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ABSTRAK 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh 

pemberian sukrosa dan laktosa 45 menit sebelum latihan 

terhadap kadar glukosa darah setelah latihan melalui penelitian 

eksperimental laboratorik dengan menggunakan rancangan 

penelitian modified randomized control group pretest-posttest 

design. 

Penelitian ini menggunakan 60 sampel yang diambil secara 

acak (random) dari populasi mahasiswa laki-laki FIK UNIMA 

di Tondano semester II dan IV tahun ajaran 2011/2012 

sebanyak 98 orang yang dibagi menjadi 3 kelompok dan diberi 

perlakuan yang berbeda berupa pemberian larutan sukrosa 75 

gr yang dilarutkan dalam 250 cc aquades (kelompok 1), larutan 

laktosa 75 gr yang dilarutkan dalam 250 cc aquades (kelompok 

2), dan pemberian aquades sebanyak 250 cc (kelompok 3). 

Data kadar glukosa darah diambil pada saat puasa 45 menit 

setelah diberi minum, dan setelah latihan dengan 

menggunakan alat photometer 4010 Boehringer Mannheim 

buatan Sermon di laboratorium Dinas Kesehatan Manado. 

Data hasil pengukuran diolah dengan menggunakan 

statistik deskriptif dan statistik inferensial (uji normalitas, uji 

homogenitas, uji t berpasangan, uji korelasi, uji anava, uji 

anakova dan LSD) dengan taraf signifikan 5%. 

Hasil yang di dapat menunjukkan bahwa: 

1. Pemberian larutan sukrosa 45 menit sebelum latihan 

belum dapat memperkecil penurunan kadar glukosa 

darah setelah latihan. 
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2. Pemberian larutan laktosa 45 menit sebelum latihan 

belum dapat memperkecil penurunan kadar glukosa 

darah setelah latihan. 

3. Tidak ada perbedaan pengaruh pemberian larutan 

sukrosa dan larutan laktosa 45 menit sebelum 

latihan terhadap kadar glukosa darah setelah latihan 

(p>0,05). 

Kata Kunci : Pemberian Sukrosa dan Laktosa, Kadar  

                       Glukosa Darah, Latihan 

 

PENDAHULUAN 

Penggunaan sistem energi yang optimal dapat meningkatkan 

penampilan atlet saat latihan/bertanding. Penggunaan sistem energi yang 

optimal membutuhkan sumber energi yang cukup memadai, sehingga 

perlu adanya suplai (diet) makanan/minuman sebagai sumber energi. 

Karbohidrat adalah sumber energi yang dapat digunakan secara efektif 

pada aktivitas olahraga (Fox, 1993). 

Latihan yang lama dan terus menerus akan menyebabkan penurunan 

kadar glukosa darah. Untuk memperkecil penurunan kadar glukosa darah 

selama latihan/pertandingan dapat dilakukan dengan mengkonsumsi 

makanan minuman yang banyak mengandung glukosa (karbohidrat) 

sebelum latihan/pertandingan. Menurut Brooks (1984), bahwa jumlah dan 

komposisi makanan yang diberikan sebelum atau pada saat melakukan 

aktivitas/bertanding dapat meningkatkan penampilan atlet. 

Diet sebelum latihan atau bertanding dapat dilakukan dengan 

mengkonsumsi glukosa dengan konsentrasi 2,0-2,5 gram/100 ml air untuk 

mencegah hipoglikemia (Fox, 1993). Untuk menghambat penurunan 

kadar glukosa darah setelah latihan dapat juga dilakukan dengan 

meningkatkan kadar glukosa darah sebelum latihan/pertandingan dengan 

mengkonsumsi glukosa 75 gram dalam 300 ml air (Costil, 1980). 

Pada dasarnya peningkatan kadar glukosa darah tidak hanya dapat 

dilakukan dengan pemberian glukosa sebelum aktivitas/bertanding, tetapi 

dapat juga dilakukan dengan mengkonsumsi sukrosa dan laktosa sebelum 

aktivitas/bertanding. Disamping rasanya manis sukrosa dan laktosa adalah 



301 
 

bentuk disakarida yang mungkin dapat dilakukan untuk meningkatkan 

kadar glukosa darah secara cepat. 

Oleh karena itu dalam penelitian ini peneliti tertarik melakukan 

penelitian tentang pengaruh pemberian larutan berupa 75 gram sukrosa 

yang ditarutkan dalam 250 cc air dan laktosa 75 gram yang dilarutkan 

dalam 250 cc air terhadap kadar glukosa darah setelah latihan. 

Pada bagian selanjutnya akan dijelaskan beberapa hal  meliputi 

yang: karbohidrat, glukosa darah dan pengaturannya, diet karhohidrat dan 

kadar glukosa darah, pengaruh latihan anaerobik terhadap glukosa darah, 

sistem energi pada latihan anaerobik, dan sistem energi predominan pada 

latihan. 

Karbohidrat 

Karhohidrat dalam makanan sehari-hari terutama terdiri dari 

glukosa (monosakarida), sukrosa, laktosa (disakarida), dan zat lepuna 

(polisakarida) (Mayes, 1983; Guy ton and Hail, 1996.) Karbohidrat adalah 

bahan yang tersusun atas unsur C dan O, yang mempunyai rumus kimia 

Cx(H2O)y (Marsetyo, 1991). Karbohidrat terutama banyak terkandung 

dalam berbagai bahan makanan, yang banyak mengandung tepung atau 

pati (Marsetyo, 1991). 

Karbohidrat adalah sumber energi utama untuk manusia. 

Kebanyakan karbohidrat yang kita makan ialah tepung/amilum/pati, yang 

ada dalam gandum, jagung, beras, kentang dan padi-padian lainnya, buah-

buahan serta sayuran (Mayes, 1983: Guyton and Hall, 1996). 

Klasifikasi Karbohidrat 

Karbohidrat dibedakan menjadi beberapa golongan, yaitu: (Mayes, 

1983) : 

1. Monosakarida (gula sederhana).  

Monosakarida adalah karbohidrat yang tidak dapat dihidrolisis menjadi 

bentuk yang lebih sederhana lagi. Bentuk-bentuk dari monosakarida 

meliputi: triosa, tetrosa, pentosa, heksosa, dan heptosa. Bentuk-bentuk 

dari monosakarida di atas tergantung dari jumlah atom karbon yang 

dimilikinya, contohnya: triosa (C3H6O3), tetrosa (C4H8O4), pentosa 

(C5H10O5) dan heksosa (C6H12O6). 

2. Disakarida 
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Disakarida adalah senyawa-senyawa karbohidrat yang molekulnya 

terbentuk dari gabungan 2 molekul monosakarida. Dari golongan ini 

yang terpenting adalah sukrosa, laktosa dan maltosa. 

3. Oligosakarida 

Oligosakarida adalah jenis karbohidrat yang akan menghasilkan 3-6 : 

monosakarida pada proses indrolisis. Contoh dari oligosakarida adalah 

maltotriosa. 

4. Polisakarida 

Polisakarida adalah senyawa karbohidrat yang menghasilkan lebih dari 

enam monosakarida jika dihidrolisis. Contoh dari polisakarida adalah 

pati dan dekstrin. Karbobidrat dalam bentuk polisakarida kadang-

kadang dinamakan sebagai heksosan, pentosan, homopolisakarida atau 

heteropotisakarida tergantung pada  bentuk monosakarida yang dapat 

dihasilkan pada proses hidrolisis. 

Fungsi Karbohidrat 

Menurut Pate (1984) fungsi utama dari karbohidrat menyediakan 

energi bagi kerja sel, termasuk kerja kontraktil serabut otot. Oleh karena 

itu, karbohidrat merupakan sumber energi utama untuk melakukan 

aktivitas (olahraga). Pada saat melakukan aktivitas (latihan), karbohidrat 

berfungsi : (McArdle, 1981) 

1. Sebagai sumber energi utama 

Organ-organ tubuh, termasuk otot rangka membutuhkan energi untuk 

melakukan aktivitas. Energi dapat diperoleh dari pemecahan bahan-

hahan makanan yang dikonsumsi, terutama yang banyak mengandung 

karbohidrat, lemak dan protein (Guyton and Hall, 1996). Dari ketiga 

sumber energi yang terkandung dalam bahan - bahan makanan yang 

dikonsumsi, karbohidrat yang dibutuhkan tubuh untuk metabolisme 

energi. Sistem syaraf pusat membutuhkan energi yang hanya berasal 

dari karbohidrat. Sistem syaraf pusat membutuhkan energi yang lebih 

banyak pada saat melakukan aktivitas. Oleh karena itu, agar tidak 

terjadi gangguan sistem syaraf pusat selama melakukan aktivitas 

sebaiknya mengkonsumsi karbohidrat yang cukup sebelum melakukan 

aktivitas. 

2. Untuk menghemat pemecahan protein. 
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Protein selain sebagai bahan pembangun tubuh, juga berperan sebagai 

sumber energi. Kekurangan sumber energi karbohidrat dan lemak pada 

tubuh akan menyebabkan protein dipecah untuk menghasilkan energi. 

Keadaan yang demikian akan merugikan tubuh, karena protein lebih 

dibutuhkan untuk menggantikan (menyusun kembali) sel-sel yang 

rusak sebagai akibat dari aktivitas yang dilakukan, oleh karena itu, 

sebaiknya mengkonsumsi karbohidrat yang cukup sebelum melakukan 

aktivitas untuk mengurangi pemecahan protein sebagai sumber energi. 

3. Sebagai metabolik utama untuk metabolisme lemak. 

Aktivitas yang banyak meggunakan sumber energi lemak (aktivitas 

aerobik), juga membutuhkan sumber energi karbohidrat yang banyak 

pula. Lemak dipecah menjadi gliserol dan fatty acid (FA), Fatty acid 

melalui B oxydation menghasilkan Acetyl CoA Acetyl CoA bersama-

sama dengan oksaloasetat (OA) yang berasal dari karbohidrat masuk 

ke siklus Krebs. 

