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RINGKASAN 

Penelitian ini mempelajari pengaruh intensitas latihan fisik terhadap kerusakan 

jaringan, dan mekanisme kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal 

bebas. Penelitian in i dilakukan pada 30 orang laki-laki sehat, berumur antara 19-22 tahun 

dan tidak terlatih. Dilakukan pengukuran tingkat peroksidasi lemak [Malondiaidehide 

{MDA) serum]. aktivitas enzim antioksidan [Superoxide Dismutase (SOD) d3n Catalase 

(CAT) dalam eritrosit] dan tingkat kerusakan jaringan [Creatine Phosphokinase (CPK) dan 

Lactic Dehydrogenase (LDH) serum] sert8 kadar asam darah (ALD) sebelum dan sesudah 

latihan fisik. Contoh darah diambil 5 menit sebelum, 5 menit dan 60 men it sesudah latihan 

fisik . Subyek melakukan latihan fisik diatas sepeda ergometer dengan latihan inti selama 

30 menit. Subyek dibagi secara random menjadi 2 kelompok latihan. Kelompok yang 

melakukan latihan fis ik aerobik (dilakukan secara kontinyu dengan intensitss berdasarkan 

respons denyut jantung dibawah denyut jantung defleksi) dan kelompok yang melakukan 

latihan fisik anaerobik (dilakukan secara interval, dengan intensitas berdasarkan respcns 

denyut jantung diatas denyut jan tung defleksi) . 

Metode penelitian yang digunakan adalah suatu penelitian eksperimental dengan 

rancangan two group before-after design. Data yang diperoleh dianalisis dengan uji t, uji 

multivariat (Hotteling's T2) dan uji analisis jalur (path analysis) pada batas kemaknaan 

5%. 

Hasil yang diperoleh menunjukkan bahwa latihan fisik meningkatkan tingkat 

peroksidasi lemak dan kerusakan jaringan secara bermakna pada subyek yang tidak 

terlatih (p < 0,05). Enzim anti oksidan menurun secara bermakna akibat latihan fisik 



(physical exercise) pada subyek yang tidak terlatih (p < 0,05) . Kenaikan peroksidasi 

lemak (MDA) dan peningkatan tingkat kerusakan jaringan (CPK dan LDH) serta 

penurunan enzim antioksidan (SOD dan CAT) lebih besar secara bermakna (p <0,05) 

pada latihan fisik anaerobik dari pada latihan fisik aerobik. Pada latihan fisik aerobik MDA 

meningkat 20,00 % dan 25,89 % masing-masing pada menit ke-5 dan menit ke-60 

setelah latihan, dari nilai MDA (6,35 ± 0,44) nmoi/L sebelum latihan. CPK meningkat 

22,86 % dan 23,80 % masing-masing pada menit ke-5 dan menit ke-60 setelah latihan, 

dari nilai CPK (56,00 ± 3,80) U/L sebelum latihan. LDH meningkat 27,82 % dar. 36,22 % 

masing-masing pada menit ke-5 dan 60 menit ke-60 setelah latihan, dari nilai LDH 

(78,60±7,01) U/L sebelum latihan. SOD menurun 28,47% dan 18,91 % masing-masing 

pada menit ke-5 dan menit ke-60 setelah latihan, dari nilai SOD (210,07 ± 7,93) U/L 

sebelum latihan. CAT menurun 19,95 % dan 10,58% masing-masing pada menit ke-5 

dan menit ke-60 setelah latihan, dari nilai CAT (2773,33 ± 143,76) U/L sebelum latihan. 

Pada latihan fisik anaerobik MDA meningkat 23,31 % dan 32,40 % masing­

masing pada menit ke-5 dan menit ke-60 setelah latihan, dari nilai MDA (6,45 ± 0,34) 

nmoi/L sebelum latihan. CPK meningkat 48,86% dan 50,43 % masing-masing pada menit 

ke-5 men it dan men it ke-60 setelah latihan, dari nilai CPK (58, 13 ± 4,03) U/L sebelum 

latihan. LDH meningkat 45,81 %dan 55,13% masing-masing men it ke-5 dan menit ke-60 

setelah latihan, dari nilai LDH (78,73 ± 7,49) U/L. SOD menurun 40,28 % dan 25,67 % 

masing-masing pad a men it ke-5 dan men it ke-60 setelah latihan, dari nilai SOD (209,87 ± 

9,62) U/L sebelum latihan. CAT menu run 21 ,67 % dan 16,19 % masing-masing pad a 

men it ke-5 dan men it ke-60 setelah latih3n , dari nilai CAT (2800,00 ± 1 00,00) U/L 

sebelum latihan . 



Hasil analisis jalur (path analysis) antara akumulasi produksi asam laktat darah, kadar 

enzim antioksidan, dan tingkat peroksidasi lemak dengan tingkat kerusakan jaringan 

menunjukkan bahwa Tingkat kerusakan jaringan dipengaruhi secara langsung oleh tingkat 

peroksidasi lemak. Akumulasi produksi asam laktat dan kadar enzim antioksidan 

mempengaruhi secara langsung tingkat peroksidasi lemak. Akumlasi produksi asam 

laktat, selain mempengaruhi secara langsung tingkat peroksidasi lemak, juga 

mempengaruhi secara langsung kadar enzim antioksidan. Makin tinggi intensitas latihan, 

makin iinggi aktivitas metabolisme dan akumulasi produksi asam laktat, menyebabkan 

makin banyak senyawa oksigen reaktif (SOR) yang terbentuk, sehingga dibutuhkan lebih 

banyak enzim antioksidan untuk menetralisirnya. SOR yang gagal dinetralisir akan 

menyebabkan terjadinya peroksidasi lemak pada membran sel dan selanjutnya 

menyebabkan permiabilitas membran sel terganggu dan sel menjadi rusak. 

Penelitian ini memberikan bukti bahwa konsep radikal bebas dapat digunakan untuk 

menjelaskan kejadian kerusakan jaringan akibat latihan fisik. Laiihan fisik aerobik 

memberikan resiko yang lebih kecil terhadap terjadinya kerusakan jaringan dibandingkan 

dengan latihan fisik anaerobik. Makin tinggi intensitas latihan fisik makin besar resiko 

untuk mengalami kerusakan jaringan. 



ABSTRACT 

Key words : Anaerobic exercise, aerobic exercise, tissue damage, 

lipid peroxidation, antioxidant enzymes. 

The objective of this study is to estimate the effects of various intensities of physical 

exercise, especially aerobic exercise and anaerobic exercise on the level of tissue 

damage, the plasma lipid peroxidation product and the activity of antioxidant enzymes in 

erythrocytes. The main purpose of the study is to find out the infiuence of exercise intensity 

on the level of tissue damage, and mechanism of tissue damage according to the concept 

free radicals . 

The subject of this study were 30 healthy males, untrained and the ages of the subjects 

were between 19 and 22 years, randomly assigned to high intensity of physical exercise 

(anaerobic exercise) and moderate or low intensity of physicc:l exercise (aerobic exercise) . 

Measurement were conducted on the level of tissue damage [the activity of plasma lactate 

dehydrogenase (LDH) and creatine phosphokinase (CPK)], the plasma lipid peroxidation 

product [the level of plasma malodialdehyde (MDA)], and the activity of antioxidant 

enzymes [superoxide dismutase {SOD) and catalase (CAT)] in erythrocytes before and 

after exercises. 

The subjects exercised (aerobic or anaerobic exercise) on a bicycle ergometer for 30 

minute. Blood samples were taken 5 minute before, 5 minute and 60 minute after 

exercises . The collected data were analyzed with multivariate analysis, t-test, and path 

analysis (oc = 0,05) . 



These results demonstrated that exercises increase the levels of lipid peroxidation 

product and the level of tissue damage, significantly (p < 0,05) , while the activity of 

antioxidant enzymes decrease significantly (p < 0,05) . The increase of lipid peroxidation 

product, the level of tissue damage and the decrease of antioxidant enzymes activity were 

significantly higher on anaerobic exercise than aerobic exercise. 

The path analysis of the level of lipid peroxidation product the activity of ~mtioxidant 

enzymes activity, and the level of blood lactic acid on the level of tissue damage, showed 

the level of lipid peroxidation product influenced the level of tissue damage significantly 

only (p < 0,05) . The level of lipid peroxidation product was influenced by the level of lactic 

acid and the level of antioxidant enzymes (p < 0.05) . 

This research proved the concept of free radicals on the mechanism of tissue damage 

in physical exercise. The risk of tissue damage was smaller in aerobic exercise than in 

anaerobic exercise. 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang Masalah 

Latihon fisik telah lama dimanfaatkan dalam rangka upaya peningkaian kualitas sumber 

daya manusia. Tidak hanya ditujukan pada olahraga prestasi (kompetitif), tetapi juga 

dimanfaatkan untuk rekreasi dan kesehatan (preventif dar1 rehabilitatif) (Bouchard, 1990; 

Bompa, 1994). 

Latihan fisik merupakan suatu kegiatan fisik menurut cara dan aturan tertentu yang 

dilakukan secara sistematis dalam waktu relatif lama untuk meningkatkan efisiensi faa! tubuh 

(Bompa, 1990). Latihan fisik dapat berarti physical exercise atau physical training. Menurut 

Neiman {1993) latihan fisik (physical training) merupakan serangkaian kegiatan latihan fisik 

(physical exercise) yang berulang dan terprogram untuk mencapai tujuan tertentu dengan 

memperhatikan prinsip-prinsip latihan fisik . Pelaksanaan latihan fisik yang tidak 

memperhatikan prinsip-prinsip latihan fisik akan berdampak regatif, baik pada kondisi sehat 

maupun pada kualitas fungsional tubuh kita (Bompa, 1990). Mengingat bahwa pemanfaatan 

latihan fisik untuk upaya peningkatan sumber daya manusia masih banyak berorientasi pada 

sistem pembinaan dalam rangka peningkatan prestasi (Morehouse, 1976; Hazaldine, 1989; 

Rushall , 1992) dan semakin tajamnya persaingan untuk mencapai prestasi yang setinggi­

tinginya, maka pemanfaatan latihan fisik dalam dunia olahraga prestasi yang ditujukan untuk 

meningkatkan kondisi fisik semaksimal mungkin (Fox, 1988; Bompa, 1990), perlu te rus 
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menerus dikaji agar penerapan latihan fisik tidak menimbulkan masaiah mendasar, yaitu 

terabaikannya kondisi sehat. Seharusnya apapun tujuan yang ingin dicapai dalam 

pernanfaatan latihan fisik, senantiasa tetap mengutamakan kondisi sehat (Bouchard, 1993). 

Kerusakan jaringan akibat aktivitas fisik yang berat telah banyak dilaporkan. Beberapa 

peneliti melaporkan adanya peningkatan kadar enzim-enzim intraseluler di dalam serum 

akibat aktivitas fisik yang berat (Statland, 1981 ; Galun, 1985; Stansbie, 1991). Hal ini 

mernberikan bukti te~adinya kerusakan pada membran sel yang menyebabkan meningkatnya 

permiabilitas membran sel. Enzim-enzim intrasel tersebut yang semestinya tidak dapat 

melewati membran sel , keluar dari sel menuju ruang intravaskuler sehingga k3r:lar enzim 

tersebut dalam serum meningkat (Adolph, 1982; Hohnadel, 1989). Statland (1981), 

me emukan peningkatan kadar enzim glutamat oxaloacetat transaminase (GOT) serum 

sebesar 182%, sesudah melakukan aktivitas 90 km Cross Country Race. Galun (1985) 

menemukan adanya kenaik2n kadar enzim creatine-phosphokinase (CPK) serum lebih 10 kali 

dari sebeli..!mnya pada atlit terlatih , sesudah melakukan aktivitas lari kontinyu sejauh 120 

kilometer. Stansbie (1991) menemukan peningkatan kadar enzim lactic dehydrogenase (LDH) 

serum, sebesar 37%, setelah subyek melakukan permainan Pad/e-Ba/1 selama satu jam. 

Salah satu teori yang dapat dipakai untuk menjelaskan terjadinya kerusakar jaringan, 

adal8h teori rad ikal bebas. Penjelasan mekanisme kerusakan jaringan berdasarkan teori ini , 

kini semakin banyak digunakan dan diteliti dalam dunia kedokteran, karena aktivitas radikal 

bebas dianggap dapat mendasari berbagai keadaan patologik, seperti penyakit 

kardiovaskuler, penyakit respiratorik, gangguan sistem tanggap kebal, karsinogenesis , bahkan 

dicurigai ikut berperan dalam proses penuaan (Crystal! , 19~1; rlaherty, 1991; Diece, 1993; 

Halliwell , 1993). 
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Radikal bebas sebenamya adalah atom atau molekul yang memiliki satu atau !ebih 

elektron yang tidak berpasangan dalam orbital luamya, sehingga atom atau molekul tersebut 

menjadi sangat reaktif. Radikal bebas terbukti dapat menyebabkan disfungsi sel melalui 

perubahan fungsi protein struktur (enzim, reseptor, antibodi , pembentuk matriks dan 

sitoskeleton), rantai DNA (deoxyribonucleic acid) dan mGmbran sel , sehingga integritas sel 

terganggu (Sjodin, 1990; Cochran, 1991 Crystal! , 1991; Flaherty, 1991 ; Diece, 1993; Halliwell , 

1993). 

Radikal bebas yang terlibat dalarn berbagai proses biologis sebagian besar justru berasal 

dari proses biologis alami yang melibatkan senyawa oksigen reaktif (SOR) termasuk radikal 

bebas oksigen (RBO) . Senyawa-senyawa tersebut terbentuk dari oksigen, suatu senyawa 

yang di~erlukan oleh semua organisma aerobik, termasuk manusia. Organisma aerobik 

memerlukan oksigen untuk menghasilkan adenosine triphosphate (ATP) , melalui fosforilasi 

oksidatif di mitokondria. Dala1n keadaan biasa, 3 sampai 5 % oksigen diubah menjadi SOR 

di rnitokondria (Sjodin, 1990). Senyawa-senyawa ini akan merusak komponen-komponen sel 

yang penting untuk mempertahankan integritas dan kehidupan sel apabila tidak mampu 

diredam oleh antioksidan yang tersedia dalam tubuh . Hal ini te~adi dalam suatu keadaan yang 

disebut oxydative stress, dimana produksi radikal bebas sangat meningkat. Dalam keadaan 

ke~a keras, olahraga atau keadaan oxydative stress lainnya, produksi SOR meningkat, 

karena ambilan Jksigen dan kegiatan metabolisme meningkat (Sjodin, 1990; Halliwell, 1994). 

Metabolisme tubuh pada aktivitas fisik yang berat dapat meningkat beberapa kali lipat dari 

normal. Aktivitas metabolisme tubuh selama perlombaan lari maraton dapat meningkat sekitar 

2000 % diatas normal , jc:uh lebih tingg i dari pada aktivitas metabolisme pada seseorang yang 

mengalami demam yang sangat t:nggi, hanya sekitar 100% diatas normal (Guyton , 1996). 
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r\1enurut Cochran (1991 ), bila radikal hidroksil (salah satu bentuk SOR) bereaksi dengan 

komponen asam lemak dari membran sel, maka akan te~adi reaksi berantai yang dikenal 

sebagai peroksidasi lemak (lipid peroxidation). Akibat akhir dari reaksi berantai ini adalah 

terputusnya rantai asam lemak menjadi berbagai senyawa toksik terhadap sel [termasuk 

senyawa malondiadehyde (MDA)] , dan menyebabkan membran sel flJsak (Sjodin, 1990; 

Cochrane, 199·1; Halliwell, 1992). Rusaknya membran sel akan meningkatkan permiabilitas 

membran sel sehingga bahan-bahan yang semestinya tidak boieh melewati membran sel 

dapat secara bebas keluar-masuk sel , sehingga integritas dan kehidupan sel terganggu 

(Sjodin, 1990; Cochran, 1991 ; Crystal! , 1991; Flaherty, 1991; Diece, .1993; Halliwell, 1993). 

Bukti-bukti terjadinya kerusakan jaringan yang berhubungan dengan aktivitas SOR yang 

terbentuk selama aktivitas fisik, telah diporkan oleh beberapa peneliti (Packer, 1989; Sjodin, 

1990, Alessio,1993; Ji, 1995; Krotkieweski , 1996; Toskulkao, 1996). 

Aktivitas fisik (latihan tisik), selain dapat menyebabkan kerusakan jaringan, juga dapat 

merangsang aktivitas enzim antioksidan tubuh . Ditemukan adar.ya peningkatan kadar enzim 

antioksidan [superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) dan glutathione peroxidase 

(GSH-Px)] jaringan tubuh akibat suatu training (Alessio, 1988; Criswell, 1993; Powers, 1993; 

Ji, 1995; Song, 1996, Toskulkao, 1996; Venditti, 1996). Kerusakan jaringan dan rangsangan 

terhadap pembentuk3n enzim antioksidan tentunya sangat tergantung pada dosis latihan fisik . 

Oleh karena itu, kajian tentang penetapan dosis latihan fisik yang mempertimbangkan tingkat 

kerusakan jaringan dan respons serta adaptasi enzim antioksidan merupakan suatu hal 

penting . Oasis latihan fisik harus ditetapkan secara tepat pada setiap individu berdasarkan 

prinsip-prinsip dasar latihan fisik , agar tujuan latihan fisik dapat tercapai tanpa mengabaikan 

kondisi sehat. 



Kajian tentang penetapan dosis latihan fisik, khususnya pada pemanfaatan latihan fisik 

pada olahraga prestasi , selama ini masih banyak berorientasi pada indikator biologik yang 

berkaitan dengan kine~a fisik saja, seperti : kemampuan neuromuskuler, kardiovaskuler, 

respirasi dan metabolisme energi (Janssen, 1987; Nieman, 1994) . Agar kondisi sehat 

mendc:Jpat prcporsi yang sama dengan kine~a fisik, hendaknya indikator biologik lainnya 

sudah perlu dipertimbangkan, misalnya indikator-indikator yang dapat menunjukkan tingkat 

kenJsakan jaringan yang bP.rkaitan dengan aktivitas SOR dan kemampuan enzim antioksidan 

tubuh. 

Dosis latihan fisik meliputi : intensitas, frekuensi , durasi dan jenis latihan fisik . Penerapan 

prinsip-prinsip dasar latihan fisik dalam penetapan dosis latihan fisik, seharusnya tercermin 

pada penyusunan intensitas, frekuensi , durasi dan jenis latihan fisik (Bompa, 1990; Rushall , 

1992). Oleh karena itu, diperlukan kajian tentar.g pengaruh intensitas, durasi, frekuensi dan 

jenis latihan fisik terhadap tingkat kerusakan jaringan yang berkaitan dengan aktivitas SOR 

dan enzim antioksidan. Penelitian ini dimaksudkan untuk melihat pengaruh intensitas latihan 

fisik terhadap kerusakan jaringan, berdasarkan teori radika! bebas. 

Hasil penelitian Toskulkao (1996) pada sejumlah atl it (pelari jarak jauh dan pelari jarak 

dekat) dan sejumlah subyek yang tidak terlatih, menunjukkan adanya penurunan kadar 

enzim antioksidan [superoxide dismutase (SOD) , catalase (CAT) dan glutathione peroxidase 

(GS~ -Px)] yang nyata pada subyek yang tidak terlatih setelah melakukan endurance 

exercise selama 60 menit, sedangkan pada kelompok atl it tidak ditemukan penurunan yang 

nyata. Walaupun aktivitas peroksidasi lemak (MDA), kadar enzim LDH dan CPK serum 

meningkat secara nyata pada ketiga kelompok, tetapi kelompok subyek yang tidak terlatih 

meningkat lebih tinggi dan berbeda secara nyata dengan kelompok atlit . Antara kelompok 



6 

pelar~ jarak jauh dengan pelari jarak dekat tidak ditemukan perbedaan yang nyata. T oskulkao 

berkesimpulan bahwa ada tingkat adaptasi tertentu pada atlit yang merupakan hasil dari suatu 

program latihan fisik yang berkcsinambungan {training) yang efektif untuk melindungi jaringan 

otot (tubuh) dari kerusakan akibat latihan fisik , yaitu meningkatnya respons enzim antioksidan. 

Hasil ini didukung oleh hasil yang diperoleh oleh peneliti lain, yang menggunakan binatang 

coba. Ditemukan adanya peningkatan enzim antioksidan pada otot skelet, otot jantung dan 

sel-sei hati tikus setelah menjalani suatu training (Criswell , 1993; Powers, 1993; Song, 1996). 

Permasalahannya adalah mengapa pada kedua kelompok atlit tersebut tidak menujukkan 

adanya perbedaan respons. Apakah hal ini berarti bahwa program latihan fisik pada kedua 

kelompok atlit tersebut memberikan adaptasi yang sama, padahal intensitas latihan fisik yang 

diberikan pada program pengembangan kinerja fisik, khususnya pengembangan sistem energi 

pada kedua kelompok tersebut sangat berbeda. Kelompok atlit pelari .iarak dekat 

diprogramkan terutama dengan latihan fisik intensitas tinggi (latihan fisik anaerobik), 

sedangkan kelompok pelari jarak jauh terutama dengan latihan fisik intensitas rendah atau 

intensitas sedang (latihan fisik aerobik) , karena sistem energi utama (predominant energy 

systems) antara kedua kelompok tersebut berbeda (Fox, 1988; Bowers, 1992). Apakah 

intensitas latihan fisik yang berbeda tidak memberikan respons dan adaptasi yang berbeda 

terhadap tingkat kerusakan jaringan, peroksidasi lemak dan sistem antioksidan tubuh ? 

Bagaimana mekanismenya, berdasarkan teori radikal bebas ? 

Penelitian ini dibatasi pada dinamika tingkat peroksidasi lemak, enzim antioksidan dan 

tingkat kerusakan jaringan sebagai respons tubuh pada berbagai intensitas latihan fis ik. 

khususnya pada latihan fisik aerobik (aerobic exercise) dan latihan fisik anaerobik (anaerobic 

exercise) pada subyek yang tidak terlat ih. 
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian pemikiran yang telah dikemukakan pada latar belakang masalah, 

maka permasalahan penelitian dapat dirumuskan sebagai berikut: 

1. Apakah ada perbed8an tingkat kerusakan jaringan akibat perbedaan intensitas latihan 

fisik, antara latihan fisik aerobik (aerobic exercise) dengai1 latihan fisik anaerobik 

(anaerobic exercise) pada subyek yang tidak terlatih? 

2. Apakah ada perbedaan akumulasi produksi asam laktat, kadar enzim antioksidan dan 

tingkat peroksidasi lemak akibat perbedaan intensitas latihan fisik, antara latihan fisik 

aerobik (aerobic exe1cise) dengan latihan fisik anaerobik (anaerobic exercise) pada 

subyek yang tidak terlatih ? 

3. Bagaimana jalur hubungan sebab-akibat antara akumulasi produksi asam laktat, kadar 

enzim antioksidan dan tingkat peroksidasi lemak terhadap tingkat kerusakan jaringan 

akibat latihan fisik ? 



1. 3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

8 

Untuk mengungkap pengaruh intensitas latihan fisik (exercise) terhadap kerusakan 

jaringan, dan mekanisme te~adinya kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkail teori 

radikal bebas. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Untuk menguji ada tidaknya perbedaan tingkat kerusakan jaringan akibat 

perbedaan intensitas latihan fisik, antara latihan fisik aerobik (aerobic exercise) 

dengan latihan fisik anaerobik (anaerobic exercise) pada subyek yang tidak 

terlatih. 

2. Untuk menguji ada tidaknya perbedaan akumulasi produks1 asam laktat, kadar 

enzim antioksidan dan tingkat peroksidasi lemak akibat perbedaan intensitas 

latihan fisik, antara latihar. fisik aerobik (aerobic exercise) dengan latihan fisik 

anaerobik (anaerobic exercise) pada subyek yang tidak terlatih . 

3. Untuk menerangkan jalur hubungan sebab-akibat antara akumulasi produksi asam 

laktat, tingkat peroksidasi lemak, kadar enzim antioksidan terhadap tingkat 

kerusakan jaringan akibat latihan fisik . 
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1. 4 Manfaat Penelitian 

Hasil penelitian ini diharapkan memberi sumbangs:n pada pengembangan 

IPTEK dan pemanfaatannya dalam membantu peningkatan kualitas sumber daya 

manusia, antara lain : 

I . Bila penelitian ini dapat m&ngungkapkan mekanisme kerusakan jaringan akibat 

latihan fisik berdasarkan teori radikal bebas, maka hasil penelitian ini akan 

memberikan wawasan b3ru untuk mengembangkan penelitian lebih lanjut dalam 

rangka usaha mengantisipasi akibat buruk yang dapat terjadi pada pemanfaatan 

latihan fisik, khususnya pada olahraga prestasi. 

2. Bila hasil penelitian ini mengungkapkan adanya perbedaan tingkat kerusakan 

jaringan akibat perbedaan intensitas latihan flsiK, antara latihan fisik aerobik 

(aerobic exercise) dan latihan fisik anaerobik (anaerobic exercise) berdasarkan 

teori radikal bebas, diharapkan akan memberikan petunjuk yang bermanfaat untuk 

menetapkan dosis latihan fisik yang tepat (terjadinya harmonisasi antara intensitas, 

frekuensi , durasi dan jenis latihan fisik) dalam setiap penyiJsunan program latihan 

fisik. 



BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Latihan Fisik dan Prinsip Latihan Fisik 

Menurut Bompa (1990), latihan fisik merupakan suat~ kegiatan fisik menurut cara 

dan aturan tertentu yang dilakukan secara sistematis dalam waktu relatif lama untuk 

meningkatkan efisiensi faal tubuh. Latihan fisik dapat berarti physical exercise atau 

physical training. Menurut Neiman (1993) latihan fisik (physical training) merupakan 

serangkaian kegiatan latihan fisik (physical exercise) yang berulang dan terprogram untuk 

mencapai tujuan tertentu dengan memperhatikan prinsip-prinsip latihan fisik. Pelaksanaan 

latihan fisik yang tidak memperhatikan prinsip-prinsip latihan fisik akan berdampak negatif, 

baik pada kondisi sehat maupun pada kualitas fungsional tubuh kita (Bompa, 1990). 

Latihan fisik atau olahraga telah lama dime:mfaatkan daiam rangka upaya 

peningkatan kualitas sumber daya man usia. Tidak hanya ditujukan pad a olahraga prestasi 

(kompetitiD . tetapi juga dimanfaatkan untuk kesehatan (preventif dan rehabilitatiD dalam 

rangka mencapai tingkat kesegaran jasmani yang tinggi dan untuk rekreasi (Bouchard, 

1990; Bompa, 1994). Apapun tujuannya, kesem:.Janya ini harus berdasar pada kondisi 

sehat (Bouchard, 1993). Pada kenyataannya pemanfaatan latihan fisik untuk upaya 

peningkatan sumber daya manusia masih banyak berorientasi pada sistem pembinaan 

dalam rangka peningkatan prestasi (Morehouse, 1 976; Hazaldine, 1989; Rush all , 1992) . 
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II 

Pemanfaatan latihan fisik dalam dunia olahraga prestasi ditujukan untuk peningkatan 

kond isi fisik semaksimal mungkin (Fox, 1988; Bompa, 1990). 

Dalam dunia olahraga prestasi, demikian pula seharusnya dalam pemanfatannya 

untuk kebugaran dan rekreasi, untuk memperoleh efek latihan yang akan meningkatkan 

kemampuan fisik secara nyata, maka penyusunan program latihan harus berpijak pada 

prinsip-prinsip dasar latihan fisik. Adapun prinsip-prinsip tersebut, seperti yang telah 

dikemukakan oleh beberapa ahli , antara lain adalah sebagai berikut: prinsip beban lebih 

(the overload principles), prinsip beban bertambah (the principle~ of progressive 

resistance) , prinsip individualiias (the principles of individuality) , prinsip kekhususan (the 

principles of specifity) , prinsip latihan beraturan (the principles of arrangement of 

exercise) dan prinsip pulih asal (the principles of reversibility)(Brooks, 1984; Fox, 1988; 

Bompa, 1990; Bowers, 1992; Rushall, 1992). 

a. Prinsip bebsn berlebih [The Overload Principles] 

Untuk mendapatkan efek latihan yang baik, maka organ tubuh harus diberi beban 

melebihi beban yang biasanya diterima dalam aktivitas sehari-hari. Beban yang 

diberikan bersifat individual, tetapi pada prinsipnya diberi beban mendekati beban 

maksimal hingga beban maksimalnya. Prinsip beban berlebih dapat meningkatkan 

penampilan secara umum (Brooks, 1984; Fox, 1988). 

b. Prinsip beban bertambah [The Principle of Progressive Resistance} 

Suatu prinsip peningkatan beban secara bertahap yang dilaksanakan di dalam suatu 

program latihan . Peningkatan dapat dilakukan dengan cara meningkatkan beban , set, 
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repetisi, frekuensi maupun lama latihan (Fox, 1988; Bowers, 1992). Prinsip ini 

dicontohkan dengan sistem tangga (1990). Penerapan prinsip ini pada latihan fisik 

(training) dilakukan dengan cara ada hari dengan beban latihan yang berat, dan ada 

hari dengan beban latihan yang ringan . Hari dengan beban latihan ringan dimaksudkan 

agar sistem faa! tubuh diberi kesempatan untuk memulihkan cadangan energi dan 

meregenerasi jaringan yang rusak. Peningkaian beban yang tidak sesuai atau sangat 

tin9gi dan mendadak dapat menurunkan kualitas kerja sistem saraf dan menimbulkan 

cedera (Hakkinen, 1993). 

c. Prinsip Latihan Beraturan {The Principle of Arrangement of Exercise] 

Latihan hendaknya dimulai dari kelompok otot yang lebih besar terlebih dahulu, 

setelah itu baru disusul oleh kelompok otot yang lebih kecil. Hal ini disebabkan karena: 

1) otot kecil lebih cepat Ieiah, dan 2) otot yang lebih besar lebih mudah 

pelaksanaannya. Latih2n secara beruntun pada kelcmpok otot yang sama hendaknya 

dihindari. Berilah jarak waktu yang cukup untuk periode pemulihan (Fox, 1988). 

d. Prinsip kekhususan {The Principle of Spesificity] 

Prinsip kekhususan ini meliputi beberapa aspel<, antara lain (Brooks, 1984; Fox, 1988; 

Rush all , 1992): 1) spesifik terhadap kelompok otot yang dilatih , 2) spesifik terhadap 

pola gerakan yang diharapkan, 3) spesifik terhadap sistem energi utama, 4) spesifik 

terhadap sudut sendi dan, 5) spesifik terhadap jenis kontraksi. 



e. Prinsip Individual [The principle of Individuality) 

1 " ,.) 

