. 

Pati resisten merupakan fraksi pati yang sulit 
hidrolisis oleh enzim amilase dan lolos ke usus 
besar menjadi subtract (colonic food) yang dapat 
difermentasi oleh mikrobiota menjadi SCFA 
terutama asam asetat, asam propianat, dan asam 
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butirat[31]. Pati resisten bersifat tahan terhadap 
enzim amylase, lambat dalam pelepasan glukosa 
dan menyebabkan asupan energi berkurang pada 
sel-sel usus yang ditandai dengan rendahnya indeks 
glikemik sehingga dapat membantu mengendalikan 
berat badan[32]. Hasil penelitian oleh Ekafitri pada 
hewan coba melaporkan pemberian pati resisten 
dapat meningkatkan HDL-kolesterol 28,57%, 
menurunkan trigliserol 31,88 % dan menurunkan 
total kolesterol 50,53 %[33].  

Jumlah dan komposisi SCFA (asam propianat) 
tergantung pada bakteri kolon, tipe dan jumlah pati 
resisten serta waktu transit di dalam usus, absorpsi  
SCFA  di  sekum  dan  kolon  sangat  efisien, hanya 
sekitar 5-10% yang terbuang bersama feses[34]. 
Pati resiten dari nasi yang didinginkan 
menghasilkan sebagian besar propianat setelah 
dimetabolisme 24 jam dan waktu proses fermentasi 
yang lebih lama[35]. Produksi asam propianat 
terdapat di usus besar mencapai 90-95% bersumber 
dari pati resisiten[36]. Asam propianat diserap dan 
dimatobelisme didalam hati secara aerob, berperan 
mengontrol metabolisme lipid hepatik dan 
digunakan untuk mensintesis glukosa didalam 
hati[37]. Asam propianat berperan dalam 
menurunkan kadar glukosa darah dan rasa kenyang 
karena dapat meningkatkan ekspresi genetik 
penstimulasi rasa kenyang yang berhubungan 
dengan hormon GLP-1 (glukagon-like peptide-1) 
dan PYY (peptide YY)[38] 
 
2. METODE  

Desain penelitian Eksperimental pre-post test 
control group design dilaksanakan di Yogyakarta 
pada bulan April 2018. Teknik pengambilan sampel 
secara simple random sampling dari populasi 
terjangkau yang memenuhi kriteria: orang sehat, 
usia 18-58 tahun, IMT ≥ 25 kg/m2, terbiasa makan 
nasi dan memiliki kadar glukosa darah normal. 
Besar sampel dihitung dengan SD 6,3 dengan 
tingkat kemaknaan 95% sehingga diperoleh 12 
orang tiap kelompok dan ditambah 10% untuk 
menghindari drop out. Besar sampel keseluruhan 65 
orang dibagi dalam 5 kelompok perlakuan secara 
acak (K, P1, P2, P3, dan P4). Kelompok Kontrol 
(P0) yaitu pemberian nasi gelatinisasi tanpa 
penyimpanan, P1 yaitu pemberian nasi gelatinisasi 
disimpan panas 70 0C (rice cooker) selama 24 jam, 
P2 yaitu pemberian nasi gelatinisasi disimpan panas 
70 0C (rice cooker) selama 48 jam, P3 yaitu 
pemberian nasi gelatinisasi  disimpan dingin 4 0C 
(refrigerator) selama 24 jam, dan P4 yaitu 

pemberian nasi gelatinisasi disimpan dingin 4 0C 
(refrigerator) selama 48 jam.  