Pencernaan Sukrosa dan Laktosa di Saluran Cerna 

Sumber utama karbohidrat dalam diet normal sehari-hari biasanya 

terdiri dari polisakarida, disakarida dan monosakarida. Sukrosa 

merupakan disakarida yang dikenal dengan nama gula tebu, dan laktosa 

adalah suatu disakarida yang terdapat dalam susu dan tepung (Guyton and 

Hail, 1996). 

Sukrosa dan laktosa di dalam mulut tidak mengalami proses 

pencernaan, baik secara mekanik maupun secara kimiawi. Selanjutnya 

sukrosa dan aktosa masuk ke dalam korpus dan fundus lambung. Di dalam 

lambung juga tidak ada proses pemecahan terhadap sukrosa dan laktosa 

(Guyton and Hall 1996). 

Selanjutnya sukrosa dan laktosa masuk ke dalam usus halus, di 

dalam usus halus, sukrosa dan  laktosa mengalami proses pencernaan oleh 

enzim-enzim yang dihasilkan oleh usus halus (intestinum Sel epitel usus 

halus mengandung enzim-enzim seperti: laktase, sukrase, maltase atau α 

dekstrinase. Enzim laktase digunakan untuk memecah laktosa menjadi 

glukosa dari galaktosa. Enzim sukrase digunakan untuk memecah sukrosa 

menjadi glukosa dan fruktosa (Guyton ang Hall, 1996), Enzim-enzim ini 

terletak di dalam membran mikrovili "brush border", dan disakarida 
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dicernakan sewaktu kontak dengan membran ini. Satu molekul laktosa 

dipecah menjadi satu molekul galaktosa dan satu molekul glukosa, satu 

molekul sukrosa dipecah menjadi satu molekul fruktosa dan satu molekul 

glukosa, yang selanjutnya akan diserap dengan segera ke dalam pembuluh 

darah (Guyton and Hall, 1996), 

Absorpsi Karbohidrat di Saluran Cerna 

Karbohidrat diabsorpsi terutama dalam bentuk monosakarida, 

glukosa, fruktosa dan galaktosa (Levin, 1994). Guyton and Hall (1996) 

menyatakan bahwa absorpsi karbohidrat terutama dalam bentuk 

monosakarida, dan hanya sejumlah kecil yang di absorpsi sebagai 

disakarida dan hampir tidak ada sebagai senyawa karbohidrat yang lebih 

besar. Absorpsi glukosa dan galaktosa pada membran "brush border" 

jaringan epitel usus halus melalui proses transpor aktif sekunder, 

sedangkan absorpsi frukrosa melalui proses facilitated diffusion. Absorpsi 

setiap jenis monosakarida mempunyai kecepatan yang berbeda-beda. 

Galaktosa ditranspor dengan kecepatan (1,1), glukosa dengan kecepatan 

(1,0) dan fruktosa dengan kecepatan (0,4) (Guyton, 1986).  

Absorpsi karbohidrat terjadi melalui membran mukosa 

gastrointestinal menuju ke pembuluh darah. Secara umum absorpsi 

karbohidrat dari usus halus setiap hari terdiri dari beberapa ratus gram 

karbohidrat, sedangkan lemak kurang lebih 100 gram dan asam amino 50-

100 gram, serta air 7-8 liter (Guyton and Hall ; 1996). Monosakarida yang 

paling banyak diabsorpsi dalam bentuk glukosa, biasanya mencakup 80 

persen kalori karbohidrat yang diabsorpsi. Glukosa merupakan produk 

pencernaan akhir dari makanan karbohidrat terutama yang banyak tepung. 

Sisanya 20 persen dari monosakarida yang diabsorpsi hampir seluruhnya 

terdiri dari galaktosa dan fruktosa sebagai salah satu monosakarida dalam 

gula tebu (Guyton and Hall ; 1996). 

Absorpsi galaktosa ditranspor melalui mekanisme yang hampir 

tepat sama dengan glukosa. Sedangkan transpor fruktosa tidak terjadi 

melalui mekanisme kotranspor natrium, tetapi ditranspor sepenuhnya 

facilitated diffusion yang melewati enterosit dan tidak berpasangan 

dengan transpor natrium. Juga, banyak fruktosa dikonversikan menjadi 

glukosa dalam perjalanannya melewati enterosit. Yaitu, sewaktu 
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memasuki enterosit banyak fruktosa mengalami fosforilasi dalam sel, 

kemudian dikonversikan menjadi glukosa, dan akhirnya ditranspor dalam 

bentuk glukosa dalam sisa perjalanannya ke dalam ruang paraselular. 

Karena fruktosa tidak dikotranspor dengan natrium, kecepatan transpor 

seluruhnya hanya sekitar setengah dari glukosa dan galaktosa (Guyton and 

Hall, 1996) 

Pada transpor aktif sekunder menggunakan energi yang disimpan 

dalam bentuk perbedaan konsentrasi ionik antara kedua sisi membran, 

dimana pada salah satu sisinya dipengaruhi oleh transpor aktif primer 

(Guyton and Hall, 1996). Glukosa dan galaktosa ditranspor ke protein 

pembawa yang sama. Protein pembawa ini terdapat pada membran "brush 

border” jaringan epitel usus halus, protein pembawa mempunyai reseptor 

untuk ion Na+ dan untuk molekul glukosa atau galaktosa. Protein 

pembawa tersebut disebut dengan SGLT 1 (SGLT = Sodium Glucose 

Transport) atau Na+ glucose contransporter (Levin, 1994). Protein 

pembawa akan mentranspor glukosa atau galaktosa jika reseptonya sudah 

berikatan dengan ion Na+ dan molekul glukosa atau galaktosa (Caspary, 

1992). Ikatan ion Na+ dan molekul glukosa atau galaktosa pada reseptor 

protein pembawa menyebabkan terjadinya perubahan bentuk protein 

pembawa sehingga ion Na+ dan glukosa atau galaktosa ditranspor ke 

dalam sel epitel. Ion Na+ bergerak ke dalam sel epitel mengikuti selisih 

konsentrasi, lalu ditranspor aktif ke dalam ruang intersel lateral. Molekul 

glukosa atau galaktosa ditranspor ke luar sel epitel melalui membran 

basolateral oleh GLUT 2 (GLUT = Glucose Transporter) (Levin, 1994). 

Fruktosa diabsorpsi dari lumen ke dalam sel epitel secara difusi 

fasilitasi. Protein pembawa yang mentranspor fruktosa disebut GLUT 5. 

Dalam sel epitel sebagian fruktosa diubah menjadi glukosa (Ganong, 

1995). Fruktosa kemudian ditranspor melalui transporter GLUT 2, ke 

ruang interstitial, akhirnya masuk ke dalam pembuluh kapiler darah 

(Levin, 1994). 

Transpor Glukosa Melalui Membran Sel 

Sebelum glukosa dapat dipakai oleh sel-sel jaringan tubuh, glukosa 

harus ditranspor melalui membran sel masuk ke dalam sitoplasma sel. 

Sejumlah besar molekul-molekul protein pembawa (carrier) yang dapat 
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bergabung dengan glukosa melakukan penetrasi melalui membran sel 

matriks lipid, kemudian glukosa diangkut oleh carrier dari satu sisi 

membran ke sisi lainnya, selanjutnya dibebaskan. Dengan demikian, jika 

konsentrasi glukosa lebih besar pada satu sisi membran dari pada sisi 

lainnya, lebih banyak glukosa akan diangkut dari daerah konsentrasi 

tinggi menuju ke sisi yang heriawanan (Guyton and Hall, 1996). 

Kecepatan pengangkutan glukosa maupun beberapa monosakariada 

lain sangat ditingkatkan oleh insulin. Bila sejumlah besar insulin disekresi 

oleh pancreas, kecepatan pengangkutan glukosa ke dalam sebagian besar 

sel meningkat sampai 10 kali atau lebih dibandingkan dengan kecepatan 

pengangkutan tanpa insulin. Glukosa tidak akan dapat berdifusi ke dalam 

sel tanpa adanya insulin, kecuali pada sel hati dan sel otak. Jadi, kecepatan 

masuknya glukosa ke dalam sel diatur oleh kecepatan sekresi insulin dari 

pankreas (Guyton and Hall, 1996). 

Metabolisme Karbohidrat 

 Pada dasarnya semua peristiwa yang terjadi di dalam tubuh akan 

berlangsung dengan adanya reaksi ataupun perubahan 1isik yang disebut 

metabolisme. Reaksi-reaksi kimia yang terjadi dapat berupa anabolisme 

maupun katabolisme (Guyton and Hall, 1996). 

Dalam metabolisme karbohidrat, hepar mempunyai fungsi spesifik, 

yaitu: (1) menyimpan glikogen, (2) mengubah galaktosa dan fruktosa 

menjadi glukosa. (3) glukoneogenesis, dan (4) membentuk banyak 

senyawa kimia penting dari hasil metabolisme karbohidrat (Guyton and 

Hall, 1996). 

Hal penting untuk mempertahankan konsentrasi glukosa darah 

normal. Hati mengambil kelebihan glukosa dari darah dan menyimpannya 

dalam bentuk kemudian mengembalikannya kembali ke darah bila 

konsentrasi glukosa mulai turun terlalu rendah Fungsi ini disebut fungsi 

penyangga glukosa dari hati. Misalnya setelah makan makanan yang 

mengandung banyak karbohidrat, konsentrasi glukosa darah meningkat 

kira-kira tiga kali pada orang dengan hati yang tidak berfungsi 

dibandingkan dengan orang dengan hati yang normal (Guyton and Hall 

1996). 
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Glukoneogenesis dalam hati juga berfungsi mempertahankan 

konsentrasi normal glukosa darah karena glukoneogenesis hanya terjadi 

secara bermakna apabila konsentrasi glukosa darah mulai menurun 

dibawah normal. Pada keadaan demikian, sejumlah besar asam amino dan 

gliserol dari trigliserida diubah menjadi glukosa, dengan demikian turut 

memberikan jalan lain untuk mempertahankan konsentrasi glukosa darah 

yang relatif normal (Guyton and Hall, 1996), 

Glukosa Darah dan Pengaturannya 

Faktor-Faktor Yang Mempengaruhi Kadar Glukosa Darah 

Beberapa faktor yang dapat mempengaruhi kadar glukosa darah, 

meliputi: diet makanan, puasa, dan latihan (aktivitas) fisik (Guyton and 

Hall, 1996). Diet makanan yang mengandung karbohidrat akan 

menyebabkan peningkatan kadar glukosa darah, puasa akan menyebabkan 

penurunan kadar glukosa darah (Guyton and Hall, 1996) dan latihan 

(aktivitas) akan menyebabkan penurunan kadar glukosa darah (Fox, 

1993). 