Setiap individu pad a dasarnya mempunyai karakteristik yang berbeda baik secara fisik 

maupun secara psikologis. Oleh karena itu setiap latihan fisik yang diberikan harus 

disesuaikan dengan karakteristik dan kemampuan individu yang bersangkutan 

(Bompa, 1990; Rushall, 1992). 

f Prinsip Pulih A sal [The Principle of Recovery] 

Prinsip ini bertujuan untuk memulihkan kondisi tubuh pada keadaan sebelum latihan 

fisik (exercise) . Memulihkan cadangan energi , membuang asam laktat dari darah dan 

otot dan lain-lain. Bentuk kegiatan selama pemulihan dapat berupa istirahal pasif atau 

istirahat aktif, misalnya melakukan peregangan dan aktivitas ringan (Fox, 1988; 

Bompa, 1990). 

g. Prinsip Kembali A sal [The Principle of Reversibility] 

Hasil peningkatan kualitas fisik akibai latihan bersifat reversibel , artinya kualitas ini 

akan menurun kembali apabila tidak dilakukan latihan dalam jangka waktu tertentu. 

Oleh karena itu kesinamb~ngan suatu latihan dalam hal ini mempunyai peranan yang 

sangat penting (Brooks, 1984; Bompa, 1990). 

2.2 Sistem Energi pada Latihan Fisik 

Menurut Fox (1988) , dan Bowers (1992) , hal mendasar pada setiap 

pembuatan program latihan , khususnya dalam olahraga prestasi adalah mengenal sistem 

energi utama yang akan digunakan pada aktivitas fisik yang dikehendaki , kemudian 
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melalui prinsip beban berlebih, disusun suatu program latihan yang akan 

mengembangkan sumber energi utama tersebut, lebih besar dari pada sistem energi 

lainnya. Pengembangan sistem energi utama ini tergantung pada intensitas, durasi dan 

jenis latihan. 

2.2.1 Sistem Energi Otot 

Agar dapat berfungsi selama aktivitas berlangsung, otot memer.ukan energi. 

Sebagaimana aktivitas biologis lainnya, otot memperoleh energi dari oksidasi bahan 

makanan. Energi yang diperoleh dari bahan makanan ini tidak dapat langsung 

digunakan untuk proses biologis, termasuk pada proses aktivitas otot. Energi dari bahan 

makanan ini terlebih dahulu membentuk senyawa kimia berenergi tinggi , yakni ATP 

(Adenosin triphosphat). 

Perana'l A TP sabagai sumber energi langsung untuk aktivitas otot berlangsung 

sesartJ siklus (Guyton, 1991 ; Bowers , 1992). Bila energi dibutuhkan pad a proses 

aktivitas otot, maka A TP terhidrolisis menjadi ADP (Adenosin di phosphat) dan Pi 

(phosphat inorganik) sekaligus melepaskan energi yang dibutuhkan oleh aktivitas otot. 

Selanjutnya A TP dibentuk kembali dari ADP dan Pi melalui suatu proses fosforilasi yang 

dirangkaikan dengan proses oksidasi molekul penghasil energi (bahan makanan) . 

Proses hidrolisis dan pembentukan ATP pada sel otot membentuk suatu sistem , yang 

selanjutnya disebut sistem energi otot. Proses pembentukan kembali A TP dalam otot, 

diperoleh melalui : (a) sistem ATP-CP (sistem fosfagen) , (b) sistem glikolisis anaerobik 

(sistem asam laktat) dan, (c) sistem aerobik yang terdiri dari oksidasi karbohidrat, lemak 

dan protein (Amstrong, 1979; McArdle, 1986; Fox, 1988; Jansen , 1989). Sistem ATP-CP 
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dan sistem asam laktat disebut juga sistem anaerobik, karena kedua sistem ini tidak 

memerlukan oksigen. Janssen (1989), menyebutnya sebagai sistem anaerobik afaktik 

untuk sistem fosfagen dan sistem anaerobik faktik untuk sistem asam laktat. 

a. Sistem Fosfagen 

Sistem ini merupakan pemasok energi paling cepat untuk aktivitas otot, akan 

tetapi tidak b&rtahan lama. lni disebabkan karena ATP maupu,, PC (phospho-creatine) 

sudah tersedia dalam jumlah terbatas dalam otot dan hanya memerlukan rangkaian 

reaksi klmia yang pendek sekali untuk mengubahnya menjadi energi yang langsung 

digunakan otot untuk melakukan aktivitasnya. ATP dan CP yang tertimbun dalam otot 

hanya cukup digunakan untuk melakukan aktivitas maksimum selama 20-30 detik 

(McArdle, 1986, Bowers, 1992). Oleh karena itu sistem fosfagen ini sangat berguna 

untuk gerakan mendadak atau olahraga yang membutuhkan kecepatan tinggi dan 

berlangsung sing kat; misalr.ya pad a lari cepat 100 meter, renang 50 meter dan 

sebagainya. Setiap individu mempunyai cadangan fosfagen yang berbeda-beda, 

tergantung pad a faktor genetik, terlatih a tau tidaknya individu , dan jenis latihan 

latihan fisik yang dilakukan (Fox, 1988; Janssen, 1989). 

Bila setelah energ! fosfagen habis aktivitas otot tetap dilanjutkan maka energi 

akan dioeroleh dari sistem glikolisis anaerobik (sistem asam laktat). Bila aktivitas 

otot dihentikan segera setelah sistem fosfagen hampir habis, maka akan segera 

terjadi pemulihan dimana cadangan A TP-CP dikembalikan ke keadan semula. 
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Menurut Hultman (1967), seperti dikutip oleh Bowers (1992), setelah 60 detik istirahat 

pemulihan ATP-CP sekitar 75% dan setelah 180 detik sekitar 98 %. 

b Sistem Asam Laktat. 

Sistem ini mengubah glukosa atau glikogen yang ada di sitoplasma sel otot 

menjadi energi dan asam laktat. Sistem ini menghasilkan 2 mol ATP permo! glu~osa 

(3 mol ATP permol glikogen). lni terjadi bilamana mitokoncria n;engalami kekurangan 

oksigeil , asam piruvat yang semestinya masuk kedalam mitokondria berubah 

menjadi asam laktat (Amstrong, 1979; McArdle, 1986). 

Bila aktivitas maksimum terus berlanjutnya, maka gi ikolisis anaerobik ini akan 

terus berputar hingga produksi asam laktat bertumpuk, baik dalam otot maupun 

dalam darah. Tumpukan asam laktat akan menurunkan pH (meningkatkan keasaman) 

dalam otot maupun darah. Perubahan pH ini akan menghambat kerja enzim-enzim 

dan akhirnya menghambat reaksi kimia dalam sel tubuh, terutama dalarn sel ctot itu 

sendiri sehingga menyebabkan kontraksi otot menjadi lemah dan akhirnya mengalami 

kelelahan (McArdle, 1986; Fox, 1988; Janssen, 1989). 

Oi dalam tubuh , asam laktat yang terbentuk pada serabut otot yang aktif akan 

masuk ke aliran darah menuju sitoplasma otot yang tidak aktif. Selanjutnya di dalam 

sitoplasma otot yang tidak aktif ini , asam laktat berubah menjad i asam piruvat. Asam 

piruvat ini masuk ke dalam mitokondria untuk mengalami suatu rangkaian proses 

oksidasi (siklus Krebs dan sistem transfer elektron) menghasilkan A TP, H20 dan 

C02. Proses ini dikenal sebagai proses oksidasi asam laktat. Menurut Brooks dan 

Gaesser (1980) , seperti yang dikutip Bowers (1992), sekitar 60 sampai 65 % asam 



17 

asam laktat dioksidasi, hanya sebagian diubah menjadi glikogen di hati dan glukosa 

di darah dan sedikit sekali diubah jadi protein. 

Menurut Bowers (1992), asam laktat darah yang disingkirkan selama masa 

pemulihan dari suatu latihan yang melelahkan, adalah sekitar 50% setelah 15 menit, 

75% setelah 30 menit dan sekitar 95 % setelah 60 menit. Penyingkiran asam laktat 

darah lebih cepat bila pemulihan dilakukan secara aktif, yaitu dengan 

melakukan aktivitas ringan atau sedang. Bagi individu yang tidak terlatih, optimal bila 

dilakuka;, akt;vitas dengan intensitas antara 30 % hingga 45 % dari V02 maks, dan 

bagi atlit yang terlatih an tara 50 hingga 65% V02 maks (Fox, i 988). 

c. Sistem Energi Aerobik 

Sistem aerobik ini meliputi oksidasi karbohidrat, oksidasi lemak dan oksidasi 

protein . Proses oksidasi berlangsung di mitokondria, melalui serangkaian proses 

pada siklus Krebs dan sistem transportasi elektron. 

Dalam keadaan dimana mitokondria mempunyai cukup oksigen , glukosa atau 

glikogen di sitoplasma akan berubah hingga akhirnya menjadi asam piruvat. Asam 

piruvat selanjutnya akan masuk ke mitokondria. Di dalam mitokondria asam piruvat 

bersama CoA membentuk asetii-CoA. Bersama asam oksaloasetat, asetii-CoA 

membentuk asam sitrat, yang selanjutnya mengalami serangkaian reaksi kimia di 

siklus Krebs . Di dalam siklus Krebs ini terbentuk C02 dan beberapa ATP serta 

terbebaskan elektron-elektron untuk selanjutnya melalui sistem transfer elektron 

illembentuk ban yak ATP. Siklus Krebs berperan sebagai jalan lintas dimana bag ian­

bag ian lain dari senyawa organik hasil pemecahan lemak atau protein , diproses 
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secara efektif untuk menghasilkan energi untuk resintesis ATP. McArdle (1986) 

menyebutnya sebagai peristiwa pembakaran lemak dan protein diatas api glikogen. 

lni berarti bahwa apapun yang dioksidasi (lemak atau protein) selalu membutuhkan 

karbohidrat (glukosa atau glikogen) untuk menjalankan siklus Krebs. 

Energi (A TP) yang dihasilkan oleh proses oksidasi ini jauh lebih banyak 

dibandingkan dengan glikolisis anaerobik. Sayangnya, rangkaian reaksi kimia 

yang terj3di sangat panjang dan membutuhkan banyak jenis enzim. Sangat 

tergantung pada tersedianya oksigen yang cukup di mitokondria, sehingga sangat 

tergantung pula pada kecepatan respons sistem transportasi oksigen (sistem 

kardiorespirasi dan darah) . Oleh karena itu kecepatan p~sokan energinya sangat 

lambat dibandingkan sistem energi lainnya. 

Oksidasi satu mol glukosa menghasilkan 38 ATP dan satu mol gl ikogen 

menghasilkan 39 ATP, dan oksidasi lemak (satu mol trigliserid) menghasilkan 463 

ATP. Oksidasi protein hanya terjadi pada keadaan yang sangat terdesak (McArdle, 

1986; Ganong, 1995; Guyton, 1996). 

2.2.2 Sistem Energi pada Berbagai Serabut Otot Rangka 

Serabut otot rangka tipe cepat (fast twitch fibers) mempunyai kemampuan untuk 

resintesa ATP secara anaerobik yang tinggi dan kem ampuan aerobik yang rendah , 

sebaliknya serabut otot rangka tipe lambat (slow twitch fibers) mempunyai kemampuan 

aerobik yang tinggi dan kemampuan anaerobik yang rendah (Rushall , 1990; Bowers , 

1992) . 
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Menurut Bowers (1992), serabut otot rangka tipe lambat dikelilingi oleh kapiler 

yang padat, mempunyai banyak mitokondria dan aktivitas enzim-enzim oksidatif yang 

tinggi. Mempunyai cadangan trigliseride dan mioglobin yang tinggi, tetapi cadangan 

glikogen da1,1 aktivitas enzim glikolitiknya rendah. Sebaliknya pada serabut otot rangka 

tipe cepat. 

Distribusi serabut otot rangka tipe cepat dan tipe larnbat berbeda antara satu 

individu dengan individu lainnya. Distribusi ini ditentukan secara genetik dan tidak 

dipengaruhi cleh lingkungan atau latihan fisik (Astrand, 1988; Rushall , 1990; Bowers, 

1992). 

2.2.3 Sistem Energi pada Berbagai Aktivitas risik. 

Bowers (1992) membagi aktivitas fisik kedalam 4 kategori. latihan fisik. Latihan 

fisik kategori 1, adalah aktivitas dengan intensitas tinggi dan memerlukan waktu 

penampilan kurang dari 30 detik. Sistem energi utamanya adalah ATP-CP (sistem 

fosfagen). Jadi tidak dibutuhkan oksigen dan tidak terbentuk asam laktat. Janssen 

(1989) menyebutnya sebagai aktivitas anaerobik tanpa laktat (anaerobic, alactic). 

Latihan fis ik kategori 2, adalah aktivitas fisik yang berlangsung dengan 

intensitas tinggi selama 30 sampai 90 detik. Untuk latihan semacam ini sistem energi 

utamanya untuk resintes~ ATP berasal dari ATP-CP dan glikolisis anaerobik, sehingga 

bahan bakarnya adalah karbohidrat dan terjadi akumulasi asam laktat. Janssen 

menyebutnya sebagai aktivitas anaerobik dengan laktat (anaerobic, lactic) . 

Latihan fisik kategori 3, adalah -aktivitas dengan intensitastinggi yang berlangsung 

sekitar 90 hingga 180 detik. Sistem energi utamanya adalah sistem glikolisis anaerobik 
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dan oksigen. Bahan bakarnya adalah karbohidrat ditambah sedikit lemak dan terjadi 

akumulasi asam laktat yang tinggi dalam darah dan otot. Menurut Janssen (1987), untuk 

durasi 120 hingga 140 detik bahan bakarnya masih murni karbohidrat (glikogen otot; 

glikolisis anaerobik dan erobik). Untuk aktivitas yang berlangsung lebih 140 detik sudah 

mulai menggunakan lemak, sekalipun persentasinya sangat kecil. Pada aktivitas di daerah 

3 ini, asam laktat akan bertumpuk. Seperti halnya pad a pelari '800 meter sering memiliki 

kadar asam laktat 200 mg % dalam darahnya. lni berarti 20 kali kadar istirahatnya (Fox, 

1988). 

Latihan fisik kategori 4, yaitu aktivitas fisik yang berintensitas submaksimal dan 

berlangsung lama (lebih dari 3 menit). Selama latihan atau aktivitas fisik semacam ini, 

sistem transportasi oksigen mampu memasok oksigen yang cukup, kecuali pada awal 

latihan. Dengan demikian sistem yang berperan memasok energi untuk resintesa ATP 

adalah sistem aerobik: oleh karena itu disebut jugR latihan aerobik. Bahan bakar 

utamanya adalah karbohidrat dar. lemak. Sistim fosfagen dan sistem glikolisis anaerobik 

berperan sekitar 2-3 menit pada permulaan latihan, saat tubuh belum mampu mencukupi 

kebutuhan oksigen. Setelah itu sistem aerobiklah seluruhnya yang berperan. Latihan 

seperti in i berintensitas di bawah atau mendekati nilai ambang anaerobik (anaerobic 

thresold). 
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2.2.4 Sistem Energi Utama (Predominan) pada Berbagai Aktivitas Olahraga. 

