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ABSTRACT 

 

 

THE EFFECT OF MODERATE PHYSICAL ACTIVITY ON LOWERING 

OBESE MEN’S BLOOD GLUCOSE LEVEL IN FACULTY OF MEDICINE 

LAMPUNG UNIVERSITY 

 

 

By: 

 

 

DIAN SYAFITRI 

 

 

Background: Obesity is a problem that concerns the world. This is due to the 

increasing of obese prevalence. The increasing of obese prevalence is directly 

proportional to the risk of comorbidities caused by obesity such as type 2 diabetes 

mellitus (DM) that occurs through the insulin resistance mechanism. Moderate 

intensity physical activity can prevent insulin resistance and increase insulin 

sensitivity so it can prevent the development of type 2 DM in obese men. 

Method: The type is numerical comparative analytic research with a quasi-

experimental design and the method of taking the repetitive measurement data 

(pre test - post test design) with a control group. Total of the samples are 30 

people, divided into positive control groups (K1) consisting of 10 obese grade II 

people (body mass index ≥30 kg / m2), negative control group (K2) consisting of 

10 normal people (body mass index 18.55 -22.99 kg / m2) and the treatment group 

(P) consisted of 10 grade II obese people (body mass index ≥30 kg / m2) who 

were treated by moderate physical activity in the form of brisk walking for 30 

minutes or equivalent to HRmax 55- 70 percent. 

Result: Analysis using Paired T-Test to see the difference between pretest and 

posttest shows the value of p = 0.087 in group P1, p = 0.058 in group P2 and p = 

0,000 in group P. Analysis using One Way Anova to see differences between 

groups shows the value of p = 0.002 between P and K1, p = 0.085 between groups 

P and K2, p = 0.474 between groups K1 and K2. 

Conclusion: There is a statistically significant effect of moderate-intensity 

physical activity in the form of 30 minutes of brisk walking on lowering blood 

glucose levels in obese men. 

 

Keywords: Blood glucose level, insulin resistance, moderate intensity of physical 

activity, obesity.  
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ABSTRAK 

 

 

PENGARUH AKTIVITAS FISIK INTENSITAS SEDANG TERHADAP 

PENURUNAN KADAR GLUKOSA DARAH SEWAKTU PADA LAKI-LAKI 

OBESITAS DI FAKULTAS KEDOKTERAN UNIVERSITAS LAMPUNG 

 

 

Oleh: 

 

 

DIAN SYAFITRI 

 

 

Latar Belakang: Obesitas menjadi suatu permasalahan yang menjadi perhatian 

dunia. Hal ini disebabkan karena prevalensinya yang terus meningkat. 

Peningkatan prevalensi obesitas berbanding lurus dengan risiko penyakit penyerta 

(komorbid) yang disebabkan oleh obesitas seperti diabetes melitus (DM) tipe 2 

yang terjadi melalui mekanisme resistensi insulin. Aktivitas fisik intensitas sedang 

dapat mencegah terjadinya resistensi insulin dan meningkatkan sentivitas insulin 

sehingga mampu mencegah perkembangan DM tipe 2 pada individu obesitas. 

Metode: Jenis penelitian analitik komparatif numerik berpasangan dengan desain 

quasi experimental dan metode pengambilan data pengukuran berulang (pre test – 

post test design) dengan kelompok kontrol. Jumlah sampel sebanyak 30 orang, 

terbagi menjadi kelompok kontrol positif (K1) terdiri atas 10 orang obesitas grade 

II (indeks masa tubuh ≥30 kg/m
2
), kelompok kontrol negatif (K2) terdiri atas 10 

orang normal (indeks masa tubuh 18,55-22,99 kg/m
2
) dan kelompok perlakuan (P) 

terdiri atas 10 orang obesitas grade II (indeks masa tubuh ≥30 kg/m
2
) yang 

diberikan perlakuan aktivitas fisik intensitas sedang berupa berjalan cepat selama 

30 menit atau setara dengan HRmax 55-70 persen. 

Hasil: Analisis menggunakan Paired T-Test untuk melihat perbedaan pretest dan 

posttest menunjukkan nilai p=0,087 pada kelompok P1, p=0,058 pada kelompok 

P2 dan p=0,000 pada kelompok P. Analis menggunakan One Way Anova untuk 

melihat perbedaan antar kelompok menunjukkan nilai p=0,002 antara P dan K1, 

p=0,085 antara kelompok P dan K2, p=0,474 antara kelompok K1 dan K2. 

Simpulan: Terdapat pengaruh yang signifikan secara statistik aktivitas fisik 

intensitas sedang berupa berjalan cepat selama 30 menit terhadap kadar glukosa 

darah sewaktu pada laki-laki obesitas  

 

Kata Kunci: Aktivitas fisik intensitas sedang, glukosa darah, obesitas, resistensi 

insulin 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Obesitas adalah keadaan abnormal yang terjadi karena penumpukan lemak 

berlebih pada jaringan adiposa tubuh, sehingga dapat menyebabkan 

terjadinya gangguan kesehatan (WHO, 2017). Obesitas disebabkan karena 

ketidakseimbangan antara asupan energi dan pengeluaran energi (Ercho, 

Berawi, Susantiningsih, 2013). Prevalensi obesitas terus meningkat terutama 

diberbagai negara berkembang yang sedang menghadapi nutrition transition, 

(Rachmi, Li, Alison, 2017). Nutrition transition merupakan perubahan pola 

diet yang diakibatkan urbanisasi dan modernisasi dimana terjadi peningkatan 

pola hidup sedenter (kurang gerak) dan peningkatan makanan tinggi lemak, 

tinggi garam dan tinggi glukosa, junk food ataupun fast food (Popkin, Adair, 

Ng, 2013).  

 

Persoalan obesitas merupakan salah satu masalah kesehatan global. 

Kecenderungan terjadinya obesitas berhubungan erat dengan 

ketidakseimbangan antara kilokalori yang dikonsumsi dan aktivitas fisik. 

Prevalensi obesitas yang terus meningkat juga terjadi di Indonesia. Tahun 

2007 prevalensi obesitas pada dewasa >18 tahun sebesar 10,5 persen, 2013 
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sebesar 14,8 persen dan 2018 sebesar 21,8 persen (Riskesdas, 2018). Hasil 

data riskesdas Lampung dapat diketahui bahwa jumlah penduduk dewasa 

>18 tahun yang mengalami obesitas di Provinsi Lampung sebanyak 18,3 

persen (Riskesdas, 2018).  

 

Peningkatan prevalensi obesitas di dunia berbanding lurus dengan 

peningkatan penyakit lain yang menyertainya (komorbid). Komorbid yang 

berhubungan dengan obesitas antara lain hipertensi, penyakit jantung, 

dislipidemia, kelainan saluran pencernaan, penyakit reproduksi dan diabetes 

melitus tipe 2 (Segula, 2014).  

 

Hasil penelitian sebelumnya menemukan obesitas berhubungan dengan 

peningkatan asam lemak bebas darah yang menyebabkan lipotoksisitas. 