Nasi gelatinisasi adalah beras giling IR64 
ditanak menggunakan rice cooker (Yongma) suhu 
100 C selama 45 menit dengan perbandingan air 1:2 
diukur menggunakan thermometer makanan dan 
indikator waktu on/of warna merah dalam menit. 
Penyimpanan panas adalah metode (pengaturan) 
penyimpanan panas menggunkan rice cooker merk 
Yongma pada suhu stabil 70-75 0C (sesuai suhu 
alat) di ukur menggunakan thermometer makanan 
dan indikator tombol on/off warna hijau sesuai 
durasi waktu (jam) yang ditetapkan. Penyimpanan 
dingin adalah metode (pengaturan) penyimpanan 
dingin menggunkan refrigerator merk Fagor pada 
suhu stabil 4 0C (sesuai suhu alat) di ukur 
menggunakan Higrometer dan indikator pengaturan 
suhu mesin selama durasi waktu yang ditetapkan. 
Lama penyimpanan adalah pengaturan durasi waktu 
penyimpanan panas atau dingin dihitung dalam jam 
sesudah alat penyimpan (rice cooker dan 
refrigerator) di on kan dan telah mencapai suhu 
yang diinginkan secara konstan sesuai waktu (dalam 
jam) yang ditetapkan. 

Prosedur penelitian diawali dengan skrining 
dan anamnesis subyek, pengukuran berat badan, 
tinggi badan, komposisi tubuh dan pemeriksaan 
kesehatan. Penentuan subyek jika memenuhi kriteria 
inklusi, eksklusi dan bersedia mengisi informent 
consent. Subyek diminta mengikuti program diet 
selama 3 hari untuk mengkonsumsi nasi 200 gr + 
ikan 50 gr + 240 ml air mineral (pagi, siang, dan 
sore) di kondisikan dalam satu ruangan dan di 
awasi. Pengambilan data hari ke-1 jam 07.00 pagi 
setelah puasa 8-10 jam dilakukan pengukuran atau 
penimbangan komposisi tubuh sebelum makan pagi. 
Hari ke-2 dan hari ke-3 tidak dilakukan pengukuran 
komposisi tubuh, hari ke-4 dilakukan pengukuran 
komposisi tubuh seperti pada hari ke-1 dan 
pengambilan darah 10 ml setelah sarapan pagi, 
recall asupan makanan dilakukan selama 3 hari. 

Data primer berupa pengukuran komposisi 
tubuh (Berat Badan) pre-post menggunakan BIA 
(Bioimpadance Analysis) merk Amron HBF-375 
Carada scan dilakukan RSPAU dr. S. Hardjolukito, 
kadar asam propianat menggunakan metode VFA-
GCMS (Volatil Fatty Acid - Gas Cromatography  
Mass Spectrometry) dilakukan di Laboratorium Uji 
Teknologi Pangan dan Hasil Pertanian UGM 
Yogyakarta dan food recall dilakukan 3 hari dengan 
Nutrisurvey.  Analisa statistik mengunakan program 
spss versi 22 dengan uji Saphiro Wilk, Kruskal 
Wallis dan Paired t test atau Wilcoxon. Penelitian 
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ini telah memenuhi kelaikan etik (Ethical Clearance) nomor : 538/IV/HREC/2018. 
2. HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
2.1. Karateristik Subyek 

 
Tabel 1. Distribusi Berdasarkan Umur, Jenis Kelamin, IMT, Lemak Tubuh, dan Asupan Zat Gizi 

Kelompok 
Perlakuan 

n=65 Sek 
P/W 

Range 
Umur 
tahun 

Rerata 
IMT 

Rerata% 
asupan 
Kalori 

Rerata% 
asupan 
Protein 

Rerata% 
asupan 

Karbohidrat 

Rerata% 
asupan 
Lemak 

Rerata% 
asupan 
Serat 

K 13 2/12 21-43 28.97 90,60 60,28 83,41 93,60 82,01 
P1 12(1) 6/7 22-49 28,40 97,21 58,00 91,92 94,08 96,00 
P2 12(1) 5/8 21-49 28,38 93,05 53,48 88,92 101,90 93,49 
P3 12(1) 9/4 21-48 29,71 95,95 58,30 89,08 92,26 93,18 
P4 12(1) 6/7 23-41 29,15 92,36 57,59 84,28 89,10 84,03 

      Keterangan : P1, P2, P3 dan P4 masing-masing perlakuan drop out  1 orang. 
 