Fox (1988) dan Bowers (1992) mengemukakan sistem energi predominan 

(energi utama) pada berbagai jenis olahraga, seperti yang tersusun pada tabel1 .1. 

~~~~1 
% EmpMola ,., EnervY Syotem 

Sports ot Ac<lo!ty A TP-0' ond lA lA~ 0, 

Basebol eo 20 

BuketDall 8S 15 

FenOng 90 10 

F-l'ood<a)' 6lJ 20 20 

Feu !boll 90 10 

Golf 95 5 

Gymnastics 90 10 

t:e tlocl<ey 
Fc.-..atds, d4fonse eo 20 
Gool4 95 s 

l..oO'oow 
Go&i'.e, defenu, cttack rr.en eo 20 
Mdfielde<s.- 60 20 20 

R<!cruta..J sports s 5 90 

Row;ng 20 ;)J 50 

SlUng 
~1om. ;..mp;ng, """"""" 80 20 
Clou<X>u<1tr( 5 95 

Soccer 
Gotfie. ¥tings. llrikef'S 80 20 
Halfbacju, ink men 60 20 20 

Soft:>el eo 20 

S~arddiW'.g 
50<1\ fr .. style. dMng 98 2 
ICC m. 100 )'d (al strol<es) 80 IS s 
200 m. Z20 ,.d (al strol<es) ;)J 8S ~ 
.00 m. 460 ;-d. 500-y<j 20 55 25 

frentyie 
1500 m. 185(1 yd 10 20 70 

Toms 70 20 10 

Trod< ard ie<d 
IOC' m, 100 yd; 200m. Z20 yd 95 
F"~eYef'IIS 98 
.aJm.4<0yd eo 15 s 
eoom.eeo)'d ;)J 8S s 
1500 m. I !Me IS 55 ;)J 

2mles 15 20 8S 
3 moles, 5000 m 10 20 70 
6 ...... (CtOU<ountry), 
IO.OOOm IS 80 
MoroltiOn 2 98 

Vo<eyt>aJI 8S 10 

Wrestling 90 10 

Tabel1 .1. Sistem Energi Utama pada Berbagai Aktivitas Olahraga 

(Bowers, 1992) 
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2.3.1 Dosis Latihan Fisik 
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Penentuan dan penerapan dosis latihan fisik yang adekuat dan terukur sangat 

menentukan efek yang ditimbulkan pada sistem tubuh. Penentuan dan penerapan dosis 

latihan fisik yang berlebihan akan menimbulkan cedera atau stressor pada sistem tubuh 

tertentu . Dosis latihan fisik meliputi: intensitas, frekuensi, durasi (lama latihan} dan jenis 

latihan fisik. 

a. lntensitas Latihan Fisik 

lntensitas latihan fisik menyatakan berat ringannya beban latihan dan 

merupaknn faktor utama yang mempengaruhi efek latihan terhadap faa I tubuh. 

Apabila intensitas latihan tidak memadai, maka pengaruhnya sangat kecil, bahkan 

bisa tidak mempunyai pengaruh sama seka!i. Sebaliknya, apabila terlalu tinggi, 

melebihi nilai ambang kemampuan adaptasi tubuh, akan menjadi stressor bagi tubuh 

yang menyebabkan tubuh cedera atau sakit (Bompa, 1994). Pada pelaksanaannya, 

penetapan intensitas latihan fisik disesuaikan dengan status kesehatan, kebugaran 

dan tujuan yang akan dicapai. 

Tingginya intensitas latihan fisik ditunjukkan oleh besarnya beban dan 

kecepatan kayuhan pada sepeda, atau kecepatan lari pada pelari. Beban dan 

kecepatan tersebut menggambarkan kinerja yang bisa dilihat dan diperhitungkan dari 

luar. Pada kenyataannya, beban luar yang sama dirasakan dan direspons secara 

berbeda oleh individu yang berbeda. Respons yang berbeda tersebut disebabkan 
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antara lain oleh karena adanya perbedaan adaptasi tubuh akibat latihan fisik yang 

berulang-ulang (physical training) . 

Dalam Fisiologi, respon tubuh terhadap latihan fisik merupakan usaha tubuh 

untuk menjaga homeostasis (keadaan lingkungan intemal-komposisi cairan ekstrasel­

yang dinamis tetapi tetap sama) pada saat iatihan fis!k (physical exercise). Latihan fisik 

(physical exercise) memberi stres pada tubuh dan mengakibatkan perubahan 

lingkungan internal yang akan merangsang aparat homeostasis, untuk mengimbangi 

perubahan tersebut sehinggr1 komposisi cairan ekstrasel senantiasa tetap. Kenaikan 

C02 cairan ekstrasel akibat latihan fisik menyebabkan meningkatnya frekuensi 

pernapasan, melalui regulasi umpan balik negatif. Peningkatan kadar C02 

merangsang sensor (sel saraf khusus di otak) . Se:1sor mengirim ke integrator 

(sekumpulan sel saraf diotak yang memproses input mengenai kadar semestinya dan 

kadar yang ada saat ini). Bila integrator menentukan bahwa kadar C02 darah terlalu 

tinggi dan harus dikurangi, maka dikirim signal yang rnerupakan umpan balik dari 

regulator berupa perangsangan sel saraf yang meningkatkan pernapasan sehingga 

pengeluaran C02 melalui pernapasan meningkat, sehingga kadar C02 darah menurun 

menuju ke kadar C02 yang semestinya. Jadi respons diartikan sebagai perubahan 

yang terjadi sa at latihan fisik seperti peningkatan frekuensi pernapasan, denyut jantung 

dan tekanan darah, yang menjadi normal kembali beberapa saat setelah latihan fisik 

dihentikan . Adaptasi merupakan perubahan struktur dan fungsi jaringan tubuh yang 

terjadi setelah menyelesaikan suatu program latihan fisik (physical training) . Penurunan 

denyut nadi istirahat, peningkatan kapasitas kerja, peningkatan diameter dan kekuatan 

otot setelah training merupakan adaptasi tubuh (Ganong, 1995; Guyton , 1996). Perlu 



diingat bahwa latihan fisik dapat berupa physical exercise berhubungan dengan 

respons, dan dapat pula berupa physical training (exercise yang diperogramkan secara 

slstematis, berkesinambungan selama suatu jangka waktu tertentu) yang menimbulkan 

adaptasi tubuh . 

Untuk itulah cara penentuan intensitas latihan fisik yang tepat adalah 

berdasarkan respons dan adaptasi tubuh terhadap latihan fisik. Menurut Janssen (1989) 

cara penentuan intensitas latihan yang balk adalah melalui penentuan nilai ambang 

anaerobik, berdasarkan pengukuran kadar asam laktat darah. Nilai ambang anaerobik, 

sebagai pembatas latihan fisik aerobik dan latihan fisik anaerobik, ditentukan melalui 

kurva yang menghubungkan antara beban kerja dan kadar asam laktat darah. Nilai 

ambang anaerobik merupakan beban ke~a yang menyebabkan kadar asam laktat 

darah meningkat dengan cepat, yaitu pada kadar 4 milimol , pada titik infieksi kurva 

kadar asam laktat darah . Cara ini tidak praktis untuk dilakukan dilapangan dan 

memerlukan biaya yang tinggi. Cara yang lebih praktis adalah care penentuan nilai 

am bang anaerobik berdasarkan respons denyut jantung atau denyut nadi . Nilai ambang 

anaerobik ditentukan berdasarkan kurva antara beban kerja dan denyut jantung (nadi). 

Nilai ambang anaerobik merupakan beban ke~a pada titik defieksi kurva antara beban 

kerja dengan denyut nadi Uantung) . Menurut Conconi beban kerja ini bersesuaian 

dengan beban kerja pada titik in~eksi dari kurva antara beban kerja dan kadar asam 

laktat darah (Janssen, 1989). 

Salah satu tes pembebanan yang dilakukan oleh Conconi untuk menentukan 

denyut jantung (denyut nadi) defleksi adalah tes pembebanan yang dilakukan diatas 

sepeda ergometer (Conconi's test for cyclist) . Subyek mengayuh dengan kecepatan 
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tertentu dengan tahanan (kp) dinaikkan secara progresif pada setiap menit. Subyek 

dicatat denyut jantungnya setiap selesai melampaui beban kerja tertentu (saat 

pergantian beban), demikian seterusnya hingga subyek tidak mampu lagi melanjutkan 

tes tersebut. Selanjutnya dibuat grafik antara beban ke~a (Wat) der.gan denyut jantung 

·(denyut nadi) yang diperoleh sebagai respon setiap beban ke~a yang diberikan. Beban 

ambang anaerobik ditentukan pada grafik, sebagai besarnya beban (Wat) yang 

memberikan respons denyut jantung sebesar denyut jantung defleksi. 

PR 
110 

, .. 
,.., 

150 

.... 
IJO 

120 

~~ I 
110 

150 

Graph 30 

Conconi's' test on a poorly trained cyclist - Pedaiing frequency = 70 RPM. 
Onset workload 150 W. -Total duration of the test is 20 min. 

including 1 0 min. warm-up. 
-Maximum PR reached = 173. 
-Maximum W = 286. 
- PR at deflection point = 164. 

• Heartbeats per minute 
Test data LZ. 

"' 
,· Test on 30 March 1988 

,• ~· 
,/ 

•-.:.?- Min. w ._ Nm PR / 

/ 
~ 11 154 21 112 

v - 12 169 23 126 
"~ 13 183 25 135 

u./ 14 198 27 142 
/ 15 213 29 149 

~7 16 227 31 157 
17 242 33 164 
18 257 35 157 
19 271 37 167 

"" Ito ZIO 2JO .250 no :roo 

Workload in Watts 20 286 39 173 

Gambar 1.1. KL!rva antara Beban Kerja (Wat) dan Respons Denyut Jantung 
(Denyut Nadi) pada tes Conconi untuk pembalap sepeda 
(Janssen, 1 989) 
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b. Frekuensi Latihan Fisik 

Frekuensi latihan fisik menyatakan jumlah ulangan latihan yang dilakukan 

dalam jangka waktu perminggu. Dalam hal ini , Bompa (1994) menunjuk frekuensi 

latihan sebagai kepadatan latihan (density of training) . Densitas latihan menekankan 

pentingnya keseimbangan antara fase ke~a dan fase istirahat, sehingga menjamin 

tercapainya rasio optimal antara respon tubuh terhadap beban dan lamanya pemulihan. 

Oleh karena itu densitas latihan fisik bergantung pada status kest:hatan dan kebugaran 

jasmani para pelakunya. Untuk dapat memberikan efek latihan terhadap peningkatan 

kemampuan komponen kebugaran jasmani, frekuensi latihan sebaiknya 3-5 kali 

perminggu berdasarkan pad a prinsip latihan ada hari dengan latihan berat dan ada hari 

dengan latihan ringan (Bompa, 1990). Menurut Annarino (1976), latihan 3 kali seminggu 

sudah dapat mengembangkan daya tahan , kekuatan dan kelentukan . 

c. Durasi Latihan Fisik 

Durasi (lama) !atihan f!sik berbanding terbalik dengan intensitas latihan. Bila 

intensitas latihan makin berat, maka latihan harus lebih sing kat dan sebaliknya. Durasi 

latihan diartikan sebagai berapa menit atau berapa jam latihan dijalankan dalam 

setiap kali latihan. Dapat pula berarti berapa minggu atau bulan suatu program 

latihan berlangsung (Bompa, 1990). Latihan yang berintensitas tinggi (anaerobik) 

berdurasi singkat, sedang yang berintensitas rendah (aerobik) berdurasi lama. Oleh 

karena itu latihan yang berintensitas tinggi (anaerobik) harus berlangsung secara 

intermitte!l agar dapat berlangsung lama. Latihan fisik yang berlangsung secara 

intermitten, berselang-seling antara fase ke~a dengan fase istirahat, disebut sebagai 
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latihan pengulangan (Janssen, 1989) atau latihan interval (Rushall , 1990; 

Bower, 1992). 

Menurut Pate (1992) , latihan selama 15 - 60 menit dalam sekali latihan 

sudah cukup untuk meningkatkan daya tahan erobik. Latihan selama 6 sampai 8 

minggu akan memberikan efek yang cukup berarti bagi atlit. 

d. Jenis Latihan Fisik 

Jenis (tipe, bentuk) latihan fis ik yang berbeda akan memberikan efek pada faal 

tubuh yang berbeda pula. Pada dasamya hanya ada dua jenis latihan fisik, berdasarkan 

konsep metabolisme energi , yaitu : latihan fisik aerobik dan latihan fisik anaerobik 

(Lamb, 1984). 

Sebagai pembatas antara latihan fisik aerobik dan latihan fisik anaerobik adalah 

nilai ambang anaerobik. Menurut Janssen (1989) nil2i ambang anaerobik adalah 

intensitas saat latihan atau bertanding berada pada titik dimana pasokan sistem energi 

aerobik tidak dapat lagi memenuhi keluaran energi tubuh sehingga menyebabkan 

kenaikan proses pengolahan energi anaerobik yang akan diikuti peningkatan produksi 

asam laktat dengan cepat. Menurut Hollman yang dikutip oleh Janssen (1989), asam 

laktat darah mulai meningkat dengan cepat pada kadar 4 milimoi perliter darah. Oleh 

karena itu ambang anaerobik ditentukan pada intensitas yang menyebabkan kadar 

asam laktat darah = 4 mmol perliter darah. Menurut Conconi intensitas ini 

bersesuaian dengan intensitas pada titik defleksi dari kurva antara beban kerja dan 

denyut jantung, yang lebih dikenal dengan titik defleksi Conconi (Janssen, 1989). 

Dengan demikian Latihan Fisik Aerobik dapat didefinisikan sebagai latihan fisik dengan 
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intensitas tertentu (rendah atau sedang) dengan kadar asam laktat darah masih berada 

dibawah 4 milimol perliter darah (dibawah denyut nadi defieksi), sedangkan Latihan 

Fisik Anaerobik didefinisikan sebagai latihan fisik dengan intensitas tertentu (tinggi) 

dengan kadar asam laktat darah sudah berada diatas 4 milimol perliter darah (diatas 

denyut nadi defleksi) . Berdasarkan respon dan adaptasi, maka Latihan Fisik Aerobik 

dapat berupa Aerobic Exercise atau Aerobic Training, dan Latihan Fisik Anaerobik 

dapat berupa Anaerobic Exercise dan Anaerobic Training. 

Menurut Janssen (1989) latihan fisik dapat dibagi lima jenis berdasarkan 

intensitasnya, yaitu : latihan pemulihan, endurans ekstensif, ei~durans intensif, 

pengulangan ekstensif dan latihan pengulangan in tens if. 

Latihan pemulihan atau regeneras i, yaitu latihan fisik yang berintensitas dengan 

kadar asam laktat darah jauh dibawah 2 m. Latihan endurans ekstensif, latihan fisik 

yang berintensitas dengan kadar asam laktat darah berkisar 2 mM. Latihan endurans 

intensif, latihan fisik yang berintensitas dengan kadar asam laktat darah antara 3 dan 4 

mM. Latihan pengulangan ekstensif, intensitas dengan kadar asam laktat darah antara 

4 dan 6 mM. Latihan pengulangan intensif, intensitas latihan dengan kadar asam laktat 

darah antara 6 dan 12 mM. 

Perbedaan jenis latihan fisik , selain memberikan rangsangan yang berbeda pada 

sistem metabolisme energi , juga memberikan rangsangan yang berbeda terhadap jenis 

serabut otot rangka. Hal ini disebabkan karena kedua jenis serabut tersebut mempunyai 

nilai ambang rangsang yang berbeda. Nilai ambang rangsang pada otot cepat lebih 

tinggi dari pad a a tot lam bat (Rushall , 1990; Bowers , I 992), sehingga rangsangan yang 

dapat menyebabkan aksi potensial pada otot cepat, akan menyebabkan pula aksi 
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potensial pada otot lambat, dan tidak sebaliknya. Oleh karena itu intensitas latihan yang 

tinggi , seperti latihan fisik anaerobik terutama pada latihan pengulangan intensif akan 

merangsang ke8a kedua jenis otot tersebut, sedangkan latihan fisik aerobik terutama 

latihan pemulihan dan endurans ekstensif hanya merangsang otot lambat. 

2.3.2 Tahapan Latihan Fisik 

Untuk mendapatkan efek latihan yang optirnal , selain harus berpijak pada prinsip­

prinsip latihan seperti yang telah disebutkan diatas, yang tidak kalah pentingnya adalah 

harus berpijak pada tahapan (urutan kegiatan) latihan (Fox, 1988; Bowers, 1992), yaitu: 

diawali dengar. pemanasan, warming-up (yang terdiri dari peregangan otot-stretching, 

kalistenik dan aktivitas formal) , kemudian latihan inti (conditioning) , kemudian diakhiri 

dengan pendinginan (cooling-down). Peregangan bertujuan agar unsur kelentukan tetap 

terjaga, mencegah cedera otot da11 ligamen, sedangkan kalistenik bertujucm ~ntuk 

mempersiapkan suhu tubuh agar reaksi enzimatik be8alan dengan baik. Adap~n 

pendinginan bertujuan untuk menuju ke kondisi pulih asal, misalnya untuk mencegah 

penumpukan asam laktat yang terlalu lama yang dapat menimbulkan rasa nyeri pada otot, 

hendaknya subyek tersebut melakukan aktivitas ringan setelah latihan inti , sebab 

penyingkiran timbunan asam laktat pada otot akan dipercepat (Fox, 1988; Bowers, 1992). 

Lama pemanasan atau pendinginan sebaiknya antara 5- 10 menit. 
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2.4 Oksidan, Radikal Bebas dan Senyawa Oksigen Reaktif 

Dalam kepustakaan kedokteran pengertian oksidan dan radikal bebas sering 

dibaurkan, karena keduanya memiliki sifat-sifat yang mirip. Menu rut Suryohudoyo (1995), 

waiaupun ada kemiripan dalam sifat-sifatnya, namun dipandang dari sudut ilmu kimia, 

keduanya harus dibedakan. Oksidan, dalam pengertian ilmu kimia adalah senyawa 

penerima elektron (electron acceptor), yaitu senyawa-senyawa yang dapat menarik 

elekton. Radikal bebas adalah atom atau molekul yang memiliki elektron yang tidak 

berpasangan(unpaired electron) . Elektron yang tidak berpasangan cenderung 

membentuk pasangan, dan ini terjadi dengan menarik elektron dari senyawa lain 

sehingga terbentuk radikal baru . Kemiripan sifat radikal bebas dengan oksidan terletak 

pada kecenderungannya untuk menarik elektron. Jadi sama halnya dengan oksidan, 

radikal bebas adalah penerima elektron. ltulah sebabnya dalam kepustakaan kedokteran, 

radikal bebas digolongkan dalam oksidan. Namun perlu selalu diingat bahwa radikal 

bebas adalah oksidan tetapi tidak setiap oksidan adalah radikal bebas. 

Radikal bebas lebih berbahaya dibanding dengan oksidan yang bukan radikal. 

Hal ini disebabkan oleh kedua sifat radikal, yaitu reaktivitasnya yang tinggi dan 

kecenderungannya untuk membentuk radikal yang baru , yang pada gilirannya bila 

menjumpai molekul lain akan membentuk radikal bebas baru lagi, sehingga terjadilah 

feaksi rantai (chain reaction) . Reaksi tersebut baru berhenti apabila radikal bebas 

tersebut dapat diredam (Jenkins, 1988; Halliwell , 1991 ; 1993; Suryohudoyo, 1995). 

Akhir-akhir ini perhatian dunia kedokteran terhadap oksidan semakin meningkat. 

Perhatian ini disebabkan oleh timbulnya kesadaran bahwa oksidan dapat menimbulkan 

kerusakan sel , dan menjadi penyebab atau hal yang mendasari berbagai macam 
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keadaan patologik seperti penyakit kardiovaskuler, penyakit respiratorik, gangguan 

sistem tanggap kebal , karsinogenesis, bahkan dicurigai ikut berperan dalam proses 

penuaan (Crystal!, 1991; Flaherty, 1991; Dice, 1993; Halliwell, 1993). 

Oksidan dapat mengganggu integritas sel karena dapat bereaksi dengan 

komponen-komponen sel yang penting untuk mempertahankan kehidupan sel, baik 

komponen struktural (misalnya moiHkul-molekul penyusun membran) maupun komponen 

fungsional (misalnya enzim dan DNA) (Cochran , 1991 ; Halliwell, 1991 ). 

Oksidan yang terlibat dalam berbagai proses patologis sebagian besar justru 

berasal dari proses-proses biologis yang alami dan melibatkan apa yang disebut 

sebagai senyawa oksigen reaktif (reactive oxygen compounds). Sebagian diantaranya 

berbentuk rad ikal seperti radikal hidroksil ( •OH), radikal peroksil (OOH) dan anion 

superoksid (02• ), sebagian lainnya bukan radikal bebas seperti hidrogen peroksid 

(H202) (Sjodin , 1990), singlet oksigen (Halliwell, 1990) dan ion hipoklorit (CiO-) (Sies, 

1991; Suryohudoyo, 1995). 

Senyawa oksigen reaktif (SOR), sesuai dengan namanya, herasal dari oksigen 

(02) , suatu senyawa yang diperlukan oleh semua organisme aerobik termasuk manusia. 

Organisme aerobik memerlukan oksigen untuk menghasilkan adenosine triphosphate 

(ATP) , suatu senyawa yang merupakan sumber energi bagi kebanyakan mahluk hidup 

melalui suatu proses fosforilasi oksidatif yang terjadi di mitokondria. Menurut Sjodin 

(1990) , Sies (1991), begitupula Suryohudoyo (1995) pada proses fosforilasi oksidatif, 

reduksi oksigen menjadi H20 merupakan pengalihan 4 elektron (4 electron transfer) . 

Da1am keadaaan tertentu pengalihan elektron tersebut berjalan kurang sempurna 

sehingga terjadi senyawa-senyawa oksigen yang sangat berbahaya, yang akan merusak 
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sel apabila tidak diredam. Hal seperti ini terjadi dalam keadaan-keadaan yang disebut 

oxydative stress. 

Pembentukan senyawa-senyawa oksigen tersebut secara sing kat dapat ditulis 

sebagai berikut: (Sjodin, 1990; Sies, 1991; Suryohudoyo, 1995) 

02 +e- -7 02 •(anion superoksida) 

02 +e- + H+ -7 OOH (radikal peroksil) 

02 +2e- +2 H ... -7 H202 (hidrogen peroksida) 

02 +3e- +3H+ -7 •OH (radikal hidroksil) + H20 

02 +4e- +4 H+ -7 2H20. 

Dari reaksi-reaksi diatas dapat dilihat bahwa anion superoksida, radikal peroksil , 

hidrogen peroksida dan radikal hidroksil te~adi karena pengalihan elektron yang kurang 

sempuma pad a saat terjadi reduksi oksigen. 

Menurut Sjodin (1990) , 3% sampai 5% 02 diubah menjadi radikal bebas di 

mitokondria. Prosentase ini akan meningkat bila ambilan oksigen meningkat oleh karena 

meningkatnya metabolisme, misalnya pada infeksi, kerja keras, olahraga, cidera dan 

hipotensi. Selanjutnya keadaan asidosis akan merubah radikal bebas yang toksik lemah 

menjadi radikal bebas yang toksik kuat melalui reaksi : 02 • + H+ -7 OOH, dimana 

sumber 02 berasal dari peningkatan konsumsi oksigen dan sumber H+ berasal dari asam 

laktat (Demopoulus, 1994). 

Tidak ada stres tubuh yang normal menyamai stres yang dialami oleh tubuh pada 

saat melakukan latihan fisik yang berat, sebagai contoh : seseorang yang mengalami 

demam yang sangat tinggi , hanya mengalami peningkatan metabolisme sekitar 100 % 
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diatas normal, sedangkan pada seorang yang menyelesaikan lari maraton mengalami 

peningkatan metabolisme sekitar 2000% diatas normal (Guyton, 1996). 

2.5 Dampak Negatif Radikal Bebas 

Senyawa-senyawa oksigen reaktif (SOR) semuanya merupakan oksidan yang kuat 

walaupun derajat kekuatannya berbeda-beda. Dampak negatif tersebut timbul karena 

reaktivitasnya sehingga dapat merusak komponen-komponen sel yang penting untuk 

mempertahankan integritas sel dan kehidupan sel. Diantara senyawa-senyawa oksigen 

reaktif, radikal hidroksil merupakan senyawa yang paling berbahaya karena reaktifitasnya 

sangat tinggi. 

Radikal hidroksil dapat merusak tiga jenis senyawa yang penting untuk 

mempertahankan integritas sel (Sjodin, 1990; Cochrane, 1991 ; Halliwell, 1992; 

Suryohudoyo, 1995), yaitL' : 

1. Asam lemak, khususnya asam lemak tak jenuh yang merl!pakan komponen 

penting fosfolipid penyusun memhran sel. 

2. DNA, yang merupakan perangkat genetik sel. 

3. Protein, yang memegang berbagai peranan penting , seperti : enzim, reseptor, 

antibodi dan pembentuk matriks serta sitoskeleton. 

2.5.1 Dampak Negatif terhadap Membran Sel 

Komponen terpenting dari membran sel ada!ah fosfolipid, glikolipid dan kolesterol. 

Dua komponen pertama mengandung asam lemak tak jenuh. Asam-asam lemak tak 

jenuh inilah (asam linoleat, linoleat dan arakidonat) sangat rawan terhadap serangan-
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serangan radikal bebas, terutama radikal hidroksil sel (Sjodin, 1990; Cochrane, 1991; 

Halliwell, 1992). 

Radikal hidroksil dapat menimbulkan r-eaksi berantai yang dikenal dengan nama 

peroksidasi lemak: 

L H + • OH -7 L + H20 

(Asam lemak) (radikallemak) 

L + 02 LOO 

(radikal peroksilipid) 

LOO + LH -7 L + LOOH dst. 

Akibat akhir dari reaksi berantai ini adalah terputusnya rantai asam lemak menjadi 

berbagai senyawa yang bersifat toksis terhadap sel , antara lain aldehida-aldehida seperti 

malondialdehyde, 9-hidroksi-nonenal, serta berbagai hidrokarbon seperti etana dan 

pentana. Dapat pula terjadi ikatan silang (cross-linking) antara dua rantai asam lemak 

dan rantai peptida (protein) yang timbul karena reaksi antara dua radikal: 

R1 + R2 -7 R1-R2. Semuanya mengakibatkan kerusakan parah pada membran sel 

sehingga membahayakan kehidupan sel. 

Peroksidasi lemak pada membran sel menyebabkan hilangnya kestabilan 

membran sel yang akan meningkatkan permiabilitas membran sel. 
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2.5.2 Dampak Negatif terhadap DNA 

Radikal hidroksil dapat menimbulkan berbagai perubahan pada DNA yang antara 

lain berupa: hidroksilasi basa timin dan sitosin, pembentukan inti purin dan pirimidin, 

serta terputusnya rantai fosfodiester DNA. Bila kerusakan tak terlalu parah, masih bisa 

diperbaiki oleh sistem perbaikan DNA -(DNA repair system). Apabila kerusakan terlalu 

parah misalnya rantai DNA terputus-putus di berbagai tempat, kerusakan tersebut tak 

dapat diperbaiki dan replikasi sel akan terganggu. Susahnya, perbaikan DNA ini justru 

sering menimbulkan mutasi karena dalam memperbaiki kerusakan DNA tersebut sistem 

perbaikan DNA cenderung membuat kesalahan (error prone). Apabila mutasi mengenai 

gen-gen tertentu yang disebut proto-onkogen, mutasi tersebut dapat menimbulkan 

kanker. 

2.5.3 Dampak Negatif terhadap Protein 

Oksidan dapat merusak protein karena dapat mengadakan reaksi asam-asam 

amino yang menyusun protein tersebut. Diantara asam-asam amino penyusun protein 

yang paling rawan adalah sistein. Sistein mengandung gugusan sulfihidril (SH) dan justru 

gugusan inilah yang paling peka terhadap serangan radikal bebas seperti radikal 

hidroksil : RSH + •OH -7 RS + H20 

RS + RS -7 R-S-S-R 

Pembentukan ikatan sulfida (-S-S-) menimbulkan ikatan intra atau antar molekul 

protBin sehingga protein kehilangan fungsi biologisnya (misalnya enzim kehilangan 

aktivitasnya) . 
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Radikal bebas sangat buruk pengaruhnya pada sel-sel miokard dan endothei 

pembuluh darah koroner. Kinerja miokard akan menurun dan mudah terjadi spasme 

koroner terutama apabila sudah terdapat ateroskelerosis koroner dimana telah ter1adi 

penurunan sintesis EDRF {endothelium-drived relaxing factor) , dan juga inaktivasi 

EDRF tersebut oleh superoksid (Myers, 1985; Flaherty, 1991; Prasad, 1992). 

2.6 Antioksidan 

Senyawa-senyawa oksigen reaktif terjadi sebagai akibat proses-proses biologis 

normal, namun bila aktivitas senyawa-senyawa tersebut tidak diredam, maka oksigen 

yang merupakan pembawa kehidupan organisma aerobik akan berbalik menjadi racun 

yang mematikan, dan organisma aerobik sudah lama punah, menghilang dari muka 

bumi. Dalam kenyataannya organisma aerobik tetap berjaya,dan saat ini merupakan 

organisma yang dominan di muka bumi ini, termasuk manusia (Suryohudoyo, 1995). 

Organisma aerobik dapat bertahan hidup karena alam (sangpencipta) menyediakan 

sarana untuk meredam dampak negatif oksidan, yaitu senyawa-senyawa antioksidan 

(Dodgson, 1975; Packer, 1989; Halliwell, 1994). 

Dalam pengertian kimia, anti oksidan adalah senyawa-senyawa pemberi elektron 

(electron donor). Dalam arti biologis, adalah senyawa yang dapat meredam dampak 

negatif oksidan , termasuk enzim-enzim dan protein-protein pengikat logam. 

Antioksidan yang ada dalam tubuh kita dapat dibagi menjadi : ( 1) anti oksidan yang 

terletak di dalam sel , (2) antioksidan yang terletak di luar sel dan (3) anti oksidan yang 

terletak baik di dalam maupun di luar (Halliwell , 1994; Ji, 1995). 
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2.6.1 Antioksidan yang terletak dalam Sel. 

Antioksidan yang terletak dalam sel terdiri dari: (Halliwell , 1994) 

1. Superoxide dismutase (SOD), merupakan suatu e~zim yang terdapat dalam 

mitokondria dan sitosol yang dapat merubah superoksida menjadi ·hidrogen 

peroksida (H202) . 

2. Catalase, merupakan enzim yang terdapat daiam peroksisom yang dapat 

membuang hidrogen peroksida yang terbentuk oleh 2nsim peroksisomal 

oksida. 

3. Glutathione peroksidase, merupakan enzim yang dapat membuang hidrogen 

peroksid yang terbentuk oleh SOD di dalam sitosol dan mitokondria dengan 

cara mengoksidasi glutathione tripeptide menjadi bentuk teroksidasi. 

Ketiga antioksidan ini dikenal juga sebagai enzim antioksidan (Ji , 1995) 

atau Scavenger Enzymes (Toskulkao, 1996). Tahapan pembetukan SOR dan 

peranan enzim antioksidan sebagai barisan pertahanan pertama dalam sel 

dapat dilihat pad a gambar 2.1 (Luft, 1990). 

2.6.2 Antioksidan yang terletak di luar Sel 

Anti oksidan yang terletak di luar sel terdiri dari : transferin , laktoferin, 

seruloplasmin, hemopeksin, haptoglobin dan albumin (Halliwell, 1994). 
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2.6.3 Anti Oksidan yang terletak di dalam dan di luar Sel 

Anti oksidan yang terletak di dalam dan di luar sel terdiri dari: alfa-tokoferol 

(vitamin E) yang terdapat di membran dan lipoprotein, vitamin C, urat dan glutation 

tripeptida (GSH) (Halliwell, 1994). 

Jadi secara fisiologis sebenarnya tubuh sudah mempersiapkan diri untuk 

menangkal oksidan atau radikal bebas dengan tersedianya antioksidan intra dan ekstra 

seluler. Akan tetapi pada keadaan tertentu dimana pembentukan oksidan berlebihan 

atau jumlah antioksidan menurun, maka akan terjadi ketidai< seimbangan oksidan-

antioksidan, yang dikenal sebagai oxydative-stress dan diikuti kerusakcm jaringan. 

e e 

Cytochrome c 
oxidase 

. ; 

e 
._ 

Catalase, peroxidase 

Gam bar 2.1 Tahapan pembentukan SOR dan peranan enzim antioksidan 

(Luft, 1990) 
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2.7 Kerusakan Jaringan pada Stres Oksidatif 

Pertahanan antioksidan tubuh kita tak selalu dapat beke~a dengan baik. Radikal 

bebas yang berlebihan menyebabkan tubuh kita dalam keadaan stres oksidatif. 

Bagaimana kemungkinan te~ad i nya kerusakan jaringan akibat stres oksidatif, seperti 

,. 1.. I I ' H ' ! ' '1'19r:4) I • ' d'b h ' ' aigamuarKan o.en 1 a111We, \ ::J ' secara SKemans 1 awa 1n1. 

INJURY 

Ischemia I reperfusion, 

thermal , trm,mati:::l coid, 

exercise to excess, toxins, 

radiation ~ infection 

Free Radical Formation 

Induction of ailtioxydant defenc8s 

? neuraiisation of oxydative stress 

? significant cons tributor to further 

cell injury, death. 