Lipotoksisitas menyebabkan penurunan sekresi insulin dari sel β pankreas 

sehingga menyebabkan kelelahan sel β pankreas dan akhirnya menggangu 

fungsi sel β pankreas (Redinger, 2007). Selain itu, obesitas juga berkaitan 

dengan berbagai sekresi sitokin inflamasi dari jaringan adiposa yang 

memicu berkembangnya resistensi insulin (Segula, 2014). Resistensi insulin 

menyebabkan penurunan penangkapan glukosa darah oleh sel dan jaringan 

termasuk otot sehingga terjadi peningkatan glukosa darah (hiperglikemia). 

Kondisi hiperglikemia juga terjadi karena kompensasi metabolisme energi 

dengan peningkatan glukoneogenesis di hati.  
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Sebuah penelitian laki-laki usia 18-49 tahun dengan jumlah sampel 11.075 

menunjukkan bahwa 75% terdiagnosis diabetes mellitus. Penelitian ini 

mengungkapkan bahwa obesitas dan pola hidup sedenter (kurang gerak) 

adalah prediktor utama penyakit diabetes melitus (Koelmeyer RL, 

Dharmage SC, English DR, 2016). Pengendalian penyakit diabetes melitus 

meliputi 4 pilar utama berupa edukasi, perencanaan makanan, aktivitas fisik 

dan intervensi farmakologis (Putra, Berawi, 2015). Berbagai penelitian 

menunjukan aktivitas fisik dapat menurunkan risiko berbagai masalah 

kesehatan baik itu yang berkaitan dengan penuaan maupun penyakit kronis 

seperti diabetes melitus (Bherer, Erickson, Liu, 2013).  

 

Aktivitas fisik adalah setiap gerakan tubuh yang dihasilkan oleh otot rangka 

yang memerlukan pengeluaran energi. Aktivitas fisik yang terstruktur dapat 

menurunkan risiko terjadinya penyakit jantung koroner, diabetes melitus tipe 

2, memperbaiki tekanan darah dan dapat meningkatkan sensitivitas insulin. 

Untuk meningkatkan dan menjaga kesehatan, orang dewasa yang sehat 

berusia 18 hingga 65 tahun memerlukan aktivitas fisik intensitas sedang 

selama minimal 30 menit pada 5 hari setiap minggu atau aktivitas fisik 

intensitas tinggi untuk minimum 20 menit pada 3 hari setiap minggu (Haskel 

WL, Lee IM, Pate RR, et al, 2007). Penelitian menunjukkan bahwa satu kali 

aktivitas fisik intensitas sedang dapat meningkatkan ambilan glukosa sebesar 

40 persen (Venkatasamy, Pericherla, Manthuruthil, et a., 2013). Aktivitas fisik 

intensitas sedang, yang umumnya setara dengan jalan cepat minimal 30 
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menit atau dengan aktivitas dengan takaran sebesar 55-70 persen denyut 

nadi maksimal (Haskel WL, Lee IM, Pate RR, et al, 2007).  

 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa aktivitas fisik berlari memberikan efek 

bermakna terhadap kadar glukosa pada pria dewasa (Herwanto ME, Lintong 

F, Rumampuk JF, 2016). Hasil penelitian lain juga menemukan aktivitas 

fisik intensitas sedang meningkatkan sensitivitas reseptor insulin sehingga 

meningkatkan utilisasi penggunaan glukosa darah oleh sel, jaringan 

termasuk otot. Efek langsung terhadap glukosa darah dapat dilihat 2-72 jam 

setelah melakukan aktivitas fisik intensitas sedang. Hal ini terjadi karena 

serapan glukosa tetap meningkat hingga 120 menit setelah aktivitas fisik 

karena peningkatan glucose transporter (GLUT) 4 di membran plasma dan 

tubulus T (Borghouts LB, Keizer HA, 2000). Bila pengelolaan obesitas 

dengan aktivitas fisik intensitas sedang menjadi kegiatan rutin yang 

dilakukan secara teratur diharapkan dapat membantu mengelola glukosa 

darah dan komorbiditas yang ditimbulkannya pada penderita obesitas. Maka 

penulis tertarik untuk mengetahui pengaruh aktivitas fisik intensitas sedang 

terhadap penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki –laki obesitas. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang masalah di atas, maka identifikasi masalah pada 

penelitian ini adalah apakah terdapat pengaruh aktivitas fisik intensitas 

sedang terhadap penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki 

obesitas? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui perubahan kadar glukosa darah sewaktu setelah aktivitas 

fisik intensitas sedang pada laki-laki obesitas. 

 

1.3.2 Tujuan Khusus  

a. Mengetahui perubahan kadar glukosa darah sewaktu setelah 

aktivitas fisik intensitas sedang pada laki-laki obesitas. 

b. Mengetahui rerata penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada 

laki-laki obesitas setelah melakukan 1 kali aktivitas fisik 

intensitas sedang. 

 

1.4 Manfaat Penelitian  

1.4.1 Bagi Penulis  

Menambah wawasan, baik dalam bentuk pengalaman maupun dari 

segi ilmu pengetahuan terutama terkait dengan pengaruh aktivitas fisik 

intensitas sedang terhadap kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki 

obesitas. 

1.4.2 Bagi Institusi Terkait 

Hasil dari penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan rujukan bacaan 

terutama untuk penelitian lebih lanjut di Fakultas Kedokteran 

Universitas Lampung. 
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1.4.3 Bagi Masyarakat 

Hasil dari penelitian ini dapat menambah wawasan bagi masyarakat 

akan pentingnya aktivitas fisik intensitas sedang dalam menurunkan 

risiko terjadinya komplikasi obesitas. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

 

2.1 Obesitas 

Obesitas adalah keadaan abnormal yang terjadi karena penumpukan lemak 

berlebih pada jaringan adiposa tubuh, sehingga dapat menyebabkan 

terjadinya gangguan kesehatan (WHO, 2017). Obesitas terjadi karena suatu 

kelainan pada kompleks pengaturan nafsu makan dan metabolisme energi. 

(Soegondo, 2014). Sebagian besar obesitas terjadi karena 

ketidakseimbangan antara asupan energi dan pengeluaran energi (Ercho, 

Berawi, Susantiningsih, 2013). Cara paling mudah yang dilakukan untuk 

mengukur obesitas seseorang adalah dengan mengukur indeks masa tubuh 

(IMT) (kg/m
2
) (Chan, Woo, 2010). World Health Organization (WHO) 

memberikan klasifikasi derajat obesitas berdasarkan IMT dan risiko 

komorbid yang menyertainya (Tabel 1). 

 
Tabel 1. Klasifikasi obesitas berdasarkan IMT pada penduduk Asia Dewasa 

 

Klasifikasi BMI Risiko komorbid 

Underweight 

Normal 

Overweight 

At risk 

Obesitas derajat 1 

Obesitas derajat 2 

<18.50 

18.50 – 22.99 

≥ 23.00 

23.00-24.99 

25.00-29.99 

≥30.00 

Rendah 

Rata-rata 

 

Meningkat 

Sedang 

Berbahaya  

   Sumber: (WHO,2000) 
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Prevalensi obesitas yang terus meningkat menjadi masalah serius di dunia. 