Peningkatan atau penurunan kadar glukosa darah tidak akan 

dipertahankan dalam waktu yang lama. Kadar glukosa darah dikontrol 

oleh insulin dan glukagon yang dikeluarkan oleh pankreas (Guyton and 

Hall, 1996). Pada saat kadar glukosa darah tinggi, pankreas akan 

mengeluarkan insulin untuk mempercepat masuknya glukosa ke dalam sel 

dan mempercepat pembentukan glukosa menjadi glikogen (glikogenesis) 

di dalam otot dan hati (Martin, 1983). Dan pada saat kadar glukosa darah 

rendah, paknreas akan mengeluarkan glukagon untuk mempercepat 

pemecahan glikogen menjadi glukosa (glukogenolisis) di dalam hati, 

sehingga kadar glukosa darah akan kembali meningkat (Martin, 1983). 

Insulin dan glukagon akan mengembalikan kadar glukosa darah pada 

kondisi normal, yaitu 80 mg/dl sampai 100 mg/dl (Guyton and Hall, 

1996), 

Pengaturan Kadar Glukosa Darah 

Pada orang yang sedang berpuasa kadar glukosa darah berkisar 

antara 80 mg/dl sampai 100 mg/dl darah yang diukur pada waktu sebelum 

makan pagi. Konsentrasi ini meningkat menjadi 120-140 mg/dl selama 

jam pertama atau lebih setelah makan, tetapi sistem umpan baik yang 
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mengatur kadar glukosa darah dengan cepat mengembalikan konsentrasi 

glukosa ke nilai normalnya, biasanya terjadi dalam waktu 2 jam sesudah 

absorpsi karbohidrat yang terakhir. Sebaliknya pada waktu kelaparan, 

fungsi glukoneogenesis dari hati menyediakan glukosa yang dibutuhkan 

untuk mempertahankan kadar glukosa darah sewaktu puasa. (Guyton and 

Hall, 1996). 

Mekanisme yang dipakai untuk mencapai pengaturan kadar glukosa 

darah melibatkan berbagai peran sebagai berikut: (Guyton and Hall, 1996) 

1. Peran hati sebagai suatu sistem penyangga glukosa darah. 

Artinya saat glukosa darah meningkat hingga konsentrasi yang 

tinggi (sesudah makan) dan kecepatan sekresi insulin juga 

meningkat, sebanyak dua pertiga dari seluruh glukosa yang 

diabsorpsi dari uses dalam waktu singkat akan disimpan dalam 

hati dalam hentuk glikogen. Kemudian selama beberapa jam 

berikutnya, bila konsentrasi glukosa darah dan kecepatan 

sekresi insulin berkurang, maka hati melepaskan glukosa 

kembali ke dalam darah. Dengan cara ini, hati mengurangi 

fluktuasi konsentrasi glukosa darah sampai kira-kira sepertiga 

dari yang dapat terjadi. 

2. Peran insulin dan glukagon sebagai sistem pengatur umpan 

balik untuk mempertahankan konsentrasi glukosa darah normal. 

Bila konsentrasi glukosa darah meningkat sangat tinggi, maka 

timbal sekresi insulin selanjutnya akan mengurangi konsentrasi 

glukosa darah kembali ke nilai normalnya. Sebaliknya 

penurunan kadar glukosa darah akan merangsang timbulnya 

sekresi glukagon, yang akan meningkatkan kadar glukosa darah 

agar kembali ke nilai normalnya. Pada sebagian besar kondisi 

normal, mekanisme umpan balik insulin ini jauh lebih penting 

dari pada mekanisme glukagon, tetapi pada keadaan kelaparan 

atau pemakaian glukosa yang berlebihan selama kerja fisik dan 

keadaan stres yang lama, mekanisme glukagon juga menjadi 

bernilai. 

3. Peran hormon epineprin. Pada keadaan hipoglikemia berat 

timbul efek langsung terhadap hipotalamus dan merangsang 

sistem saraf simpatis yang akhirnya merangsang adrenalis yang 
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menghasilkan epineprin. Hormon epineprin yang disekresikan 

oleh kelenjar adrenal menyebabkan pelepasan glukosa lebih 

lanjut dari hati. Jadi, epineprin juga membantu melindungi agar 

tidak timbul hipoglikemia yang berat. 

4. Peran hormon GH dan kortisol, sesudah beberapa jam dan 

beberapa hari, sebagai suatu respon terhadap keadaan 

hipoglikemia yang lama, akan timbul sekresi hormon 

pertumbuhan dan kortisol, dan kedua hormon ini mengurangi 

kecepatan pemakaian glukosa oleh sebagian besar sel tubuh, 

sebaliknya mengubah jumlah pemakaian lemak menjadi lebih 

besar. 

Diet Karbohidrat Dan Kadar Glukosa Darah 

Glukosa hasil pencernaan yang diserap dari usus halus akan 

meningkatkan kadar glukosa darah, diet karbohidrat yang terlalu tinggi 

akan menyebabkan peningkatan kadar glukosa darah pula. Jika kadar 

glukosa darah yang tinggi ini tidak digunakan untuk aktivitas yang berat, 

maka glukosa darah akan disimpan pada otot dan hati sebagai glikogen 

dan kadar glukosa darah kembali normal. Jadi kadar glukosa darah 

tergantung dari diet karbohidrat dan juga diatur oleh hati (Bowers & Fox, 

1992). 

Glukosa akan disimpan pada otot dan hati sebagai cadangan energi. 

Pada saat puasa kadar glukosa darah akan menjadi rendah dan glikogen 

dalam hati akan dipecah untuk mengembalikan kadar glukosa darah. 

Setelah herpuasa selama 12-18 jam simpanan glikogen hati akan habis 

(Suhardjo, 1992) 

Pada jam-jam awal puasa, glikogen yang tersimpan di hati diuraikan 

menjadi glukosa untuk menyediakan glukosa pada plasma, tetapi 

persediaan ini sangat terbatas. Dalam keadaan puasa tubuh membutuhkan 

glukosa minimum 125-150 gr/hari agar bisa mensuplai untuk kebutuhan 

otak, saraf periferi, sel darah merah, sel darah putih, dan renal medula. 

Jadi glukosa yang tersedia dalam “hepatic glikogen' yang tersimpan hanya 

cukup untuk menyediakan kebutuhan glukosa selama 12 jam (Best and 

Taylors, 1989). 
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Menurut Koivisto (1981) pemberian 250 ml larutan yang 

mengandung 75 gr glukosa pada 45 menit sebelum latihan dapat 

meningkatkan kadar glukosa darah dari 3,9 mmol menjadi 5,3 mmol, 

dalam kondisi setelah puasa semalam (10-12 jam). Dan selama melakukan 

latihan hingga 75% VO2max kadar glukosa darah turun menjadi 2,5 

mmol. Pada pemberian fruktosa sebelum latihan kadar glukosa darah juga 

meningkat dari 4,0 menjadi 4,5 mmol. Tetapi selama latihan terjadi 

penurunan glukosa darah menjadi 0,5 mmol. 

Jumlah dan komposisi makanan yang diberikan sebelum atau pada 

saat melakukan aktivitas bertanding dapat meningkatkan penampilan atlet 

(Brooks GA; Fahey, 1984). Menurut (Burke, 1980) paling tidak 45 menit 

sebelum kegiatan atlet akan beruntung kalau menyimpan glikogen dalam 

jumlah superior, atlet mampu bekerja lebih lama, efisien dan 

meningkatkan potensial daya tahan. 

Pengaruh Latihan Anaerobik Terhadap Glukosa Darah 

Latihan anaerobik yang dilakukan dalam waktu yang cukup lama 

akan menggunakan karbohidrat yang tersimpan, yaitu glikogen sebagai 

bahan pokoknya (Pate, 1993). Glikogen dalam sel otot sangat terbatas 

jumlahnya sehingga akan habis apabila digunakan untuk latihan yang 

cukup lama. Jika simpanan glikogen sudah habis untuk aktivitas, maka 

sumber energi berikutnya adalah glukosa darah (Fox, 1993). 

Karhohidrat sebagai sumber energi akan digunakan dalam jumlah 

yang besar jika latihan yang dilakukan menggunakan intensitas yang 

tinggi. Semakin menurun intensitas latihannya, semakin turun pula 

prosentase penggunaan karhohidrat sebagai sumber energi. Jumlah 

karbohidrat yang berada dalam tubuh orang yang terlatih sekitar 700-800 

gr yang tersimpan sebagai glukosa di dalam darah dan sel otot, dan 

sebagai glikogen di dalam sel otot dari hati. Jumlah karbohidrat tersebut 

dapat digunakan sebagai sumber energi untuk melakukan latihan yang 

berat selang 60-90 menit. Jika dalam waktu 60-90 menit tidak ada 

pengisian karbohidrat, maka kadar glukosa darah akan sangat rendah dan 

atlet akan mengalami kelelahan (Janssen, 1989). 

Prinsip latihan untuk ketahanan dan kekuatan anaerobik adalah 

memberikan beban maksimum yang dikerjakan untuk waktu yang pendek 
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dan diulang beberapa kali. Kemampuan anaerobik adalah kecepatan 

maksimum dalam melakukan kerja yang dilakukan dengan menggunakan 

sumber energi anaerobik. Manifestasi nyata dari kemampuan anaerobik 

adalah kecepatan gerak secara maksimal dalam kegiatan, misalnya lari 

cepat (Pate. 1984). 