? iate and insignificant stage 

in tissue injury. 

Digram 1.1. Beberapa kemungkinan yang dapat terjadi pada Stres Oksidatif 

'H ... '! '~994) \• amwe1. , . . 
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2.8 Latihan Fisik dan Kerusakan Jaringan 

Pembentukan senyawa oksigen reaktif (SOR) termasuk radikal bebas oksigen (RBO) 

menjadi penyebab utama terjadinya kerusakan sel atau jaringan pada latihan fisik ( Sjodin, 

1990; Ji, 1995). Ada 2 preasumsi dasar untuk menilai kesahihan terjadinya kerusakan 

jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal bebas, yaitu: (a) adanya peningkatan 

produksi radikal bebas oksigen dan senyawa oksigen lainnya selama latihan fisik; dan (b) 

sistem pertahanan antioksidan intrinsik yang tidak cukup untuk melindungi tubuh dari 

senyawa-senyawa toksik tersebut (Ji, 1995). Telah ditemukan fakta-fakta kuat yang 

dihubungkan dengan meningkatnya produksi radikal bebas pada latihan fisik yang berat, 

terutama oleh karena meningkatnya ambilan oksigen secara dramatis di jaringan tertentu 

dan seluruh tubuh selama latihan fisik (Davies,1982; Alessio, 1993). Oksigen yang 

dikonsumsi paling banyak digunakan untuk fosforilasi oksidatif dan direduksi menjadi air 

(H20) di mitokondria. Akan tetapi dalam keadaan biasa selalu ada, walaupun sedikit, 

fraksi senyawa-senyawa oksigen reaktif yang terbentuk akibat pengaliran elektron yang 

kurang sempurna pada rantai transpor elektron antara lain : anion superoksid , radikal 

peroksil, hidrogen peroksid dan radikal hidroksil) (Sjodin, 1990; Sies, 1991 ; Halliwell, 

1991 ; Suryohudoyo, 1995). 6ebe~apa peneliti telah memperlihatkan meningkatnya signals 

pada electron paramagnetic resonance spectrocopy (EPR), yang tentu saja mengikuti 

peningkatan produksi radikal bebas daiam jaringan selama latihan fisik yang diikuti 

kerusakan jaringan (Ji, 1995). Davies dkk (1982) menemukan peningkatan yang 

bermakna dari signal EPR dalam otot rangka tikus mengikuti latihan fisik yang 

melelahkan , begitupula Jackson dkk (1985) meperlihatkan 70% kenaikan signal EPR dari 
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perangsangan secara elektris otot rangka tikus, yang diikuti oleh meningkatnya enzim 

Creatine Phosphokin<Jse (CPK) yang menunjukkan terjadinya peningkatan permiabilitas 

membran sel (Sjodin, 1990). Walaupun demikian, pertalian langsung antara pembentukan 

radikal bebas dan pengamatan secara fisiologis dan biokemis belum dapat diterima 

secara sempurna (Ji , 1995). 

Menurut Sjodin dkk (1990) pembentukan radikal bebas selama latihan fisik, ·selain 

yang telah dijelaskan diatas, kemungkinan lainnya adalah pembentukan radikal bebas 

(anion superoksid) di sel endotel kapiler. Penelitian lmunohistokimia menunjukkan 

peranan xanthine oxidase pada sel endotel kapiler dari berbagai jaringan tubuh, seperti 

hati, jantung, ginjal, usus dan otot. Xanthine oxidase menggunakan molekul oksigen (02) 

sebagai pengganti NAD sebagai akseptor elektron. Molekul oksigen direduksi menjadi 

bentuk anion superoksid (Sjodin, 1990). 

Banyak penelitian yang telah melaporkan peranan xanthine oxidase sebagai a!at 

pembangkit terbentuknya radikal bebas selama stres metabolik dan iskemia yang diikuti 

oleh reperfusi pada binatang percobaan. Selama iskemia, sistem adenylate kinase 

menjadi aktif, begitupula selama latihan fisik yang intensif. Dengan aktifnya sistem 

adenylate kinase, maka ATP dapat dibentuk dari gabungan 2 mol ADP menjadi ATP dan 

AMP. Pada sel otot, AMP dioksidasi menjadi hypoxanthine (HX) yang selanjutnya di sel 

endotel kapiler dioksidasi menjadi asam urat (UA) yang dikatalisir oleh enzim xanthine 

dehydrogenase (XDH) atau xanthine oxydase (XO). Norman dkk (1987) mengeleminasi 

akumulasi AMP secara bersamaan dengan keaktifan sistem adenylate kinase dan 

terbentuknya hypoxanthine (HX) dalam otot rangka dan oleh Westing dkk (1989) dalam 

plasma (Sjodin, 1990). Menurut Hellsten dkk (1988) , meskipun beberapa HX dikonversi 
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kembali menjadi AMP pada saat istirahat atau pada intensitas latihan fisik yang ringan, 

tetapi pada latihan fisik intensitas tinggi HX dikonversi menjadi asam urat. Pad a keadaan 

biasa 80 hingga 90 % enzim yang mengkatalisir oksidasi HX menjadi UA adalah XDH 

yang menggunakan NAD sebagai akseptor elektron. Selama. latihan fisik intensif atau 

iskemia, enzim xanthine dehydrogenase (XDH) d:konversi menjadi xanthine oxidase (XO) 

melalui regulasi parsial proteolisis oleh aktivasi kalsium protease. Xanthine oxidase 

menggunakan molekul oksigen sebagai akseptor elektron pada saat reperfusi, 

membentuk radikal bebas oksigen (2nion superoksid). Dengan demikian dapat ditarik 

kesimpulan bahwa pada latihan fisik dengan intensitas tinggi yang diselingi dengan fase 

istirahat, peranan xanthine oxidase pada pembentukan radikal superoksid (anion 

superoksid) di sel endotel kapiler menjadi sangat penting , mekanismenya hampir sama 

dengan peristiwa iskemia-reperfusi jaringan . Disamping itu terjadi puia pembentukan 

SOR melalui sistem transportasi elektron di mitokondria selama fase istirahat, 

sebagaimana yang terjadi pada latihan fisik berintensitas rendah atau sedang (latihan fisik 

aerobik) . 

Ada beberapa peneliti yang telah melaporkan tentang latihan fisik dan kerusakan 

jaringan otot pada manusia, antara lain oleh Davies (1983), Alessio (1988), Maughan dkk 

(1989), Duthie (1990), dan Toskulkao (1996) . Latihan fisik yang melelahkan 

menyebabkan kerusakan sel otot oleh meningkatnya aktivitas radikal bebas (Davies, 

1982), dan meningkatnya peroksidasi lemak mengikuti pembentukan radikal bebas 

peroksid yang disertai peningkatan kadar enzim LDH dan CPK (Duthie, 1'990). 

Peningkatan aktivitas enzim antioksidan (SOD, CAT dan GSH-Px) telah pula dilaporkan 

sebagai adaptasi dari suatu endurance training (Alessio, 1988). Maughan dkk (1989), 
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menemukan adanya peningkatan MDA pada kelompok subyek sesaat setelah melakukan 

aktivitas downhill running selama 45 men it. Pad a tahun 1996, Toskulkao dkk, melaporkan 

adanya kerusakan sel otot akibat endurance exercise yang berkaitan dengan aktivitas 

radikal bebas. Mereka melakukan penelitian pada sejumlah atlit pelari jarak jauh dan 

dekat dan membandingkannya dengan sejumlah subyek yang tidak terlatih. Mereka 

menemukan penurunan kadar enzim antioksidan yang bermakna setelah endurance 

exercise pad a subyek yang tidak terlatih, sedangkan pada kelompok atlit (pelari jarak jauh 

atau pelari jarak dekat) tidak bermakna. Walaupun aktivitas peroksidasi lemak (MDA), 

kadar enzim LDH dan CPK serum meningkat secara bermakna pada ketiga kelompok, 

tetapi kelompok subyek yang tidak terlatih meningkat jauh lebih tinggi dibandingkan kedua 

kelompok lainnya (kelompok atlit) dan antara kelompok pelari jarak jauh dengan pelari 

jarak dekat tidak ditemukan perbedaan yang bermakna. fviereka berkesimpulan bahwa 

ada suatu tingkal adaptasi tertentu pada atlit yang merupakan hasil dari suatu program 

laiihan fisik yang berkesinambungan (training) yang mungkin efektif untuk melindungi 

jaringan otot dari kerusakan akibat endurance exercise. 

2.9 lndikator Kerusakan Jaringan 

Bila sel atau jaringan rusak maka enzim-enzim intraseluler akan keluar sel, 

kemudian masuk kedalam darah, sehingga kadarnya didalam plasma darah akan 

meningkat. Enzim-enzim ini tidak memiliki fungsi di dalam plasma dan bukan komponen 

dari plasma. Kehadirannya didalam plasma disebabkan karena destruksi normal sel-sel. 

Kadar enzim ini dalam plasma pada keadaan normal jauh lebih rendah dari kadarnya 

dalam sel dimana enzim tersebut diketahui memiliki fungsi fisiologik . Apabila ditemukan 
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suatu enzim intrasel yang kadarnya tinggi dalam plasma, maka hal ini berarti bahwa telah 

terjadi kerusakan yang berlebihan pada jaringan dimana enzim tersebut diketahui 

memiliki fungsi fisiologik. lnilah prinsip dasar yang dipakai didalam penentuan kadar 

en.zim dalam plasma untuk membantu mengakkan diagnosis penyakit (York, 1992). 

Menurut Adolph (1982) begitupula Armstrong (1984) dan Hohnadel (1989), 

meningkatnya aktivitas enzim intraseluler dalam plasma dapat digunakan sebagai 

indeks atau indikator hasil perubahan permiabilitas membran akibat kerusakan atau 

gangguan pada membran sel. 

8erikut ini beberapa enzim yang lazim digunakan dalam diagnosa klinik, dan erat 

kaitannya dengan otot rangka, otot jantung dan hati an tara lain : (1) creatine kinase (CK) 

atau creatine phosphokinase(CPK), (2) lactate dehydrogenase (LDH), (3) transaminase 

dan (4) Glutamate Dehydrogenase (GLDH). 

2.9.1 Creatine Kinase(CK) atau Creatine Phosphokinase (CPK) 

Enzym ini merupakan katalisator transfer fosfat dari kreatin fosfat ke ADP untuk 

membuat ATP. Menurut Silverman (1989), York (1992) dan Young (1993), terdiri dari 2 

tipe sub unit: (1) tipe M (tipe otot) dan (2) tipe 8 (tipe otak) dan terdiri dari 3 isoenzim 

yaitu : (1) CK-MM, (2) CK-88, dan (3) CK-MB. Tipe M terdapat pad a sitoplasma sel 

otot rangka yang disebut sebagai CK-MM, sedangkan tipe 8 pada sitoplasma sel otak 

yang dikenal sebagai CK-88. Hanya otot jantung yang memiliki kedua tipe ini dan disebut 

CK-M8. 

Menu rot Adolph (1982), jika terjadi kerusakan otot skelet hampir seluruh aktivitas 

CK total dalam serum merupakan CK-MM, hanya sedikit sekali kontribusi CK-M8, 
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kurang dari 3 %. Bila kerusakan terjadi pada otot jantung, maka lebih 20 % CK total 

merupakan CK-MB, dan selebihnya adalah CK-MM. Bila terjadi kerusakan jaringan otak, 

hanya CK-BB yang dapat dideteksi. Akan tetapi bilamana blood-brain barrier tetap 

utuh, mak<:~ CK-BB tidak dapat melewatinya sehingga tidak akan meningkat dalam serum. 

Jadi CK-MB tidak spesifik untuk otot jantung. Oleh karena itu, untuk mendiagnosis 

infark miokard tidak cukup hanya dengan aktifitas ·CK-MB saja, akan tetapi yang 

menentukan adalah besarnya fraksi CK-MB terhadap aktivitas CK total. Menurut Frei 

(1973) seb;:;gaimana dikutip oleh Adolph (1982), bila aktivitas CK total lebih dari 160 

U/1 dan aktivitas CK-MB 5% atau lebih, maka harus dicurigai terjadi infark miokard . 

Kadar creatine kinase dalam plasma dapat meningkat akibat aktivitas fisik. 

Beberapa peneliti telah melaporkan adanya peningkatan kadar enzim ini dalam plasma 

pada saat melakukan latihan fisik (exercise), sebagaimana yang telah dikutip dari 

Young (1993). Clarkson (1987), melaporkan adanya peningkatan yang bermakna 

setelah subyek melakukan latihan isometrik selama 20 men it dan peningkatan ini masih 

tersisa setelah 24 jam sesudah latihan. Pada atlit terlatih baik yang melakukan aktivitas 

lari kontinyu selama 120-km, mempunyai kadar creatine kinase plasma (97,6 ± 46,6) U/L 

sebelum aktivitas tersebut meningkat menjadi (1 072,6 ± 708) U/L sesaat setelah 

aktivitas dan (185,6 ± 1 06,2) U/L setelah 72 jam sesudah aktivitas .(Ga!un , 1985). 

Begitupula laporan Pastel! (1989), menemukan peningkatan kadar enzim ini dari (134,7 

± 27) U/L menjadi (2282 ± 625) U/L setelah melakukan aktivitas 1000 km 

ultramarathon race pada atlet terlatih . 20 jam setelah melakukan aktivitas 90 km cross­

country ski race meningkat 838 % (Statland, 1981 ). 
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Menu rut laporan Weight (1991) pad a 10 pelari maraton menemukan peningkatan 

dari 89 U/L menjadi 213 U/L tcpat setelah aktivitas dan 802 U/L setelah 24 jam, 522 

U/L setelah 48 jam dan menjadi 132 U/L setelah 6 hari sesudah aktivitas. Begitupula 

Withers (1991), menemuka~ peningkatan 7,9 kali lipat dari sebelumnya, setelah 24 jam 

sesudah subyek melakukan lari sejauh 35 km. 

Berdasarkan tipe subunit CK sebagaimana yang dikutip dari Young (1993), 

Haib3ch (1985) melaporkan meningkatnya % CK-MB sebesar 2-3 kali lipat pada 21 

pelari maraton setelah aktivitas mar3thcn. Pada strenuous exercise dari 9 pemuda sehat, 

terjadi peningkatan CK-MM hingga 170 U/L yang dibandingkan dengan kontrol 7 4 U/L, 

sedangkan CK-MB dan CK-BB tidak ditemukan perubahan bermakna. Stansbie (1991) 

melaporkan CK-MB meningkat lebih 8% pada pelari maraton daan salah seorang pelari 

meningkat lebih 18 %. 

2.9.2 Lactate Dehydrogenase (LDH) 

Enzim ini tersebar luas pada berbagai jaringan, namun kadar yang tinggi 

biasanya menunjukkan adanya kerusakan pada otot jantung, otot rangka atau hepar. 

Ada dua bentuk sub unit (H dan M) akibat perbedaan kecil pada runtunan asam 

aminonya. LDH jantung dan hati kaya akan subunit H sedangkan otot rangka kaya akan 

subunit M (Adolph, 1982; Wilbraham, 1992). 

Menurut Adolph (1982) begitupula York (1992), enzim ini merupakan suatu 

tetramerik enzim. Komposisi enzim ini pada berbagai jaringan, berbeda-beda. Pada 

otot jantung dan sel darah merah adalah (HHHH=LDH1) dan (HHHM=LDH2). Pad a 
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jaringan otak dan ginjal (HHMM=LDH3), dan pada hati dan otot rangka adalah 

'(HMMM=LDH4) dan (MMMM=LDH5). 

Strenuous exercise meningkatkan LDH dalam plasma (Stanbie, 1991 ). Pada 

pengamatan 10 jam sesudah permainan paddle-ball selama 1 jam, rata-rata meningkat 

37%, begitu pula pada pengamatan 20 jam setelah setelah aktivitas 90 km cross 

country ski race, meningkat sebesar 37% (Statl3nd, 1981). 

Komponen LDH3,4,5 meningkat s&telah aktivitas lari maraton, akan tetapi 

komponen LDH 1 dan 2 tidak meningkat secara bermakna (Rose, 1970) 
1
sebagaimana 

yang dikutip dari Young (1993). 

2.9.3 Transaminase 

Enzim transaminase yang sering digunakan untuk memantau kerusakan jaringan 

hati dan otot jantung adalah glutamat-piruvat transaminase (GPT), sebagai enzim yang 

mempercepat pembentukan piruvat dari alanine dan glutamat-oksaloasetat transaminase 

(GOT), yang mempercepat pembentukan oksaloasetat dari asam aspartat. Waiaupun 

kedua enzim ini tersebar luas pad a berbagai jaringan namun kadar yang paling tinggi 

terdapat pada otot jantung dan hepar. Pada hepar kadar GPT lebih tinggi dibanding 

dengan GOT sedangkan pada otot jantung justru sebaliknya (York, 1992; Wilbraham, 

1992). 

Menurut Adolph (1982), ratio CKIGOT dapat membantu membedakan kerusakan 

jaringan otot skelet atau otot jantung . Jika ratio CK/GOT sekitar 5, maka kemungkinan 

besar oleh kerusakan jaringan otot jantung , dan bila nilainya sekitar 27 maka 

kemungkinan kerusakan otot skelet. Bila digunakan pemotong pad a angka 10 maka 
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kepastian hubungan dari sumber enzim dengan satu diantara 2 organ menjadi < 90%, 

memberikan aktifitas CK serum > 160 U/1 dan serum GOT meningkat maka hak 

penyakit lainya dapat disingkirkan. Penyimpangan ratio oleh karena keteriibatan hati 

dapat dideteksi lebih lanjut melalui penentuan enzim lainnya, misalnya GPT atau GLm;. 

Dari hasil-hasil penelitian yang dikutip dari Young (1993), exercise dapat 

meningkatkan kadar enzim ird dalam plasma. Kadar GOT plasma meningkat dari 8.4 

UIL menjadi 117 U/L sesudah 14 jam setelah strenuous exercise pada 9 pemuda sehat 

(Lijnen, 1985). Meningkat setelah 67 km mountain race, dari 28 U/L menjadi 68 U/L pada 

170 subyek (Rehrer, 1992). Meningkat dari rata-rata 29 U/L sebelum aktivitas menjadi 42 

U/L setelah aktivitas lari maraton pad a 102 subyek (Stansbie, 1991 ). 

Meningkat 182 % setelah 24 jam sesudah melakukan aktivitas 90 km cross-country 

race (Statland, 1981). 

Kadar GPT plasma meningkat seteiah melakukan aktivitas 67 km mountair. 

race, dari nilai rata-rata 17 U/L. sebelum aktivitas menjadi 20 U/L setelah aktivitas 

(Rehrer, 1992). 

2.9.4 Glutamate Dehydrogenase (GLDH) 

Enzim glutamate dehydrogenase merupakan enzim unilokule, yang terdapat 

di dalam mitokondria sel. Enzim ini terdapat dalam konsentrasi tinggi pada hati, sedikit 

di otot jantung dan tidak ditemukan pad a otot skelet (Adolph, 1982). Dengan demikian 

meningkatnya aktivitas enzim ini dalam serum menunjukkan adanya kerusakan 

jaringan hati. 
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Menurut Adolph (1982), bila terjadi kerusakan hepatoseluler biasanya aktivitas 

enzim ini hanya sedikit meningkat dan pola aktivitas enzimnya: GPT > GOT » GLDH. 

Bila terjadi kerusakan parenkimal hati yang hebat, maka pola aktivitas enzim : GLDH > 

GOT> GPT. 

2.10 Malor.dialdehyde sebagai lndikator untuk Memonitor Aktivitas 

Radikal Bebas pada Membran Sel. 

Mengingat radikal bebas merupakan suatu senyawa yang reaktivitasnya tinggi , 

maka dengan demikian radikal bebas umumnya tidak stabil dan berumur sangat 

pendek, sehingga sulit dideteksi kecuali dengan menggunakan cara-cara khusus seperti 

pengukuran EPR (electron paramagnetic resonance). Cara ini merupakan satu-satunya 

teknik yang dapat 'melihat' radikal bebas secara lang-sung. ESR ini mengukur perubahan 

energi yang terjad i pada saat elektron yang tidak berpasangan bereaksi dengan 

medan magnetik eksternal. Akan tetapi, radikal oksigen yang penting secara biologis 

tidak terkumpul dalam kadar yang cukup untuk diobservasi secara langsung oleh ESR 

(Halliwell , 1992). 

ldentifikasi radikal bebas yang sangat reaktif yang terbentuk dalam sistem 

biologis dapat <l iperoleh dengan cara trapping assay (Halliwell , 1992). Disini radikal 

bebas yang bereaksi dengan trap molekul akan menghasilkan produk yang stabil, yang 

kemudian diukur. 

Cara yang lain adalah Fingerprint Assay (Sjodin, 1990; Gutteridge, 1990; Halliwell , 

1992). Disini senyawa oksigen reaktif dinyatakan sebagai agents of tissue injury dengan 



50 

memeriksa tipe perubahan kimia yang dihasilkan pad a saat bereaksi dengan molekul 

biologis. Salah satu contoh dari cara ini adalah analisis malondialdehyde (MDA) sebagai 

hasil akhir peroksidasi lemak. 

Sebagaimana telah dijelask2'1 sebelumnya bahwa radikal bebas (radikal 

hidroksil) dapat menimbulkan reaksi berantai yang dikenal sebagai peroksidasi lemak, 

yang akibat akhirnya adalah terputusnya rantai asam lemak menjadi senyawa­

senyawa aldehid . Salah satu aldehid yang terbentuk adalah malondialdehyde (MDA) . 

Menurut hasi! review Sjodin (1990), malondialdehyde merupakan indikator yang paling 

sering digunakan untuk memonitor peroksidasi lemak (aktivitas rad ikal bebas pada 

membran sel) . 
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KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

3.1 KERANGKA KONSEPTUAL PENELITIAN 

KETERANGAN 

LF.AEROBIK 
HR< HRD 

= LF.Kontinyu 
. . . . . . . . . . . . . . . . 

Fase istirahai 

I :.------. 
AER >ANAER 

. . . . . AEROBIK ....___...--_...,. 

LF. ANAEROBIK 
HR > HRD 
= LF.Interval 

. . . . . . . . . . . . . . . 
A 
D 
A 
p 

Fase kerja 

I 
ANAER>AER 

..................... 1 ...... . T T 
A~ ................................ ~ A 

s l AKTIVITAS STE l s 
I : ............................... :.: I 

AKTIVIT AS STE 

··················~····· 

PRODUKSI XO i 
~-········ ···············' 

·. .· 
I - - - - - - - ... - - - - - ..... -. . ---I 
I :·············· ··············: 
I l PRODUKSI SOR ~ ANTIOKSIDAN 
1 ................................ (CAT DAN SOD) 

:·············· · ···············~ I 
i PRODUKSI SOR ~ 1 
: ................................. : I 

1--------7-------------1 ·•:::······ . . . . ..... . . . ... 
-----------.... ··..... ·······:~ ......... . 

PEROKSIDASI LEMAK MEMBRAN SEL 
(MDA) 

:····················: 
1 PROTEIN 1 l DNA . . ........................ . ............. . 

SOR = Senyawa Oksigen Reaktif 
LF = Latihan Fisik 

MEMBRAN SEL RUSAK 

AER = Aerobik HR=Heart Rate (CPK DAN LDH) 
ANAER = Anarobik HRD=Heart Rate Deftexi 
• • • • • • • • Tidak ditel iti + Diteliti efeknya D Variabel , diteliti ~ .... ~ Tidak diteliti 
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Dari tinjauan pustaka dapat disususun kerangka konseptual yang dipakai dalam penelitian 

ini, seperti skema di halaman 51 . 

Kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal bebas diduga terjadi 

karena aktivitas fisik menyebabkan keadaan yang disebut stres oksidatif dimana produksi 

Senyawa Oksigen Reaktif (SOR) termasuk Radikal Bebas Oksigen (RBO) meningkat melewati 

kemampuan aktivitas enzim antioksidan dan antioksidan lainnya untuk 1nanetralisirnya. 

Produksi SOR yang meningkat pada latihan fisik, disebabkan karena 2 ha! penting 

sebagai sumber produksi SOR pada latihan fisik, yaitu : (a) meningkatnya aktivitas metabolisme 

dan ambilan (konsumsi) oksigen di mitokondria dan (b) peranan xanthine oxidase pada sel endotel 

kapi ler (menyerupai keadaan iskemia-reperfust) selama latihan fisik. SOR yang terbentuk tersebut 

akan dinetralisir oleh enzim anti oksidan (Superoxide Dismutase=SOD, Catalase=CAT dan 

Glutahtion Peroxidase=GSH-Px) sebagai antioksidan barisan pertama untuk melindungi tubuh dari 

serangan SOR, yang terdapat pada mitokondria dan sitosol. Makin banyak SOR terbentuk makin 

banyak enzim antioksidan yang akan digunakan untuk menetralisirnya. SOR yang tidak 

dinetra!isir oleh enzim antioksidan akan segera dinetialisir antioksidan lainnya yang terdapat di 

dalam dan di luar sel. Bila produksi SOR begitu tinggi melampaui kemampuan aktivitas enzim 

antioksidan dan antioksidan lainnya, maka terjadilah stres oksidatif. SOR yang tidak dinetral isir 

akan bereaksi dengan komponen-komponen se! yang kurang stabil, yang selanjutnya akan 

menggangu integritas sel. 

Pada membran sel , SOR dapat merusak membran sel melalui reaksi berantai pada 

komponen terpenting dari membran sel antara lain fosfolipid , glikolipid dan kolesterol terutama 

yang mengandung asam lemak tak jenuh. Reaksi berantai ini dikenal sebagai peroksidasi lemak, 

yang berakhir dengan terputusnya rantai asam lemak menjadi berbagai senyawa yang bersifat 
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toksis terhadap sel , antara lain aldehide-aldehide seperti malondialdehyde {MDA), 9-hidroksi­

nonenal, serta berbagai hidrokarbon seperti etana dan pentana. Dapat pula terjadi ikatan silang 

antara dua rantai asam lemak dan rantai peptida yang timbul karena reaksi antara 2 radikal. 

Semuanya akan mengakibr.1tkan kerusakan parah pada membran sel sehingga membahayakan 

kehidupan sei. Peroksidasi lemak pada membran sel menyebabkan hilangnya permiabilitas 

membran sel, sehingga pertukaran zat antara intrasel dan ekstrasel tidak berjalan sebagaimana 

mestinya dan kehidupan sel menjadi terancam. Enzim-enzim yang seharusnya hanya di dalam sel 

keluar sel sehingga kadarnya meninggi di dalam serum, misalnya CPK dan LDH. Pada DNA, SOR 

dapat menimbulkan berbagai peru bah an pad a DNA antara lain berupa: hidroksilasi basa timin dan 

sitosin, pembentukan inti purin dan pirimidin, serta terputusnya rantai fosfodiester DNA. Bila 

kerusakan tidak terlalu parah , masih bisa diperbaiki oleh sistem perbaikan DNA. Apabila 

kerusakan terlalu parah misalnya rantai DNA terputus-putus di berbagai tempat, kerusakan 

tersebut tidak dapat diperbaiki dan replikasi sel akan terganggu. Perbaikan DNA sering 

menimbuikan mutasi karena dalam memperbaiki kerusakan DNA tersebut sistem perbaikan DNA 

cenderung membuat kesalahan . Pada protein , SOR mengadakan reaksi dengan asam-asam 

amino yang menyusun protein tersebut. Diantara asam-asam amino penyususun protein yang 

paling rawan adalah sistein . Sistein mengandung gugusan sulfihidril yang sangat peka terhadap 

serangan radikal bebas. Pembentukan ikatan sulfida menimbulkan ikatan intra atau antar molekul 

protein sehingga protein kehilangan fungsi biologisnya (misalnya enzim kehilangan aktifitasnya). 

Penelitian ini akan menelaah pengaruh intensitas latihan fisik terhadap kerusakan jaringan 

berd asarkan teori radikal bebas, melalui variabel MDA, SOD, CAT, CPK dan LDH . MDA serum 

digunakan sebagai indikator tingkat peroksidasi lemak pada mer.1bran sel , kadar SOD dan CAT 

eritrosit digunakan sebagai indikator antioksidan, sedang CPK dan LDH serum digunakan sebagai 
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indikator tingkat kerusa~.an jaringan. lntensitas latihan fisik yang akan diteliti adalah intensitas 

rendah atau sedang yang dilakukan secara kontinyu yang dikenal sebagai latihan fisik aerobik, dan 

intensitas tinggi yang dikenal sebagai latihan fisik anaerobik yang dilakukan secara intemitten, 

berselang seling an tara fase aktif dan fase istirahat. lntensiias latihan fisik pada latihan fisik aerobik 

adalah latihan fisik yang memberikan respon denyut jantung dibawah denyut jantung defleksi, 

sedang intensitas pada fase aktif dari latihan fisik anaerobik adalah intensitas latihan fisik yang 

memberikan respons denyut jantung diatas denyut jantung defleksi. Bagaimana pengaruh kedua 

latihan fisik tersebut terhadap kerusakan jaringan dan bagaimana mekanismenya menurut teori 

radikal bebas akan ditelaah dan diuji dalam penelitian ini. 

Pada fase ke8a dari latihan fisik anaerobik te8adi kedaan yang menyerupai iskemia yang 

akan memproduksi hypoxanthine (HX), yang selanjutnya akan dikonversi menjadi xanthine-oxidase 

(XO) di sel endotel kapiler. Pada fase istirahat keadaan menjadi lebih menyerupai reperfusi XO di 

sel endotel kapiler menggunakan oks!gen sebagai penerima elektron sahingga te8adilah radikal 

superoksid. Bila radikal superoksid ini berada dalam suasana asam dapat berubah menjadi radikal 

hidroksil yang lebih reaktif. Pada fase istirahat dari latihan anaerobik, juga berlangsung proses 

pemulihan cadangan energi melalui metabolisme aerobik, yang tentunya melibatkan sistem 

transfer elektron (STE) di mitokondria, sebagaimana yang te8adi selama latihan ftsik aerobik. Disini 

akan terbentuk SOR akibat pengalihan elektrcm yang kurang sempuma. 

Selain perbedaan tersebut diatas, masih ada beberapa perbedaan yang penting antara 

kedua latihan tersebut yang akan memberikan dampak yang berbeda terhadap timbulnya 

kerusakan jaringan, antara lain : jenis dan jumlah serat otot yang terlibat, tingkat metabolisme dan 

ambilan (konsumsi) oksigen, produksi asam laktat selama latihan fisik . Pada fase kerja dari latihan 

fisik anaerobik jumlah serabut otot rangka yang terlibat sangat banyak dan melibatkan kedua jenis 
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serabut otot rangka, dan menggunakan glikolisis anaerobik yang disertai produksi asarn laktat yang 

tinggi. Pada fase istirahat dari latihan fisik anaerobik melibatkan kedua jenis otot rangka untuk 

pemulihan cadangan energi (ATP-CP) dan penyingkiran asam laktat melalui fosforilasi oksidatif di 

mitokondna. Sedangkan pada latihan fisik aerobik, otot rangka yang terlibat lebih banyak otot 

rangka tipe lam bat clan jumlah serabut yang terlibat lebih kecil. 

3.2 Hipotesis PEmelitian 

1. Ada perbedaan tingkat kerusakan jaringan akibat perbedaan intensitas latihan fisik, antara 

latihan fisik aerobik (aerobic exercise) dengan latihan fisik anaerobik (anaerobic exercise) 

pada subyek yang tidak terlatih . Tingkat kerusakan jaringan c::kibat latihan fisik anaerobik 

lebih tinggi dan pada latihan fisik aerobik. 

2. Ada perbedaan akumu!asi produksi asam iaktat, kadar enzim antioksidan dan tingkat 

peroksidasi lemak akibat perbedaan intensitas latihan fisik , antara iatihan fisik aerobik 

(aerobic exercise) dengan latihan fisik anaerobik (anaerobic exercise) pada subyek yang 

tidak terlatih . Latihan fisik anaerobik mengakibatkan akumulasi produksi asam laktat, 

penurunan kadar enzim antioksidan ·dan peningkatan peroksidasi lemak yang lebih tinggi 

dan pada latihan fisik aerobik. 

3. Tingkat akumulasi produksi asam 18ktat, kadar enzim antioksidan dan tingkat peroksidasi 

lemak berpengaruh terhadap kerusakan janngan akibat latihan flsik. Tingkat peroksidasi 

lemak berpengaruh secara langsung terhadap tingkat kerusakan jaringan. Akumulasi 

produksi asam laktat dan kadar enzim antioksidan mempengaruhi tingkat kerusakan 

jaringan melalui tingkat peroksidasi lemak. 
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METODE PENELITIAN 

4.1 Rancangan Pe11eiitian 

56 

Penelitian ini dirancang untuk memenuhi tujuan penelitian yang hendak 

mengungkapkan pengaruh intensitas latihan fisik terhadap kerusakan jaringan, dan 

mekanisme kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal bebas. 

Latihan fisik aerobik mewakili latihan fisik intensitas ringan sampai intensitas sedang 

(intensitasnya di bcwah nilai ambang anaerobik), sedangkan latihan fisik anaerobik 