Tahun 2014, diperkirakan 13 persen atau sekitar 600 juta penduduk 

mengalami obesitas. Hal ini menunjukkan bahwa terjadi peningkatan dua 

kali lipat pada tahun 2014 jika dibandingkan pada tahun 1980 (WHO, 2015). 

American Heart Association (AHA) mengemukakan bahwa pada tahun 2014 

terdapat 154,7 juta orang dewasa di Amerika yang berusia 20-74 tahun 

sebagai penyandang obesitas (IMT >25) yang terdiri dari 79,9 juta laki-laki 

dewasa dan 74,8 juta wanita dewasa (Heart, 2014). Prevalensi obesitas di 

Indonesia juga menunjukkan peningkatan setiap tahunnya. Tahun 2007 

prevalensi obesitas pada dewasa >18 tahun sebesar 10,5 persen, 2013 

sebesar 14,8 persen dan 2018 sebesar 21,8 persen (Riskesdas, 2018). Jumlah 

penduduk dewasa >18 tahun yang mengalami obesitas di Provinsi Lampung 

sebanyak 18,3 persen (Riskesdas, 2018). 

 

Obesitas berhubungan erat dengan genetik, diet, perilaku, pengetahuan dan 

sosial ekonomi. Penelitian menunjukkan bahwa jika kedua orangtua 

mengalami obesitas, maka peluang anak mengalami obesitas sebesar 75 

persen (Min MU, Dong HU, Jing WU, et al, 2017). Peluang tersebut 

menurun menjadi 25-50 persen jika hanya salah satu orangtua yang 

mengalami obesitas. Studi di Denmark yang dilakukan pada 250.000 anak 

yang terindikasi makrosomia (berat badan lebih dari 4 kg) berisiko 2 kali 

lebih besar mengalami obesitas pada usia 13 tahun dibandingkan anak yang 

lahir sekitar 3 kg. (Jeffords, 2008). 
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Gizi memainkan peran penting pada kejadian obesitas (Hsiao, Mitchell, 

Coffman, et al 2013). Hal ini dibuktikan dengan banyaknya penelitian yang 

berfokus pada hubungan antara pola diet dan obesitas. Penelitian di bidang 

kesehatan profesional Amerika Serikat menunjukkan rata-rata pertambahan 

berat badan sangat terkait dengan peningkatan asupan kentang goreng, 

minuman yang dimaniskan dengan gula dan daging merah yang tidak 

diproses. Tetapi berbanding terbalik dengan asupan sayuran, buah-buahan, 

biji-bijian dan kacang-kacangan dimana bahan makanan ini memiliki 

kandungan serat yang lebih tinggi dan proses pencernaan berlangsung lebih 

lama sehingga akan menimbulkan rasa kenyang. (Mozaffarian, Hao, Rimm, 

et al, 2011). 

 

Peningkatan status sosial, perubahan lingkungan dan gaya hidup, mengarah 

pada perubahan pola konsumsi makanan dari makanan tradisional menuju 

makanan ala barat yang mengandung tinggi lemak, tinggi garam dan tinggi 

glukosa, junk food ataupun fast food (Popkin, Adair, Ng, 2013). Penderita 

obesitas 2-3 kali lebih sering mengkonsumsi makanan cepat saji daripada 

bukan penderita obesitas. Hal ini dibuktikan dengan studi di Yogyakarta, 

menemukan sekitar 7,8 persen remaja pengonsumsi makanan cepat saji 

mengalami obesitas dengan rata-rata masukan energi 2.818,3±499,4 

kkal/hari (Hadi, 2005).  

 

Aktivitas fisik, tidur, menonton TV dan stress secara independen terkait 

dengan perubahan berat badan. Sedentary life style banyak terjadi di 
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kalangan masyarakat kota (National Association of Counties, 2008). 

Beberapa studi menjelaskan korelasi antara waktu tidur dengan risiko 

obesitas. Tidur 6 jam di malam hari berkemungkinan 23 persen lebih besar 

menjadi obesitas, tidur 5 jam di malam hari berkemungkinan 50 persen lebih 

besar menjadi obesitas dan mereka yang tidur 4 jam dimalam hari 

berkemungkinan 75 persen lebih besar menjadi obesitas. Hal ini dikarenakan 

kadar leptin (sinyal untuk menghentikan makan) lebih rendah dibandingkan 

kadar ghrelin (sinyal untuk memulai makan) pada orang yang kurang tidur 

dibandingkan dengan mereka yang tidur 8 jam (Sherwood, 2014).  

 

Obesitas tidak dapat diragukan lagi berhubungan dengan perkembangan 

penyakit kronis seperti diabetes melitus tipe 2. Pada pria, studi lanjutan 

Professional Health menunjukkan bahwa risiko relatif 60,9 untuk menderita 

diabetes melitus ditemukan pada mereka dengan IMT ≥35kg/m
2
 

dibandingkan dengan mereka dengan IMT <23kg/m
2
. Hal ini terjadi melalui 

mekanisme resistensi insulin yang terjadi pada obesitas(Segula,2014). 

Dalam keadaan normal, toleransi glukosa dapat dijaga, dimana sel-β 

pankreas akan melepaskan insulin lebih banyak apabila efisiensi kerja 

insulin menurun. Pada penderita obesitas dengan resistensi insulin, sel-β 

tidak dapat mengompensasi penurunan sensitivitas insulin tersebut (Kahn, 

Hull, Utzschneider, 2006).  

 

Resistensi insulin meningkatkan produksi glukosa endogen oleh hati dan 

mengurangi pemanfaatan glukosa oleh jaringan perifer misalnya otot. 
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Resistensi insulin yang disebabkan oleh obesitas dapat dijelaskan melalui 

berbagai mekanisme seperti inflamasi (Castro, Kolka, Kim, et al, 2014). 

Jaringan adiposa memiliki kemampuan untuk menyimpan lemak dengan 

peningkatan ukuran adiposit (hipertrofi) serta diferensiasi atau adipogenesis 

(hiperplasia) dari adiposit yang sudah ada sebelumnya sedangkan kapasitas 

penyimpanan lemak yang melampaui batas akan menyebabkan lemak 

terakumulasi pada jaringan non-adiposa (lemak ektopik) (Tchernof, Despres, 

2013).  

 

Hiperplasia jaringan lemak menyebabkan disfungsi adiposit sehingga 

menjadi resisten terhadap efek lipolisis dan gangguan sekresi dari 

sitokin/adipokin (penurunan adiponektin, peningkatan Tumor Necrosis 

Faktor/TNF-α, Interleukin/IL-1 dan Interleukin/IL-6). Sitokin pro inflamasi 

dan asam lemak bebas (FFA) dilepas ke sirkulasi. Sekresi molekul inflamasi 

ke dalam sirkulasi akan mengganggu pensinyalan insulin intraseluler. TNF-α 

akan menyebabkan peningkatan fosforilasi serin/treonin pada reseptor 

sehingga fosforilasi tirosin menurun. Penurunan fosforilasi tirosin akan 

menyebabkan IRS tidak terfosforilasi. Kerja IRS 1 untuk bereaksi dengan 

phosphatidylinositol(PI)3-kinase terganggu. Hal ini menyebabkan vesikel 

pada GLUT 4 tidak dapat berfusi dengan permukaan sel dan glukosa tidak 

dapat masuk ke dalam sel (Akash, Rehman, Liaqat, 2018).   