Kapasitas anaerobik adalah jumlah maksimal kerja yang dapat 

dilakukan dengan menggunakan sistim energi anaerobik. Kapasitas 

anaerobik adalah sebuah penentu penting untuk kemampuan olahragawan 

dalam melakukan aktivitas/kegiatan berintensitas sangat tinggi dan terus 

menerus, misalnya lari cepat 400 meter (Pate, 1984). 

Sistem Energi Pada Latihan Anaerobik 

Suatu aktifitas apapun bentuknya, pasti membutuhkan energi. 

Energi diperoleh dari degradasi metabolik, terutama karbohidrat dan 

lemak yang diproses baik secara aerobik maupun anaerobik (Lamb, 1984). 

Prinsip pokok dalam setiap program latihan adalah harus 

mengetahui sistem energi utama yang digunakan dalam latihan atau 

sistem energi predominan (Fox, 1993). Energi pada pemecahan bahan 

makanan tidak dapat langsung digunakan untuk kerja otot. Energi tersebut 

harus diubah terlebih dahulu menjadi energi kimia yang berbentuk 

Adenosine Triphosphate (ATP). Apabila ATP dipecah menjadi ADP dan 

Pi, maka akan dilepaskan sejumlah energi. Energi hasil pemecahan ATP 

tersebut dapat digunakan otot untuk berkontraksi dan proses biologis 

lainnya yang memerlukan energi. Bila satu senyawa fosfat dilepas dari 

ATP, maka akan dilepas energi sebesar 7-12 kkal (Soekarman, 1991). 

Sistem energi yang digunakan dalam latihan anaerobik terdiri dari 

dua sistem energi, yaitu sistem ATP-PC (phosphagen system) dan 

glikolisis anaerobik (lactic acid system). 

a. Sistem ATP-PC: (phosphagen) 

Menurut Soekarman (1987) ATP terletak di dalam bagian kontraktil 

dan otot. Persediaan ATP ini tidak banyak, kira-kira 4 mmol/kg otot, dari 

untuk orang yang beratnya 70 kg, diantaranya kira-kira 30 kg merupakan 

otot akan tersimpan ATP sebanyak 120-180 mmol/kg otot, jumlah energi 

yang dihasilkan oleh ATP untuk seluruh tubuh ialah 1,2 kkal -1,8 kkal. 

ATP yang tersimpan dalam otot sangat terbatas, sehingga cepat habis bila 
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digunakan. Agar kontraksi otot dapat berlangsung terus, maka ATP perlu 

segera dibentuk kembali. Hal ini dapat berlangsung dengan pemecahan 

PC (Phosphocreatine) yang mengubah ADP menjadi ATP. 

PC                   C + Pi + Energi 

Energi + ADP + Pi                 ATP 

 

PC terdapat dalam otot dalam jumlah yang sangat terbatas. Jumlah 

PC dalam otot kira-kira 15-17 mmol/kg otot atau untuk seluruh tubuh 

sekitar 450-520 mmol, dengan jumlah kalori yang dapat dihasilkan kira-

kira 4,5 kkal-5,1 kkal. Phosphocreatine (PC) adalah cadangan energi 

tinggi yang terdapat dalam otot. Jika ATP yang tersedia hanya cukup 

digunakan untuk kontraksi selama 3-8 detik, maka ATP harus dibentuk 

kembali melalui sistem ATP-PC (Fox, 1993). Sistem ATP-PC adalah 

sistem energi yang dapat berlangsung sangat cepat. Sistem ATP-PC 

sangat penting untuk jenis olahraga yang membutuhkan kekuatan dari 

kecepatan, misalnya: lari, loncat tinggi, tolak peluru, lempar lembing dan 

sebagainya. Setiap individu mempunyai cadangan fosfagen yang berbeda-

beda, tergantung pada faktor genetik dan terlatih tidaknya individu serta 

pada bentuk latihan dan intensitas yang dilakukan (Janssen, 1989). 

b. Sistem Asam Laktat/Glikolisis Anaerobik 

Apabila oksigen tidak mencukupi, maka penyediaan ATP masih 

mungkin dengan cara pemecahan glikogen tanpa oksigen atau lazimnya 

dikenal dengan anaerobik, Proses ini lebih kompleks dibandingakan 

dengan sistem fosfagen. 

Apabila aktivitas maksimum terus berlanjut maka glikolisis anaerobik 

ini akan terus berputar sehingga produksi asam laktat akan bertumpuk 

baik dalam otot maupun dalam darah. Tumpukan asam laktat akan 

menurunkan pH (peningkatan keasaman) dalam otot maupun dalam 

darah. Perubahan pH ini akan menghambat kerja enzim-enzim dan 

akhirnya menghambat reaksi kimia dalam sel tubuh, sehingga 

menyebabkan kontraksi otot menjadi lemah dan akhirnya mengalami 

kelelahan (Mc Ardie, 1981: Janssen, 1989). 

Selanjutnya asam laktat dapat diubah menjadi glukosa lagi di dalam 

hati. Glikolisis anaerobik ini seperti juga sistem fosfagen merupakan 
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faktor yang penting dalam olahraga, karena dapat memberikan ATP 

dengan cepat. Untuk olahraga yang memakan waktu 1 sampai 3 menit 

dengan intensitas latihan maksimal membutuhkan energi yang berasal 

dari glikolisis anaerobik (Soekarman, 1987). 

Sistem Energi Predominan Pada Latihan Lari Cepat 400 Meter 

Pada penelitian ini menggunakan bentuk latihan berupa latihan lari 

cepat 400 meter. Dalam aktivitas olahraga tidak hanya menggunakan 

salah satu sistem energi saja, tetapi gabungan beberapa sistem energi 

dengan prosentase yang berbeda. Latihan lari cepat 400 meter 

menggunakan sistem energi dengan prosentase sebagai berikut: (1) sistem 

ATP-PC dan asam laktat 80%. (2) Sistem asam laktat dan oksigen 

(aerobik) 15%, dan sistem aerobik 5% (Fox, 1993).  
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Berdasarkan tinjauan pustaka dalam kerangka konseptual, maka 

hipotesis dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 

1. Pemberian Sukrosa 45 menit sebelum latihan memperkecil 

penurunan kadar glukosa darah setelah latihan. 

2. Pemberian Laktosa 45 menit sebelum latihan memperkecil 

penurunan kadar dukosa darah setelah latihan. 

3. Pemberian Sukrosa 45 menit sebelum latihan lebih memperkecil 

penurunan kadar glukosa darah setelah latihan dibandingkan 

dengan pemberian Laktosa 45 menit sebelum latihan. 

METODE PENELITIAN 

Jenis Penelitian 

Jenis penelitian yang dilakukan adalah eksperimen laboratorium. 

Rancangan Penelitian 
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Rancangan yang digunakan dalam penelitian ini adalah Modified 

Randomized Control Group Pretest-Posttest Design (Suryabrata, 1998). 

  

             KP1               Pr             P1             Po1           
L          Po2 

 

R       S          KP2               Pr             P2             Po1           
L          Po2 

 

             KK               Pr             P3             Po1           
L          Po2 

Keterangan 

R  = Random sampling 

S  = Sampel 

KP1 = Kelompok perlakuan satu 

KP2  = Kelompok perlakuan dua 

KK = Kelompok kontrol 

Pr  = Pretest 

P1  = Pemberian sukrosa 

P2  = Pemberian laktosa 

P3  = Pemberian aquades (kelompok control)  

Po1  = Posttest satu 

L = Latihan lari 400 meter 

Po2  = Posttest dua (tes akhir) 

Populasi 

Populasi dalam penelitian ini adalah mahasiswa laki-laki FIK 

UNIMA di Tondano semester II dan IV, tahun ajaran 2011/2012 sebanyak 

98 orang. 

Teknik Sampling 

Dalam penelitian ini teknik sampling yang digunakan adalah simple 

random sampling dengan undian. 

Sampel 

Sampel dalam penelitian ini sebanyak 60 sampel yang diambil 

secara acak dan populasi sebanyak 98 orang. Sampel dikelompokkan 

menjadi 3 kelompok, masing-masing kelompok 20 orang. Untuk 

mengetahui apakah penggunaan sampel sebanyak 20 orang pada masing-

masing kelompok, maka data hasil penelitian dihitung (di uji) dengan 
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menggunakan rumus yang dikembangkan oleh Higgins dan Kleinbaum 

(1985) sebagai berikut: 

 

 

 

 

Keterangan 

n  = Jumlah sampel 

Xk  = rata-rata kelompok kontrol 

Xe  = rata - rata kelompok eksperimen 

SD       = simpangan baku yang memiliki koefisien varian  

               terbesar antara kelompok kontrol dan kelompok  

               perlakuan 

f  = proporsi yang gagal (saat pengambilan data) 

α = nilai kesalahan dan suatu penelitian yang menyebabkan  

               penelitian tersebut dapat diterima 

β  = nilai kebenaran dari suatu penelitian yang  

               menyebabkan penelitian tersebut ditolak 

Zα = nilai tabel Z dari α 

Zβ = nilai tabel Z dari β 

Dari hasil penghitungan jumlah sampel dengan menggunakan data 

hasil penelitian diperoleh n terbesar = 14,9968 dan dibulatkan menjadi 15. 

Jadi, penggunaan sampel sebanyak 20 orang pada masing-masing 

kelompok pada penelitian ini sudah memenuhi target. Hasil penghitungan 

jumlah sampel ini dapat dilihat secara lengkap pada lampiran. 

Klasifikasi Variabel Penelitian 

1. Variabel bebas (perlakuan) : 

Pemberian sukrosa dan laktosa sebelum latihan 

2. Variabel tergantung (peubah) 

Kadar glukosa darah setelah latihan (GDL) : 

3. Variabel kendali : 

 Jenis kelamin 

 Kesehatan 

 Latihan lari cepat 400 meter 
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4. Variabel moderator : 

 Tinggi badan (TB) 

 Berat hadan (BB) 

 Kadar glukosa darah puasa (GDP) 

 Kadar glukosa darah 45 menit setelah pemberian bahan 

(GD45) 

Definisi Operasional Variabel 

1. Pemberian Sukrosa sebelum Latihan 

Yang dimaksud dengan pemberian sukrosa sebelum latihan pada 

penelitian ini adalah pemberian sukrosa 75 gram yang dilarutkan 

dalam 250 cc air diminum sekaligus pada 45 menit sebelum latihan. 