Tabel 1 menunjukkan karakteristik subyek 
berdasarkan umur, jenis kelamin, rerata nilai IMT, 
rerata komposisi lemak tubuh, dan rerata hasil 
asupan zat gizi kalori, lemak, karbohidrat, dan serat 
selama program diet dilaksanakan. Subyek 
penelitian merupakan karyawan yang bekerja di 
lingkungan rumah sakit RSPAU dr. S. Hardjolukito 
sehingga memiliki aktifitas relative sama. Jumlah 
subyek penelitian seluruhnya 65 orang, tetapi untuk 
perlakuan kelompok P1, P2, P3, dan P4 masing-
masing terjadi droup out 1 orang. Rerata analisa zat 
gizi relative sama dan memenuhi standar AKG atau 
RDA untuk orang dewasa, namun keterbatasan 
dalam penelitian ini tidak dapat melakukan 
pengawasan atau mengontrol makanan yang 
dikonsumsi oleh subyek di rumah saat malam hari 
sehingga dilakukan recall selama program diet 
dijalankan. 

 
2.2. Berat Badan  

Pengukuran berat badan dilakukan pagi hari 
jam 07.00 wib yaitu pre perlakuan hari ke-1 
sebelum makan pagi dan post perlakuan hari ke-4 
sebelum makan pagi. Subyek diminta berpuasa 8-10 
jam malam hari sebelum pengukuran dan 
menggunakan pakaian seringan mungkin untuk 
mendapatkan hasil pengukuran seakurat mungkin. 
Metode penimbangan dan pengukuran komposisi 
tubuh menggunakan BIA yaitu mengukur 
impedansi (perbedaan hantaran) arus listrik (secara 
khas sebesar 800 microamper) yang dialirkan antara 
sebuah elektroda pada kaki  dan tangan yang 
mengandung sensor voltase. Masa bebas lemak 
merupakan konduktor elektrisitas yang baik, 
sedangkan lemak bukan konduktor yang baik. 
Voltase pada kaki dan tangan akan cepat menurun 

pada orang dengan komposisi tinggi lemak. 
Komputer akan menghitung masa lemak dan non 
lemak ketika data BB, TB, Usia, Jenis Kelamin, 
Aktifitas dimasukkan[10]. 

 
Tabel 2. Rerata Berat Badan Pre dan Post 

Perlakuan 
Klp Berat Badan Nilai 

 Pre 
Mean ± SD 

Post 
Mean ± SD 

% p 

K 72,62±10,66 72,53±10,55 0,13 0,550 > 0,05 
P1 75,98±7,55 75,80±7,92 0,12 0,667 > 0,05 
P2 71,09±13,10 70,73±13,00 0,50 0,066 > 0,05 
P3 79,56±18,59 79,03±18,70 0,67 0,061 > 0,05 
P4 75,20±9,25 74,62±8,86 0,78 0,007 < 0,05 

Keterangan :  
Pre  =  Pengukuran hari ke-1, jam 07.00 wib pagi, 

sebelum makan. 
Post = Pengukuran hari ke-4, jam 07.00 wib pagi, 

sebelum makan. 
 

Tabel 2 menunjukkan perbedaan rerata berat 
badan antara pre dan post berbeda nyata pada 
kelompok perlakuan P4, hal ini menunjukkan 
pemberian nasi gelatinisasi penyimpanan dingin 4 
0C (refrigerator) selama  48 jam (p = 0,007 < 0,05) 
berpengaruh terhadap penurunan berat badan, 
sedangkan perlakuan P1 (p > 0,05), P2 (p > 0,05), 
P3 (p > 0,05) tidak berbeda nyata antar kelompok 
perlakuan dibandingkan kelompok kontrol (p > 
0,05), meskipun masing-masing perlakuan terjadi 
penurunan berat badan tetapi secara statistik tidak 
signifikan. Rerata perbedaan berat badan pre dan 
post menunjukkan perlakuan P1, P2, dan P3 
cenderung stabil atau menurun (p > 0,05) namun 
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tidak berbeda nyata dengan kelompok Kontrol, 
sedangkan pada perlakuan P4 cenderung menurun 
(p < 0,05) dan berbeda nyata antar kelompok bila 

dibandingkan dengan dengan kelompok kontrol, 
seperti digambarkan dalam grafik berikut :  
 