 

Peningkatan FFA (Free Fatty Acid) akibat lipolisis akan disimpan (tetesan 

lipid) atau dimetabolisme menjadi turunan toksik yaitu diasilgliserol (DAG) 
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dan ceramide. Derivatif toksik ini menyebabkan resistensi insulin, merusak 

fungsi sel (lipotoksisitas) atau menyebabkan apoptosis (lipoapoptosis). 

Dalam pankreas, efek toksik ini menyebabkan penurunan jumlah dan 

gangguan kapasitas sel-β untuk mensekresi insulin. Selain itu, leptin yang 

dikeluarkan oleh sel lemak visceral juga dapat menghambat kerja insulin di 

hati dengan mengganggu pemberian sinyal untuk reseptor insulin. Hal ini  

dapat menurunkan down-regulation enzim phosphoenolpyruvate 

carboxykinase yang diperlukan pada glukoneogenesis, sehingga terjadi 

peningkatan glukoneogenesis di hati yang merupakan predisposisi untuk 

pengembangan diabetes melitus tipe 2 (Castro, Kolka, Kim, et al., 2014). 

 

Resistensi insulin pada obesitas meningkatkan risiko penyakit komorbid 

selain diabetes melitus. Dislipidemia pada obesitas memiliki karakteristik 

peningkatan trigliserida, penurunan kadar high density lipoproteins (HDL) 

dan perubahan low density lipoproteins menjadi lebih aterogenik (sall dense 

LSL). Resistensi insulin menyebabkan menyebabkan gangguan aktivasi 

lipoprotein lipase (LPL) sehingga kadar trigliserida meningkat di sirkulasi 

darah. Penurunan kadar HDL pada obesitas disebabkan oleh menurunnya 

klierens dari very low density lipoprotein (VLDL) (Franssen, Monajemi, 

2011). 

 

Aktivasi sistem saraf simpatis memiliki peran yang penting dalam 

patogenesis hipertensi pada obesitas. Konsumsi tinggi kalori dapat 

meningkatkan kerja norepinefrin pada jaringan perifer serta meningkatkan 
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konsentrasi norepinefrin plasma (Kotsis, Stabouli, Papakatsika, et al., 2010). 

Hipertensi pada obesitas juga terjadi karena terganggunya fungsi ginjal. 

Pada keadaan normal, asupan tinggi garam yang memicu terjadinya 

perubahan tekanan darah akan dicegah melalui pengaturan sistem renin-

angiotensin. Pada obesitas, angiotensinogen dari jaringan dapat masuk ke 

dalam sirkulasi yang memicu terjadinya hipertrofi adiposit dan peningkatan 

tekanan darah. Hal ini terjadi melalui aktivasi angiotensin II yang 

menginduksi terjadinya vasokonstriksi, retensi air dan sodium, serta 

peningkatan produksi aldosterone (Kotsis, Stabouli, Papakatsika., 2010). 

 

Peningkatan kadar leptin yang disekresikan oleh adiposit berhubungan 

dengan penyakit kardiovaskuler (Enriori, Evans, Sinnayah, et al., 2006). 

Obesitas meningkatkan total blood volume, cardiac output dan kerja 

jantung. Penderita obesitas memiliki risiko yang besar untuk terjadi left 

ventricular hypertrophy (LVH). Selain gangguan ventrikel, kelainan 

pembesaran pada atrium kiri jantung juga dapat terjadi sebagai akibat dari 

peningkatan volume sirkulasi darah termasuk kelainan pengisian diastol 

(Lavie, Milani, Ventura, et al., 2007). 

 

Perilaku konsumsi tinggi lemak pada obesitas berisiko pada pembentukan 

batu empedu yang dipicu karena tingginya kadar kolesterol. Jumlah kadar 

kolesterol dalam empedu ditentukan oleh jumlah lemak yang dikonsumsi 

karena sel-sel hepatic mensintesis kolesterol sebagai salah satu produk 



14 

 

metabolism lemak pada tubuh. Dalam waktu beberapa tahun, hal ini akan 

berkembang menjadi batu empedu (Garden, 2007). 

 

Keadaan resistensi insulin pada obesitas juga memperantarai terjadinya 

polycystic ovary syndrome (PCOS). Peningkatan serine residue 

phosphorylation pada reseptor insulin memicu aktivitas 17,20-lyse dan 

produksi androgen. Resistensi insulin juga dapat dihubungkan dengan 

aktivitas yang berlebih dari sitokrom P450c17, yang merupakan enzim 

utama pada biosintesis androgen di ovarium. Ketika kadar hormone 

androgen berlebihan, maka polycystic ovary syndrome (PCOS) dapat terjadi 

(Rojas, Chaves, Olivar, et al., 2014). . 

 

2.2 Kadar Glukosa Darah 

Kadar glukosa darah adalah istilah yang mengacu kepada tingkat glukosa di 

dalam darah. Kadar glukosa darah bertahan pada batas tertentu sepanjang 

hari (70-150 mg/dl). Tingkat ini meningkat setelah makan dan biasanya 

berada pada level terendah pada pagi hari, sebelum seseorang makan. Enzim 

pencernaan berperan dalam proses hidrolisis karbohidrat yang masuk dalam 

saluran cerna. Polisakarida makanan (tepung dan glikogen) di dalam mulut 

akan diubah menjadi disakarida melalui kerja amilase air liur dan pankreas. 

Karbohidrat makanan disajikan ke usus halus dalam bentuk disakarida 

(laktosa, maltosa, dan sukrosa) dan dalam jumlah yang lebih sedikit dalam 

bentuk polisakarida pendek dekstrin α limit. Maltosa, laktosa dan sukrosa 

masing-masing diubah menjadi unit-unit monosakarida yang dapat diserap, 
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yaitu glukosa (sebagian besar), galaktosa, dan fruktosa oleh disakaridase 

(maltase, lactase, dan sukrase- isomaltase) yang terletak di brush border sel 

epitel usus halus (Sherwood, 2014).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
         

     

 

   Gambar 1. Proses metabolisme glukosa (Sherwood, 2014). 

 

 

 

Glukosa harus ditranspor ke dalam sel melalui mekanisme difusi terfasilitasi 

sehingga sel dapat memakainya sebagai sumber energi. Agar glukosa dapat 

menembus membran plasma yang impermeable terhadap molekul besar, 

glukosa membutuhkan protein pembawa (Guyton and Hall, 2014). 

Monosakarida glukosa dan galaktosa diabsorpsi ke dalam sel epitel oleh 

transport aktif dependen- energi dan Na+ (melalui simporter SGLT) yang 

terletak di membran luminal (Sherwood, 2014). 
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   Gambar 2. Proses transport glukosa (Sherwood, 2014). 

 

 

 

Monosakarida fruktosa memasuki sel dengan difusi pasif terfasilitasi melalui 

GLUT-5. Glukosa, galaktosa dan fruktosa keluar dari membran basal sel 

melalui melalui GLUT- 2 dan memasuki darah melalui difusi pasif. 
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Tabel 2. Macam-macam pengangkut glukosa dan fungsinya 

 

Lokasi jaringan Fungsi 

Pengangkut dua arah fasilitatif  

GLUT 1 

 

 

GLUT 2 

 

 

GLUT 3 

 

GLUT 4 

 

 

GLUT 5 

Otak , ginjal , kolon, plasenta, 

eritrosit. 