2. Pemberian Laktosa sebelum Latihan 

Yang dimaksud dengan pemberian laktosa sebelum latihan pada 

penelitian ini adalah pemberian laktosa 75 gram yang dilarutkan 

dalam 250 cc air, diminum sekaligus pada 45 menit sebelum latihan. 

3. Kadar Glukosa Darah Setelah Latihan 

Yang dimaksud dengan kadar glukosa darah setelah latihan adalah 

kadar glukosa darah yang diukur segera setelah orang coba 

melakukan latihan lari cepat 400 meter. 

4. Jenis Kelamin 

Yang dimaksud adalah laki-laki berdasarkan surat keterangan dokter 

atau akte kelahiran 

5. Kesehatan 

Yang dimaksud kesehatan adalah sehat jasmani dan rohani 

berdasarkan hasil pemeriksaan dokter. 

6. Latihan Lari Cepat 400 Meter 

Yang dimaksud dengan latihan lari cepat 400 meter adalah latihan 

berupa lari cepat 400 meter dengan kerja maksimal dengan denyut 

jantung berkisar 180 per menit. 

7. Tinggi Badan 

Tinggi badan adalah hasil pengukuran tinggi badan dalam posisi 

berdiri tegak tanpa alas kaki dan diukur dengan stadio meter yang 

dinyatakan dalam satuan centimeter (cm) dengan taraf ketelitian satu 

angka di belakang koma. 
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8. Berat Badan 

Yang dimaksud dengan berat badan adalah pengukuran berat badan 

dilakukan pada pagi hari sebelum pemberian bahan dan latihan 

dengan menggunakan timbangan stadio meter yang dinyatakan 

dengan satuan kg dan taraf ketelitian 1 angka di belakang koma, 

dengan pakaian minim (pakai celana dalam tanpa memakai baju dan 

alas kaki). 

9. Kadar Glukosa Darah Puasa 

Yang dimaksud dengan kadar glukosa darah puasa adalah kadar 

glukosa darah setelah puasa (10 jam) sebelum pemberian bahan 

(sukrosa, laktosa dan aquades). 

10. Kadar Glukosa Darah 45 menit Setelah Pemberian Bahan 

Yang dimaksud dengan kadar glukosa darah 45 menit setelah 

pemberian bahan adalah kadar glukosa darah yang diukur 45 menit 

setelah pemberian 75 gram sukrosa/250 cc H2O atan 75 gram 

laktosa/250 H2O atan aquades 250 cc. 

Bahan dan Alat 

 Bubuk Sukrosa 

 Bubuk Laktosa 

 Aquades 

 Reagen 

 Lintasan 

 Monitor Heart Rate (Polar) 

 Stop-watch 

 Disposible (alat suntikan sterile) 

 Tabung reaksi 

 Centrifuges 

 Mikro pipet 

 Alat pemeriksa glukosa darah photometer 4010, Boehringer  

Waktu dan Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan pada bulan Mei sampai Juni 2012 dan 

tempat pelaksanaan penelitian di Gelanggang Olahraga Wolter 
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Monginsidi Manado, sedangkan pemeriksaan glukosa darah di 

Laboratorium Dinas Kesehatan Manado. 

Prosedur Pengambilan Data 

Untuk memperoleh data penelitian di lapangan dilakukan dengan 

prosedur penelitian secermat mungkin untuk menjamin akurasi data 

penelitian untuk itu langkah-langkah penelitian diatur sebagai berikut : 

1. Menyiapkan orang coba, 

2. Menghubungi laboratorium Dinas Kesehatan Manado, 

3. Pemeriksaan kesehatan, 

4. Menyiapkan perlengkapan penelitian seperti: box es, Heart Rate 

Monitor (Polar), Tim Analisa dan larutan sukrosa, laktosa dan 

aquades, 

5. Menentukan waktu penelitian, tempat penelitian Gelanggang 

Olahraga Wolter Monginsidi Manado dan jadwal bagi orang coba, 

6. Sesuai jadwal secara bergiliran satu hari sebelum penelitian orang 

coba (10 orang) dikumpulkan di manado dengan tujuan untuk 

mengatur pola makan dan pelaksanaan puasa 10 jam, 

7. Setelah menjalani puasa 10 jam orang coba diangkut ke tempat 

penelitian, sejanjutnya pengambilan darah puasa. Kemudian 

dilanjutkan dengan pemberian sukrosa, laktosa dan aquades sesuai 

dengan takarannya dan sesuai dengan kelompok penelitian 

masing-masing. Pemberian cairan tersebut diatas dilakukan secara 

bertahap, tiap tahap 2 orang dengan interval waktu 3 menit. 

8. Setelah 45 menit kemudian lakukan lagi pengambilan darah pada 

orang coba selanjutnya dipasang Heart Rate Monitor untuk 

persiapan lari  400 meter. 

9. Setelah orang coba siap, diberikan penjelasan cara membaca 

monitor dan kecepatan menempuh jarak 400 meter. Selanjutnya 

orang coba diperintahkan untuk berlari dengan kecepatan 

maksimal supaya denyut nadi pada monitor mencapai angka 180, 

setelah finis segera dilakukan lagi pengambilan darah. 

Prosedur penelitian tersebut diikuti oleh ketiga kelompok 

eksperimen yang berjumlah 60 orang (sampel) yang dibagi dalam 

6 group dan setiap group dibagi dalam tahap. Dan setiap 
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pengambilan darah (darah puasa, darah setelah 45 menit dan darah 

setelah latihan lari 400 meter) ditampung dalam box es. Untuk 

selanjutnya dibawah ke Laboratorium Dinas Kesehatan Manado 

untuk dianalisa. 

Prosedur Pemeriksaan Kadar Glukosa Darah 

Langkah-langkah pemeriksaan kadar glukosa darah sebagai 

berikut : 

1. Pengambilan darah dari orang coba dengan alat disposible (jarum 

suntikan steril), 

2. Darah dimasukkan ke dalam tabung reaksi. 

3. Kemudian tabung reaksi yang berisi darah dimasukkan ke 

centrifuges diputar) untuk pengendapan sampai dapat serum 

selama 10 menit. 

4. Kemudian menyediakan 3 tabung 

 Tabung blangko 

 Tabung standard 

 Tabung sampel 

5. Setiap tabung diisi reagen 1000 mikro liter (1 mili) ditambah 10 

mikro liter serum lalu dicampur. 

6. Sesudah itu diinkubasi selama 20 menit 

7. Kemudian dimasukkan ke alat photometer 4010 untuk membaca 

hasil. 

Teknik Analisa Data 

Teknik analisa data yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

statistik deskriptif, statistik inferensial (uji normalitas, uji homogenitas, 

uji t berpasangan, uji korelasi, anava dan anakova) dengan taraf signifikan 

5%. Jika dalam uji anava diperoleh perbedaan, maka dilanjutkan dengan 

uji Least Significance Different (LSD') dengan taraf signifikan 5%. 

Dari hasil penelitian diperoleh sejumlah data dari variabel berat 

badan ( BB) dalam satuan kg, tinggi badan (TB) dalam satuan cm, dan 

glukosa darah yang terdiri dari: kadar glukosa darah puasa (GDP), kadar 

glukosa darah 45 menit setelah pemberian perlakuan (GD45 ), dan  kadar 

glukosa darah setelah latihan (GDL). Selanjutnya data tersebut diolah 

dengan statistik destriptif dan statistik inferensial (uji normalitas 
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distribusi, uji homogenitas varian, uji-t antar waktu, uji korelasi, uji anava, 

uji anakova dan LSD) menggunakan program SPSS/PC V4,0 dan systat 

R.5.0 uji secara komputerisasi dan didapat hasil sebagai berikut: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. Variabel Berat Badan (BB) dan Tinggi Badan (TB) 

 

Tabel 1 

Statistik Deskriptif 

Variabel Berat Badan (Kg) dan Tinggi Badan (cm) 

Kelompok 1,2 dan 3 

Kelompok 
Berat Badan Tinggi Badan 

Mean SD Mean SD 

K1 58,520 4,819 165,035 5,494 

K2 61,220 5,157 165,430 4,899 

K3 62,090 6,587 167,650 4,379 

 

Tabel 2 

Hasil Uji Normalitas Distribusi 

Variabel Berat Badan dan Tinggi Badan  

Variabel Mean SD K-S Z Prob 

BB 60,6100 5,6857 0,633 0,817 

TB 166,0383 4,9969 0,730 0,661 
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Tabel 3 

Hasil Uji Normalitas Varian 

Variabel Berat Badan dan Tinggi Badan  

Variabel Cochrans C Prob 

BB 60,6100 5,6857 

TB 166,0383 4,9969 

 

 

 

 

 

Tabel 4 

Hasil Uji Anava Satu Jalur 

Variabel Berat Badan dan Tinggi Badan  

Variabel F Rasio F Prob 

BB 2,2335 0,1164 

TB 1,6254 0,2058 

 

Tabel 5 

Hasil Uji Korelasi 

Antara Variabel Berat Badan dengan GDP, GD45 dan GDL 

Variabel Cases r  Prob 

BB – GDP 60 0,1021 0,437 

BB – GD45 60 -0,1481 0,259 

BB - GDL 60 0,0766 0,561 

 

Tabel 6 

Hasil Uji Korelasi 

Antara Variabel Berat Badan dengan GDP, GD45 dan GDL 

Variabel Cases r  Prob 

TB – GDP 60 0,1739 0,184 
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TB – GD45 60 -0,1828 0,162 

TB - GDL 60 0,0428 0,745 

 

Dari tabel 2, tabel 3, tabel 4, tabel 5 dan tabel 6 mengenai variabel 

berat badan dan tinggi badan, dapat disimpulkan: 

1. Variabel berat badan mempunyai distribusi normal (p=0,817) 

(tabel 2). 