mewakili latihan fisik intensitas tinggi (intensitasnya di atas nilai ambang anerobik). 

lndikator yang digunakan untuk menentukan intensitas latihan adaiah respon frekuensi 

denyut jantung (heart rate) terhadap beban ketja yang diberikan, dimana nilai ambang 

anaerobik ditentukan berdasarkan cara Conconi. Kadar LDH dan CPK serum dipakai 

sebagai indikator untuk mengetahui besamya kerusakan jaringan, khususnya membra~ 

sel, sedangkan MDA dipakai sebagai indikator besamya proses perusakan membran sel 

akibat peroksidasi lemak pada mcmbran sel oleh aktivitas senyawa oksigan reaktif. Kadar 

SOD dan CAT eritrosit dipakai sebagai indikator untuk mengetahui dinamika aktivitas 

enzim antioksidan dalam menetraiisir aktivitas senyawa oksigen reaktif yang teroentuk . 

Kadar asam laktat darah digunakan sebagai indikator tingkat akumulasi produksi asam 

laktat oleh otot akibat latihan fisik. 

Mekanisme kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal 

bebas akan diungkapkan melalui analisis pola hubungan sebab-akibat antara dinamika 
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tingkat akumulasi produksi asam laktat, tingkat peroksidasi lemak, kadar enzim 

antioksidan dan tingkat kerusakan jaringan. 

Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental, dengan rancangan penelitian 

adalah sebagai berikut: 

Kelompok Pretest Perlakuan Posttest 

< 
KE1 -- 011 --- Latihan Fisik Aerobik ---- 012 

p-.s-.R 

KE2 ------- 021 --- Latihan Fisik Anaerobik --- 022 

Keterangan 

P = Populasi 
S = Sampe! 
R = Random subyek {nara coba) 
KE1 = Kelompok eksperimen 1 
KE2 = Kelompok eksperimen 2 
011 = Nilai pretest subyek kelompok eksperimen 1 
012 = Nilai posttest subyek kelompok eksperimen 1 
021 = Nilai pretest subyek kelompok eksperimen 2 
022 = Nilai posttest subyek kelompok eksperimen 2 

Metode random yang digunakan untuk membagi sampel menjadi 2 keiumpok adalah 

Permuted Random Block (Pujiraharjo, 1993; Pocock, 1984). 

Menurut Pujiraharjo (1993), rancangan seperti ini disebut two group before-after design. 
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4.2 Populasi, Sampel dan Besar Sampel 

Adanya keterbatasan dana, waktu dan tenaga membatasi peneliti menggunakan 

populasi yang kecil, yaitu laki-laki yang tidak terlatih berumur 19 hingga 25 tahun . Adapun 

yar.g diikutsertakan dalam penelitian ini (kritetia inklusi) adalah mereka yang telah 

menandatangani informed consent, berbadan sehat (tidak mempunyai riwayat penyakit: 

epilepsi, jantung bawaan, ginjal, tidak pernah menderita hepatitis; tidak ditemukan 

kelainan pada pemeriksaan fisis; hasil pemeriksaan glukosa urin negatiD. Tidak 

diikutsertakan (kriteria ekslusi), bila ditemukan kelainan pada gambaran EKG istirahat 

dan EKG latihan saat pemeriksaan nilai ambang anaerobik. 

Subyek penelitian dijaring melalui penyebaran informea consent mahasiswa peserta mata 

kuliah Fisiologi Medis di Laboratorium Fisiologi FK-UNHAS. 

Adapun banyaknya sampel minimal ditentukan melalui rumus Higgins & Klinbaum 

(1985) sebagai berikut: 

1 2 (Zoc + Zf3)2 . S~ 
n = ------ x --------------------

1 - f (Xc - Xtf 

Keterangan 

n = Besarnya sampel 
Xt = Nipura kelompok eksperimen 
Xc = Nipura kelompok kontrol 
Sc = Simpang baku kelompok kontrol 
f = proporsi yang gagal (drop out) 
Za=1 ,96 (a = 0,05) 
Zf3=1 ,28 (f3 = 0,1 0) 
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Dari penelitian pendahuluan yang dilakukan terhadap 10 subyek (5 orang untuk 

latihan fisik aerobik dan 5 orang untuk latihan fisik anaerobik) dengan kadar LDH serum 

sebagai indikator kerusakan jaringan, diperoleh data sebagai beri~ut: 

Xc {Nipura LDH serum kelompok latihan fisik aerobik) = 88,00 

Sc (Simpang baku LDH serum kelornpok latihan fisik aerobik) = 4,9497 

Xt (Nipura LDH serum kelompok latihan fisik anaerobik) = 95,00 

Besar sampel {n) yang diperoleh bila f = 0 {tanpa drop out)= 10,4974. Bila f = 0,3 

{30% drop out perkelompok), maka n = 14,9963. Dibulatkan menjadi 15 orang 

perkelompok. Jadi besar sam pel seluruhnya adalah 30 orang. 

4.3 Variabel Penelitian dan Definisi Operasional Variabel 

Variabel 

SEBAB 

(Bebas) 

Variabel 

---•... PENGHUBUNG 

(Intervening) 

4.3.1 Variabel Penelitian 

Variabel 

------. AKIBAT 

{T ergantung) 

a. Variabel Bebas: intensitas latihan fisik {latihan fisik aerobik dan latihan fisik anerobik) 

b. Variabel Tergantung: tingkat kerusakan jaringan 

c. Variabellntervening: akumulasi produksi asam lakt;;~t , senyawa-se::yawa oksigen reaktif 

(SOR) , kadar enzim antioksidan, tingkat aktivitas peroksidasi lemak. 
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d. Variabe! Kendali: jenis kelamin, durasi latihan, suhu ruangan tempat latihan, minuman 

Qumlah , jenis dan waktu pemberian), cara pengambilan dan penyimpanan da:ah, cara 

preparasi unit anaiisis, cara pemeriksaan unit analisis . 

e. Variabel Moderator: ciri-ciri subek (umur, tinggi badan , berat badan) dan kemampuan fisik. 

4.3.2 Definisi Operasional Variabel 

a. Latihan Fisik Aerobik 

Latihan fisik aembik adalah latihan fisik yang dilakukan pada sepeda ergometer 

[Monark] selama 30 menit sebagai latihan inti , dengan beban kerja dibawah nilai 

ambang anaerobik (beban kerja yang memberikan respon denyut jantung dibawah 

denyut jantung defieksi) dari subyek yang bersangkutan. Sebelum latihan inti 

dilakukan pemanasan 10 me nit dan sesudah latihan inti dilakukan pendinginan selama 

10 menit. Selama latihan berlangsung der.yut jantung diamati dengan POLAR HEART 

RATE. 

b. Latihan Fisik Anaerobik 

Latihan fisik anaerobik adalah latihan fisik yang dilakukan pada sepeda 

ergometer [Monark] selama 30 menit sebagai latihan inti secara intermitten, silih 

berganti antara fase ke~a dan fase istirahat. Pada fase kerja subyek mengayuh pedal 

sekuat-kuatnya hingga beban kerja melewati ambang anaerobik subyek bersangkutan 

atau respons denyut jantung diatas denyut jantung defleksi , selama 1 menit. Pada 

fase istirahat subyek berhenti memutar pedal selama 2 menit. Sebelum latihan inti 

dilakukan pemanasan 10 me nit dan sesudah latihan inti dilakukan pendinginan selama 

10 men it. Selama latihan berlangsung denyut jantung diamati dengan POLAR HEART 

RATE. 
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c. Kadar Asam Laktat Darah 

Kadar asam laktat adalah kadar asam laktat darah perifer Uari tangan) yang 

diukur dengan Accusport [Boehringer] . 

d. Tingkat Kervsakan Jaringan 

Tingkat kerusakan jaringan adalah kadar enzim intraseluler di serum yang 

ditentukan melalui penentuan kadar enzim LDH dan CPK serum yang diukur dengan 

Automated Analysis dari Boehringer Mannheim, suatu uji fotometrik yang 

dikembangkan oleh Warburg ("UV test"). 

e. Tingkat Aktivitas Peroksidasi Lemak 

Tir.g~at aktivitas peroksidasi lemak adalah reaksi berantai yang te8adi akibat 

akt:vitas rad ikal bebas padG membran sel yang memutuskan iantai asam lemak 

membran sel yang diukur melalui pengukuran kadar MDA serum berdasarkan tes TBA 

(thiobarbituric acid) metode Uchiyama dan Mihara (1978) . 

f. Kadar Enzim Antioksidan 

Kadar enzim antioksidan adalah kadar enzim SOD dan CAT dalam eritrosit. SOD 

diukur dengan cara Oberly, dkk (Wong, 1989) dan CAT diukur dengan cara kolorimetrik 

Sinha ( 1972). 

g. Senyawa Oksigen Reaktif (SOR) . 

Senyawa-sen yawa Oksigen Reaktif adalah senyawa-senyawa oksigen yang 
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g. Senyawa Oksigen Reaktif (SOR). 

Senyawa-senyawa Oksigen Reaktif adalah senyawa-senyawa oksigen yang 

terbentuk pada proses fosforilasi oksidatif yang berjalan tidak sempurna, antara lain: 

radikal hidroksil , radikal peroksil, anion superoksid , singlet oksigen, hidrogen peroksid 

dan ion hipoklorit. Kesemuanya ini tidak dapat diukur dalam penelit:an ini. 

h. Umur, yang dimaksud disini adalah umur dalam satuan tahun berdasarkan tanggal lahir 

oada kartu mahasiswa (tanda pengenal) . 

1. Tinggi Badan, yang dimaksud adalah hasil pengukuran tinggi badan dengan alat 

antropometer [Tsutsumi's] berskala terkecil mm. Cara pengukuran: subyek yang diukur 

dalam posisi berdiri anatomis, kepala tegak dengan pandangan lurus ke depan dan 

tanpa alas kuki. 

j. Berat Badan, yang dimaksud adalah berat badan hasil pengkuran dengan alat Healt 

Scale [Mic-Wic] dengan skala terkecil 0,5 kg. Cara pemeriksaan: subyek berdiri diatas 

timbangan dengan posisi tegak anatomis, tanpa alas kaki dan memakai pakaian olah 

raga . 

k. Jenis kelamin , yang dimaksud adalah laki-laki berdasarkan pemeriksaan fisis oleh dokter. 

I. Sehat, dinyatakan oleh dokter berdasarkan hasil anamnesis, pemeriksaan fisis , glukosa 

unn. 
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m. Suhu ruangan, yang dimaksud adalah suhu ruangan tempat lctJhan ber!angsung yang 

diatur pada suhu 25 derajat Celcius dengan alat pendingin (AC). 

n. Cara pengambilan contoh darah, yang dimaksud adalah cara pengambilan darah dari 

vena antecubiti yang diambil pada saat subyek berbaring dengan spoit 10 cc. 

o. Cara penyimpanan darah, yang dimaksud adalah penyimpanan darah ke dalam tabung 

reaksi 10 cc dengan antikoagulan EDTA dan didiamkan pada suhu 25 derajat Celcius 

selama 5 menit sebelum di sentrifus. 

p. Cara preparasi Unit Ana/isis, yang dimaksud adalah preparasi sampel darah dimulai dari 

sentrifus dengan kecepatan 1000 RPM selama 15 menit, kemudian pemisahan serum 

dengan elemen sel memakai mikropipet untuk selanjutnya dilakukan pencampuran 

reagens sesuai tujuan pemeriksaan. 

q. Cara Pemeriksaan Unit Ana/isis, diperiksa dengan alat yang sama, cara yang same1, pada 

suhu ruangan yang sama (25 derajat Celcius). 

r. Minuman s·ebelum, se/ama dan sesudah exercise, yang dimaksud adalah subyek 

minuman AQUA sebanyak 2 gelas dalam priode waktu 10 menit sebelum hingga 5 menit 

sesudah exercise. 



4.4 Bahan dan Materi Penelitian 

4.4.1 A!at dan Bahan yang Digunakan 

a. A/at yang Digunakan 
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Untuk Pemeriksaan Kesehatan dan Pengukuran Antropometris, antara lain: 

stetoskop [Littman], mercury sphygmomanometer [Nova], accutrend alfa [Boehringer], 

antropometer [Tsutsumi], healt-scale [Mic-Wic], eletrokardiografi [Fukl!da]. 

Untuk Pemeriksaan Nilai Ambang Anaerobik, antara lain: sepeda ergometer [Monark], 

elektrokardiografi [Fukuda], stetoskop [Littman], anaeroid sphymomanometer [Nova]. 

Untuk Latihan Fisik, antara lain : sepeda ergometer [Monark], accusport 

[Boehringer Mannheim], stetoskop [Littman], anaeroid sphymomanometer, monitor heart 

rate [Polar], dan stop watch [Lap Memory 10 Casio] . 

Untuk Pengambilan darah, preparasi, pengukuran MD.A., SOD, CAT. CPK dan 

LDH, antara lain : stop watch [lap Memory Casio], water bath , sentrifus, 

timbangan eiektrik, pipet transfer, kertas saring [Waltman], spoit . 5, 10 cc, 

botol (10cc, 25 cc, 50 cc, dan 100 cc) , tabung reaksi, gelas ukur (50 cc, 100 cc), tabung 

Effendorf , vortex, yellow tip, freezer, blue tip, termos berisi es, parafilm, glass wool, 

spektrofotometer [DIODA ARRAY HP 8452 A] dan [HITACHI PHOTOMETER 4020, 

BOEHRINGER]. 
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4.4.2 Bahan dan Cara Kerja 

a. Bahan dan Cara Pemeriksaan MOA 

Cara yang akan digunakan pada penelitian ini adaiah tes TBA (thiobarbuturic 

acid) dari Uchiyama & Mihara (1978). 

Prinsip dasarnya adalah pembentukan kromogen dari reaksi 1 molekul MDA 

dengan 2 molekui TBA. Sampel dipanaskan dengan TBA dalam suasana asam dan 

diukur jumlah kromogen yang terbentuk pad a 532 nm. 

Bahan-bahan yang digunakan: 

1. Thiochloroacetic acid (TCA) 100% 

2. Asam klorida (HCI) , 1 N 

3. Natrium Thiobarbiuric, 1 gr%. 

4. Aquabidest 

Sampel : Serum. 

Prosedur kerjanya adalah sebagai berikut: (1) Dibuat kurva stan dar MDA, untuk 

selanjutnya digunakan untuk menentukan kadar MDA sampel, (2) preparasi sampel, 

(3) menetapkan konsentrasi MDA sampel melalui grafik standar pada 

spektrofotometer. 

b. Bahan dan Cara Pemeriksaan SOD 

Cara pemeriksaan SOD yang akan digunakan adalah cara Wong, dkk (1989) . 

Prinsip dasarnya adalah bahwa Superoxide dapat mereduksi NBT, SOD dapat 

menghambat reduksi NBT oleh Superoxide, karena SOD mengikat Superoxide. 

Apabila Xanthine direaksikan dengan Xanthine Oxidase akan terbentuk Superoxide 
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yang dapat mereduksi NBT. Hasil reduksi NBT akan membentuk formasan . 

Berdasarkan reaksi ini ditentukan unit SOD sesuai dengan kemampuan SOD 

mengahambat reduksi NBT. 

Bahan-bahan yang digunakan: 

1. Preparasi jaringan : - larutan buffer fosfat [0,01 mol, pH=7] 

- larutan NaCI 0,9%. 

2. Preparasi :- Larutan Buffer Phosphate [0,05 M, pH=7,4] 

- Larutan EDTA [0,05, pH=7,9] 

- Larutan Xanthine [10-7M] 

- Larutan Xanthine Oxidase [0, 1 U] 

- Larutan NBT [30 mg dalam 70 70% DMF] 

<"'~~-~' ·'~'hole B'ood · EI'"'\TA ualllf.ICI. VVI I '1" U 

Prosedur kerjanya adalah sebagai berikut: (1) Dibuat kurva standar SOD, untuk 

selanjutnya digunakan untuk menentukan kadar SOD sampel, (2) preparasi sampel, 

(3) Menetapkan konsentrasi SOD sampelmelalui grafik standar pad a spektrofotometer. 

c. Bahan dan Cara Pemeriksaan Catalase (CAT) 

Cara pemeriksaan CAT yang digunakan adalah metode kolorimetrik Sinha 

(1972). Prinsip dasarnya uji tersebut adalah menggunakan warna sebagai indikator. 

Sebagai reagen warna digunakan potassium dikromat 5% dan asam asetat glasial 

(1 :3). ion dikromat dalam asam asetat akan direduksi oleh hidrogen peroksida menjadi 

kromat asetat yang dideteksi absorbansinya pada panjang gelombang 570 nm. Satu 
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unit aktivitas Catalase dinyatakan sebagai banyaknya hidrogen peroksida (dalam mol) 

yang dipakai oleh catalase permenit. 

Bahan-bahan yang digunakan : 

1. Preparasijaringan: -Triton X-100 0,1% 

- Larutan NaCI 0,9% 

2. Preparasi : - Larutan Buffer Phosphate [0,05 M, pH=7,9] 

- Larutan H202 0,2 M 

-Reagen warn a (Potassium dikromat 5% : asam asetat glasial= 1 :3) 

Sam pel : Whole Blood + EDT A 

d. Bahan dan Cara Pemeriksaan Aktivitas LDH. 

Metode yang digunakan adalah suatu uji foiometrik yang dikembangkan oleh 

Warburg ("UV Test") yaitu mengukur aktivitns enzim dengan menggunakan metode 

kinetik dengan menggunakan NADH atau NADPH. Prinsip dasar dari uji ini adalah 

berkurangnya koenzim NADH atau NADPH yang diserap oleh sinar ultraviolet pada 

panjang gelombang tertentu, dimana bentuk oksidasi dari koenzim tersebut (NAD+ 

atau NADP+) tidak terserap oleh ultraviolet. Kecepatan penurunan penyerapan 

permenit sesuai dengan kecepatan peningkatan aktivitas enzim. 

Pada penelitian ini , aktifivitas enzim LDH diukur dengan Automated Analysis dari 

Boehringer Mannheim. 

Prinsip pemeriksaan LDH adalah sebagai berikut: 



LDH 

PYRUVATE + NADH + H+ (=====) L- LACTATE + NAD+ 

Sampel : Serum 

Reagens: Cat.No. 124 885 

1. Buffer/Substraste 

Gaffer Fosfat 

Pyruvate 

2. NADH 

50 mmoi/L, pH= 7,5 

0,6 mmoi/L 

0,18 mmoi/L 

e. Bahan dan Cara Pemeriksaan Aktifitas CPK. 
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ivietode yang digunakan adalah suatu uji fotometrik yang dikembangkan oleh 

Warburg ("UV Test") yaitu mengukur aktivitas enzim dengan menggunakan metode 

kinetik dengan menggunakan NADH atau NADPH. Prinsip dasar dari uji ini adalah 

bertambahnya koenzim NADH atau NADPH yang diserap oleh sinar ultraviolet pada 

panjang gelombang tertentu, dimana bentuk .oksidasi dari koenzim tersebut (NAD+ 

atau NADP+) tidak terserap oleh ultraviolet. Kecepatan peningkatan penyerapan 

permenit sesuai kecepatan peningkatan aktivitas enzim. 
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Pada penelitian ini, aktifivitas enzim CPK akan diukur dengan Autorr:ated 

Analysis dari Boehringer Mannheim. 

Prinsip pemeriksaan CPK 3rlalah sebagai berikut: 

CPK 

KREATIN FOSFAT (=====~ KREATIN + ATP 

HK 

GLUKOSE + ATP (=====) GLUKOSA-6-P + ADP 

G6P-DH 

GLUKOSE-6-P + NADP+ .(~=====:;.z GLUKONAT-6-P + NADPH 

Sampel : Serum 

Reagens: Cat.No. 181188 

1. Buffer/Giukose 

Imidazole buffer: 0,1 mol/1; pH=6,7; glukose 20 mmol/1 

Mg-acetate 1 0 mmol/1 ; EDT A=2 mmol/1 . 

2. Enzymes/Coenzyme/Substrate/ Activator 

ADP: 2,0 mmol/1; AMP:5,0 mmol/1; Diadenosine pentaphosphate: 10 uml/1; 

NADP: 2,0 mmol/1; Creatine-Phosphate: 30 mmol/1 ; HK ::2 2,5 U/ml; G6P-DH ;;;:?1,5 

U/ml ; N-acetylcysteine: 20 mmol/1. 



70 

4.5 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di Laboratorium llmu Faa!, Laboratorium Mikrobiologi 

Fakultas Kedokteran dan Kimia Analitik Fakultas MIPA Universitas Hasanuddin. 

Anamnesis, pemeriksaan fisis dan laboratorium, pemeriksaan nilai ambang anaerobik, 

dan latihan fisik (aerobic exercise, dan anaerobic exercise) serta pengambilan contoh 

darah di Laboratorium llmu Fal31 Universitas Hasanuddin. Preparasi dan pemeriksaan 

MDA, SOD, CAT, CPK dan LDH di Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran dan 

Laboratorium Kimia Analitik Fakultas MIPA Universitas Hasanuddin. 

Penelitian ini berlangsung mulai bulan Juni 1997 hingga bulan Maret 1998, terdiri 

dari beberapa kegiatan , an tara lain: (1) kalibrasi peralatan pengukuran Nilai Ambang 

Anaerobik dan peralatan latihan fisik, Juni - Agustus 1997, (2) penelitian pendahuluan, 

pad3 bulan September i 997, (3) persiapan pera!atan dan bah<ln-bahan yang dibutuhkan 

untuk pemeriksaan MDA, SOD, CAT, CPK dan LDH dan pemantapan pemeriksaannya, 

hingga Desember 1997, (3) penyebaran informed concent, mulai akhir bulan September 

1997, (4) pemeriksaan kesehatan calon subyek penelitian yang telah menandatangani 

informed consent, akhir bulan November 1997, (5) pemeriksaan Nilai Ambang Anaerobik, 

mulai tanggal 2 Desember 1997, (6) penentuan efek latihan fisk (physical exercise), 

dimulai pada tanggal 15 Desember 1997 hingga bulan Maret 1998. 
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4.6 Pengumpulan Data 

4.6.1 Penelitian Pendahuluan 

Sebelum penelitian yang sesungguhnya dimulai, dilakukan penelitian 

pendahtJiuan yang dimaksudkan L!ntuk: 

a. Menentukan jumlah sampel minimal yang reresentatif dalam penelitian. Untuk 

keperluan terse but, diambil 10 orang nara coba. Dibagi 2 kelompok, masing-masing 5 

orang perkelompok. Kelompok 1 diberi latihan fisik aerobik, sebagaimana yang telah 

didefinisikan, begitupula kelompok 2. Efek latihan diamati melalui perubahan kadar LDH 

serum sebelum dan sesudah perlakuan dari contoh darah yang diambil 5 menit dan 5 

menit sesudah latihan, sebanyak 5 cc. Dicari rata-ra~a nilai pretest dan posttest masing­

masing kelompok. Nilai rata-rata posttest yang tertinggi dari salah satu kelompok 

ditentukan sebagai Xt, nilai posttest lainnya sebagai Xc dan simpang bakunya sebagai 

Sc, Untuk penentuan jumiJh sampel. 

b. Untuk melihat durasi latihan fisik yang diberikan. Durasi latihan seperti yang telah 

didefinisikan sudah cukup untuk melihat perubahan kadar LDH , yang terlihat dari analisa 

perbedaan antara nilai pretest dan posttest serta perbedaan nilai posttest antara kedua 

kelompok latihan fisik. 

4.6.2 Data Ciri-ciri Subyek 

Pengambilan data ciri-ciri subyek dilakukan setelah subyek menyatakan kesed iannya 

untuk turut serta menjadi nara coba dan telah dinyatakan memenuhi kriteria inklusi dan 

ekslusi. 
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4.6.3 Data Kemampuan Fisik 

Data kemampuan fisik, melalui test pernbebanan penentuan nilai ambar1g anaerobik. 

Ni!ai ambang anaerobik pada masing-masing orang coba (sampel) ditentukar. berdasarkan 

pengamatan respon denyut jantung terhadap perubahan beban menurut metode CONCONI 

diatas sepeda ergometer [Monark] , dengan beban awal ditetapkan 50 watt, kenaikan beban 

setiap men it sebesar 10 watt, kecepatan ped2! 50 kayuhan perm en it dan denyut jatung 

diarnati setiap menit. Nilai ambang anaerobik adalah beban kerja (watt) pada saat denyut 

jantung (Heart Rate) berdefteksi pada grafik yang dibuat antara beban kerja (Watt) dengan 

respons denyut jantung (x/menit) . Selama latihan berlangsung denyut jantung diamati 

dengan EKG dan tekanan darah dengan tensimeter anaeroid. Latihan dihentikan bila: 

(1) tekanan darah melebihi 200 mmHg, atau (2) ada tanda-tanda iskemia atau aritmia, atau 

(3) bila subyek sudah Ieiah atau tidak dapat :ag i mengayuh pedal sebagaimana mestinya. 

4.6.4 Data Efek Latihan Flsi~ 

Data efek latihan fisik (exercise) pada kedua kelompok, berupa kadar MDA, CPK, LDH 

serum, SOD dan CAT eritrosit, diperoleh melalui contoh darah yang diambil dari vena 

antecubiti sebelum dan sesudah latihan fis ik. Khusus mengenai kadar asam laktat darah 

diukur melalui darah perifer sebelum dan sesudah latihan fisik . Pengambilan contoh darah 

dari vena antecubiti 5 menit sebelum dr:m 5 men it, 60 men it sesudah exercise diambil pada 

posisi berbaring diatas tempat tidur yang telah disediakan. Banyaknya darah yang diambil 

setiap kali pengambilan adalah kurang-lebih 7 cc yang dimasukkan kedalam 3 tabung reaksi 

vakum 5 cc yang berisi EDTA, yaitu 1 cc masing-masing untuk tabung 1 dan 2. Selebihnya 

untuk tabung 3. T a bung 1 untuk pemeriksaan SOD dan tabung 2 untuk pemeriksaan CAT. 

Tabung 3, untuk pemeriksaan MDA, CPK dan LOH serum. 
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4.7 Teknik Analisa Data 

Data yang diperoleh ditampilkan dalam bentuk (Rerata ± Simpang B2ku) . Data 

dianalisis dengan uji t dan uji multivariat, untuk melihat efek latihan fisik dan perbedaan 

perubahan antara latihan fisik aerobik dan latihan fisik anaerobik, setelah diuji d!stribusi 

dan menujukkan data berdistribusi norrral. Dilakukan uji homogenitas antara kedua 

kelompok berdasarkan data ciri-ciri subyek dan kemampuan fisik, serta data ALD, MDA, 

SOD, CAT, CPK dan LDH sebelum latihan fisik . Ana/isis jalur (path analysis) untuk 

mengetahui model hubungan sebab-akibat antara variabel-variabel tersebut. 



BAB 5 

HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS HASIL PENELITIAN 

Diperoleh data-data dari 30 orang sampel pad3 penelitian ini yang terdiri dari 15 orang yang 

melakukan latihan fisik aerobik dan 15 orang lainnya melakukan latihan fisik anaerobik. Data yang 

dikumpulkan terdiri dari: ciri-ciri fisik (umur, tinggi badan dan berat badan) dan kemampuan subyek 

(heart rate maksimal, heart rate defleksi, beban maksimal dan beban ambang anaerobik), ALD (asam 

laktat darah), MDA (malondialdehyde), SOD (superoxide dismutase), CAT (catalase), CPK (creatine 

phosphokinase) dan LDH (lactic dehydrogenase). 

Data tersebut ditampilkan dalam bentuk tabel dari rerata dan simpang baku (Rerata ± SB) 

masing-masing variabel perkelompok latihan. Data dianalisis dengan uji statistik parametrik setelah 

data terbukti berdistribusi normal melalui uji distribusi (lihat lampiran 4, 8, 10). Hasil penelitian dan 

analisis hasil penelitian disajikan dengan sistematika sebagai berikut: 

5.1 Hasil Penelitian 

Data hasil penelitian ditampi!kan dalam bentuk (Rerata ± SB) dari masing-masing variabel 

pada tabel 5.1 . 
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lABEL 5.1: RERATA DAN SIMPANG BAKU (SB) VARIABEL PENEUTIAN 
PADA KEDUA KELOMPOK LA TIHAN FISIK 

75 

KELOMPOK LA TiHAN FiSIK AEROBIK LA TIHAN FISIK ANAEROBIK 

I (RERA T A ± SB) (RERAT A ± SB) 

~~_B_E_L ______ ~_S_E_BE_L_U_M __ ~S_E_S_U_DA_H __ ~_S_E_B_EL_U_M __ ~_S_E_S_UD_A_H~ 
I CIRI-CIRI SUBYEK 
I Umur (T ahun) 1 2o.ao ± o,94 20,67 ± 0,58 

I Tinggi Badan (Cm) I 161 ,97 ± 3,01 I i 163,75 ± 3,01 i I 
Berat Badan (KQ) 57,03 ± 2,60 58,33 ± 2,62 ! 

KEMAMPUAN FISIK 
MHR (x/menit) 181 ,67 ± ?,09 182,87 ± 8,79 

DHR (x/menit) 157,33 ± 6,09 160,1 3 ± 6,02 

BBM (Watt) 142,67 ± 13,87 146,67 ± 12,91 

BAM (Wattj_ 114,00 ± 13,52 116,67 ± 11,13 

ALD (mmoi/L) I 1,98 ± 0,40 I 3,15 ± 0,37. I 2,07 ± 0,40 11,60 ± 1,26 . I 
I Asam Laktat Darah I 2,46 ± 0,36 .. I 3,38 ± 0,33 .. 

I ! 
MDA serum (nmo!!L) 6,35 ± 0,44 ! 7,62 ± 0,35 • ! 6,45 ± 0,34 T 8,13 :i:: 0,39. 

Malondialdehyde I 7,83 ± 0,28 .. I 1 8,54 ± 0,36** 

SOD eritrosit (U/ml) 210,07 ± 7,93 I 150,27 + 12,97 • I 209,87 + 9,62 1 125,33 + 12,89. 

Superoxide Dismutase 1 170,33 ± 11 .11 .. I 1 156,oo ± 11 .oo .. I 
I 
; CAT eritrosit IU/ml) I 2773,33±143.76 1 2220,00± 137,32 * l 28oo,oo ±10o,oo I 2193,33 ± 103,28 * I 

Catalase ! ! 248o,oo± 12o,ri .. 1 ! 2346,67 ± 135,58** 1 

! 
CPK serum (U/L) 56,00 ± 3,80 I 68,80 ± 3,23 • I 58,13 ± 4,03 I 86,53 + 9,49. 

Creatinine Phosphokinase 1 69.33 ± 3,74 .. I r 
93,27 ± 4,35 .. 

I 

LDH serum (U/L) 78,60 ± 7,01 I 1 oo,47 + 11 ,68 • I 78.73 + 7,49 I 114,80 + 7,94 • i 
Lactic Dehydrogenase 1 107,07 ± 9,80 .. I 1 122,13± 7,52 .. 

Keterangan: 
MHR = Denyutjantung maksimal DHR = Denyutjantung defleksi 
BBM = Beban Maksimal BAM = Beban .A.mbang Anaerobik 

= rerata dan SB variabel , 5 menit setelah latihan fisik. 
** = rerata dan SB variabel, 60 men it setelah latihan fisik. 
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5.2 ANAUSIS HASIL PENELITIAN 

5.2.1 Analisis Ciri-ciri Subyek dan Kemampuan Subyek antara Kedua Kelompok. 

Hasil analisis ciri-ciri subyek dan kemampuan subyek antara kedua kelompok latihan fisik, 

latihan fisik aerobik dan latihan fisik anaerobik, ditampilkan pada tabel 5.2.1 . 

TABEL 5.2.1 : HASIL ANALISIS CIRI-CIRI SUBYEK DAN KEMAMPUAN FISIK 
PADA KEDUA KELOMPOK 

~ 
LA TIHAN FISIK LA TIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

RERATA ± SB RERATA ± SB L 
UMUR (Tahun) 20,8()3 ± 0,94 20,678 ± 0,58 
T. BADAN (Cm) 161 ,978 ± 3,01 163,758 ± 3,01 
B. BADAN (Kg) 57,0~ ± 2,60 58,338 ± 2,62 
MHR (x/menit) 181 ,678 ± 7,09 182,878 ± 8,79 
DHR (x/menit) 157,338 ±6,09 160,138 ± 6,02 
BBM (Watt) 142,67 8± 13,87 146,678 ± 12,91 
BAM (Watt) 114,0()3 ± 13,52 116,678 ± 11 ,13 

Keterangan: 
Rerata pada baris yang sama yang diikuti superscript sama, tidal< berbecia nyata (p > 0,05) 
T.BADAN = Tinggi badan 
B.BADAN = Berat badan 
MHR = Denyut jantung maksimal 
DHR = Denyutjantung defleksi 
BBM = Beban Maksimal 
BAM = Beban Ambang Anaerobik 

Pada tabel 5.2.1, dapat dilihat rerata dan simpang baku dari ciri-ciri subyek (umur, tinggi 

badan dan berat badan) dan kemampuan fisik subyek pada kedua kelompok, disertai dengan hasil uji 

pertedaan antara kedua kelom!X)k. Berdasarkan hasil uji statistik (unpaired t tesO antara kedua 

kelompok latihan fisik -pada masing-masing variabel tersebut, disimpulkan bahwa tidak ditemukan 

adanya perbedaan bermakna atau tidak berbeda nyata (p > 0,05) antara kelompok latihan fisik 

aembik dan anaerobik berdasarkan ciri-ciri subyek (umur, tinggi badan, dan herat badan) dan 
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kemampuan fisik (denyut jantung maksimal, denyut jantung defieksi, beban maksimal dan beban 

am bang anaerobik). Untuk lebih jelasnya lihat hasil uji statistik pada Iampi ran 5. 

5.2.2 Anal isis Denyut Jantung Latihan antara Kedua Kelompok 

Hasil analisis denyut jantung latihan antara kedua kelompok latihan fisik, latihan fisik aerobik 

dan latihan fisik anaerobik, ditampilkan pad a !abel 5.2.2. 

TABEL 5.2.2: HASIL ANALISIS PERBEDAAN DENYUT JANTUNG LATIHAN 
ANTARA KEDUA KELOMPOK 

KELOMPOK LATIHAN FISIK LATIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL RERATA ± SB RERATA ± SB 
1 HRLatihan (x/menit) 147,60a ± 5,44 FK169,00b ± 0,68 

147,60a ± 5,44 Fl 150,60a ± 4,49 

Keterangan: 
Rerata pada baris yang sama yang diikuti superscript yang sama, tidak berbeda nyata (p > 0,05). Yc:ng 
diikuti superscript berbeda, berbeda nyata (p < 0,05). 
HR = Denyut jantung (heart rate) 
FK = Fase kerja (menunjukkan denyut jan tung akhir fase kerja) 
Fl = Fase istirahat (menunjukkan denyutjantung akhir fase istirahat) 

Pada tabel 5.2.2, dapat dilihat rerata dan simpang baku denyut jantung latihan pada kedua 

kelompok serta hasil uji perbedaan antara kedua kelompok. Berdasark3n hasil uji statistik (unpaired t 

test) denyut jantung latihan aerobik dengan denyut jantung akhir fase kerja dari latihan fisik anaerobik 

menunjukkan perbedaan bermakna (p > 0,05) . Walaupun rerata denyut jantung pada akhir fase 

istirahat dari latihan fisik anaerobik sedikit lebih tinggi dari pada rerata denyut jantung pada latihan 

fisik aerobik, tetapi tidak ditemukan perbedaan yang bermakna (p > 0,05). Untuk lebih jelasnya lihat 

hasil uji statistik pada lampiran 15. lni menunjukkan bahwa pada akhir fase kerja (awal fase 