 

Hati, sel beta pankreas, usus 

halus , ginjal. 

 

Otak , ginjal , pankreas. 

 

Otot jatung dan rangka, 

jaringan adipose. 

 

Usus halus 

Penyerapan glukosa 

 

 

Penyerapan atau pembebasan 

glukosa secara cepat 

 

Penyerapan glukosa 

 

Penyerapan glukosa yang 

dirangsang oleh insulin. 

 

Penyerapan glukosa 

Pengangkut satu arah dependen natrium 

 

SGLT 1 Usus halus dan ginjal Penyerapan aktif glukosa dengan 

melawan gradient konsentrasi. 

           Sumber: (Murray, Granner, Mayes, et al, 2009). 

 

 

 

Hipoglikemia terjadi akibat tubuh tidak dapat mengkompensasi kebutuhan 

glukosa akibat aktivitas fisik yang berlebihan. Sebaliknya, hiperglikemia 

terjadi akibat kadar glukosa darah melebihi kapasitas penyimpanan tanpa 

diserta aktivitas fisik yang seimbang. Pada obesitas, hiperglikemia banyak 

terjadi. Association American Diabetes menyarankan untuk usia 18-64 tahun 

melakukan setidaknya 150 menit / minggu aktivitas fisik aerobik intensitas 

sedang  atau 75 menit/ minggu aktivitas fisik aerobik yang kuat untuk 

menjaga keseimbangan glukosa dalam darah pada obesitas. (Association 

American Diabetes, 2011). 

 

2.3 Mekanisme Fisiologis Pengaturan Kadar Glukosa Darah 

Insulin dan glukagon bekerja sebagai satu tim untuk mempertahankan kadar 

glukosa darah. Terdapat hubungan umpan balik negatif dalam laju sekresi 

sel α dan β. Peningkatan kadar glukosa darah merangsang sekresi insulin, 
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tetapi menghambat sekresi glukagon, sementara penurunan kadar glukosa 

darah menyebabkan penurunan sekresi insulin dan peningkatan sekresi 

glukagon. Perubahan sekresi keduanya merupakan homeostasis untuk 

memulihkan kadar glukosa darah ke dalam keadaan normal (Sherwood, 

2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      Gambar 3. Proses pengaturan kadar glukosa darah (Sherwood, 2014). 

 
 

 

           

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 4. Proses kerja sel beta pankreas (Sherwood, 2014) 
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Selain glukagon, hormon yang meningkatkan kadar glukosa darah antara 

lain: (1) glukagon yang di sekresi oleh sel-sel alfa pulau langerhans, (2) 

epinefrin yang di sekresi oleh medula adrenal dan jaringan kromafin lain, (3) 

glukokortikoid yang di sekresi oleh korteks adrenal, dan (4) hormon 

pertumbuhan yang disekresi oleh kelenjar hipofisis anterior (Sylvia, 2006). 

 

Peningkatan asam amino darah juga ternyata merangsang sekresi insulin 

maupun glukagon. Saat terjadi penyerapan makanan kaya protein dan rendah 

karbohidrat, sel beta pankreas akan merangsang sekresi insulin. Peningkatan 

sekresi insulin yang dipicu oleh asam animo akan mendorong sebagian besar 

glukosa masuk ke dalam sel dan penurunan pengeluaran glukosa oleh hati 

sehingga terjadi penurunan mendadak kadar glukosa darah (hipoglikemia). 

Sel alfa pankreas akan meningkatkan sekresi glukagon sehingga  

meningkatkan produksi glukosa oleh hati yang dilepaskan ke aliran darah. 

Karena efek hiperglikemik glukagon melawan efek hipoglikemik insulin, 

hasil akhir adalah terpeliharanya kadar normal glukosa darah (Sherwood, 

2014). 
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Gambar 5. Efek berlawanan glukagon dan insulin selama penyerapan makanan tinggi 

protein (Sherwood, 2014) 

 

 

 

2.4 Macam Glukosa Darah 

2.4.1 Glukosa Darah Sewaktu 

Glukosa darah sewaktu adalah kadar glukosa darah yang dapat 

diukur disetiap waktu atau kapan saja tanpa melakukan persiapan 

puasa (Depkes RI, 2013). 

2.4.2 Glukosa Darah Puasa 

Glukosa darah puasa adalah kadar glukosa darah yang diukur setelah 

puasa paling minimal 8 jam sebelum pemeriksaan darah dan 

diperbolehkan minum air putih (Depkes RI, 2013).  

2.4.3 Glukosa Darah Postprandial 

Glukosa darah postprandial adalah kadar glukosa darah yang diukur 

2 jam setelah makan (Depkes RI, 2013). 
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2.5 Aktivitas Fisik  

Aktivitas fisik didefinisikan sebagai gerakan tubuh yang dihasilkan otot 

skelet dengan bantuan energi dari tubuh (Maquez, Fuentes, Gonzales, 2017). 

Intensias, durasi dan frekuensi dari kontraksi otot merupakan faktor yang 

mempengaruhi total kalori yang hasilkan dari aktivitas fisik (Caspersen, 

Powell, Christenson, 1985). Aktivitas fisik melibatkan perilaku yang 

direncanakan, terstruktur, dan berulang yang bertujuan untuk 

mempertahankan atau meningkatkan komponen kebugaran fisik. Aktivitas 

fisik berkontribusi dalam menurunkan berat badan, IMT, lemak tubuh, stress 

oksidatif dan resistensi insulin akibat obesitas (Colato, Abreu ,Medeiros, et 

al., 2015). Aktivitas fisik dikategorikan menjadi sedentary, light, moderate, 

vigorous dan high. Setiap kategorinya memiliki ukuran kebutuhan energi 

yang beragam (Norton, Norton, Sadgrove, 2010).  
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Tabel 3. Kategori dan pengukuran intensitas aktivitas fisik (Norton, Norton, 

Sadgrove, 2010) 

 

Intensitas Pengukuran 

objektif 

Pengukuran 

subjektif 

Pengukuran deskriptif 

Sedentary 

 

 

 

 

Light   

 

 

 

 

 

Moderate 

 

 

 

 

Vigorous 

 

 

 

 

High 

 

 

  

< 1.6 METs 

< 40% HRmax 

< 20% HRR 

< 20% VO2max 

 

1.6 <3 METs 

40%<55% HRmax 

20%<40% HRR 

20%<40% VO2max 

 

 

3<6 METs 

55%<70% HRmax 

40%<60% HRR 

40%<60% VO2max 

 

6<9 METs 

70%<90% HRmax 

60%<85% HRR 

60%<85% VO2max 

 

≥9 METs 

≥90% HRmax 

≥85% HRR 

≥85% VO2max 

RPE (C): <8 

RPE (C-R): <1 

 

 

 

RPE (C): 8-10 

RPE (C-R): 1-2 

 

 

 

 

RPE (C): 11-13 

RPE (C-R): 3-4 

 

 

 

RPE (C): 14-16 

RPE (C-R): 5-6 

 

 

 

RPE (C): ≥17 

RPE (C-R): ≥7 

 

 

 

Aktivitas yang berhubungan 

dengan duduk, berbaring 

ditambah sedikit gerakan dan 

membutuhkan sedikit energi. 