2. Variabel tinggi badan mempunyai distribusi normal (p=0„661) 

(tabel 7). 

3. Variabel berat badan mempunyai varian yang homogen (p=0,218) 

(tabel 3). 

4. Variabel tinggi badan mempanyai varian yang homogen (p=0557) 

(tabel 5.3). 

5. Tidak ada perbedaan yang bermakna antara variabel berat badan 

pada kelompok 1, kelompok 2 dan kelompok 3 (p=0,1164) (tabel 

4). 

6. Tidak ada perbedaan yang bermakna antara variabel tinggi badan 

pada kelompok 1, kelompok 2 dan kelompok 3 (p=0,2058) (tabel 

4). 

7. Tidak ada korelasi linier antara BB dengan GDP (r=0,1021., 

p=0,4.37), antara BB dengan GD45 (r=0,1481, p-0,259), dan 

antara BB dengan GDL, (r=0766h, p-0,561) (tabel 5), 

8. Tidak ada korelasi linier antara TB dengan GDP (r=0,1739:. p-

0,184), antara TB dengan GD4S (r-0,18287, p-0,162), dan antara 

TB dengan GDL, (r=0,04,78-, p=0,745) (tabel 6) 

Kadar Glukosa Darah (mg/dl) 

Tabel 7 

Statistik Deskriptif 

Variabel Glukosa (GDP, GD45, GDL) 

Kelompok 1,2 dan 3 

Kelompok 
Kadar Glukosa Darah 

GDP GD45 GDL 



324 
 

Mean SD Mean SD Mean SD 

K1 75,050 4,211 14,000 8,516 116,850 4,356 

K2 75,450 4,559 145,650 10,348 114,450 5,871 

K3 76,600 5,698 87, 100 7,629 126,200 7,702 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 1 

Statistik Deskriptif Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Pada Kelompok 1 
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Grafik 2 

Statistik Deskriptif Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Pada Kelompok 2 

 

Tabel 8 

Hasil Uji Normalitas Distribusi 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Variabel 
Mean SD K-S Z Prob 

GDP 75,7000 4,8268 0,868 0,439 

GD45 125,5833 28,8111 1,657 0,008 

GDL 119,1667 7,9023 0,725 0,669 

Tabel 9 

Hasil Uji Homogenitas Varian 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Variabel Cochrans C Prob 

GDP 0,4573 0,252 

GD45 0,4503 0,288 

GDL 0,5261 0,054 

Tabel 10 

Hasil Uji Homogenitas Varian 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Variabel Cochrans C Prob 

GDP 0,4573 0,252 

GD45 0,4503 0,288 

GDL 0,5261 0,054 

Tabel 11 

Hasil Uji “t” Antar Waktu 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Kelompok 1 
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Variabel Mean df t value Prob 

GDP 

GD45 

75,0500 

144,0000 

19 

 

-30,59 

 

0,000 

 

GDP 

GDL 

75,0500 

116,8500 

19 

 

-28,47 

 

0,000 

 

GD45 

GDL 

144,6500 

114,4500 

19 

 

22,60 

 

0,000 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabel 12 

Hasil Uji “t” Antar Waktu 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Kelompok 2 

Variabel Mean df t value Prob 

GDP 

GD45 

75,4500 

145,6500 

19 

 

-27,51 

 

0,000 

 

GDP 

GDL 

75,4500 

114,4500 

19 

 

-22,23 

 

0,000 

 

GD45 

GDL 

145,6500 

114,4500 

19 

 

24,02 

 

0,000 

 

 

Tabel 13 

Hasil Uji “t” Antar Waktu 

Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Kelompok 2 

Variabel Mean df t value Prob 

GDP 

GD45 

76,6000 

87,1000 

19 

 

-8,12 

 

0,000 

 

GDP 76,6000 19 -24,65 0,000 
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GDL 126,2000    

GD45 

GDL 

87,1000 

126,2000 

19 

 

-18,85 

 

0,000 

 

 

Tabel 14 

Hasil Uji Korelasi 

Antara Variabel Kadar Glukosa Darah (GDP, GD45, GDL) 

Variabel Mean r Prob 

GDP - GD45 60 -0,0755 0,566 

GDP - GDL 60 0,0720 0,585 

GD45 - GDL 60 -0,4647 0,000 

 

 

 

Tabel 15 

Hasil Uji Anava Satu Jalur 

Antara Variabel GDP 

Variabel r Prob 

GDP  0,5473 0,5815 

 

Tabel 16 

Hasil Uji Anakova 

Antara Variabel GDL Sebagai Variabel Dependen 

Dengan GD45 Sebagai Kovarian 

Variabel F F Prob 

GDL  32,875 0,000 

GD45 (Kovarian 34,305 0,000 

 

Tabel 17 

Hasil Uji Anava Satu jalur + LSD 

Variabel GDL 

Mean Anava Kelompok 
LSD 

K1 K2 K3 

144,0000 K1    
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145,6500 Fratio = 

280,4127 

FProb = 0,0000 

K2    

87,1000 K3 p<0,01 p<0,01  

 

Dari tabel 7 label 8, label 9, tabel 10 tabel 11, tabel 12, tabel 13. 

tabel 14, tabel 15, tabel 16, dan tabel 17, mengenai variabel kadar glukosa 

darah, dapat disimpulkan: 

1. Variabel GDP mempunyai distribusi normal (p=0,439) GD45 

tidak berdistribusi normal (p=0,008), dan GDL mempunyai 

distribusi normal (P=0,669) (tabel 8) 

2. Variabel GDP mempunyai varian yang homogen (p=0,252), 

GD45 mempunyai varian yang homogen (p=0,2381, dari GDL 

mempunyai varian yang homogen (p-0,054) (tabel 9). 

3. Ada perbedaan yang sangat bermakna antara GDP dan GD45 

(p=0,000), antara GDP dan GDL (p=0,000), dan antara GD45 dan 

GDL (p=0,000) pada kelompok 1 (tabel 10). Pada kelompok 1 

diperoleh hasil bahwa GD45 memiliki nilai yang lebih tinggi 

(mean=144,000 mg/dl) dibandingkan dengan GDP (mean-75,050 

mg/dl) (terdapat peningkatan) GD45 memiliki nilai yang lebih 

tinggi (mean=116,850 mg/dl) dibandingkan dengan GDP 

(mean=75,050 mg/dl) (ada peningkatan) dan GD45 memiliki nilai 

yang lebih tinggi (mean-144„00 mg/dl) dibandingkan dengan 

GDL (mean=11.6,850 mg/dl) (ada penurunan) (tabel 11). 

4. Ada perbedaan yang sangat bermakna antara GDP dan GD45 (p-

0,000), antara GDP dan GDL (p=0,000) dan antara GD45 dan 

GDL (p=0,000) pada kelompok 2 (tabel 11). Pada ketompok 2 

diperoleh hasil bahwa GD45 memiliki nilai yang lebih tinggi 

(mean=145,650 mg/dl) dibandingkan dengan GDP (mean = 

75,450 mg/dl) (ada peningkatan), GDL memiliki nilai yang lebih 

tinggi (mean =1.14,450 mg/dl) dibandingkan dengan GDP 

(mean=75„450 mg/dl) (ada peningkatan), dan GD45 memiliki 

nilai yang lebih tinggi (mean=145,650 mg/dl) dibandingkan 

dengan GDL (mean=114,450 mg/dl) (ada penurunan) (tabel 12) 

5. Ada perbedaan yang, sangat bermakna antara GDP dan GD45 

(p=0,000), antara GDP dan GDL (p=0,5000), dan antara GD45 
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dan GDL (p=0,000) pada kelompok 3 (tabel 12), Pada kelompok 

3 diperoleh hasil bahwa GD45 memiliki nilai yang lebih tinggi 

(mean= 8,710) mg/dl) dibandingkan dengan GDP (mean=76,600 

mg/dl) (ada peningkatan), GDL memiliki nilai yang lebih tinggi 

(mean = 128,200 mg/dl) dibandingkan dengan GDP (mean = 

76,600 mg/dl) (ada peningkatan) dan GDL memiliki nilai yang 

lebih tinggi (mean=128,200 mg/dl) dibandingkan dengan GD45 

(mean=87,100 mg/dl) (ada peningkatan) (tabel 13)  

6. Tidak ada korelasi linear antara GDP dengan GD45 (r=-0,0755, 

p=0,566)., dan antara GDP dengan GDL (r=0,0720; p=0,585), 

tetapi ada korelasi yang linier antara GD45 dengan GDL (r=-

0,4647, p=0,000) ( tabel 13). 

7. Tidak ada perbedaanan bermakna antara variabel GDP pada 

kelompok 1, kelompok 2 dari kelompok 3 (p=0,5815) (tabel 14). 

8. Ada perbedaan yang sangat bermakna antara variabel GD45 pada 

kelompok 1, kelompok 2 dari kelompok 3 (p=0,0000) (tabel 15), 

Hasil  uji LSD memberikan hasil bahwa tidak ada perbedaan yang 

bermakna antara G-D45 pada kelompok 1 dan kelompok 2 

(p>0,01), ada perbedaan yang sangat bermakna antara GD45 pada 

kelompok 1 dan kelompok 3 (p<0,011), dan ada perbedaan yang 

sangat bermakna antara GD45 pada kelompok 2 dan kelompok 3 

(p<0,05) (tabel 5,16), 

9. Ada perbedaan yang sangat bermakna antara variabel GDL pada 

kelompok 1, kelompok 2 dan kelompok 3 (p=0,0000) (tabel 15), 

Hasil uji LSD memberikan hasil bahwa tidak ada perbedaan yang 

bermakna antara GDL pada kelompok 1 dan kelompok 2 (p>001), 

ada perbedaan yang sangat bermakna antara GDL pada kelompok 

1 dan kelompok 3 (p<0,00, dan ada perbedaan yang sangat 

bermakna antara GDL pada kelompok 2 dan kelompok 3 (p=(0,01) 

(tabel 16). 