  

  

  

   Gambar 1.  Pengaruh penyimpanan nasi gelatinisasi terhadap berat badan dan perbedaan rerata Pre dan   
Post antar kelompok perlakuan. 

 
Nasi gelatinisasi yang disimpan dingin pada 

suhu 4 0C (refrigerator) selama 48 jam terbukti 
secara signifikan dapat menurunkan berat badan, hal 
ini diduga selama penyimpanan dingin terjadi 
penurunan suhu dalam waktu yang lama dapat 
menyebabkan retrogradasi sehingga meningkatkan 
jumlah pati resisten dan menurunkan IG yang 
berperan menurunkan kadar glukosa darah dan 
meningkatkan pengeluaran kalori. Mekanisme 
retrogradasi adalah terikatnya kembali molekul-
molekul amilosa-amilopektin yang keluar dari 

granula pati yang telah pecah akibat penurunan 
suhu, membentuk jaring-jaring mikrokristal dan 
mengendap yang bersifat ireversibel[39-40]. Nasi 
gelatinisasi tersusun dari komponen amilosa dan 
amilopektin, amilosa adalah polimer glukosa 
sederhana ikatan 1,4α rantai lurus memiliki struktur 
molekul kecil dan kuat sehingga sulit tergelatinisasi 
maupun dicerna sedangkan amilopektin adalah 
polimer glukosa sederhana ikatan 1,6α rantai cabang 
memiliki struktur molekul lebih besar dan terbuka 
sehingga mudah tergelatinisasi maupun dicerna[41]. 
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Penyimpaan dingin dapat menyebabkan 
retrogradasi molekul-molekul amilosa dan 
amilopektin yang tergelatinisasi menjadi granula 
mikrokristal yang kuat menjadi pati resisten[42]. 
Proses metabolisme pati resisten berlangsung 5-7 
jam setelah makan sehingga menurunkan glikemik 
postprandial dan respon insulin[43]. Mekanisme 
retrogradasi menyebabkan meningkatnya pati 
resisten sehingga menurunkan IG dan 
penghambatan enzim amilase di usus yang 
menyebabkan peningkatan produksi SCFA terutama 
asam propianat yang berperan meningkatkan sekresi 
PYY dalam mengatur nafsu makan yaitu 
memperlambat penyerapan makanan dan melalui 
hipotalamus menurunkan nafsu makan[44]. 

Penurunan berat badan diduga melalui 
mekanisme pati resisten yang mempengaruhi 
penyerapan glukosa darah dan respon insulin, secara 
tidak langsung pati resisten akan meningkatkan 
SCFA dalam usus yang berperan menstimulasi 
horman PYY dan GLP-1 untuk meningkatkan 
pemecahan energi. Kandungan pati resisten yang 
tinggi menyebabkan proses pencernaan di dalam 
perut maupun laju pengosongan lambung berjalan 
lambat sehingga makanan hasil cerna dilambung 
lebih lambat mencapai usus, akibatnya penyerapan 
glukosa darah di usus terjadi secara lambat sehingga 
fluktuasi glukosa darah relatif kecil dan 
meningkatkan pengeluaran energi[21,45]. Makanan 
dengan nilai indeks glikemik rendah menyebabkan 
penyerapan lambat dan menghasilkan glukosa darah 
yang rendah sehingga dapat mngendalikan kadar 
gula darah dan meningkatkan  rasa  kenyang  
maupun menunda  rasa  lapar,  sedangkan dengan 
nilai indeks glikemik tinggi mampu meningkatkan 
kadar glukosa darah dengan cepat[45]. 