 

Aktivitas aerobic yang tidak 

mempengaruhi laju nafas. 

Aktivitas yang dapat dilakukan 

secara terus menerus paling 

tidak selama 60 menit 

 

Aktivitas aerobic yang dapat 

dilakukan sambil mengobrol 

tanpa terganggu. 

Dapat bertahan 30-60 menit 

 

Aktivitas aerobic yang bertahan 

paling lama 30 menit. 

 

 

 

Intensitas yang dapat 

dipertahankan paling tidak 

selama 10 menit. 

 

  HRmax  : Denyut jantung maksimal 

  %HRR : Presentase perbedaan antara denyut jantung maksimal dan 

denyut jantung istirahat 

  VO2max : Volume maksimal oksigen yang diproses oleh tubuh saat      

                                melakukan kegiatan 

  METs  : Metabolic equivalent 

  RPE : Pengukuran subjektif dari Borg’s RPE Scales. Dimana  

  C= Category Scale [6-20] dan C-R= Category-Ratio Scale 

 

 

  

Kategori tersebut diurutkan berdasarkan kebutuhan energi dan menampilkan 

gradien pada respon metabolik dan neurohormonal saat aktivitas (Norton, 

Norton, Sadgrove, 2010). Aktivitas yang termasuk didalam intensitas ringan  

adalah mencuci, menjemur pakaian, setrika baju, memasak, makan, bekerja 

didepan komputer dan sebagainya. Aktivitas intensitas sedang meliputi 

berjalan cepat 30-60 menit, berenang, tenis dan golf. Vigorous Intensity 
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Activity memiliki nilai metabolic equivalent berkisar antara 6-9 METs. 

Aktivitas yang termasuk di dalamnya adalah jogging, bersepeda, dan 

aerobik. (Norton, Norton, Sadgrove, 2010). 

 

Penetapan intensitas aktivitas fisik secara objektif dapat dinilai berdasarkan 

frekuensi denyut jantung. Pada umumnya, apabila tidak dipengaruhi oleh 

keadaan lingkungan yang ekstrim, keadaan psikologis maupun penyakit, 

terdapat hubungan yang relatif bersifat linear antara denyut jantung pada 

saat aktivitas dengan intensitas aktivitas. Metode yang sering dipergunakan 

adalah mempergunakan jumlah dari frekuensi denyut jantung istirahat 

ditambah dengan persentase dari selisih antara frekuensi denyut jantung 

maksimal dengan frekuensi nadi istirahat. Denyut nadi maksimal didapat 

dari rumus 220-usia. Sebagai contoh adalah seorang laki-laki usia 22 tahun, 

dengan denyut nadi istirahat 70 kali per menit, dengan target aktivitas fisik 

60% HR maksimal, maka denyut nadi maksimal =220-22=198 sedangkan 

target denyut nadi = 70 + 0.6(198-70) =147 kali per menit. (Feigenbaum, 

1999). 

 

2.6 Pengaruh Aktivitas Fisik Intensitas Sedang 

Aktivitas fisik dapat mengembalikan sensitivitas insulin sehingga 

memberikan kontrol glikemik yang baik dan menurunkan risiko penyakit 

kronis seperti diabetes mellitus 40. Penelitian sebelumnya membuktikan 

bahwa aktivitas fisik intensitas sedang memiliki efek langsung dan jangka 

panjang pada peningkatan sensitivitas insulin. Aktivitas fisik intensitas 
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sedang adalah aktivitas yang umumnya setara dengan berjalan cepat 

minimal 30 menit atau dengan aktivitas dengan takaran sebesar 55-70 persen 

denyut nadi maksimal (Haskel WL, Lee IM, Pate RR, et al, 2007). 

 

Sebuah penelitian membuktikan untuk meningkatkan dan menjaga 

kesehatan, orang dewasa yang sehat berusia 18 hingga 65 tahun memerlukan 

aktivitas fisik intensitas sedang selama minimal 30 menit pada 5 hari setiap 

minggu atau aktivitas fisik intensitas tinggi untuk minimum 20 menit pada 3 

hari setiap minggu (Haskel, Lee, Pate, et a.l, 2007). Selama aktivitas fisik 

tubuh membutuhkan energi yaitu ATP yang merupakan hasil metabolisme 

glukosa (Borghouts, Keizer, 2000). Penelitian menunjukkan bahwa satu kali 

aktivitas fisik intensitas sedang dapat meningkatkan ambilan glukosa 

setidaknya 40 persen (Venkatasamy, Pericherla, Manthuruthil, et a., 2013). 

Efek langsung peningkatan sensitivitas insulin terjadi 2-72 jam setelah 

melakukan aktivitas fisik intensitas sedang. Efek jangka panjang terbukti 

dari sebuah penelitian yang melibatkan intervensi aktivitas fisik intensitas 

sedang minimal 8 minggu (Bird, Hawley, 2017). 

 

Inflamasi menjadi perantara penting pada patogenesis resistensi insulin yang 

dapat berkembang menjadi diabetes melitus. Interleukin 1 (IL-1), 

(Interleukin 6)/IL-6, Tumor necrosis factor alpha (TNF-α) dan C-Reactive 

Protein (CRP) merupakan penanda fisiologis yang sensitif pada inflamasi 

sistemik yang berhubungan dengan resistensi insulin. IL-1 mengaktifkan 

faktor-faktor transkripsi NF kB (faktor nuklir kappa-light-chain-enhancer 
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dari sel B yang diaktifkan) sehingga menghambat fungsi sel beta pankreas 

untuk mensekresikan insulin jumlah insulin yang cukup. Peningkatan 

produksi TNF-α (Tumor necrosis factor alpha) berkontribusi terhadap 

resistensi insulin melalui penghambatan jalur persinyalan reseptor insulin 

(Venkatasamy, Pericherla, Manthuruthil, et a., 2013). 

 

Aktivitas fisik meningkatkan sekresi sitokin anti-inflamasi IL-1 ra dan s-

TNF-R daripada sitokin pro-inflamasi seperti TNF-alpha dan IL-1. Sebuah 

studi multi-disiplin untuk mengurangi berat badan pada wanita obesitas 

melalui diet rendah kalori dan peningkatan aktivitas fisik intensitas sedang 

menunjukkan penurunan kadar IL 6, IL 18, CRP, TNF-α dan peningkatan 

kadar adiponektin yang memiliki efek dan meningkatkan sensitivitas insulin. 

(Venkatasamy, Pericherla, Manthuruthil, et a., 2013). Selain itu, aktivitas fisik 

intensitas sedang juga memainkan peran kunci dalam mengatur 

keseimbangan antara pembentukan spesies reaktif dan meningkatkan kadar 

anti oksidan yang berfungsi memerangi stress oksidatif sehingga dapat 

meningkatkan sensitivitas insulin (Venkatasamy, Pericherla, Manthuruthil, et 

a., 2013). 
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2.7 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 6. Kerangka teori 
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2.8 Kerangka Konsep 

Variabel Bebas     Variabel Terikat 

 

 

 

  

 

2.9 Hipotesis Penelitian 

H0 : Tidak ada pengaruh aktivitas fisik intensitas sedang terhadap   

 penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki obesitas. 