PEMBAHASAN 

Penelitian ini adalah penelitian eksperimental laboratorik dengan 

rancangan Modified Randomized Control Group Pretest Posttest Design 

(Suryabrata, 1998). Dipilihnya jenis dan rancangan penelitian ini, karena 
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validitas internal maupurn validitas eksternalnya dapat dipertanggung 

jawabkan sesuai dengan tujuan dari penelitian ini yang ingin menjelask-

an pengaruh pemberian sukrosa maupun laktosa sebelum latihan terhadap 

kadar glukosa darah setelah latihan (hubungan sebab akibat). 

Penelitian ini menggunakan sampel 60 orang laki-laki sehat jasmani 

yang diambil secara random (acak) dari 98 mahasiswa FIK UNIMA di 

Tondano semester II dan IV tahun ajaran 2011/2012. Selanjutnya sampel 

dibagi menjadi tiga kelompok dengan cara random dan masing-masing 

kelompok diberi perlakuan yang berbeda dan diukur kadar glukosa 

darahnya sesuai prosedur dengan menggunakan alat photometer 4010 

Boehringer Mannheim buatan Jerman di laboratorium Dinas Kesehatan 

Manado yang validitas dan realibilitasnya dapat dipertanggungjawabkan. 

Latihan yang diberikan adalah latihan anaerobik dalam bentuk lari 

cepat menempuh jarak 400 meter. Dipilihnya latihan ini karena latihan 

anaerobik merupakan bentuk latihan yang menggunakan sistem energi 

anaerobik yang menggunakan sumber energi karbohidrat, sehingga 

latihan ini akan menyebabkan penurunan kadar glukosa darah secara 

nyata. 

Dari serangkaian kegiatan penelitian yang meliputi pengumpulan 

data dan dilanjutkan dengan analisis data secara statistik, maka diperoleh 

hasil penelitian sebagai berikut: 

Melalui uji normalitas distribusi dan uji homogenitas varian 

terhadap variabel BB, TB, GDP, dan GDL semuanya mempunyai 

distribusi normal dan varian yang homogen. Sedangkan uji normalitas 

distribusi dan uji homogenitas varian terhadap variabel GD45 

menunjukkan bahwa distribusinya tidak normal tetapi mempunyai varian 

yang homogen. Dengan berpegang pada kenyataan ini, maka penggunaan 

statistik inferensial sebagai alat analisis dalam penelitian ini dapat 

dipertanggungiawabkan (Thomas, 1990). 

Hubungan Variabel Berat Badan (BB) dengan Variabel Kadar 

Glukosa dalam darah (GDP, (D45, GDL). 

Dari hasil uji anava satu jalur variabel BB, menunjukkan bahwa 

tidak ada perbedaan yang bermakna diantara ketiga kelompok (p>0,05), 
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Disamping itu dari uji korelasi diperoleh hasil bahwa tidak ada korelasi 

linier antara variabel BB dengan variabel GDP, GD45, GDL (p>0,05). 

Berdasarkan hasil tersebut diatas, maka di dalam uji statistik yang 

bertujuan untuk menganalisis pengaruh pemberian sukrosa dan laktosa 

sebelum latihan terhadap kadar glukosa darah setelah latihan (GDL), 

keberadaan variabel BB tidak diperhitungkan (diabaikan). 

HubunganVariabel Tinggi Badan (TB) dengan Variabel Kadar 

Glukosa Dalam Darah (GDP, GD45, GDL) 

Dari hasil uji anava satu jalur variabel TB, menunjukkan bahwa 

tidak ada perbedaan yang bermakna diantara ketiga kelompok (p>0,05). 

Disamping itu dari uji korelasi diperoleh hasil bahwa tidak ada korelasi 

linier antara variabel TB dengan variabel GDP, GD45, GDL (p>0,05). 

Berdasarkan hasil tersebut diatas, maka di dalam uji statistik yang 

bertujuan untuk menganalisis pengaruh pemberian sukrosa dan laktosa 

sebelum latihan terhadap kadar glukosa darah setelah latihan (GDL), 

keberadaan variabel TB tidak diperhitungkan (diabaikan). 

Hubungan antara GDP, GD45, GDL 

Dari hasil uji korelasi linier antar variabel GDP, GD45, GDL 

menunjukkan bahwa yang mempunyai korelasi linier hanya variabel 

GD45 dengan GDL (r = -,4647; p=0,000). Disamping itu hasil uji anava 

satu jalur variabel GD45 pada ketiga kelompok menunjukkan adanya 

perbedaan yang sangat bermakna (p =0,000). 

Berdasarkan hasil tersebut diatas, maka di dalam uji statistik yang 

bertujuan untuk menganalisis pengaruh pemberian sukrosa dan laktosa 

sebelum latihan terhadap kadar glukosa darah setelah latihan (GDL), nilai 

dari variabel GD45 ikut menentukan / mempengaruhi nilai GDL. Dengan 

demikian variabel GD45 harus didudukkan sebagai variabel moderator 

(kovarian). 

Pengaruh Pemberian Sukrosa serta Laktosa terhadap GD45 

Dari hasil uji anava satu jalur + LSD variabel GD45 menunjukkan 

ada perbedaan yang sangat bermakna (p =0,000) antara kelompok 1 

(kelompok sukrosa) dengan kelompok 3 (kelompok kontrol), dimana 

GD45 kelompok 1 rerata=144 mg/dl) lebih tinggi dari GD45 kelompok 3 

(rerata =87,1 mg/dl); ada perbedaan yang sangat bermakna (p=0,000) 
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antara kelompok 2 (kelompok laktosa) dengan kelompok 3 (kelompok 

kontrol), dimana GD45 kelompok 2 (rerata =145,65 -mg/dl) lebih tinggi 

dari GD45 kelompok 3 (rerata =87,1 mg/dl) tidak ada perbedaan yang 

bermakna (p>0,05) antara kelompok 1 dengan kelompok 2. Disamping itu 

dari hasil uji "t" antar waktu terhadap variabel GDP dengan GD45 baik 

pada kelompok 1, kelompok 2 maupun kelompok 3 menunjukkan adanya 

peningkatan kadar G-D45 dibanding GDP dengan sangat bermakna 

(p=0,000), dimana peningkatan pada kelompok 1 sebesar 68,95 mg/dl, 

peningkatan pada kelompok 2 sebesar 70,2 mg/dl, peningkatan pada 

kelompok 3 sebesar 10,5 mg/dl, Dengan demikian hasil penelitian ini 

menunjukkan bahwa pemberian sukrosa 75 gram dalam 250cc aquades, 

pemberian 75 gram laktosa dalam 250cc aquades maupun pemberian 

250cc aquades saja, ketiganya dapat meningkatkan CD45 dimana 

peningkatan pada kelompok 1 (kelompok sukrosa) dan kelompok 2 

(kelompok laktosa) lebih besar dibanding kelompok 3 (kelompok 

kontrol). 

Kenyataan tersebut diatas dapat dijelaskan sebagai berikut ; sukrosa 

yang dikonsumsi akan dicerna dalam saluran pencernaan menjadi glukosa 

dan fruktosa. Selanjutnya glukosa akan diserap dengan cepat di usus halus 

melalui transpor aktif sekunder dan masuk ke dalam sirkulasi darah, 

sehingga akan memberikan sumbangan glukosa kedalam darah sekitar 

setengah bagian dari hasil pencernaan sukrosa, akibatnya kadar glukosa 

darah (GD45) akan meningkat. Sedangkan fruktosa diserap diusus halus 

melalui proses facilitated diffusion yang prosesnya lebih lambat dari 

penyerapan glukosa (kecepatan penyerapan fruktosa = 0,4 kecepatan 

penyerapan glukosa), sehingga kemungkinan fruktosa hasil pemecahan 

sukrosa ini belum dapat memberikan sumbangan glukosa dalam darah 

(GD45) walaupun nantinya fruktosa juga akan dirubah menjadi glukosa 

melalui proses fosforilasi selama perjalanannya di enterosit. Dengan 

demikian bila kadar glukosa darah ditentukan 45 menit setelah pemberian 

sukrosa (GD45), maka akan didapatkan peningkatan kadar glukosa darah 

karena adanya sumbangan komponen glukosa (sekitar setengah bagian 

dari hasil pencernaan sukrosa) dan bukan dari komponen fruktosa, karena 

pada saat ini komponen fruktosa kemungkinan belum secara nyata 

dirubah menjadi glukosa. 



333 
 

Demikian halnya dengan kelompok yang diberi laktosa (kelompok 

2) laktosa di saluran pencernaan akan dipecah menjadi glukosa dan 

galaktosa, keduanya akan diserap dengan cepat di usus halus melalui 

transpor aktif sekunder. Dengan demikian bila kadar glukosa darah 

ditentukan 45 menit setelah pemberian laktosa (GD45), maka akan 

didapatkan peningkatan kadar glukosa darah karena adanya sumbangan 

komponen glukosa (sekitar setengah bagian dari hasil pencernaan laktosa) 

dan bukan dari komponen galaktosa, karena pada saat ini galaktosa belum 

dirubah menjadi glukosa. 

Dari penjelasan tersebut diatas tentunya dapat dipahami bahwa 

GD45 kelompok 1 (kelompok sukrosa) tidak berbeda secara bermakna 

dengan GD45 kelompok 2 (kelompok laktosa) karena sumbangan 

terhadap glukosa darah yang diberikan oleh kedua kelompok akibat 

pemberian sukrosa maupun laktosa kurang lebih seimbang, dimana 

kelompok 1 mendapat sumbangan sekitar setengah bagian dari proses 

pencernaan sukrosa, demikian juga kelompok 2 mendapat sumbangan 

sekitar setengah bagian dari proses pencernaan laktosa. 

Sedangkan peningkatan GD45 dibandingkan GDP pada kelompok 

3 (kelompok kontrol) dapat dijelaskan sebagai berikut : aquades yang 

dikonsumsi akan diabsorpsi ke aliran darah dari usus halus, sehingga 

konsentrasi glukosa darah menurun (lebih rendah dari kadar glukosa darah 

puasa, GDP). Penurunan kadar glukosa darah akan meningkatkan sekresi 

glukagon oleh pankreas. Glukagon mempercepat proses glikogenolisis 

(pemecahan glikogen menjadi glukosa) di hati, selanjutnya glukosa akan 

dikeluarkan ke sirkulasi darah, sehingga kadar glukosa darah (GD45) 

akan meningkat. Jadi peningkatan GD45 pada kelompok 3 ini berasal dari 

upaya homeostasis tubuh (endogenik) bukan dari luar (eksogen) seperti 

halnya yang terjadi pada kelompok 1 dan kelompok 2. 