istirahat) dari latihan fisik anaerobik denyut jantung lebih tinggi dari pada denyut jantung latihan 

·' 
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aerobik dan pada saat akhir fase istirahat dari latihan fisik anaerobik denyut jantung sama dengan 

denyut jan tung pad a latihan fisik aerobik. 

5.2. 3 Anal isis Dinamika Kadar Asam Laktat Darah (ALD) Sebelum dan Sesudah 
Latihan Fisik 

Hasil analisis dinamika kadar asam laktat darah (ALD) scbelum dan sesudah latihan fisik 

pada kedua kelompok, ditampilkan pada tabel 5.2.3. 

TABEL 5.2.3: HASIL ANALISIS PERBEDAAN KADAR ALD PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUDAH LATIHAN FISIK 

KELOMPOK LA TIHAN FISIK LATIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL RERATA ± SB RERATA ± SB 
ALD 1 (mmoi/L) 1 ,98a ± 0,40 2,07a ± 0,40 
5 men it sebelum 

ALD 2 (mmoi/L) 3,1 5C ± 0,37 11 ,60e ± 1,26 
5 menit sesudah 
ALD 3 (mmoi//L) 2,46b ± 0,36 3,38d ± 0,33 
60 menit sesudah 

Keterangan: 
Rerata pada bans atau kolom yang sama yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript berbeda, berbeda nyata (p <0,05). 
ALD = Asam laktat darah 

Pada tabel 5.2.3, dapat dilihat rerata dan simpang baku kadar asam laktat darah 

(ALD), 5 menit sebelum, 5 menit dan 60 menit sesudah latihan fisik, disertai hasil analisis 

perbedaan pada kedua kelompok sebelum dan sesudah latihan fisik. ALD pada kelompok 

aerobik < 4 mmol/liter darah, sedangkan pada kelompok anaerobik ALD > 4 mmol!liter 

darah. Berdasarkan hasil uji statitistik (unpaired t test) antara kedua kelompok latihan fisik 
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pada masing-masing saat pengambilan contoh darah, disimpulkan bahwa ALD 5 menit 

sebelum latihan fisik menunjukkan tidak adanya perbedaan bermakna (p >0,05) antara 

kedua kelompok latihan fisik (lihat lampiran 7), sedangkan ALD 5 menit dan 60 menit 

sesudah latihan fisik ditemukan perbedaan yang bermakna (p < 0,05) antara kedua 

kGiompok latihan, dimana ALD pada kelompok latihan fisik anaerobik lebih b8sar dari pada 

latihan fisik aerobik (lihat lampiran 12). Hasil uji perubahan ALD sebelum dan sesudah 

latihan (paired t test) pada masing-masing kelompok menunjukkan adanya peningkatan 

bermakna (p <0,05) pada ALD 5 menit dan 60 menit sesudah latihan. Pada iatihan fisik 

aerobik ALD meningkat rata-rata 1,17 mmol/liter darah (59,09%) 5 menit setelah latihan fisik 

dan rata-rata sebesar 0,48 mmol/liter darah (24,24 %) 60 men it setelah latihan (lihat Iampi ran 

9). Pada latihan fisik anaerobik ALD meningkat rata-rata 9,53 mmol/liter darah (460,37%) 5 

menit setelah latihan dan rata-rata 1,31 mmol/liter darah (63,29%) 60 menit sesudah latihan 

fisik (lihat Iampi ran ~ 1 ). Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa ALD meningkat pad a 

kedua kelompok 5 menit setelah latihan fisik dimana pada kelompok latihan anaerobik 

meningkat jauh lebih besar dari pada kelompok latihan fisik aerobik dan pada 60 menit 

setelah l8tihan ALD menurun kembali tetapi masih tetap lebih tingg i dibandingkan ALD 

sebelum latihan pada kedua kelompok. 



5.2.4 Dinamika Tingkat Peroksidasi Lemak Sebelum dan Sesudah 
Latihan Fisik 
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Hasil analisis dinamika tingkat peroksidasi lemak {MDA) sebelum dan sesudah latihan fisik 

pada kedua kelompok latihan, ditampilkan pada tabel5.2.4. 

TABEL 5.2.4: HASIL ANALISIS PERBEDAAN MDA SERUM PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUDAH LATIHAN FISIK 

KELOMPOK LA TIHAN FISiK LATIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL RERATA ± SB RERATA ± SB 
MDA 1 (nmoi/L) 6,35a ± 0,44 6,45a ± 0,34 
5 men it sebelum 
MDA 2 (nmoi/L) 7,62b ± 0,35 8,13d ± 0,39 
5 menit sesudah 
MDA 3 (nmoi/L) 7,83C ± 0,28 8,54e ± 0,36 
60 men it sesudah 

Keterangan: 
Rerata pada baris atau kolom yang sam a yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript berbeda, berbeda nyata (p <0,05). 
MDA = Malondialdehyde 

Pad a tabel 5.2.4 dapat dilihat rerata dan simpang baku MDA serum, 5 men it sebelum dan 5 

menit serta 60 menit sesudah latihan fisik serta hasil uji perbedaan pada kedua kelompok sebelum 

dan sesudah latihan fisik. Berdasarkan hasil unpaired t test antar3 kedua kelompok, disimpulkan 

bahwa tidak ada perbedaan bermakna (p > 0,05) antara kelompok latihan aerobik dan anaerobik 

berdasarkan kadar MDA serum 5 menit sebelum latihan fisik (lihat lampiran 7), akan tetapi 5 menit 

dan 60 men it setelah latihan kadar MDA serum berbeda secara bermakna (p < 0,05) antara kedua 

kelompok, dimana pad a kelompok latihan fisik anaerobik lebih besar dari pad a kelompok latihan fisik 

aerobik {lihat lampiran 12). Hasil paired t test pada masing-masing kelompok menunjukkan bahwa 
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kadar MDA meningkat secara bermakna (p <0,05) setelah latihan flsik. Pada latihan fisik aerobik 

meningkat rata-rata 1,27 nmoiMer darah (20,00%) 5 menit setelah latihan fisik dan 1,48 nmoiAiter 

darah (23,31%) 60 menit setelah latihan (lihat lampiran 9). Pada latihan fisik anaerobik meningkat 

rata-rata 1,67 nmol/liter darah (25,89%) 5 men it setelah latihan dan rata-rata 2,09 nmolmter darah 

(32,40%) 60 men it setelah latihan (lihat Iampi ran 11 ). Dapat disimpulkan bahwa setelah latihan kadar 

MDA serum meningkat pada kedua kelompok latihan dimana MDA kelompok latihan fisik anerobik 

meningkat lebih tinggi dari pada kelompok latihan fisik anaerobik. 

5.2.5 Dinamika Aktivitas Enzim Antioksidan Sebelum dan Sesudah Latihan Fisik 

a. Dinamika Kadar Superoxide Dismutase (SOD) Sebelum dan Sesudah Latihan Fisik 

Hasil analisis dinamika kadar superoxide dismutase (SOD) sebelum dan sesudah 

latihan fisik pad a kedua kelompok ditampilkan pada tabel 5.2.5a. 

TABEL 5.2.5a: HASIL ANALISIS PERBEDAAN KADAR ENZIM SOD PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUDAH LATIHAN FISIK 

~ 
LA TIHAN FISIK LA TIHAN FISIK 

AEROBIK ANAEROBIK 
RERATA ± SB RERATA ± SB v 

SOD 1 (U/ml) 210,073 ± 7,93 209,8J3 ± 9,62 
5 menit sebelum 
SOD 2 (U/ml) 150,27d ± 12,97 125,33 e ± 12,89 
5 men it sesudah 
SOD 3 (U/ml) 170,33b± 11 ,11 156,00 c ± 11 ,00 
60 men it sesudah 

Keterangan: 
Rerata pada baris atau kolom yang sama yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript berbeda, berbeda nyata (p <0,05). 
SOD = Superoxide dismutase. 
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Pad a tabel 5.2.5a, dapat dilihat r.erata dan simpang baku kadar SOD darah 5 men it sebelum, 

5 menit dan 60 menit sesudah latihan fisik, disertai hasil uji perbedaan pada kedua kelompok 

sebelum dan sesudah latihan. Hasil unpaired t test antara kedua kelompok menunjukkan bahwa 

tidak ditemukan adanya perbedaan bermakna (p > 0,05) antara kelompok latihan aerobik dan 

anaerobik berdasarkan kadar SOD darah 5 menit sebelum latihan fisik (lihat lampiran 7), akan tetapi 

S menit dan 60 menit setelah latihan fisik ditemukan perbedaan bermakna (p <0,05) pada kedua 

kelompok (lihat lampiran 12). Hasil paired t test pada masing-masing kelompok menunjukkan bahwa 

kadar SOD menurun secara bermakna (p < 0,05) pada kedua kelompok latihan. Pada kelompok 

latihan fisik aerobik SOD menu run rata-rata 59,80 U/ml darah (28,47%) 5 men it sesudah latihan dan 

rata-rata 39,73 U/ml darah (18,91 %) 60 men it sesudah latihan (lihat Iampi ran 9). Pad a latihan fisik 

anaerobik SOD menurun rata-rata 84,53 U/ml darah (40,28%) 5 menit sesudah latihan dan rata-rata 

53,87 U/ml darah (25,67%) 60 men it setelah latihan (lihat lampiran 11 ). Dapat disimpulkan bahwa 

SOD menurun pada kedua kelompok 5 menit setelah latihan fisik dimanCJ kelompok latihan fisik 

anaerobik lebih menurun dibandingkan dengan pada kelompok latihan fisik aerobik dan 60 menit 

setelah latihan meningkat kembali tetapi masih tetap lebih rendah dibandingkan dengan SOD 

sebelum latihan. 
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b. Dinamika Kadar Catalase (CAT) Sebelum dan Sesudah Latihan Fisik 

Hasil analisis dinamika kadar enzim katalase (CAT) sebelum dan sesudah latihan 

fisik pada kedua kelompok, ditampilkan da!am tabel 5.2.5b. 

TABEL 5.2.5b: HASIL ANALISIS PERBEDAAN KADAR CAT PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUD/\H LATIHAN FISIK 

KELOMPOK LATIHAN FISIK LATIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL RERATA ± SB RERATA ± SB 
CAT 1 (U/ml) 2773,33a ± 143,76 2800,00a ± 100,00 
5 menit sebelum 
CAT 2 (U/ml) 2220,00d ± 137,32 2193,33e ± 103,28 
5 menit sesudah 
CAT 3 (U/ml) 2480,00b ± 120,71 2346,67 c ± 135,58 
1 Jam sesudah 

Keterangan: 
Rerata pada baris atau kolom yang sama yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript berbeda, berbeda nyata (p <0,05). 
CAT = Catalase. 

Dari tabel 5.2.5b, dapat dilihat rerata dan simpang baku kadar CAT darah 5 menit sebelum, 5 

men it -dan 60 men it sesudah latihan fisik, disertai hasil uji perbedaan pad a kedua kelompok sebelum 

dan sesudah latihan fisik. Hasil unpaired t test antara kedua kelompok menunjukkan bahwa tidak 

ditemukan adanya perbedaan bermakna (p > 0,05) antara kelompok latihan aerobik dan anaerobik 

berdasarkan kadar CAT darah 5 men it sebelum latihan fisik (lihat Iampi ran 7), akan tetapi 5 men it dan 

60 menit setelah latihan fisik ditemukan perbedaan bermakna (p <0,05) pada kedua kelompok (lihat 

lampiran 12). Hasil paired t test pada masing-masing kelompok menunjukkan bahwa kadar CAT 
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menurun secara bermakna (p < 0,05) pada kedua kelompok latihan. Pada kelompok latihan fisik 

aerobik CAT menurun rata-rata 553,33 (19,95%) U/ml darah 5 menit sesudah latihan dan rata-rata 

293,33 U/ml darah ·~ 1 0,58%) 60 men it sesudah latihan (lihat Iampi ran 9). Pad a latihan fisik anaerobik 

CAT menurun rata-rata 606,67 U/ml darah (21 ,67%) 5 menit sesudah latihan dan rata-rata 453,33 

U/ml darah (16, 19%) 60 men it setelah latihan (lihat Iampi ran 11 ). Dapat disimpulkan bahwa CAT 

menu run pad a kedua kelompok 5 men it setelah latihan fisik dimana kelompok latihan fisik anaerobik 

lebih menu run dibandingkan dengan pad a kelompok latihan fisik aerobik dan 60 men it setelah latihan 

meningkat kembali tetapi masih tetap lebih rendah dibandingkan dengan CAT sebelum latihan. 

Berdasarkan analisis multivariat, tidak ditemukan perbedaan bermakna (p > 0.05) kadar 

enzim antioksidan (SOD dan CAT eritrosit) antara subyek pad a latihan fisik aerobik dengan subyek 

pada latihan fisik anaerobik sebelum latihan fisik (lihat lampiran 13). Setelah latihan fisik kadar enzim 

antioksidan menurun dan berbeda secara bermakna (p < 0,05) antara latihan fisik aerobik dan 

anaerobik, dimana aktivitas enzim antioksidan pada subyek yang telah melakukan latihan fisik 

anaerobik lebih rendah dari pad a kadar enzim antioksidan pad a subyek yang telah melakukan latihan 

fisik aerobik (lihat lampiran 14). Penurunan kadar enzim antioksidan akibat latihan fisik anaerobik 

lebih besar secara bermakna (p < 0,05) dari pad a penurunan kadar enzim antioksidan akibat latihan 

fisik aerobik {lihat lampiran 14). 

5.2.6 Dinamika Tingkat Kerusakan Jaringan Sebelum danSesudah Latihan Fisik 

a. Dinamika Kadar Creatine Phosphokinase (CPK) Sebelum dan Sesudah Latihan Fisik 

Hasil analisis dinamika kadar enzim creatine phosphokinase (CPK) serum sebelum 

dan sesudah latihan fisik pad a kedua kelompok, ditampilkan pada tabel 5.2.6a. 



TABEL 5.2.6a: HASIL ANALISIS PERBEDAAN KADAR CPK PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUDAH LATIHAN FISIK 

KELOMPOK LATIH AN FISIK LATIHAN FISIK 
AE ROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL MEA N ± SD MEAN ± SD 
CPK 1 (U/L) 56,00 a ± 3,80 58, 13a ± 4,03 
5 men it sebelum 
CPK 2 (U/L) 68,80 b ± 3,23 86,53d ± 9,49 
5 menit sesudah 
CPK 3 (U/L) 69,33 c ± 3,74 93,2?e ± 4,35 
60 men it sesudah 

Keterangan: 
Rerata pada baris atau kolom yang sama yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript beroada, berbeda nyata (p <0,05). 
CPK = Creatine Phosphokinase 
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Pada tabel 5.2.6a, dapat dilihat rerata dan simpang baku kadar CPK darah 5 men it sebelum, 5 

men it dan 60 men it sesudah latihan fisik, disertai hasil uji perbedaan pada kedua kelompok sebelum 

dan sesudah latihan fisik. Hasil unpaired t test antara kedua kelompok menunjukkan bahwa tidak 

ditemukan adanya perbedaan bermakna (p > 0,05) antara kelompok latihan aerobik dan anaerobik 

berdr1sarkan kadar CPK darah 5 menit sebelum latihan fisik (lihat lampiran 7), akan tetapi 5 menit 

dan 60 menii setelah latihan fisik ditemukan perbedaan bermakna (p <0,05) pada kedua kelompok 

(lihat lampiran 12). Hasil paired t test pada masing-masing kelompok menunjukkan bahwa kadar 

CPK meningkat secara bermakna (p < 0,05) pada kedua kelompok latihan. Pada kelompok latihan 

fisik aerobik CPK meningkat rata-rata 12,80 U/ml darah (22,86%) 5 menit sesudah latihan dan rata-

rata 13,33 U/ml darah (23,80%) 60 menit sesudah latihan (lihat lampiran 9). Pada latihan fisik 

anaerobik CPK meningkat rata-rata 28,40 U/ml darah (48,86%) 5 menit sesudah latihan dan rata-rata 

35,13 U/ml darah (60,43%) 60 men it setelah latihan (lihat Iampi ran 11 ). Dapat disimpulkan bahwa 

CPK meningkat pada kedua kelompok f'i menit setelah latihan fisik dan tetap meningkat 60 menit 
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setelah latihan fisik dimana kelompok latihan fisik anaerobik lebih meningkat dari pada kelompok 

latihan fisik aerobik. 

b. Dinamika Kadar Lactic Dehydrogenase (LDH) Serum Sebelum dan Sesudah Latihan 
Fisik. 

Hasil analisis kadar enzim lactic dehydrogenase (LDH) serum sebelum dan 

sesudah latihan fisik pad a kedua kelompok pad a kedua kelompok, ditampilkan pad a tabel 

5.2.6b. 

TABEL 5.2.6.b: HASIL ANALISIS PERBEDAAN KADAR LDH PADA KEDUA 
KELOMPOK SEBELUM DAN SESUDAH LATIHAN FISIK 

KELOMPOK LATIHAN FISIK LATIHAN FISIK 
AEROBIK ANAEROBIK 

VARIABEL RERATA ± SB RERATA ± SB 
LDH 1 (U/L) 78,60a ± 7,01 78,73a ± 7,49 
5 menit Pretest 
LDH 2 (U/L) 1 00,47b ± 11,68 114,80d ± 7,94 
!1 menit Posttest 
LDH 3 (U/L) 107,07c ± 9,80 122,13e ± 7,52 
1 Jam Posttest 

Keterangan: 
Rerata pada baris atau kolom yang sama yang diikuti superscript sama, tidak berbeda nyata 
(p > 0,05), dan jika diikuti superscript berbeda, berbeda nyata {p <0,05). 
LDH = Lactic Dehydrogenase 

I 

Pada tabel 5.2.5.b, dapat dilihat rerata dan simpang baku kadar LDH darah 5 menit 

sebelum, 5 men it dan 60 men it sesudah latihan fisik, disertai dengan hasil uji perbedaan pad a kedua 

kelompok sebelum dan sesudah latihan fisik. Hasil unpaired t test antara kedua kelompok 

menunjukkan bahwa tidak ditemukan adanya perbedaan bermakna (p > 0,05) antara kelompok 

latihan aerobik dan anaerobik berdasarkan kadar LDH darah 5 menit sebelum latihan fisik (l ihat 
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lampiran 7), akan tetapi 5 menit dan 60 menit setelah latihan fisik ditemukan perbedaan bermakna (p 

<0,05) pada kedua kelompok (lihat lampiran 12). Hasil paired t test pada masing-masing kelompok 

menunjukkan bahwa kadar LDH meningkat secara bermakna (p < 0,05) pada kedua kelompok 

latihan. Pad a kelompok latihan fisik aerobik LDH meningkat rata-rata 21,87 U/ml darah (27,82%) 5 

menit sesudah latihan dan rata-rata 28,47 U/ml darah .(36,22%) 60 menit sesudah latihan (lihat 

lampiran 9) . Pad a latihan fisik anaerobik LDH meningkat rata-rata 36,07 Ulml darah (45,81 %) 5 men it 

sesudah latihan dan rata-rata 43,40 U/ml darah (55, 13%) 60 men it setelah latihan (lihat Iampi ran 11 ). 

Dapat disimpulkan bahwa LDH meningkat pada kedua kelompok 5 menit setelah latihan fisik dan 

tetap meningkat 60 menit setelah latihan fisik dimana kelompok latihan fisik anaerobik lebih 

meningkat dari pad a kelompok iatihan fisik aerobik. 

Berdasarkan analisis Multivariat, tidak ditemukan perbedaan bermakna (p > 0.05) tingkat 

kerusakan jaringan (CPK dan LDH serum) antara subyek pada latihan fisik aerobik dengan subyek 

pada latihan fisik anaerobik (lihat lampiran 13). Setelah latihan fisik tingkat kerusakan jaringan 

meningkat dan berbeda secara bermakna (p < 0,05) antara latihan fisik aerobik dan anaerobik, 

dimana tingkat kerusakan jaringan pada subyek yang telah melakukan latihan fisik anaerobik lebih 

tinggi dari pada tingkat kerusakan jaringan pada subyek yang telah melakukan latihan fisik aerobik 

(lihat lampiran 14). Peningkatan tingkat kerusakan jaringan akibat latihan fisik anaerobik lebih besar 

secara bermakna (p < 0,05) dari pada peningkatan tingkat kerusakan jaringan akibat latihan fisik 

aerobik (lihat lampiran 12). 



88 

5.7 Analisis Jalur (Path Analysis) Kadar ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH 

Hasil Analisis Jalur dari variabel ALD, MDA, SOD, CAT, CPK dan LDH, untuk menerangkan 

jalur hubungan sebab akibat antara tingkat akumulasi asam laktat darah, kadar enzim antioksidan, 

dan tingkat peroksidasi lemak terhadap tingkat kerusakan jaringan akibat latihan fisik (physical 

exercise), ditampilkan pad a gam bar 5.1. 

0,997 (p=O,OOO) ~ 

-----.~ 
0,189 (p=0,014) 

-0,315 (0041 
MDA 

GAMBAR 5.1: SKEMA HASIL ANALISIS JALUR ANTARA ALD, SOD, CAT, 
CPKDAN LDH 
{Lihat lampiran 16) 
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Pada gam bar 5.1, dapat dilihat hasil ana lis is jalur dari varia bel ALD, SOD, CAT, MDA, 

CPK dan LDH. Berdasar1<an nilai p dan koefisien jalumya (lihat lampiran 16), dapat ditarik 

kesimpulan bahwa (a) ALD mempengaruhi SOD secara nyata (p < 0,05) dengan kofisien jalur 

yang cukup besar (-0,7) Juga mempengaruhi MDA (p < 0,05) secara langsung tetapi koefisien 

jalumya sang at kecil (0, 189). Jadi ALD meningkatkan MD!>. lebih banyak karen a mel2lui 

penurunan SOD. Kenaikan kadar ALD diikuti oleh menurunnya kadar SOD dan meningkatnya 

kadar MDA; (b) SOD mempengaruhi CAT (p < 0,05) dengan koefisien jalur yang besar (0,997). 

Begitupula dengan MDA (-0,648) tetapi berbanding terbalik. CAT mempengaruhi MDA (p < 0,05) 

dengan koefisien jalur yang kecil (-0,315). Menurunnya kadar SOD diikuti oleh menurunnya kadar 

CAT dan meningkatnya MDA; (c) MDA dipengaruhi oleh SOD, CAT dan ALD (p < 0,05) tetapi 

terutama oleh SOD. Meningkatnya kadar ALD diikuti oleh menurunnya SOD dan CAT, dan 

meningkatnya MDA; (d) MDA mempengaruhi CPK dan LDH (p < 0,05) dengan koofisien yang 

tinggi, masing-masing (0,954) dan (0,784). 

Semakin tinggi kadar ALD, semakin rendah kadar SOD dan CAT, semakin 

tinggi kadar MDA dan akhimya kadar CPK dan LDH semakin tinggi. 



BAB6 

PEMBAHASAN 

Penelitian ini dilakukan untuk mengungkap pengaruh intensitas latihan fisik terhadap 

kerusakan jaringan, dan mekanisme terjadinya kerusakan jaringan akibat latihan fisik 

berdasarkan teori radikal bebas. Penelitian ini dibatasi pada pengaruh latihan fisik aerobik dan 

anaerobik terhadap kerusakan jaringan pada subyek yang tidak terlatih. Latihan fisik aerobik 

mewakilili latihan fisik intensitas ringan atau sedang, dan /atihan fisik anaerobik mewakili latihan 

fisik intensitas tinggi. Subyek penelitian dibagi menjadi 2 kelompok melalui suatu randomisasi 

(permuted random block). Kelompok subyek yang pertama diberi perlakuan latihan fisik aerobik, 

sedangkan kelompok subyek yang kedua diberi perlakuan latihan fisik anaerobik. Efek kedua 

latihan fisik tersebut dipantau melalui pengukuran kadar asam laktat darah (ALD) , kad2r enzim 

superoxide dismutase (SOD) dan catalase (CAT) eritrosit, serta kadar malondialdehyde (MDA), 

creatine phosphokinase (CPK) dan lactic dehydrogenase '(LDH) serum melalui contoh darah yang 

diambil 5 menit sebelum, 5 menit dan 60 men it sesudah latihan fisik. 

Untuk sampai pada kesimpulan penelitian, akan dilakukan pembahasan dengan 

sistematika sebagai berikut: 

6.1 Pembahasan Metode Penelitian 

Menurut Zainudd in (1988) , penelitian eksperimental sungguhan (true experimenta0 

dianggap sebagai rancangan penelitian yang paling mantep (efektif dan efisien) , karena 

mempunyai validitas eksternal dan internal yang paling tinggi. Bobot suatu penelitian kadang-

90 
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kadang dilihat dari sudut pandang sejauhmana penelitian tersebut memenuhi prinsip-prinsip 

eksperimental sungguhan (true experimental) . Ada 3 prinsip yang harus dipenuhi dalam suatu 

rancangan penelitiar eksperimental sungguhan, yaitu adanya: 1) replikasi, 2) randomisasi, dan 3) 

kontrol atau perlakuan banding . Penelitian ini mempunyai replikasi. Masing-masing kelompok 

perlakuan terdiri dari 15 orang subyek. Pengelompokan sampel menjadi 2 kelompok perlakuan 

dilakukan secara random. Dilakukan perlakuan terhadap subyek berupa latihan fisik, yang terdiri 

dari 2 perlakuan , yaitu latihan fisik aerobik untuk kelompok 1 dan latihan fisik anaerobik untuk 

kelompok 2, yang efeknya akan dibandingkan satu sama lain. Jadi mempunyai kelompok 

pembanding. Dilakukan pengamatan sebelum dan sesudah perlakuan. 

ldealnya mempunyai kelompok kontrol , kelompok yang tidak diberi perlakuan. lni 

bertujuan untuk memastikan bahwa kerusakan jaringan yang terjadi benar-benar merupakan efek 

!atihan fisik yang diberikan, bukan karena faktor lain. Untuk mengetahui perbandingan efek antara 

kedua latihan fisik tersebut, menu rut hemat penulis, rancangan ini sudah cukup efektif dan efisien, 

karena kerusakan jaringan akibat latihan fisik atau aktivitas fisik telah ban yak dilaporkan. 

Banyaknya replikasi (besar sampel perkelompok) pada penelitian ini ditentukan malalui 

penelitian pendahuluan dengan mengambil kadar LDH serum sebagai indikator kerusakan 

jaringan. Seharusnya penentuan besar sampel tidak hanya menggunakan kadar LDH serum, 

akan tetapi melibatkan semua indikator iainnya yang akan dianalisis pada penelitian ini. Untuk 

mengetahui cukup tidaknya jumlah sampel perkelompok, dilakukan pengecekan kembali melalui 

rumus yang sama dengan menggunakan semua indikator yang terlibat dalam penelitian ini (kadar 

ALD, LDH , CPK, MDA, SOD dan CAT), berdasarkan rerata dan simpang baku masing-masing 

indikator terse but dari data yang diperoleh pad a penelitian ini. T ernyata semua indikator tersebut , 

kecuali CAT, menunjukkan bahwa sampel sebanyak 15 orang perkelcmpok sudah cukup 
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(telah memenuhi syarat) untuk keperluan analisis pada penelitian ini (lihat lampiran 17). 

Mekanisme terjadinya kerusakan jaringan akibat latihan fisik berdasarkan teori radikal 

bebas, diungkapkan melalui ana/isis jalur dari inter2ksi dan dinamika antara variabel-variabel 

yang terlibat (kadar ALD, SOD, CAT, MDA, CPK dan LDH). Hasil analisis data dari penelitian ini 

akan memberikan bukti-bukti yang cukup untuk menguji hipotesis yang telah dikemukakan 

berdasarkan kerangka konsep penelitian, walaupun tetap disadari perlunya pendekatan yang 

lebih sempurna. 

6.2 Pembahasan Hasil Penelitian 

6.2.1 Ciri-ciri Fisik dan Kemampuan Fisik Subyek 

Dari hasil analisis ciri-ciri fisik dan kemampuan fisik pada kedua kelompok, diketahui 

bahwa kedua kelompok tidak berbeda secara bermakna. Hal ini menunjukkan bahwa subyek 

pada kedua kelompok seimbang satu dengan lainnya berdasarkan ciri-ciri fisik dan kemampuan 

fisik subyek. Perbedaan ciri-ciri fisik dan kemampuan fisik subyek dapat dianggap tidak ikut 

mempengaruhi hasil analisis. Bila ditemukan perbedaan tingkat kerusakan jaringan, kadar enzim 

antioksidan dan tingkat peroksidasi lemak pada kedua kelompok, maka hal tersebut tidak 

disebabkan oleh karena perbedaan ciri fisik dan kemampuan fisik subyek. Ha: ini disebabkan oleh 

karena pembagian kelompok dilakukan secara random. Sebagaimana apa yang telah 

dikemukakan oleh Widodo (1993), bahwa tujuan randomisasi dalam pembagian kelompok 

perlakuan adalah agar variasi-variasi yang melekat pad a subyek penelitian dapat tersebar secara 

merata pada semua kelompok. 
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6.2.2 Kadar ALD, CAT, SOD, CPK dan LDH sebelum latihan fisik 

Hasil analisis variabel kadar asam laktat darah (ALD), catalase (CAT), superoxide 

dismutase (SOD), malondialdehyde (MDA), -creatine phosphokinase (CPK) dan lactic 

dehydrogenase (LDH) 5 men it sebelum latihan menujukkan tidak ada perbedaan yang bermakna 

antara kedua kelompok latihan. Hal ini menunjukkan bahwa variabel-variabel tersebut pad a kedua 

kelompok subyek sebelum latihan fisik adalah sama. Bila ditemukan perbedaan antara kedua 

kelompok berdasarkan variabel-variabel tersebut setelah latih~n fisik, maka perbedaan itu tidak 

disebabkan oleh adanya perbedaan nilai awal (sebelum latihan fisik) . 

Menurut Ji (1996) ada beberapa faktor yang dapat mempengaruhi tingkat peroksidasi 

lemak, kadar ar.tioksidan dan tingkat kerusakan jaringan akibat latihan fisik, antara lain: interaksi 

diet, penyakit, obat-obatan dan tingkat partisipasi seseorang terhadap latihan fisik atau olahraga. 

Bila subyek melakukan aktivitas berat beberapa jam atau beberapa hari sebelumnya, tentunya 

akan mempengcruhi tingkat peroksidasi lemak, enzim antioksidan dan tingkat kerusakan jaringan 

pada subyek yang bersangkutan. Begitupula bila subyek memakan obat-obatan tertentu , atau 

subyek mempunyai tingkat adaptasi tertentu terhadap latihan fisik. Berdasarkan pendapat ini, 

kedua kelompok subyek dapat dianggap mempunyai interaksi diet, derajat aktivitas fisik dan 

tingkat partisipasi terhadap latihan fisik yang seimbang satu sama iain. Dengan kata lain faktor­

faktor ini telah terdistribusi secara merata pada kedua kelompok, melalui randomisasi. Dengan 

demikian faktor-faktor tersebut dapat dianggap tidak ikut mempengaruhi hasil analisis antara 

kedua kelompok setelah latihan fisik. 
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Latihan Fisik Anaerobik. 
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Rerata kadar asam laktat darah (ALD) sebelum latihan fisik masing-masing 1,98 mmoi/L 

darah pada kelompok latihan fisik aerobik dan 2,07 mmoi/L darah pada kelompok latihan fisik 

anaerobik. Tidak ditemukan perbedaan yang nyata pada kedua kelompok sebelum melakukan 

latihan fisik. Setelah latihan fisik ALD meningkat pada kedua kelompok. Rerata ALD pada 

kelompok latihan fisik aerobik menjadi 3,15 rnmoi/L (meningkat 59,09%), sedangkan pad a 

kelompok latihan fisik anaerobik menjadi 11,60 mmoi/L (meningkat 460,37%) pad a menit ke-5 

setelah latihan. Peningkatan ALD berbeda nyata antara kedua kelompok, dimana kelompok 

latihan fisik anaerobik meningkat jauh lebih tinggi dari pad a ke!ompok latihan aerobik. Rerata ALD 

pada kelompok latihan fisik aerobik pada menit ke-5 setelah latihan fisik lebih kecil dari 4 mmoi/L 

(nilai ambang anaerobik berdasarkan kadar asam laktat darah), sedangkan pada kelompok 

latihan fisik anaerobik lebih besar dari pada 4 mmoi/L. 

Berdasarkan pengelompokan intensitas latihan menurut Jansen (1987), latihan fisik 

aerobik tersebut merupakan latihan endurans intensif, sedangkan latihan fisik anaerobik tersebut 

merupakan latihan pengulangan intensif. 

Rerata ALD pada menit ke-5 setelah latihan fisik yang lebih kecil dari 4 mmoi!L pada 

kelompok latihan fisik aerobik dan lebih besar dari 4mmoi/L pad a kelompok latihan fisik anaerobik, 

menunjukkan bahwa intensitas latihan fisik yang ditentukan berdasarkan parameter respons 

denyut jantung sesuai dengan parameter respons kadar asam laktat darah. Hasil ini 

menunjukkan bahwa denyut jantung defleksi yang dianjurkan oleh Conconi (Janssen , 1987) untuk 

dipakai sebagai ambang anaerobik, dapat diterima (terbukti), karena !atihan fisik aerobik yang 

diberikan berdasarkan parameter respons denyut jantung di bawah denyut jan ~ung defleksi 
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memang ternyata mempunyai kadar asam laktat darah dibawah nilai ambang anerobik 

berdasarkan kadar asam laktat darah (kurang dari 4 mmoi/L darah), sedangkan latihan fisik 

anaerobik yang diberikan berdasarkan parameter respons denyut jantung diatas denyut jantung 

defleksi memang ternyata mempunyai kadar asam laktat darah lebih dari nilai ambang anaercb:k 

berdasarkan kadar asam laktat darah (lebih dari 4 mmoi/L darah). Dengan demikian cara yang 

dianjurkan Conconi dapat diterima sebagai cara yang praktis dan cukup tepat menentukan 

intcnsitas latihan. 

Kadar asam laktat darah sebenarnya merupakan gambaran proses metabolisme dalam 

sel otot selama aktivitas fis ik. Pad a saat otot memproduksi energi (ATP) melalui jalur metabolisme 