Ha : Ada pengaruh aktivitas fisik intensitas sedang terhadap   

 penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki obesitas. 
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Gambar 7. Kerangka konsep 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

 

 

 

3.1 Desain Penelitian  

Penelitian ini merupakan jenis penelitian analitik komparatif numerik 

berpasangan dengan desain penelitian quasi experimental dan metode 

pengambilan data dengan pengukuran berulang (pre test – post test design) 

dengan kelompok kontrol.  

 

3.2 Waktu dan Tempat  

Penelitian dilakukan pada bulan Oktober – November 2019 bertempat di 

Lapangan Sepak Bola Universitas Lampung.  

 

3.3 Populasi dan Sampel 

Populasi yang digunakan dalam penelitian ini adalah mahasiswa obesitas 

berjenis kelamin laki–laki di lingkungan Universitas Lampung. Sampel 

dalam penelitian ini diambil dengan menggunakan cara adalah non 

probability sampling secara purposive sampling. Besar sampel yang 

digunakan ditentukan berdasarkan rumus komparatif numerik berpasangan 

pengukuran berulang dua kali pengukuran yaitu sebagai berikut : 
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  ⌈
(     ) 

     
⌉

 

 

Keterangan : 

n  = Jumlah sampel 

zα = Kesalahan tipe satu, nilainya merupakan ketetapan peneliti. 

zβ = Kesalahan tipe dua, nilainya merupakan ketetapan peneliti. 

s  = Simpangan baku, nilainya bersumber dari kepustakaan. 

x1-x2 = Selisih rerata minimal yang dianggap bermakna antara 

pengukuran satu dan pengukuran dua.  

 

Nilai simpangan baku pada penelitian serupa adalah 15 (Ester, 2008). 

Kesalahan tipe satu ditetapkan 0,10 untuk hipotesis satu arah, nilainya yaitu 

1,282. Sedangkan kesalahan tipe dua ditetapkan 0,20, nilainya 0,842. Selisih 

rerata minimal yang dianggap bermakna adalah 10 mg/dL. Sehingga besar 

sampel yang diperlukan adalah sebagai berikut : 

  ⌈
(     ) 

     
⌉

 

 

  ⌈
(           )  

  
⌉

 

 

  ⌈
(     )  

  
⌉
 

 

  ⌈
     

  
⌉
 

 

  ⌈   ⌉   
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Dari hasil perhitungan maka dapat ditentukan jumlah sampel yang 

digunakan pada penelitian ini sebanyak 30 orang.  

 

3.3.1 Kriteria Inklusi Kelompok Intervensi dan Kontrol Positif 

1. Mahasiswa berjenis kelamin laki-laki. 

2.  Bersedia mengikuti dan menandatangani informed consent. 

3. Berusia 18-25 tahun. 

4. Memiliki nilai IMT lebih dari >30 kg/m
2
. 

3.3.2 Kriteria Ekslusi Kelompok Intervensi dan Kontrol Positif 

1. Memiliki riwayat penyakit diabetes melitus 

2. Mengonsumsi obat yang mempengaruhi kadar glukosa darah 

(metformin, glibenclamid), obat diet (mazindol, sibutramin, 

fentermin, orlistas), kortikosteroid (dexametason, metilprednisolon, 

prednison). 

3. Sedang menjalani program diet tertentu. 

4. Responden memiliki kebiasaan minum alkohol. 

5. Puasa 2 jam atau lebih. 

3.3.3 Kriteria Inklusi Kelompok Kontrol Negatif 

1. Mahasiswa berjenis kelamin laki-laki. 

2.  Bersedia mengikuti dan menandatangani informed consent. 

3. Berusia 18-25 tahun. 

4. Memiliki nilai IMT 18,5-22.9 kg/m
2
. 
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3.3.4 Kriteria Ekslusi Kelompok Kontrol Negatif 

1. Memiliki riwayat penyakit diabetes melitus 

2. Mengonsumsi obat yang mempengaruhi kadar glukosa darah 

(metformin, glibenclamid), obat diet (mazindol, sibutramin, 

fentermin, orlistas), kortikosteroid (dexametason, metilprednisolon, 

prednisone). 

3. Sedang menjalani program diet tertentu. 

4. Responden memiliki kebiasaan minum alkohol. 

5. Puasa 2 jam atau lebih. 

 

3.4 Identifikasi Variabel Penelitian dan Definisi Operasional Variabel 

3.4.1 Identifikasi Variabel 

Dalam penelitian ini yang menjadi variabel bebas adalah aktivitas fisik 

intensitas sedang. Variabel terikat adalah glukosa darah sewaktu 

dimana variabel ini dipengaruhi oleh variabel bebas. 
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3.4.2 Definisi Operasional Variabel 

Tabel 4. Definisi Operasional 

 

Variabel Definisi operasional Alat ukur Cara ukur Skala ukur Hasil 

ukur 

Aktivitas 

fisik olahraga 

intensitas 

sedang 

(moderate) 

 

 

 

Glukosa 

darah 

sewaktu 

 

 

 

 

Aktivitas aerobic 

dengan nilai HR max 

55-70% yang dapat 

dilakukan sambil 

mengobrol tanpa 

terganggu dan dapat 

bertahan selama 30-

60 menit. 

Kadar glukosa darah 

yang diukur pada 

obesitas setelah 

melakukan aktivitas 

fisik intensitas sedang 

dan tidak berpuasa. 

 

Stopwatch  

 

 

 

 

 

 

 

Glukometer 

 

 

 

 

 

 

Berjalan cepat 

 

 

 

 

 

 

 

Sampel darah 

kapiler yang 

dimasukkan 

dalam strip 

yang terpasang 

pada 

glukometer. 

Numerik   

 

 

 

 

 

 

 

Numerik 

 

 

 

 

 

 

Menit 

 

 

 

 

 

 

 

Mg/dl 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.5 Alat dan Bahan Penelitian 

3.5.1 Alat 

Alat yang digunakan adalah : 

1. Alat tulis dan logbook 

2. Stopwatch  

3. ACCU-Check Active  

4. Kapas alkohol 

5. Blood lancet 

6. Handscoon  

7. Timbangan  

8. Microtoise  
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3.5.2 Bahan 

Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah: 

1. Darah kapiler. 

2. Strip glukosa. 

 

3.6 Prosedur Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian experimental dengan memberikan 

intervensi berupa aktivitas fisik intensitas sedang kepada pasien. Peneliti 

memastikan bahwa pasien sudah sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi 

yang sudah ditetapkan. Peneliti akan memberikan penjelasan kepada pasien 

tentang perlakuan yang akan dilakukan pada penelitian. Bila pasien bersedia, 

maka pasien diminta untuk menandatangani lembar persetujuan (informed 

consent).  