Pengaruh Pemberian Sukrosa serta Laktosa terhadap GDL 

Dari hasil uji anakova + LSD variabel GDL, menunjukkan ada 

perbedaan yang sangat bermakna (p =0,000) antara kelompok 1 

(kelompok sukrosa) dengan kelompok 3 (kelompok kontrol), dimana 

GDL kelompok 1(rerata=116,85 mg/dl) lebih rendah dari GDL kelompok 

3 (rerata=126,2 mg/dl), ada perbedaan yang sangat bermakna (p=0,000) 



334 
 

antara kelompok 2 (kelompok laktosa) dengan kelompok 3 (kelompok 

kontrol), dimana GDL kelompok 2 (rerata=114,45 mg/dl) lebih rendah 

dari GDL kelompok 3 (rerata=126,2 mg/dl); tidak ada perbedaan yang 

bermakna (p>0.05) antara kelompok 1 dengan kelompok 2. Disamping itu 

dari hasil uji "t'' antar waktu terhadap variabel GD45 dengan GDL pada 

kelompok 1 dan kelompok 2 menunjukkan adanya penurunan kadar GDL 

dibanding GD45 dengan sangat bermakna (p=0,000), dimana penurunan 

pada kelompok 1 satu sebesar 27,15 mg/dl, penurunan pada kelompok ( 2 

sebesar 31,2 mg/dl) sedangkan pada kelompok 3 menunjukkan adanya 

peningkatan kadar GDL dibanding GD45 dengan sangat bermakna 

(p=0,000), dimana peningkatanmya sebesar 39,1 mg/dl. 

Dari hasil penelitian ini menunjukkan bahwa pemberian aquades 

lebih meningkatkan kadar glukosa darah (GDL) dibandingkan dengan 

pemberian sukrosa maupun laktosa. Jadi, hipotesis yang mengatakan 

bahwa pemberian sukrosa maupun laktosa memperkecil penurunan kadar 

glukosa darah setelah latihan pada penelitian ini tidak terbukti. 

Kenyataan tersebut diatas dapat dijelaskan sebagai berikut pada 

kelompok 1 (kelompok sukrosa) dan kelompok 2 (kelompok laktosa) 

GD45-nya meningkat lebih tinggi dibanding GD45 kelompok 3 

(kelompok kontrol), sehingga pada saat yang demikian pada kelompok I 

dari kelompok 2 dapat timbul rangsangan terhadap sekresi insulin yang 

dapat menurunkan kadar glukosa darah, disamping itu latihan lari cepat 

400 meter yang diberikan juga akan menurunkan kadar glukosa darah, 

sehingga pada saat ditentukan kadar glukosa darah setelah latihan (GDL) 

akan menunjukkan penurunan. Selain itu tidak menutup kemungkinan 

lain dimana pada saat seperti tersebut diatas peningkatan GD45 pada 

kelompok 1 dan kelompok 2 belum menimbulkan rangsangan terhadap 

sekresi insulin melainkan latihan lari cepat 400 meterlah yang 

menimbulkan penurunan kadar glukosa darah setelah latihan (GDL). 

Kalau ini yang terjadi maka sebetulnya penurunan GDL pada kelompok 1 

dan kelompok 2 belum dapat dipakai sebagai alasan yang kuat untuk 

mengatakan bahwa pemberian sukrosa maupun laktosa sebelum latihan 

tidak dapat memperkecil penurunan kadar glukosa darah setelah latihan 

(GDL). Kenyataan bahwa pemberian sukrosa maupun laktosa sebelum 

latihan dikatakan tidak dapat memperkecil penurunan GDL karena 
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dibandingkan dengan kelompok kontrol yang justru memperlihatkan 

peningkatan dari GDL. 

Hasil penelitian yang menunjukkan peningkatan GDL pada 

kelompok 3 (kelompok kontrol) dapat dijelaskan sebagai berikut : pada 

pemberian aquades dapat menyebabkan penurunan kadar glukosa darah 

yang akan merangsang sekresi glukagon. Pada kelompok 3 ini saat 

penentuan kadar glukosa darah, 45 menit sebelum latihan (GD45) telah 

terlihat adanya peningkatan kadar glukosa darah yang lebih rendah 

dibanding kelompok 1 dan kelompok 2, hal ini kemungkinan disebabkan 

adanya peningkatan awal dari sekresi maupun efek glukagon 

(glikogenolisis di hepar). Setelah itu sekresi dan efek glukagon atau 

mungkin hanya efeknya saja masih berlanjut sehingga pada saat 

ditentukan kadar glukosa darahnya setelah latihan (GDL) nampak adanya 

peningkatan walaupun latihan itu sendiri akan menurunkan kadar glukosa 

darah, hal ini dapat saja terjadi bila sumbangan peningkatan glukosa darah 

oleh glukagon lebih besar dari penurunan glukosa darah akibat latihan lari 

cepat 400 meter. 

Hasil penelitian ini juga menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan 

yang bermakna (p>0,05) antara pengaruh pemberian larutan sukrosa 

dengan pemberian larutan laktosa sebelum latihan terhadap kadar glukosa 

darah setelah latihan (GDL). Jadi, hipotesis yang menyatakan bahwa 

pemberian larutan sukrosa 4 menit sebelum latihan lebih memperkecil 

penurunan kadar glukosa darah setelah latihan dibandingkan dengan 

pemberian larutan laktosa tidak terbukti. 

Kenyataan tersebut diatas dapat dijelaskan sebagai berikut; antara 

kelompok 1 (kelompok sukrosa) dengan kelompok 2 (kelompok laktosa) 

bila diberikan kesempatan yang cukup untuk mengalami proses 

pencernaan dan penyerapan di saluran pencernaan, maka perbedaan 

sumbangannya terhadap glukosa dalam darah pada dasarnya terletak pada 

komponen fruktosa dari sukrosa dan komponen galaktosa dari laktosa. 

Fruktosa di saluran pencernaan akan diserap melalui proses facilitated 

diffusion yang lebih lambat dibandingkan dengan penyerapan galaktosa 

melalui proses transpor aktif sekunder (kecepatan penyerapan fruktosa ; 

kecepatan penyerapan galaktosa = 4 : 11), selanjutnya fruktosa didalam 

perjalanannya di enterosit akan dirubah menjadi glukosa melalui proses 
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fosforilasi dan masuk kedalarn sirkulasi darah sehingga akan memberi 

sumbangan glukosa kedalam darah sedangkan galaktosa setelah diserap 

didalam usus halus akan dibawa ke hati melalui sirkulasi darah dan  baru 

mengalami perubahan menjadi glukosa didalam sel hati, sehingga 

galaktosa tidak dapat memberikan sumbangan glukosa kedalarn darah 

sebagaimana yang terjadi pada fruktosa. Berdasarkan dari teori tersebut 

diatas, maka seharusnya pemberian sukrosa lebih meningkatkan kadar 

glukosa darah dibanding dengan pemberian laktosa kalau pengukuran 

kadar glukosa darah diukur pada saat yang tepat sesuai teori dengan 

memperhitungkan berbagai faktor yang ikut menentukan kadar glukosa 

darah terutama hormon insulin dan glukagon. Oleh karena itu 

ketidaksesuaian antara teori yang peneliti gunakan dengan hasil penelitian 

kemungkinan disebabkan waktu pengukuran yang kurang tepat, sehingga 

sumbangan glukosa dalam darah dari hasil pencernaan sukrosa khususnya 

dari komponen fruktosa belum nyata disamping peran dari berbagai faktor 

yang dapat mempengaruhi kadar glukosa darah kemungkinan tidak 

sejalan dengan konsep teori yang peneliti gunakan karena kelemahan 

didalam menentukan saat yang tepat untuk mengukur kadar glukosa darah 

setelah latihan (GDL). 

Semua penjelasan tersebut diatas tentunya akan lebih teruji 

kebenarannya bilamana kadar insulin maupun glukagon ikut ditentukan, 

karena kedua hormon ini sangat berperan didalam pengaturan glukosa 

darah yang terkait dengan pemberian sukrosa, laktosa maupun aquades. 

Oleh karenanya pertu adanya penelitian lebih lanjut yang melibatkan 

pengukuran hormon-hormon tersebut. 

KESIMPULAN DAN SARAN 

Kesimpulan 

Dari hasil penelitian ini ditarik simpulan sebagai berikut : 

1. Tidak ada korelasi linier antara berat badan (BB) dengan glukosa 

darah puasa (GDP), glukosa darah 45 menit (GD45) dan glukosa 

darah latihan (GDL). 

2. Tidak ada korelasi linier antara tinggi badan (TB) terhadap glukosa 

darah puasa (GDP), glukosa darah 45 menit (GD45) dan glukosa 

darah latihan (GDL). 
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3. Pemberian larutan sukrosa 45 menit sebelum latihan belum dapat 

memperkecil penurunan kadar glukosa darah setelah latihan. 

4. Pemberian larutan laktosa 45 menit sebelum latihan belum dapat 

memperkecil penurunan kadar glukosa darah setelah latihan. 

5. Tidak ada perbedaan pengaruh pemberian larutan sukrosa dan larutan 

laktosa 45 menit sebelum latihan terhadap kadar glukosa darah 

setetah latihan. 

 

Saran 

Berdasarkan pelaksanaan dan hasil yang didapat pada penelitian ini, 

peneliti menyampaikan saran bahwa masih perlu diadakan penelitian 

lebih lanjut dengan mengukur hormon-hormon yang berperan dalam 

pengaturan kadar glukosa darah terutama insulin dan glukagon serta 

menentukan saat pengukuran kadar glukosa dalam darah pada saat-saat 

yang tepat. 
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