Jumlah pati resisten dapat meningkat melalui 
proses pengolahan dan penyimpanan. Perbandingan 
kandungan pati resiten antara beras mentah, nasi 
yang ditanak dengan rice cooker, nasi ditanak rice 
cooker disimpan dalam refrigerator 24 jam dan nasi 
ditanak rice cooker disimpan dalam frezer 7 hari 
yaitu sebesar 0,6%; 2,4%; 5,6%, dan 3,9%[46]. 
Penelitian terbaru oleh Ningsih menyatakan nasi 
gelatinisasi disimpan pada suhu 5°C selama 48 jam 
dapat meningkatkan  pati resisten sebesar 
31,89%[29]. 

Pati resisten dapat menurunkan kandungan 
glukosa darah karena memiliki availabiltas glukosa 
yang rendah, viscous tinggi sehingga menghambat 
absorbsi glukosa dan menghasilkan SCFA seperti 
propianat yang dapat meningkatkan fungsi AMPK 

(Adenosin Mono Phosphate Kinase) sehingga 
menghambat glukoneogenesis dan menurunkan 
produksi glukosa dihati akibatnya kadar gula puasa 
menurun dan uptake glukosa ke otot meningkat[25]. 
SCFA hasil fermentasi pati resisten memberikan 
kontribusi dalam homeostasis energi dan 
metabolisme, memodulasi jaringan adiposa, otot 
rangka dan fungsi jaringan hati untuk mencegah dan 
menangkal obesitas dan gangguan terkait 
metabolisme glukosa[47]. Hasil penelitian ekafitri 
pada hewan coba menunjukkan pati resisten 
menurunkan kenaikan berat badan yaitu pemberian 
pati resisten dapat meningkatkan HDL-kolesterol 
28,57%, menurunkan trigliserol 31,88% dan 
menurunkan total kolesterol 50,53% [25]. Penelitian 
sebelumnya juga menyebutkan pemberian pati 
rsisten selama enam minggu pada hewan coba dapat 
menurunkan berat badan 20,33%[48].   

Nasi gelatinisasi disimpan panas pada suhu 70 
0C (rice cooker) selama 24 jam dan 48 jam tidak 
signifikan menurunkan berat badan, meskipun rerata 
kadar glukosa darah terjadi penurunan, hal ini 
diduga peningkatan suhu dalam waktu yang lama 
tidak menyebabkan retrogradasi, tetapi terjadi 
oksidasi yaitu karbohidrat dipecah menjadi CO2 dan 
H2O sehingga kandungan karbohidratnya menurun 
tetapi tidak menurunkan IG nya akibatnya kadar 
glukosa darah relatif tinggi. Mekanisme 
penyimpanan panas (rice cooker) yang berlangsung 
lama dapat mengakibatkan pengembangan granula 
pati yang lebih membengkak, pelarutan fraksi 
amilosa rendah dan pemecahan granula pati tersebar 
merata akibatnya polimer pati akan terhidrolisis dan 
pecah sehingga menyebabkan kerusakan dan 
penurunan karbohidrat[49]. Penyimpanan panas 
menyebabkan peningkatan suhu makanan, 
merangsang reaksi kimia, membunuh mikroba dan 
inaktivasi enzim, namun akan terjadi kerusakan 
setelah pemanasan 60 jam[24]. 

Nasi gelatinisasi yang disimpan panas pada 
suhu 70 0C selama 24 dan 48 jam tidak terbukti 
dapat menurunkan berat badan meskipun terjadi 
penurunan rerata berat badan, penyimpanan panas 
diduga tidak cukup berkontribusi dalam penurunan 
berat badan dalam jangka pendek, jumlah 
karbohidrat yang menurun tidak sebanding dengan 
peranan pati resisten yang dihasilkan dalam 
penyimpanan dingin. Hasil penelitian oleh 
Widhiasari menyatakan penyimpanan nasi dalam 
rice cooker dapat menurunkan kandungan 
karbohidat yaitu selama 12 jam turun 39,2 % dan 
selama 24 jam turun 46,8%[50]. Penelitian 
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sebelumnya menyebutkan penyimpanan nasi dalam 
rice cooker selama 12 jam dapat menurunkan kadar 
glukosa 35%, 24 jam 62%, dan 40 jam 81%[51]. 