 

Pasien akan dibagi menjadi 3 kelompok yaitu K1 (kelompok kontrol positif) 

yaitu kelompok laki-laki obesitas yang tidak diberikan perlakuan, K2 

(kelompok kontrol negatif) yaitu kelompok laki-laki dengan indeks masa 

tubuh normal yang tidak diberikan perlakuan dan P (kelompok perlakuan) 

yaitu kelompok laki-laki obesitas yang diberikan perlakuan berupa aktivitas 

fisik intensitas sedang dengan berjalan cepat selama 30 menit.  

 

Sebelum intervensi diberikan, peneliti akan mengukur kadar glukosa darah 

sewaktu pada seluruh pasien dalam kelompok kontrol positif, kelompok 

kontrol negatif dan kelompok perlakuan menggunakan alat cek glukosa 
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ACCU-Check Active. Kemudian, kelompok perlakuan diminta untuk 

melakukan aktivitas fisik intensitas sedang yaitu berjalan cepat selama 30 

menit sedangkan kelompok kontrol positif dan negatif menunggu selama 30 

menit tanpa diberikan intervensi apapun. Setelah pemberian intervensi 

selesai, maka peneliti akan mengukur kembali glukosa darah pasien pada 

kelompok kontrol positif, kelompok kontrol negatif dan kelompok perlakuan 

pada menit ke 120, dimana serapan glukosa meningkat hingga 120 menit 

setelah pasien melakukan aktivitas fisik intensitas sedang.  

 

Prosedur pengukuran indeks masa tubuh (IMT) pasien : 

1. Menyiapkan alat pengukur berat badan yaitu timbangan dan pengukur 

tinggi badan yaitu microtoise. 

2. Melakukan kalibrasi pada alat. 

3. Meminta pasien untuk melepaskan benda yang melekat pada tubuh yang 

dapat mempengaruhi berat badan termasuk alas kaki. 

4. Meminta pasien untuk menaiki timbangan dengan posisi tegap atau tidak 

membungkuk dan pandangan lurus ke depan. 

5. Mencatat hasil berat badan pasien. 

6. Meminta pasien berdiri dihadapan microtoise dengan posisi tegap atau 

tidak membungkuk dan pandangan lurus kedepan. 

7. Menarik microtoise hingga sampai ke kepala pasien kemudian mencatat 

hasilnya. 

8. Menghitung IMT pasien dengan membagi berat badan dalam kilogram 

dengan tinggi badan dalam meter dikuadratkan. 
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9. Jika IMT pasien didapatkan ≥30 kg/m
2
, maka derajat obesitas pasien 

sesuai dengan yang sudah ditetapkan peneliti.  

 

Prosedur pengukuran kadar glukosa darah sewaktu 

1. Menyiapkan 1 buah ACCU-Check Active yang telah terkalibrasi, lancet, 

strip glukosa dan alkohol. 

2. Menyalakan mesin pengukur ACCU-Check Active. 

3. Memastikan adanya simbol strip test dan tetesan darah yang berkedip-

kedip pada layar. 

4. Mengambil strip tes glukosa dan memasukkan ke dalam alat pengukur. 

5. Membersihkan ujung jari yang akan diambil darahnya dengan 

menggunakan kapas alkohol dan ditunggu sampai kering. 

6. Menusuk bagian jari dengan menggunakan pena lancet yang telah 

dipasang blood lancet. 

7. Membersihkan tetesan darah pertama dengan kapas, kemudian darah 

selanjutnya diteteskan pada strip glukosa darah. 

8. Jika darah yang diteteskan kurang, maka dalam beberapa detik akan 

terdengar 3 kali suara beep sehingga harus menambahkan sejumlah tetes 

darah kembali. 

9. Bersihkan jari dengan kapas. 

10. Hasil tes akan muncul dilayar setelah 5 detik dan akan terdengar suara 

beep. 

11. Mencatat hasil pemeriksaan.  
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1.Tahap Persiapan 

2. Tahap Pelaksanaan 

Pembuatan proposal, 

perizinan , koordinasi 

Penyesuaian sampel 

dengan kriteria inklusi 

dan eksklusi 

3. Tahap Pengolahan Data Analisis Data 

Pengisian lembar informed 

consent 

K2 

Kelompok kontrol 

negatif yang tidak 

diberikan intervensi 

aktivitas fisik 

intensitas sedang 
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kelompok kontrol dan kelompok perlakuan 

pada menit ke 120 (posttest) setelah intervensi. 

P 
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yang diberikan 

intervensi aktivitas 

fisik intensitas sedang 

berupa berjalan cepat 

selama 30 menit. 

Gambar 8. Alur penelitian 
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3.7 Pengolahan dan Analisis Data 

Setelah mendapatkan data dari penelitian, data tersebut dianalisis dengan  

perangkat lunak statistik pada komputer untuk menilai apakah data 

berdistribusi normal atau tidak secara statistik. Pengujian bisa menggunakan 

uji normalitas Kolmogorov-Smirnov atau menggunakan uji Shapiro-Wilk. 

Karena sampel yang digunakan berjumlah kurang dari 50, maka uji yang 

digunakan adalah uji Shapiro-Wilk. 

 

Jika didapatkan data berdistribusi normal dan homogen maka dilanjutkan 

dengan uji parametrik Paired T-test, dan uji alternatif non parametrik berupa 

Wilcoxon test. Uji ini dilakukan untuk melihat rata-rata penurunan kadar 

glukosa darah sewaktu setelah intervensi pada sampel. Kemudian 

dilanjutkan dengan uji parametrik One Way Annova dan uji alternatif non 

parametrik Kruskal-Wallis. Uji ini dilakukan untuk melihat perbedaan rerata 

kadar glukosa darah sewaktu setelah intervensi pada masing-masing 

kelompok penelitian. Hipotesis nol dapat dikatakan ditolak jika nilai p < 

0,05. 

 

3.8 Ethical Clearance  

Penelitian ini telah melewati kaji etik yang dilakukan oleh Komisi Etik 

Penelitian Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan 

nomor 2946/UN26.18/PP.05.02.00/2019. 
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BAB V 

SIMPULAN DAN SARAN 

 

 

 

 

5.1. Simpulan 

Dari hasil penelitian pengaruh aktivitas fisik intensitas sedang terhadap 

penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki obesitas, didapatkan 

simpulan sebagai berikut : 

1. Aktivitas fisik intensitas sedang memberikan pengaruh yang signifikan 

secara statistik terhadap penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada 

laki-laki obesitas. 

2. Rerata penurunan kadar glukosa darah sewaktu pada laki-laki obesitas 

setelah diberikan aktivitas fisik intensitas sedang sebesar 20,33 persen 

atau 19,6 mg/dl. 

5.2. Saran  

Berdasarkan penelitian yang dilakukan, maka peneliti menyarankan agar : 

1. Peneliti selanjutnya dapat melakukan penelitian pengaruh aktivitas fisik 

intensitas sedang terhadap kadar glukosa darah dengan bentuk kegiatan 

yang lain seperti berenang.  

2. Peneliti selanjutnya dapat melakukan penelitian pada rentang usia yang 

berbeda.  
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3. Peneliti selanjutnya dapat melakukan penelitian dengan variabel yang 

berbeda seperti pengaruh aktivitas fisik intensitas sedang terhadap kadar 

insulin seorang individu. 
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