aerobik, tidak akan terbentuk asam laktat. Asam laktat uaru terbentuk bilamana mitokondria sel 

otot mengalami insufisiensi oksigen. Hal ini dapat terjadi bila energi yang dibutuhkan melebihi 

kecepatan dan kemampuan sistem transportasi oksigen untuk mensuplai kebutuhan oksigen ke 

dalam mitokondria. Pada keadaan insufisiensi oksigen ini, asam piruvat yang semestinya 

bersama CoA membentuk asetii-CoA untuk kemudian membentuk asam sitrat ke da!am siklus 

Krebs di mitokondria, justru berubah menjadi asam laktat di sitoplasma sel otot. Asam laktat yang 

terbentuk akan berdifusi kedalam darah, sehingga kadar asam laktat darah akan meningkat 

(Amstrong, 1979; Ganong, 1995; Guyton, 1996). 

Apabila ditinjau dari jenis serabut otot yang terlibat, maka latihan f:sik aerobik merupakan 

latihan fisik yang tidak atau kurang sekali melibatkan serabut otot cepat karena intensitas 

rangsangannya hanya dapat mengaktifkan sejumlah otot rangka terutama otot rangka tipe lambat 

yang mempunyai kemampuan metabolisme aerobik yang tinggi (Bowers, 1992). Otot rangka tipe 

lambat ini mempunyai perangkat metabolisme aerobik yang tinggi {mempunyai banyak 

mitokondria, dan enzim-enzim pendukung metabolisme aerobik)(Bowers, 1992). Sistem 
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transportasi oksigen selama latihan fisik aerobik masih cukup untuk melayani kebutuhan oksigen 

di mitokondria untuk membentuk energi (ATP) sesuai yang dibutuhkan aktivitas tersebut, 

sehingga selama aktivitas tersebut tidak akan terbentuk akumulasi asam laktat yang tingg i 

(Amstrong, 1979; Astrand, 1986; Arts, 1 994; Guyton, 1996). Asam laktat hanya terbentuk pad a 

awal aktivitas tersebut atau setiap awal penambahan beban karena respons sistem transportasi 

oksigen tidak segera menyesuaikan diri pada setiap awal aktivitas atau pada setiap awal 

peningkatan beban (Burke, 1980; Astrand, 1986; Fox, 1988; Bowers, 1992). 

Berbeda dengan latihan fisik aerobik, latihan fisik anaerobik pada penelitian ini adalah 

latihan fisik yang berlangsung secara interval dimana fase kerja diselang-selingi dengan fase 

istirahat sehingga dapat berlangsung lama, karena latih:m fisik intensitas tinggi hanya dapat 

berlangsung singkat, kurang dari 3 menit (Burke, 1980; Fox, 1988; Bowers, 1992). Pada fase 

kerja berlangsung dengan intensitas tinggi selama 1 menit, sehingga merangsang bukan hanya 

otot rangka tipe lambat tetapi juga merangsang otot rangka tipe cepat yang mempunyai nilai 

ambang rangsang yang tinggi (Rushall, 1990; Bowers, 1992). Otot rangka tipe cepat kurang 

mempunyai kemampuan melakukan metabolisme aerobik, karena perangkat metabolisme aerobik 

pada tipe otot ini juga kurang, akan tetapi mempunyai kemampuan metabolisme anaerobik yang 

tinggi (Bowers, 1992). Selain itu pada fase kerja dari latihan fisik anaerobik terjadi insufisiensi 

oksigen di mitokondria sel otot, karena kecepatan kebutuhan energi yang dikerahkan, secara 

relatif, melebihi kecepatan suplai oksigen ke mitokondria oleh sistem transportasi oksigen 

(Astrand, 1986; Bowers, 1992; Guyton, 1996). Hal ini akan menyebabkan mitokondria mengalami 

insufisiensi oksigen sehingga terjadi metabolisme anaerobik (glikolisis anaerobik) yang 

menghasilkan asam laktat dari asam piruvat di sitoplasma sel otot. Bila glikolisis anaerobik 

berlangsung terus, terjadilah akumulasi asam laktat dalam darah (Fox, 1988 Bowers, 1992). 
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Menurut Fox (1988) dan Bowers (1992), pada aktivitas kurang 30 detik pertama dari fase 

kerja, sistem energi utamanya adalah ATP-CP (sistem fosfagen), tidak dibutuhkan oksigen dan 

tidak terbentuk asam laktat, tetapi setelah berlangsung lebih dari 30 detik resintesa ATP 

menggunakan glikolisis anaerobik, karena cadangan sisiem fosfagen te!ah habis. Biasanya 

sistem fosfagen pada keadaan seperti ini akan m9mbentuk ATP dari penggabungan 2 molekul 

ADP, sehingga terbentuk pula AMP. ADP + ADP -7 ATP + AMP (Ganong, 1995; Guyton, 

1996). Pad a fase istirahat terjadi proses pemulihan cadangan energi. T erjadi pemulihan 

cadangan ATP-CP melalui metabolisme aerobik di kedua jenis otot, begitupula asam laktat yang 

terakumulasi selama fase kerja. Sebagian besar asam laktat akan dirubah menjadi asam piruvat 

dan selanjutnya bergabung dengan CoA membentuk asetii-CoA. Asetil CoA bersama dengan 

asam oksaloasetat membentuk asam sitrat, yang selanjutnya mengalami serangkaian reaksi 

kimia di siklus Krebs di mitokondria sebagai bagian metabolisme aerobik (McArdle, 1986; Bowers, 

1992). Fase istirahat ini berlangsung selama 2 menit hingga memasuki fase kerja berikutnya. 

Kadar asam laktat darah (ALD) 60 menit sesudah latihan fisik pada kedua kelompok 

latihan fisik, menurun. Hal ini menunjukkan bahwa produksi asam laktat yang terbentuk selama 

latihan fisik, terutama pad a fase kerja dari latihan fisik anaerobik, disingkirkan dari darah setelah 

latihan fisik dihentikan. Menurut Bowers (1992), asam laktat darah yang disingkirkan selama 

mas a pemulihan dari suatu latihan fisik yang melelahkan, adalah sekitar 50% setelah 15 men it, 

75% setelah 30 menit dan sekitar 95% setelah 60 menit. Pada penelitian ini ALD menurun 

70,86% dari ALD 5 menit ke 60 menit setelah latihan fisik anaerobik, sedangkan pada latihan 

aerobik ALD menurun 21 ,90%. Data ini menunjukkan: (1) pemulihan terjadi lebih lebih lambat 

dibandingkan dengan apa yang dikemukakan oleh Bowers (1992), (2) menunjukkan adanya 

pe1·bedaan kecepatan penyingkiran asam ·laktat pada tahap pemulihan dari kedua bentuk latihan 
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fisik, dimana pada latihan fisik aerobik kecepatan pemulihan iebih lambat. Mungkin hal ini 

disebabkan karena adanya perbedaan ALD yang terakumulasi setelah latihan fisik. Bila kita 

melihat perubahan asam laktat ke asam piruvat di sitoplasma, ternyata merupakan suatu proses 

dissosiasi (asam piruvat (====) asam laktat), merupakan reaksi bolak balik (Ganong, 1995; 

Guyton, 1996). Bila asam laktat lebih tinggi, maka reaksi kimia tersebut berjalan ke kiri, demikian 

pula sebaliknya akan berjalan ke kanan bila asam piruvat lebih tinggi dari pada asam laktat. Bila 

kadar asam laktat jauh lebih tinggi dari pada asam piruvat, maka maksi akan berjalan lebih cepat 

ke kiri. Oleh karena itu kecepatan pemulihan pada kedua kelompok latihan fisik diatas juga 

berbeda. Hal ini dapat pula digunakan untuk menjelaskan mengapa kecepatan pemulihan pada 

penelitian ini berbeda dengan apa yang telah dilaporkc::n oleh Bowers diatas. Mungkin ALD pada 

penelitian tersebut jauh lebih tinggi dari ALD pada penelitian ini, karena latihan berlangsung 

hingga Ieiah. Mungkin juga waktu pengambilan ALD tepat saat selesai latihan, sedangkan pada 

penelitian ini contoh darah untuk pemeriksan ALD diambil pada saat 5 menit setelah latihan. 

Kemungkinan lainnya adalah aktivitas fisik yang dilakukan selama pemulihan, sebagaimana yang 

telah dikemukakan oleh Bowers (1992) bahwa aktivitas fisik pada saat pemulihan akan turut 

mempengaruhi kecepatan penurunan kadar asam laktat darah . Mungkin subyek pada penelitian 

tersebut melakukan aktivitas ringan atau sedang. Mungkin pula subyek pada penelitian tersebut 

merupakan orang terlatih . Atlit relatif mempunyai kecepatan penyingkiran asam laktat yang lebih 

cepat dari pada yang bukan atlit (Bangsbo, 1993). Menu rut fox (1988) penyingkiran asam laktat 

akan lebih cepat bila pada masa pemulihan subyek melakukan aktivitas ringan atau sedang . Bagi 

individu yang tidak terlatih , optimal bila dilakukan dengan intensitas antara 30% hingga 45% dari 

V02 maks, dan bagi atlet yang terlatih antara 50 hingga 65% dari V02 maks (Fox, 1988). 

Penyingkiran asam laktat lebih cepat pada masa pemulihan dengan aktivitas ringan atau sedang 
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dibandingkan dengan tanpa aktivitas, karena pada aktivitas ringan atau sedang distribusi asam 

laktat dari berbagai bagian otot yang aktif ke berbagai otot yang tidak aktif dan organ lainnya, 

berjalan lebih cepat. Akibat kontraksi otot, pembuluh darah sedang dan kecil akan terperas dan 

menyebabkan aliran darah menjadi lebih cepat (Ganong, 1995;Guyton, 1996). Nasib asam -laktat 

yang telah terdistribusi tersebut, menurut Brooks dan Gaesser (1980), seperti yang telah dikutip 

oleh Bowers (1992) , akan dioksidasi sekitar 60-65% melalui proses 111etabolisme aerobik, dan 

hanya sebagian kecil diubah menjadi glikogen dihati atau glukosa di darah dan sedikit sekali 

diubah menjadi protein. 

6.2.4 Pengaruh Latihan Fisik terhadap Tingkat Peroksidasi Lemak 

Rerata malondialdehyde (MDA) sebelum latihan masing-masing 6,35 nmoi/L pada 

kelompok latihan fisik aerobik dan 6,45 nmoi/L pada kelompok lat!han fisik anaerobik. Setelah 

latihan, kt1dar MDA serum meningkat pada kedua kelompok latihan. MDA kelompok latihan fisik 

anaerobik meningkat lebih tinggi dari pada kelornpok latihan fisik aerobik. Pada kelompok iatihan 

fisik aerobik meningkat 20,00%, sedangkan pada kelompok latihan fisik anaerobik meningkat 

25,89% pada menit ke 5 setelah latihan. 60 menit setelah latihan, MDA meningkat masing­

masing 23,31% pad a latihan fisik aerobik dan 32,40% pad a latihan fisik anaerobik. lni berarti 

bahwa peroksidasi lemak meningkat pada kedua kelompok latihan dan tetap meninggi hingga 

menit ke 60 setelah latihan fis ik. Menurut laporan hasil penelitian Toskulkao dkk (1996), masih 

tetap meninggi hingga 24 jam setelah latihan. Pada menit ke-48 MDA menurun kembali , te-tapi 

masih lebih tinggi dari kadarnya sebelum latihan, -pada subyek yang tidak terlatih . 

Penelitian in i membuktikan bahwa latihan fisik dapat meningkatkan peroksidasi lemak. lni 

sesuai -dengan apa yang telah dilaporkan oleh Maughan dkk (1989), begitupula Lovlin dkk (1 987) . 
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Mereka menemukan peningkatan MDA serum pada subyek yang telah melakukan downhill 

running, dan setelah subyek melakukan latihan fisik pada sepeda ergometer rata-rata selama 

13,5 menit (Sjodin, 1990). Toskulkao dkk (1996), juga menemukan hal yang sama pada subyek 

yang melakaukan endurance exercise diatas sepeda ergometer dengan intensitas sebesar 70% 

dari denyut nadi maksimum selama 60 menit. Begitupula apa yang telah dilaporkan oleh 

Krotkieweski (1996), peroksidasi lemak meningkat setelah melakukan strenuous exercise. Hal ini 

berkaitan dengan meningkatnya produksi SOR selama latihan fisik (Packer, 1989; Sies, 1991; 

Alessio, 1993) sebagaimana telah dilaporkan oleh Davies dkk (1982) bahwa sinyal daii Electron 

Spin Resonance (ESR) pad a otot skelet meningkat mengikuti latihan fisik (Sjodin , 1990). 

Bagaimanapun juga, MDA telah diterima oleh para ahli sebagai salah satu produksi dari 

rangkaian reaksi peroksidasi lemak pada membran sel oleh SOR yang terbentuk selama latihan 

fisik (Sjodin , 1990; Halliwell, 1991 ; Ji, 1995; Toskulkao, 1996). Produksi SOR meningkat selama 

latihan fisik, karena latihan fisik meningkatkan aktivitas sistem transfer elektron di mitokondria 

mengikuti peningkatan metabolisme dan konsumsi oksigen oleh jaringan (Alessio, 1988; Sjodin, 

1990; Halliwell, 1991 ; Ji, 1995; Toskulkao, 1996). Latihan fisik juga dapat menimbulkan keadaan 

yang menyerupai iskemia, misalnya pada latihan fisik intensitas tinggi (fase kerja dari latihan fisik 

anaerobik). Keadaan iskemia akan memproduksi SOR melalui mekanisme pernbentukan xanthine 

oxidase (XO) di sel endotel kapi ler (Sjodin , 1990). 

Pada penelitian ini, ternyata peroksidasi lemak pada latihan fisik anaerobik lebih tinggi 

bila dibandingkan dengan peroksidasi lemak yang terjadi pada latihan fisik aerobik. Hal ini 

menunjukkan bahwa produksi SOR lebih tinggi pada latihan fisik anaerobik dari pada produksi 

SOR pada latihan fisik aerobik. Produksi SOR yang tinggi pada latihan fisik anaerobik terjadi 

karena beberapa faktor, antara lain : (1) jumlah serabut otot yang terlibat dalam produksi SOR, 
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baik pada fase kerja maupun pada fase istirahat pada latihan fisik anaerobik !ebih banyak 

dibandingkan pada latihan fis ik aerobik, (2) akumulasi asam laktat lebih tinggi pada ratihan fisik 

anaerobik dari pada latihan fisik aerobik, dan (3) peluang terjadinya keadaan yang menyerupai 

iskemia-reperfusi pad a latihan fisik anaerobik !ebih besar dari pad a iatihan fisik aerobik. 

Pada fase kerja dari latihan fisik anaerobi~ melibatkan lebih banyak serabut otot, baik 

serabut ctot cepat maupun serabut otot lambat dari otot rangka ~ kar_ena intensitas latihan fisik 

yang diberikan mampu merangsang kedua jenis otot tersebut. Sementara itu intensitas pada 

!atihan fisik aerobik hanya mampu merangsang serabut otot lambat. Hal ini terjadi karena serabut 

otot cepat mempunyai ni lai ambang rangsang yang lebih tinggi dari pad a nilai am bang rang sang 

serabut otot !ambat (Rushall, 1990; Bowers, 1992). Karena serabut otot yang terlibat pad a iatihan 

fisik anaerobik lebih · banyak~ maka akan lebih banyak pula produksi SOR yang terbentuk pada 

latihan fisik ar.aerobik. 

Berdasarkan tinjauan sistem energi, s!stem energi utama yang terlibat pada fase kerja 

latihan fisik anaerobik, yang berlangsung selama 1 menit, adalah sistem ATP-CP dart glikolisis 

anaerobik (Fox, 1988; Bowers, 1992), hal ini akan menyebabkan terkurasnya cadangan ATP-CP, 

sehingga memberi peluang yang besar bagi terbentuknya molekul AMP pada pembentukan ATP 

dari 2 molekul ADP di serabut otot-otot yang aktif (Amstrong, 1979; Fox, 1988; Bowers, 1992; 

Ganong , 1995; Guyton, 1996). Pada fase istirahat setelah fase ke~a dari latihan fisik anaerobik, 

secara relatif, terjad i keiebihan oksigen . Suplai oksigen oleh sistem transportasi oksigen lebih 

tinggi dari oksigen yang dibutuhkan oleh aktiviias tubuh pada fase istirahat. Oksigen tersebut 

akan digunakan oleh xanthine-oxidase (XO) yang terbentuk di sel endotel kapiler pada fase kerja. 

Oksigen tersebut bertungsi sebagai akseptor elektron dan selanjutnya membentuk anion 

superoksid. Hal in i menyerupai peristiwa iskemia-reperfusi (Sjodin , 1990). Selain itu , pada fase 
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istirahat dari latihan fisik anaerobik, terjadi proses pemulihan dan resintesa ATP berlangsung 

melalui jalur metabolisme aerobik, sebagaimana yang terjadi selama latihan fisik aerobik. Pada 

penelitian ini denyut jan tung selama fase istirahat dari latihan fisik anaerobik lebih tinggi dari pad a 

denyut jantung selama latihan fisik aerobik. Hal ini menunjukkan bahwa tingkat metabolisme 

(aerobik) selama fase istirahat dari latihan fisik anaerobik lebih tinggi dari pada latihan fisik 

aerobik dalam interval waktu yang sama. 

Pada latihan fisik aerobik, sistem energi utamanya adalah sistem energi aerobik. 

Mitokondria mempunyai cukup oksigen, sehingga baik glukosa maupun lemak akan dioksidasi 

menjadi energi di mitokondria. Tidak ada atau sedikit sekali asam laktat yang terbentuk, karena 

yang terjadi adalah glikolisis aerobik. Peluang terjadinya keadaan yang menyerupai iskemia­

reperfusi pada latihan fisik aerobik sangat kecil, karen a cadangan ATP-CP (sistem fosfagen) tidak 

banyak dikerahkan sebagaimana pada fase kerja dari latihan fisik anaerobik. Sistem fosfagen 

dan sistem glikolisis anaerobik berperan 2-3 menit pada permulaan latihan, saat tubuh belum 

mampu mencukupi kebutuhan oksigen (Amstrong, 1979; Fox, 1988; Bowers, 1992). Produksi 

SOR justru terjadi di mitokondria karena meningkatnya aktivitas sistem transportasi elektron di 

mitokondria yang disebabkan oleh meningkatnya metabolisme dan ambilan oksigen. 

Sebagaimana yang telah dikemukakan oleh Sjodin (1990), bahwa 3 sampai 5% oksigen akan 

diubah menjadi SOR di mitokondria pada keadaan biasa dan akan meningkat bila ambilan 

oksigen meningkat oleh karen a meningkatnya metabolisme. Produksi SOR melalui sistem transfer 

elektron di mitokondria terjadi pula selama fase istirahat dari latihan fisik anaerobik, sebagaimana 

yang terjadi pada latihan fisik aerobik. Produksi SOR melalui mekanisme ini, tentunya lebih tinggi 

pada fase istirahat dari latihan fisik anaerobik bila dibandingkan dengan produksi SOR pada 

latihan fisik aerobik selama interval waktu yang sama, karena tingkat metabolisme (aerobik) 
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selama fase istirahat dari latihan fisik anaerobik lebih tinggi dari pada latihan fisik aerobik dalam 

interval waktu yang sama. 

Pada fase istirahat dari latihan fisik anaerobik, akan terjadi peningkatan metabolisme 

aerobik pada kedua jenis serabut otot rangka yang terlibat (Rushall, 1990; Bowers, 1992), dim3na 

suplai oksigen ke mitokondria sel otot relatif lebih besar. Hal ini menyebabkan aktivitas sistem 

transfer elektron yang tinggi di mitokondria, yang selanjutnya akan membentuk SOR (Sjodin, 

1990; Ji, 1996). Karena jumlah serabut otot yang terlibat pada fase istirahat dari latihan fis ik 

anaerobik lebih besar bila dibandingkan jumlah serabut otot yang aktif pada latihan fisik aerobik, 

maka SOR yang terbentuk mel8!ui mekanisme tersebut, juga lebih tinggi. 

Asam laktat yang terbentuk selama fase kerja pada latihan fisik anaerobik akan 

menyebabkan akumulasi asam laktat dalam sel dan darah, jauh lebih tinggi dari pada akumulasi 

asam laktat yang terbentuk akibat latihan fisik aerobik. Pada penelitian ini nilai rata-rata kadar 

asam laktai darah (ALD) 5 men it setelah latihan fisik, masing-masing 11 ,60 mmoi/L pad a latihan 

fisik anaerobik dan 2,07 mmoi/L pada latihan fisik aerobik. Suasana asam atau keadaan asidosis 

akan merubah SOR yang terbentuk menjadi lebih toksis , anion superoksid dengan ion hidrogen 

akan membentuk radikal peroksil (Demopoulus, 1994), sehingga efek peroksidasi lemaknya pun 

akan lebih besar. 

6.2.5 Pengaruh Latihan Fisik terhadap Kadar Enzim Antioksidan 

Rerata kadar superoxide dismutase (SOD) 5 menit sebelum latihan fisik pada kelompok 

latihan fisik aerobik dan anaerobik masing-masing 210,07 U/ml dan 209,87 U/ml. Rerata Catalase 

(CAT) 2773,33 U/ml dan 2800,00 U/ml. Tidak ditemukan adanya perbedaan kadar enzim 

antioksidan antara kedua kelompok sebelum latihan fisik . 
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Setelah latihan fisik, kadar enzim antioksidan (SOD dan CAT) menurun secara bermakna 

pada kedua kelompok latihan, dimana penurunan kadar enzim antioksidan pada latihan fisik 

anaerobik lebih besar dari pad a latihan fisik aerobik. 

Kadar SOD menu run pada kedua kelompok pada menit ke-5 setelah latihan fisik, dimana 

kelompok latihan fisik anaerobik lebih menurun dibandingkan dengan pada kelompok latihan fisik 

aerobik. Kadar SOD pada menit ke-60 setelah latihan, meningkat kembali tetapi masih tetap lebih 

rendah dibandingkan dengan SOD sebelum latihan. Begitupula yang terjadi pad a kadar CAT. 

Pada kelompok latihan fisik aerobik SOD menurun masing-masing 28,47% pada menit ke-5 

sesudah latihan dan 18,91% pad a men it ke-60 setelah latihan. Pad a latihan fisik anaerobik SOD 

menurun 40,28% pada menit ke-5 setelah latihan dan menurun 25,67% pada menit ke-60 

setelah latihan. Pada kelompok latihan fisik aerobik CAT menurun 19,95% pada menit ke-5 

sesudah latihan dan menu run 10,58% pad a men it ke-60 sesudah latihan. Pad a latihan fisik 

anaerobik CAT menurun 21,67% pada menit ke-5 sesudah latihan dan 16,19% pada menit ke-

60 sesudah latihan. 

Penelitian yang menggunakan indikator yang sama (SOD, CAT dan GSH-Px eritrosit) 

telah dilaporkan oleh Toskulkao dkk (1996). Mereka menemukan adanya penurunan kadar enzim 

antioksidan yang bermakna pada kelompok yang tidak terlatih, masing-masing 34%, 23% dan 

20% untuk SOD, GSH-Px dan CAT. Pada kelompok terlatih (atl it pelari jarak jauh dan pelari jarak 

dekat) tidak ditemukan penurunan enzim antioksidan tersebut, kecuali pad a atlit pelari jarak dekat 

untuk enzim CAT juga menurun. Kadar enzim SOD justru meningkat secara bermakna pada 

menit ke-5 setelah latihan pada kelompok atlit. Dari hasil penelitian ini dan hasil penelitian 

Toskulkao dkk, dapat ditarik kesimpulan bahwa kadar enzim antioksidan, menurun setelah latihan 

fisik pada kelompok subyek yang tidak terlatih . Hal ini dapat dimengerti karena enzim antioksidan 
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merupakan sistem pertahanan tubuh dari serangan SOR dan oksidan lainnya. Sebagai sistem 

pertahanan tubuh terhadap radikal bebas dan oksidan lainnya yang diperoduksi oleh tubuh, 

khusu~nya yang berasal dari molekul oksigen (SOR), maka enzim antioksidan merupakan barisan 

pertama yang menetralisir SOR yang terbentuk. Enzim superoxide dismutase (SOD) merupakan 

enzim yang merubah anion superoksid menjadi hidrogen peroksid, dan enzim Catalase (CAT) 

mer~.;pakan enzim yang merubah hidrogen peroksid menjadi H20 dan 02 (Dodgson, 1975; 

Halliwell, 1994; Ji, 1995; Luft, 1995). Selama latihan fisik produksi SOR meningkat, sehingga 

enzim-enzim terse but juga akan ban yak dipergunakan. Akibatnya kadar enzim terse but menu run . 

Pada penelitian Toskulkao dkk (1996), kadar enzim antioksidan tidak mengalami 

perubahan yang bermakna pada kelompok atlit setelah melakukan endurance exercise. Mereka 

berkesimpulan bahwa program latihan fisik pada kelompok atlit pelari jarak jauh dan pelari jarak 

dekat telah meningkatkan kemampuan respons aktivitas enzim antioksidan sebagai hasil adaptasi 

terhadap program latihan fisik yang telah dijalani oleh atlit-atlit tersebut. Hasil yang sama telah 

dilaporkan oleh peneliti lainnya yang menggunakan binatang coba. Mereka menemukan adanya 

peningkatan bermakna enzim-enzim tersebut pada otot skelet, otot jantung dail hati tikus setelah 

menjalani training (Criswell, 1993; Powers, 1993; Song, 1996; Leeuwenburgh, 1997; Venditti, 

1997; Vincent, 1999). Begitupula penelitian pad a manusia (Robertson, 1991 ; Hellsten, 1 096; 

Ortenblad, 1997; Child , 1988). Child dkk (1998) melaporkan adanya peningkatan yang nyata dari 

kapasitas antioksidan total (total antioxidant capacity, TAC) pada 17 orang laki-laki pelari terlatih 

setelah melakukan half-marathon run. 

Pad a penelitian ini , penurunan kadar enzim antioksidan (SOD dan CAT) lebih besar pada 

kelompok latihan fis ik anaerobik, terutama kadar enzim SOD. Hal ini mungkin merupakan fakta 

yang berkaitan dengan peningkatan produksi SOR dan jenis SOR yang terbentuk serta peranan 
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masing-masing enzim tersebut dalam menetralisir SOR yang terbentuk. Pada latihan fisik 

anaerobik produksi SOR lebih tinggi dari pada SOR yang diproduksi selama latihan fisik aerobik, 

sebagaimana yang telah diuraikan diatas, sehingga diperlukan lebih banyak enzim antioksidan 

untuk menetralisir SOR yang terbentuk. Dengan demikian kadar enzim antioksidan yang tersisa 

setelah latihan fisik anaerobik lebih kecil dibandingkan dengan yang tersisa pada latihan fisik 

aerobik. 

Pada latihan fisik anaerobik, salah satu kemungkinan mekanisme pembentukan SOR 

adalah mekanisme yang menyerupai keadaan iskemia-reperfusi yang membentuk anion 

superoksid di sel endotel kapiler, disamping mekanisme lainnya yang sama dengan yang terjadi 

pada latihan fisik aerobik. lni menunjukkan produksi ar.ion superoksid relatif lebih banyak pada 

latihan fisik anaerobik dari pada anion superoksid yang terbentuk pada latihan fisik aerobik. 

Konsekuensinya adalah akan lebih banyak enzim SOD yang dibutuhkan untuk menetralisir anion 

superoksid tersebut pada latihan fisik anaerobik. Enzim SOD merubah anion superoksid menjadi 

oksigen dan hidrogen peroksida (H202), sementara enzim katalase (CAT) merupakan enzim 

yang merubah hidrogen peroksidc: (H202) menjadi oksigen dan air (Luft, 1990; Ji, 1995). Dengan 

demikian makin banyak anion superoksid yang terbentuk, makin banyak pula enzim SOD yang 

diperlukan untuk menetralisirnya atau merubahr.ya menjadi hidrogen peroksida, dan seterusnya 

makin banyak pula enzim CAT yang dibutuhkan untuk menetralisir hidrogen peroksida menjadi 

oksigen dan air. 

Enzim antioksidan ini secara bertahap meningkat kembali searah dengan rentang waktu 

setelah latihan fisik. Pada penelitian ini , kadar enzim antioksidan lebih tinggi pada 60 menit 

setelah latihan fisik dari pada 5 menit setelah latihan , sebagaimana dilaporkan juga oleh 

Toskulkao dkk (1996) , meningkat secara bertahap dari 5 menit ke 24 jam dan 48 jam setelah 
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latihan. Diduga ada suatu respons akut dari sistem enzim antioksidan tersebut untuk 

memproduksi enzim-enzim tersebut. Setelah latihan dihentikan , produksi SOR menurun dan 

enzim antioksidan yang terpakai menurun, oleh karena itu selisih antara enzim antioksidan yang 

terbentuk dengan yang terpakai menjadi meningkat. Mungkin latihan fisik tidak hanya 

merangsang pembentukan produksi SOR, teiapi juga merangsang produksi antioksidan pada 

saat yang hampir bersaamaan. Dugaan ini juga dapat dipakai untuk menjelaskan mengapa pada 

keiompok atlit pada penelitian Toskulkao dkk (1996), kadar enzim antioksidan tidak menurun 

secara bermakna bahkan enzim SOD meningkat 5 menit setelah endurance exercise. Mungkin 

training tidak hanya meningkatkan cadangan enzim antioksidan sel tetapi juga kecepatan respon 

pembentukan enzim antioksidan jika mengalami stres oksidatif pada saat latihan fisik. Bila 

demikian halnya, latihan fisik dapat digunakan untuk merangsang dan memperbaiki respons 

produksi enzim antioksidan . Masih diperlukan penelitian lebih ianjut, untuk membukiikan hal ini , 

khusunya pengaruh intensitas latihan fisik terhadap adaptasi en1.im-enzim antioksidan tersebut. 

Permasalahan lainnya adalah bagaimana peranan bahan-b3han yang berfungsi sebagai 

antioksidan dapat melindungi tubuh dari kerusakan jaringan pada saat melakukan latihan fisik 

tanpa mengurangi respon dan proses adaptasi sistem antioksidan dalam tubuh, khususnya pada 

pemanfaatan latihan fisik dalam olahraga prestasi. Mengingat pemanfaatan latihan fisik dalam 

olahraga prestasi ditujukan untuk memperoleh prestasi yang setinggi-tingginya, maka penerapan 

latihan fisik tersebut dapat menimbulkan masalah mendasar, yaitu terabaikannya kondisi sehat 

(Bouchard , 1993). Berdasarkan hasil tinjauan penelitian pada manusia, beberapa penelitian 

menunjukkan efek yang baik untuk mengurangi terjadinya peroksidasi lemak akibat latihan fisik 

dengan pemberian diet tambahan vitamin-vitamin antioksidan (Kenter, 1993; Tiidus, 1994; 

Deckers , 1996). Walaupun beberapa pertanyaan tentang hal ini belum terjawab , mereka sepakat 
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bahwa pemberian diet vitamin-vitamin antioksidan dapat dianjurkan kepada individu-individu yang 

secara teratur melakukan latihan fisik yang berat (Kenter, 1994; Deckers, 1996). Berapa besar 

dosis vitamin-vitamin antioksidan yang tepat tanpa menghambat respon dan proses adaptasi 

sistem enzim antioksidan tubuh, masih memerlukan penelitian lebih lanjut. 

6.2.6 Pengaruh Latihan Fisik terhadap Tingkat Kerusakan Jaringan 

Pada penelitian ini , latihan fisik ternyata menyebabkan kerusa~an jaringan. lndikator 

kerusakan jaringan meningkat setelah latihan fisik, dimana latihan fisik anaerobik meningkat lebih 

tinggi dari pada latihan fisik aerobik, secara bermakna. Rerata kadar Creatine Phosphokinase 

(CPK) sebelum latihan masing-masing 56,00 U/L pad a kelompok latihan fisik aerobik dan 58 ,1 3 

U/L pada kelompok latihan fisik anaerobik. Rerata Lactic Dehydrogenase (LDH) sebelum latihan 

masing-masing 78,60 U/L dan 78,73 U/L. Pada menit ke-5 setelah latihan fisik CPK maupun LDH 

meningkat dan tetap meningkat pada menit ke-60 setelah latihan fisik, baik pada kelompok 

latihan fisik aerobik maupun anaerobik. Peningkatan pada kelompok latihan fisik anaerobik lebih 

tinggi dari pada kelompok latihan fisik aerobik. CPK meningkat 22,86% pada menit ke-5 sesudah 

latihan dan 23,80% pada menit ke-60 sesudah latihan pada kelompok latihan aerobik. Pada 

latihan fisik anaerobik CPK meningkai 48,86% pada menit ke-5 dan 60,43% pada menit ke-60 

setelah latihan. Pada kelompok latihan fisik aerobik LDH meningkat 27,82% pada menit ke-5 dan 

36,22% pad a men it ke-60 sesudah latihan. Pad a latihan fisik anaerobik LDH meningkat 45,81 % 