Nasi yang disimpan dalam rice cooker selama 48 
jam masih aman dikonsumsi[24] tetapi memiliki IG 
lebih tinggi dibandingkan dengan nasi yang 
disimpan dingin[52]. 

 
2.3. Kadar Asam Propianat  

Pengukuran kadar asam propianat 
menggunakan metode VFA-GCMS hanya 
dilakukan pada post perlakuan yaitu dilakukan 
pengambilan darah 10 ml untuk pemeriksaan SCFA 
yang difokuskan untuk asam propianat pada hari ke-
4 waktu 60 menit sesudah makan pagi. Metode 
pengukuran kadar asam propianat metode VFA-
GCMS memliki presisi dan akurasi cukup baik, 
namun tidak lebih baik dibandingkan asam asetat 
dan asam butirat[53]. 
 
Tabel 3. Rerata Asam Propianat Pada Kelompok 

Perlakuan 
Kelompok 
Perlakuan 

Mean ± SD p 

P0 0,00 ± 0,00 0,000 < 0,05 
P1 0,00 ± 0,00 
P2 0,00 ± 0,00 
P3 0,00 ± 0,00 
P4 0,26 ± 0,25 

Keterangan : K, P1, P2, dan P3 hasil pengukuran 
tidak terdeteksi (0) 

 
Tabel 3 menunjukkan rerata kadar asam 

propianat berbeda nyata pada kelompok perlakukan 
P4 (0,26±0,25), namun tidak berbeda nyata antar 
kelompok perlakuan P1(0,00±0,00), P2(0,00±0,00) 
dan P3 (0,00 ± 0,00) di bandingkan Kontrol (0,00 ± 
0,00). Hasil terbaik diperoleh pada kelompok 
perlakuan P4 (Nasi gelatinisasi penyimpanan dingin 
4 0C selama 48 jam) dengan rerata kadar asam 
propianat 0,26 mMol, seperti tergambar dalam 
grafik berikut : 

 

 
Gambar 2.  Grafik Kadar Asam Propianat pada 

Kelompok Perlakuan 
 
Pati resisten ketika mencapai kolon akan 

difermentasikan oleh probiotik (microflora) 
sehingga menghasilkan SCFA terutama asetat, 
propianat dan butirat serta gas seperti karbon 
dioksida, metana dan hydrogen [54]. Asam 
propionat dapat diproduksi oleh bakteri gram positif 
yang tumbuh dengan lambat, misalnya 
adalah Propionibacterium, dan beberapa anaerob 
gram negatif seperti Selenomonas ruminantium[55]. 
Produksi asam propianat (C3) diusus besar 
mencapai 90-95% dari sumber utama pati resisten, 
dimana 90% nya diserap dalam usus besar dan 
diangkut melalui vena hepatik ke hati untuk 
dimetabolisme menjadi energi[56]. Jumlah asam 
propianat yang dihasilkan tergantung dari jumlah 
bakteri kolon, tipe dan jumlah pati resisten yang 
tersedia serta waktu transit di dalam usus. Absorpsi  
asam propianat di  sekum  dan  kolon  sangat  
efisien, hanya sekitar 5-10% yang terbuang bersama 
feses[34]. Pengukuran asam propianat dalam 
plasma dikelompokkan dalam tiga kriteria yaitu 
rendah 26,7; medium  53,6; dan tinggi 106,6[53] 

Perbandingan produksi asetat, propianat dan butirat 
hasil fermentasi di kolon dan ileum masing-masing 
60:20:20[57]. 

Hasil pengukuran asam propianat metode 
VFA-GCMS pada perlakuan (P4) diperoleh 0,26 
mMol, sedangkan kelompok perlakuan Kontrol, P1, 
P2, dan P3 tidak terdeteksi (0). Kecilnya hasil 
pengukuran asam propianat diduga komponen pati 
resiten pada perlakuan penyimpanan dingin belum 
terbentuk secara maksimal mengingat program 
intervensi hanya tiga hari sehingga proporsi 
pembentukan asam propianat sangat kecil 
sedangkan pada penyimpanan panas kemungkinan 
tidak terjadi pembentukan pati resisten akibat 
oksidasi karbohidrat sehingga tidak menghasilkan 
asam propianat, dugaan lain karena jumlahnya 
terlalu sedikit sehingga tidak terdeteksi. Sejauh ini 
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hasil pengukuran asam propianat masih dibawah 
standar criteria terendah 26,7 mMol[53]. 

Kontribusi asam propianat diduga 
menghasilkan hormone endokrin peptide seperti 
GLP-1 dan PYY[58]. GLP-1 mempengaruhi sekresi 
insulin sehingga membantu menurunkan kadar 
glukosa darah, sedangkan PYY mempengaruhi 
asupan dan pengeluaran energy melalui 
hypothalamus dan perintah otak sehingga GLP-1 
dan PYY berkontribusi menurunkan berat 
badan[59]. Asam propionat digunakan sebagai 
substrat untuk glukoneogenesis hepatik dan 
menghambat sintesa kolesterol dalam jaringan 
hepatik sehingga dapat menurunkan kolesterol 
plasma.  Asam propionat dibentuk melalui tiga jalur 
utama yaitu pertama melalui jalur akrilat dengan 
mengubah piruvat menjadi laktat sehingga 
dihasilkan asam propionat, kedua melalui jalur 
fiksasi CO2 sehingga membentuk suksinat yang 
kemudian terbentuk propionat, dan terakhir jalur 
propanadiol yang menghasilkan propanol sebagai 
produk sampingnya[60]. Hasil penelitian di china 
melaporkan konsentrasi SCFA (asetat, propianat, 
butirat) pada obesitas signifikan (103,9 ± 
34,3 mmol/l) lebih tinggi dibandingkan overweight 
(98,7 ± 33,9 mmol/l) dan orang normal (84,6 ± 
22,9 mmol/l)[61]. 

Asam propionat yang diproduksi di usus besar 
memiliki efek langsung terhadap jaringan adiposa 
visceral, mengurangi peradangan terkait obesitas 
dan meningkatkan lipogenesis dan pemecahan 
glukosa. Efek pada jaringan adiposa secara 
menyeluruh asam propionat berpotensi mencegah 
obesitas[62]. Asam propianat memainkan peran 
penting sebagai substrat kedua dalam metabolisme 
glukosa, kolesterol, lipid dan energi jaringan 
perifer[63], serta mengurangi kolesterol LDL dan 
meningkatkan rasa kenyang[64]. Kontribusi asam 
propianat mempengaruhi produksi energi dan 
metabolisme melalui sekresi hormon GLP-1 dan 
PYY berkaitan dengan pengaturan nafsu makan, 
konsentrasi PYY rendah sebelum makan dan akan 
meningkat sesudah makan. PYY hasil produksi di 
kolon akan memperlambat penyerapan makanan 
dan melalui hipotalamus menekan rasa lapar 
(menurunkan nafsu makan)[59,65]. 
 
KESIMPULAN  

Penyimpanan dingin pada nasi gelatinisasi 
berpengaruh signifikan terhadap  berat badan dan 
kadar asam propianat pada obesitas. Pemberian Nasi 
gelatinisasi yang disimpan dingin suhu 4 0C 

(refrigerator) dengan lama penyimpanan 48 jam 
selama 3 hari dapat menurunkan berat badan 0,78 % 
dan meningkatkan asam propianat plasma darah 
0,26 mMol.  
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