pad a men it ke-5 dan 55,13% pad a men it ke-60 setelah latihan. 

Kerusakan jaringan akibat latihan fisik atau olah raga telah banyak dikemukakan. 

Clarkson (1987) melaporkan adanya peningkatan CPK setelah subyek mengadakan latihan 

isometrik selama 20 menit dan peningkatan ini masih tersisa setelah 24 jam sesudah latihan. 
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Galun dkk (1985) menemukan peningkatan CPK pada atlit yang telah melakukan lari kontinyu 

selama 120-km, meningkat dari rata-rata 97,6 U/L sebelum aktivitas dan menjadi rata-rata 1072,6 

U/L sesaat setelah aktivitas dan 185,6 U/L setelah 72 jam se~udah aktivitas. Pastel! (1989), 

menemukan peningkatan CPK dari rata-rata 134,7 U/L menjadi mta-rata 2282 U/L setelah 

melakukan aktivitas 1 OOOkm U/tramarathon Race pad a atlit terlatih dan Stat! and (1981) 

menemukan CPK meningkat 838% setelah aktivitas 90 km Cross-Country Ski Race (Young, 

1993). Begitupula pada enzim LDH. Stansbie dkk (1991) menemukan peningkatan LDH plasma 

setelah Strenous Exercise. Statland (1981) menemukan peningkatan 37% setelah 10 jam 

sesudah aktifvitas paddle-ball selama 1 jam, dan 37% 20 jam sEtelah aktivitas 90 km Cross­

Country Ski Race (Young, 1993). 

Toskulkao dkk (1996) menemukan peningkatan enzim CPK dan LDH dalam serum 

setelah melakukan aktivitas Endurance Exercise selama 60 menit diatas sepeda ergometer baik 

pada kelompok atlit maupun kelompok yang tidak terlatih, dan pada kelompok yang bukan atlit 

meningkat lebih tinggi . Rerata aktivitas CPK sei·um sebelum aktivitas, masing-masing 49 U/L, 56 

U/L dan 54 U/L pada kelompok tidak terlatih, pelari jarak pendek dan pelari jarak jauh. 5 menit 

setelah aktivitas meningkat rata-rata 23 U/L lebih tinggi dari nilai rerata sebelum aktivitas pada 

kelompok tidak terlatih , sedangkan pad a kelompok yang terlatih hanya meningkat sekitar 10 U/L 

lebih tinggi dari nilai rerata sebelum aktivitas. Rerata aktivitas LDH serum sebelum aktivitas, 

masing-masing 42 U/L, 45 U/L dan 48 U/L pada kelompok tidak terlatih , pelari jarak dekat, dan 

pelari jarak jauh. Setelah aktivitas nilai ini meningkat rata-rata 30 U/L lebih tinggi dari nilai 

sebelum aktivitas pada kelompok tidak terlatih , sedangkan pada kelompok pelari dekat dan pelari 

jauh meningkat masing, sekitar 19 U/L dan 5 U/L diatas nilai sebelumnya. 
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Peningkatan kadar enzim-enzim tersebut menunjukkan bahwa permiabilitas membran sel 

meningkat setelah latihan fisik, sehingga enzim-enzim yang terletak dalam sel akan keluar sel dan 

terakumulasi dalam serum (Adolph, 1982; Amstrong, 1984; Hohnadel, 1989; York, 1992). Menurut 

Freeman dan Crapo (1982) sebagaimana dikutip oleh Sjodin (1990) dan para peneliti lainnya, 

permiabilitas ini meningkat karena terjadi kerusakan pada membran sel akibat rangkaian reaksi 

berantai pada membran sel yang dikenal sebagai peroksidasi lemak. Hal ini terjadi karena 

produksi SOR selama latihan fisik melewati kemampuan sistem antioksidan tubuh untuk 

menetralisirnya (Alessio, 1988; Duthie, 1990; Sjodin, 1990; Ji , 1995; Toskulkao, 1996). 

Peningkatan indikator kerusakan jaringan yang lebih tinggi pada latihan fisik anaerobik 

dari pada latihan fisik aerobik, menunjukkan bahwa kerusakan membran sel akibat peroksidasi 

lemak pada membran sel lebih tinggi pada latihan anaerobik. Hal ini dapat dimengerti karena 

produksi SOR selama latihan fisik anaerobik lebih tinggi dari pada SOR yang diproduksi selama 

latihan fisik aerobik. Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa makin tinggi intensitas latihan 

fisik, m3kin tinggi produksi SOR dan makin tinggi tingkat kerusakan jaringan. 

Bila hasil penelitian ini dibandingkan dengan laporan penelitian sebelumnya, seperti pada 

tingkat kerusakan jaringan akibat lari sejauh 35 km, lari kontinyu selama 120 km , 1000 km 

ultramarathon race pc:da atlit terlatih, maka tingkat kerusakan jaringan oleh karena latihan fisik 

pada penelitian ini jauh lebih rendah. Kadar CPK serum meningkat 7,9 kali lipat (840%) 24 jam 

seteiah lari sejauh 35 km (Withers , 1991), meningkat 1098,98% setelah lari kontinyu sejauh 120 

km {Galun, 1985), meningkat 1694,14% setelah 1000 km ultramarathon race (Pastell, 1989). 

Aktivitas tersebut mempunyai durasi yang jauh lebih lama, karena jarak yang ditempuh jauh, 

dari pada durasi latihan fisik pada penelitian ini . Dari data ini menunjukkan , makin jauh jarak 

tempuh makin tinggi tingkat kerusakan jaringan. T entunya makin jauh jarak tempuh makin lama 
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durasi yang digunakan. Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa makin lama durasi latihan 

makin tinggi tingkat kerusakan jaringan . 

Enzim yang digunakan sebagai indikator kerusakan jaringan pad a penelitian ini (CPK dan · 

LDH) merupakan enzim yang terdapat pada berbagai jaringan tetapi paling banyak dalam otot. 

CPK ditemukan terutama di otot rangka, sedangkan LDH ditemukan terutama di otot jantung, otot 

rangka dan hepar (Adolp, 1982; Wilbraham, 1992). Hal ini menunjukkan bahwa kerusakan 

jaringan akibat latihan fisik pada penelitian ini tidak dapat merinci jaringan mana saja yang 

mengalami kerusakan , karena keterbatasan indikator yang digunakan . Meningginya kadar CPK 

dan LDH serum karena latihan fisik hanya menunjukkan kerusakan membran sel otot. Sel otot 

mana (otot jantung atau otot rangka atau kedua-keduanya) tidak dapat ditentukan secara tepat. 

Oleh karena itu perlu penelitian lebih lanjut yang menggunakan indikator yang spesifik atau 

mengambil model pada binatang coba. 

Masih perlu kajian lebih lanjut untuk mengetahui bagaimana pengaruh intensitas, durasi 

latihan fisik terhadap DNA, termasuk mitokondriai DNA. Begitupula pengaruhnya pada aktivitas 

enzim-enzim yang berperan dalam metabolisme energi . Mengingat bahwa SOR bukan hanya 

menyerang membran sel, tetapi juga bagian-bagian sel lainnya (Sjodin, 1990; Diece, 1993; 

Halliwell, 1993). 
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6.2.7 Analisis pola hubungan sebab-akibat antara akumulasi produksi asam laktat, kadar 
antioksidan dan tingkat peroksidasi lemak dengan tingkat kerusakan jaringan. 

Dari hasil analisis jalur (path analysis) antara variabel-variabel ALD, SOD, CAT, MDA, 

CPK dan LDH diketahui bahwa: 

a) Kadar ALD menurunkan kadar SOD dan meningkatkan kadar MDA. Semakin tinggi kadar 

ALD semakin men11run kadar SOD dan kadar MDA semakin meningkat. Berdasarkan teori 

radikal bebas fenomena ini dapat ciijelaskan sebagai berikut: 

Latihan fisik akan neningkatkan metabolisme tubuh. Semakin tinggi intensitas latihan fisik 

semakin tinggi tingkat metabolisme dan metabolisme semakin bergeser kearah sistem 

metabolisme anaerobik (glikolisis anaerobik) (Janssen, 1987; Fox, 1988; Bowers, 1992; 

Guyton, 1996). Semakin tinggi tingkat metabolisme, semakin banyak SOR yang terbentuk 

(Sjodin, 1990; Sies, 1991 ; Suryohudoyo, 1995; Toskulkao, 1996) dan semakin tinggi 

akumulasi produksi asam laktat (Janssen, 1987; Fox, 1988; Bowers, 1992; Guyton, 1996). 

Akumulasi asam laktat akan merubah SOR menjadi lebih reCJktif. Keadaan asidosis akan 

merubah SOR yang toksik lemah menjadi toksik kuat (Demopoulus, 1994). Semakin banyak 

dan reaktif SOR yang terbentuk semakin banyak enzim antioksidan yang digunakan untuk 

menetralisirnya dan semakin banyak pula SOR pula yang gagal dinetra lisir oleh enzim 

antioksidan (Dogson, 1975; Kenter, 1986; Packer, 1989; Luft, 1990; Sjod in , 1990; Halliwell, 

1994; Ji, 1995;Toskulkao, 1996). SOR yang tidak dinetralisir akan merusak integritas sel , 

melalui sejumlah rantaian reaksi pembentukan senyawa radikal-radikal baru dengan 

komponen-komponen membran sel , DNA (perangkat genetik sel) , dan protein yang memgang 

peranan penting dalam kehidupan sel (enzim, reseptor, antibodi, matriks sel dan 

sitoskeleton)(Sjodin , 1990; Cochrane, 1991 ; Halliwell , 1992; Suryohudoyo, 1995). Pada 
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membran sel SOR mengadakan sejumlah rantai reaksi dengan asam lemak, khususnya asam 

lemak tidak jenuh yang dikenal sebagai peroksidasi lemak. Peroksidasi lemak pada membran 

sel menyebabkan terputusnya rantai asam lemak menjadi berbagai senyawa yang toksis 

terhadap sel, antara lain malondialdehyde (MDA) (Sjodin,. 1990; Cochrane, 1991; Halliwell, 

·j 992) dan meyebabkan meningkatnya permiabilitas membran sel (Kenter, 1986; Sjodin, 

1990, Toskulkao, 1996). 

Pada latihan fisik intensif (intensitas tinggi) peranan pembentukan SOR di sel endotel 

kapiler, khususnya pembentukan anion superoksid sangat tinggi (Sjodin , 1990). Semakin 

tinggi intensitas latihan fisik semakin banyak anion superoksid terbentuk. Semakin banyak 

anion superoksid terbentuk semakin banyak pula enzim antioksidan SOD yang diperlukan 

untuk menetralisirnya. Semakin tinggi intensitas latihan fisik, semakin tinggi akumulasi 

produksi asam laktat dan semakin banyak SOR yang lebih toksik (lebih reaktiD terbentuk, 

semakin tinggi tingkat peroksidasi lemak pada membran sel sehingga MDA serum semakin 

tinggi pula. 

b) Kadar SOD mempengaruhi kadar CAT dan MD A. Menurunnya kadar SOD diikuti oleh 

menurunnya kadar CAT, dan meningkatnya kadar MDA. Meningkatnya produksi SOR 

khususnya anion superoksid mengikuti suatu latihan fisik, menyebabkan pemakaian enzim 

SOD meningkat untuk menetralisir anion superoksid, sehingga SOD yang tersisa menurun. 

Produksi SOR yang meningkat akan menyebabkan meninykatnya peroksidasi lemak (MDA) 

pada membran sel. Menurunnya kadar SOD diikuti oleh menurunnya kadar CAT, dapat 

dimengerti karena CAT menetralisir hidrogen peroksid yang dihasilkan oleh reaksi SOD 

dengan anion superoksid, menjadi oksigen dan air (Luft, 1990; Halliwell , 1994). Semakin 

banyak anion superoksid terbentuk, semakin banyak hidrogen peroksid terbentuk. 
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Selanjutnya, semakin banyak CAT yang digunakan untuk menetralisirnya sehingga CAT yang 

tersisa semakin rendah . 

b) Kadar ALD, SOD dan CAT mempengaruhi kadar MDA. Meningkatnya kadar ALD, diikuti oleh 

menurunnya SOD dan CAT serta meningkatnya MDA. 

Latihan fisik menyebabkan produksi asam laktat (ALD) dan produksi SOR meningkat, 

dan selanjutnya menyebabkan meningkatnya pemakaian SOD dan CAT serta meningkatnya 

peroksidasi lemak (MDA) pada membran sel (Kenter, 1986; Sjodin, 1990; Luft, 1990; 

Toskulkao, 1996). 

d) Kadar MDA mempengaruhi kadar CPK dan LDH. Meningkatnya kadar MDA diikuti oleh 

meningkatnya kadar CPK dan LDH pada latihan fisik, sesuai dengan hasil penelitian Kenter 

dkk (1986) . Peroksidasi lemak pada membran sel (MDA) akibat SOR menyebabkan 

ketidakstabilan dan rusaknya membran sel yang ditandai oleh meningkatnya permiabilitas 

membran sel sehingga enzim-enzim intrasel (CPK dan LDH) yang semestinya tidak melewati 

membran sel, akan keluar sel , sehingga kadarnya dalam serum meningkat (Kenter, 1986; 

Sjodin , 1990, Toskulkao, 1996). 

Berdasarkan apa yang telah diuraikan diatas, maka kerusakan jaringan yang terjadi 

akibat latihan fisik terbukti dapat dijelaskan dengan teori radikal be bas. Latihan fisik menyebabkan 

meningkatnya metabolisme tubuh , sehingga menyebabkan meningkatnya produksi SOR dan 

produksi asam laktat. Produksi SOR yang tinggi dan disertai produksi asam laktat yang tinggi 

akan menyebabkan SOR yang terbentuk semakin reaktif. Apabila kapasitas dan respons 

antioksidan tubuh tidak mampu menetralisir SOR yang terbentuk tersebut, secepat dan sebesar 

SOR yang terbentuk, maka keseimbangan antara produksi SOR dan antioksidan terganggu. 

Terjadilah keadaan yang dikenal sebagai stres oksidatif. Pada keadaan ini SOR yang tidak 
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sempat dinetralisir akan merusak integritas sel, melalui sejumlah rantaian reaksi pembentukan 

senyawa radikal-radikal baru dengan komponen-komponen penyusun membran sel , DNA 

(perangkat genetik sel) dan protein yang memegang peranan ~enting dalam kehidupan sel 

(enzim, reseptor, antibodi, matriks sel dan sitoskeleton). Pada membran sel SOR mengadakan 

sejumlah rantai reaksi dengan asam lemak, khususnya asam lemak tidak jenuh yang dikenal 

sebagai peroksidasi lemak. Peroksidasi lsmak pada membran sel rnenyebabkan permiabilitas 

membran sel rusak sehingga pengaturan lalu lintas zat-zat antara luar dan d31am sel ter.ganggu 

dan pada akhir menyebabkan kematian atau kerusakan sel Uaringan). Semakin tinggi intensitas 

latihan fisik, semakin tinggi dan reaktif SOR yang terbentuk, semakin banyak SOR yang tidak 

mampu di redam oleh antioksidan tubuh dan akhirnya semakin tinggi pula tingkat kerusakan 

jaringan. 

Berdasarkan hasil penelitian ini dan dukungan hasil penelitian terdahulu , dapat 

disimpulkan bahwa semakin berat (dosis) suatu aktivitas fisik, semakin tinggi tingkat kerusakan 

jaringan. Pada penelitian ir:i, intensitas latihan fisiK te!ah terbukti mempengaruhi tingkat kerusakan 

jaringan. Oleh karena itu setiap program latihan fisik harus mematuhi prinsip-prinsip dasar latihan 

fisik dengan menyusun harmonisasi antara intensitas, durasi dan frekuensi latihan sedemikian 

rupa sehingga kerusakan jaringan yang terjadi tidak merugikan kesehatan (kondisi sehat) . 

lntensitas latihan fisik yang tinggi seharusnya dibarengi dengan durasi atau frekuensi latihan yang 

lebih rendah . 

Dari tinjauan pustaka dan fakta-fakta yang dilaporkan dari hasil penelitian terdahulu serta 

fakta-fakta yang ditemukan pada penelitian ini , latihan fisik ternyata tidak hanya menyebabKan 

kerusakan jaringan tetapi juga dapat merangsang produksi sistem enzim antioksidan tubuh . 

Kapasitas dan kecepatan responsnya untuk menetralisir SOR yang terbentuk pada latihan fisik 
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dapat ditingkatkan melalui latihan fisik pula. Adaptasi yang terjadi pada sistem enzim antioksidan 

tersebut, tentunya akan sangat tergantung pada jenis dan besarnya rangsangan yang diberikan. 

Tentunya intensitas latihan yang berbeda akan memberikan rangsangan yang berbeda. lntensitas 

latihan fisik yang tinggi (latihan fisik anaerobik) akan memberikan rangsangan yang lebih besar 

terhadap sistem enzim antioksidan tubuh . lntensitas latihan fisik yang tinggi akan merangsang 

sel otot rangka (baik otot lambat maupun otot cepat) . Dengan demikian akan merangsang pula 

sistem antioksidan pada kedua sel otot rangka tersebut. Durasi dan frekuensi latihan latihan, 

tentunya juga akan turut mempengaruhi adapatasi yang terjadi. Makin terlatih seseorang, makin 

tinggi respons dan kapasitas enzim antioksidannya. Persoalannya adalah bagaimana menyusun 

suatu program latihan fisik yang dapat meningkatkan kemampuan kondisi fisik dan kcmampuan 

sistem antioksidan tanpa harus mengorbankan kondisi sehat dengan mengabaikan proses 

perusakan jaringan akibat aktivitas fisik ? Bagaimana menetapkan frekuensi dan durasi latihan 

pada suatu program latihan fisik untuk subyek yang harus menjalani latihan fisik berintensitas 

tinggi, sehingga akumulasi kerusakan .iaringan yang terjadi tidak akan menyebabkan 

terabaikannya kondisi sehat ? Bagaimana kita menjaga seorang atlit yang sedang mengikuti 

perlombaan, khususnya perlombaan yang berantai dan berlangsung dengan intensitas, frekuensi 

dan durasi yang lama ? Tidakkah perlu dipertimbangkan pemberian antioksidan, agar kondisi 

sehat atlit tidak terabaikan ? Sejauhmana pemberian antioksidan bermanfaat pada latihan fisik, 

khususnya pada program latihan fisik untuk olahraga prestasi , tanpa menganggu proses 

adapatasi sistem enzim antioksidannya ? Untuk menjawab pertanyaan-pertanyaan tersebut 

diatas, masih diperlukan penelitian-penelitian lebih lanjut. 

Penelitian ini telah membuktikan bahwa perbedaan intensitas latihan fisik menyebabkan 

perbedaan tingkat kerusakan jaringan maupun respons enzim antioksidan . Pada penel itian 
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Toskulkao dkk (1996), ditemukan adanya respons enzim antioksidan dan tingkat kerusakan 

jaringan yang sama pada atlit pelari jarak jauh dan pelari jarak dekat yang diberi tes pembebanan 

berupa endurance exercise. Apakah hal ini berarti proses adaptasi yang terjadi selama proses 

pelatihan pelari jarak jauh dan pelari jarak dekat adalah sama, sementara telah diketahui bahwa 

intensitas latihan fisik yang digunakan untuk pengembangan sistem energi dan serabut otot 

rangka pada kedua kelompo~ atlit tersebut berbeda. Untuk memahami hal ini akan diuraikan 

sebagai berikut: 

Pada penelitian Toskulakao, tes pembebanan yang diberikan adalah endurance exercise 

diatas sepeda ergometer dengan intensitas 70% dari denyut jantung maksimal selama 60 men it. 

Jadi intensitas, durasi dan jenis latihannya sama dan merupakan intensitas aerobik. lntensitas 

yang seperti ini hanya akan merangsang otot-otot tipe lambat dari otot skelet dan tingkat 

metabolisme yang terjadi adaiah soma. Oleh karen a itu produksi SOR yang terbentuk juga sama 

sehingga enzim antioksidan yang digunakan untuk menetralisirnya juga dalam jumlah dan 

kecepatan yang relatif sama. 

Selain hal terse but juga karen a otot yang berfungsi selama tes pembebanan pad a kedua 

kelompok tersebut adalah sam a yaitu otot tipe lambat. Otot tipe cepat hampir tidak terlibat. Oleh 

kerena itu , enzim-enzim antioksidan yang terlibat terutama yang berada pada otot tipe lambat 

tersebut. Enzim antioksidan yang berada pada otot tipe cepat, tidak turut serta dalam respons 

terhadap tes yang diberikan . Artinya, perbedaan kapasitas enzim antioksidan pada tipe otot cepat 

tersebut tidak dapat memberikan jejak pada penelitian ini , sehingga respons enzim antioksidan 

yang terukur hanya yang berasal dari otot-otot tipe lambat. 

Untuk menguji apakah ada perbedaan tingkat adaptasi pada pelari jarak dekat dengan 

pelari jarak jauh pada penelitian Toskulkao tersebut, seharusnya diberi 2 tes pembebanan , yaitu . 
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endurance exercise dan anaerobic exercise. Setelah tes pembebanan endurance exercise diberi 

tes pembebanan berikutnya berupa anaerobic exercise dalam durasi yang sama, setelah melalui 

wash out periode. Bila uraian pemikiran tersebut diatas benar, maka semestinya pada tes 

pembebanan anaerobic exercise kedua kelompok atlit tersebut memberikan respons yang 

berbeda, dimana pada kelcmpok atlit pelari jarak pendek seharusnya memberikan respons 

kerusakan jaringan yang lebih rendah dan respons antioksidan yang lebih baik dibandingkan 

dengan pelari jarak jauh. 



7.1 Simpulan 

BAB 7 

SIMPULAN DAN SARAN 

Dari analisis hasil penelitian dan ~mbahasannya, disimpulkan bahwa: 
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1. Ada perbedaan tingkat kerusakan jaringan a~_ibat perbedaan intensitas latihan fisik 

pada subyek yang iidak terlatih. Tir.gkat kerusakan jaringan lebih tinggi pada latihan 

fisik anaerobik (anaerobic exercise) dari pada latihan fisik aerobik (aerobik exercise) 

pada subyek yang tidak teriatih. Hal ini menunjukkan bahwa latihan fisik yang 

berintensitas tinggi menyebabkan kerusakan jaringan yang lebih tinggi dari pacta 

latihan fisik yang berintensitas lebih rendah pada subyek yang tidak teriatih. Semakin 

tinggi intensita~ latihan fisik, semakin tinggi tinggi tingkat kerusakan jaringan. 

2. Ada perbedaan akumulasi produksl asam laktat, penurunan kadar enzim antioksidan 

dan peningkatan tingkat peroksidasi lemak akibat perbedaan intensitas latihan fisik 

pada subyek yang tidak terlatih. Akumulasi produksi asam laktat lebih tinggi pada 

latihan tisik anaerobik (anaerobic exercise), begitupula dengan penurunan kadar 

enzim antioksidan dan peningkatan peroksidasi lemak. Semakin tinggi intensitas 

latihan fisik, semakin tinggi akumulasi produksi asam laktat dan semakin tinggl pula 

penurunan kadar enzim antioksidan dan peningkatan peroksidasi lemak. 

3. Tingkat kerusakan jaringan akibat latihan fis ik dipengaruhi secara langsung oleh 

tingkat peroksidasi lemak. Tingkat peroksidasi lemak dipengaruhi oleh tingkat 

akumulasi produksi asam laktat dan kadar enzim antioksidan. Tingkat akumulasi 

produksi asam laktat mempengaruhi tingkat kerusakan jaringan melalui kadar enzim 
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antioksidan dan tingkat peroksidasi lemak. Kadar enzim antioksidan mempengaruhi 

tingkat kerusakan jaringan melalui tingkat peroksidasi lemak. Bila akumulasi produksi 

asam laktat semakin tinggi, maka semakin rendah kadar enzim antioksidan dan 

semakin tinggi pula tingkat peroksidasi lemak dan selanjutnya menyebr1bkan tingkat 

kerusakan jaringan semakin tinggi. Semakin tinggi intensitas latihan fisik semakin tinggi 

akumulasi produksi asam la~tat , menyebabkan kadar enzim antioksidan semakin 

rendah da11 selanjutnya menyebabkan tingkat peroksidasi lemak semakin tinggi dan 

akhimya menyebabkan tingkat kerusakan jaringan yang s8makin tinggi. 

4. Teori radikal bebas terbukti dapat digur,akan untuk menjelaskan mekanisme terjadinya 

kc:rusakan jaringan akibat latihan fisik (physical exercise) . Resiko kerusakan jaringan 

pada latihan fisik aerobik lebih kecil bila dibandingkan dengan latihan fisik anaerobik 

pada subyek yang tidak terlatih. 

7. 2 Saran 

1. Setiap individu YC'lng melakukan latihan fisik hendaknya menaati prinsip-prinsip latihan 

fisik, khususnya individu-individu yang melakukan latihan fisik untuk olahraga prestasi . 

Pemafaatan latihan fisik untuk kebugaran dan rekreasi hendaknya menggunakan latihan 

fisik yang dikategorikan sebagai latihan fisik aerobik, menghindari latihan fisik 

anaerobik (latihan fisik berintensitas tinggi). Bagi subyek yang tidak tenatih yang 

mengikuti suatu program latihan fisik hendaknya dimulai dengan intensitas rendah 

kemudian secara berangsur-angsur intensitas dinaikkan mengikuti tingkat adaptasi yang 

telah dicapai subyck. 
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2. Diperlukan penelitian lebih lanjut untuk: 

2.1 mempelajari bahan-bahan yang telah diketahui atau diduga berfungsi sebagai 

antioksidan. Sejauhmana bahan-bahan tersebut dapat melindungi tubuh dari 

kerusakan jaringan akibat produksi senyawa oksigen reaktif selama latihan fisik 

tanpa rnengurangi respons dan adaptasi sistent enz1m antioksidan tubuh. 

2.2 mengungkapkan jaringan mana saj~ yang rnempunyai resiko yang tinggi untuk 

mengaiami kerusakan akibat !atihan fisik, berdasarkan tingkat intensitas dan 

durasi latihan. Dalam hal ini dibutuhkan suatu indikator kerusakan jaringan yang 

lebih spesifik. 

2.3 mengungkap kerusakan jaringan pada level DNA, khususnya DNA mitokondria 

sebagai manifestasi aktivitas senyawa oksigen reaktif akibat latihan fisik. Hal ini 

menjadi sangat penting, terutama pada olahraga prestasi mangingat bchwa 

mitokondria merupakan tempat produksi energi (ATP) . 

2.4 mengungkap kerusakan jaringan pada level protein struktural, khusunya enzim­

enzim yang terlibat dalam metabolisme. 
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Lampiran 1 

FORMULIR PEMERIKSAAN FISIS, NILAI AMBANG ANAEROBIK, DAN EFEK 
EXERCISE 

PEMERIKSAAN FISIS 

NO.REG 
NAMA 
UMUR 

PENGUKURAN ANTROPOMETRIS 

Tinggi badan : Cm, 

PEMERIKSAAN FISIS 

~adi 

Tekanan darah 
~fat a 
TelingrJ 
Tenggoro.kan 
Abdomen 

Ex'iremitas 

Kulit da11 kelarnn 

KESIMPULAN 

- H a ti 
-Limp a 
- Peristalti..k: 

-Lain-lain 

- Gerakan 
- Refleks 

- Tidak ditemukan kelainan 
- Ditemukan kelainan 

PEMERIKSAAN EKG ISTIRAHA. T 

• Heart rate : 

PEKERJA.AN: 
ALAMA.T : 
TA.l\]GGAL: 

Berat badan : kg 

• Ditemukan kelainan berupa : ------------------------------------------------------------------------------------------

KESIMPULAN : - EISA IKUT LA TIHAN 
- TIDA.K EISA IKUT LATIHAN 

Pemeriksa, 

dr. fLHAMJAYA PATELLONGJ 
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PEMERIKSAAN AMBANG ANAEROBIK 

I . Nomor Reg. 
2. Nama 
3. Hari I Tanggal ------------------------
STATUS KESEHATAN 
1. Fer.~eriksaan fisis : tidak ditemukan kelaiana 
2. EKG Istirahat : Dalam batas normal 

TES PEMBEisANAN 

1 . Pemanasan 
2. Kecepatan pedal 
3. Beban awal 
4. Beban tarnbahan 

I MENIT 
I 
I 

j ~emanasan 

i 7 
18 
19 
! 10 

lu 

: 5 menit 
: 60 kali permenit 
: 1 Kp 

10 wat permenit 

I BEBAN 
i (\Vat) 

160 
70 

i 80 
! 90 

1 100 

1 110 
110 

I HEARTRATE 
1 (kali / menit) 
I 

. I 

I TEKANA..~ DARAH 
1 (mm Hg) 

~ I 130 
I 13 140 

-----------,~~------------~----------------,r---------------~ 

14 I !50 
15 160 
16 170 
17 180 
18 ! 190 
19 I 200 

~ 210 
I 21 220 
! 22 i 230 

HASIL PEMERIKSA.AN : 

I. Lama kerja (total) : 
2. HR Maksimal yang tercapai: 
3. I3eban maks yang dicapai : 
4. HR defieksi: 

Pemeriksa, 

dr. Ilhamjaya Patellong:i 
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PEMERIKSAAN EFEK EXERCISE 

1. NomorReg . ··························································· ·········· 
2. Nama . ································· ··············· ········· ··· ········· 
3. utihan fisik : AEROBIC EXERCISE I ANAEROBIC EXERCISE • 

4. HR. DEFLEKSI : ............. kali I menit 

5. HR. EXERCISE : ............. kalil menit, 

~ HR. fase kerja : . . . . . . kali I menit, HR. fase istirahat : ....... kali I menit 

6.KADARASAMLAKTATDARAH 

• Sebelum exercise : . . . . . . . . . . . . .. mmol!liter 

• Sesudah exercise : .............. mmollliter 

7. KADAR MALONDIALDEHYDE (MDA) SERUM 

• Sebelum exercise : ............... runollliter 

• Sesudah exercise : ............... nmolt1iter 

8. KADAR SUPER OXIDE DIS~ruT ASE (SOD) DARAH 

• Sebelum exercise : ............ Ulml darah 

• Sesudah exercise :. . . . . . . . . . . . U/ml darah 

9. KADAR CATALASE (CAT) DAR..<\H 

• Sebelum exercise : ............ Ulml darah 

• Sesudah exercise :. . . . . . . . . . . . Ulml darah 

10. KADAR CREATINE PHOSPHOKINASE KINASE (CPK) SERUM 

• Sebelum exercise : ............... U/liter 

• Sesudah exercise : ........ . ...... Ulliter 

11. K...t\DAR LACTIC DEHYDROGENASE (LDH) SERUM 

• Sebelum exercise : .... . ..... .... . Ut'litcr 

• Sesudah exercise : ............... l.It1iter 
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Lampiran 2 

DATA C!RI FISIK, KEMAMPUAN FISIK, ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH 

OAT A 1. CIRI FISIK SUBYEK 

i NOMOR I UwfUR(l) I U1vfUR(2) l TB (1) i TB(2) i BB (1) 
I I (Tahun) I (Tahun) I (Cm) ! (Cm) I (Kg) 
! 1 I 20,25 I 21,75 I 162,00 162,40 I 57,50 
i2 21,25 20,50 I 163,00 I 167,00 I 5&,00 
13 22,50 20,75 165,50 157,00 56,00 
14 i 19,58 I 20,75 157,30 I 165,30 I 52,50 
I 5 . 20,75 20,50 . 161,50 165,00 I 55,50 
16 21,83 19,75 164,50 I 162,50 I 60,00 
i7 I 20,25 21,50 I 165,00 161,00 59,00 
i 8 I 20.41 I 21.25 i 163.00 I 165.00 I 58.50 
! 9 I . 

l2o:5o l165:so l 166:5o l 6o:oo I 1 20,50 
I 10 I 20,66 I 19.75 I 160.00 I 164.00 I 56.00 

120:66 
I . I . I 

i ll ! 20,50 1 159,00 1 167,00 : 59,50 I 

I 12 I 21.83 I 20.25 I 163.00 I 162.50 I 57.50 
I 13 I '"'2· .... : I . I . I , Gc-. 00 I . 
~ I k ,~J 1 21,25 1 165,00 I l J, 1 59,00 
I 14 I 19.25 I 20.66 I 156.00 I 167,00 I 51,50 
: 15 

I . 1 ~o - ..,s I . 
l 159,00 i 55,00 1 20,25 I - ,- 1 160,00 

KETER..<\..NGA.N 

Umur (1) = Umur suhyek pada kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 
Umur (2) = Umur subyek pada kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 

l BB(2) 
! (Kg) 
I 57,00 
I 60,00 
I 53,00 
I 59,50 
i 59,50 
I 57,00 
! 57,00 
I 60.50 I . 
i 62,00 
l 59,00 
i 55,50 
! 59.00 I . 
1 59,50 
I 62,00 
I 54,50 

TB( 1) = Tinggi badan subyek pada kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 
TB(2) = Tinggi badan subyek pada kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 
BB(1) = Berat badan subyek pada kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 
BB(2) = Berat badan subyek pada kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 
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DATA 2. KEMAMPUAN FISIK SUBYEK 

I "OMOR I ~rHR(1) I MHR (2) I BBM (l) I BBM (2) I DHR (l) I DHR (") I BAM (l) I 13A.\1 (") I ' . ' I' . I ' I , ' I 4. I L I 
I 1 XI men 1 Xt men i Watt i Watt 1 XJ·men 1 x /men Watt · Watt I 
I 1 ! 178 ! 170 I 130 I 140 I 158 I 150 110 110 I 
! 2 l 180 ! 189 J 150 _j 150 I 160 I 155 120 120 I 
1 3 I 110 I 190 I 120 I 160 I 150 I 160 90 130 J 
I 4 i 189 I 1~7 1 140 I 160 I 120 
I s I 1QO I 192 I 160 I t6o I 130 - -
I 6 ! 187 l 187 I 140 ! 150 : 158 167 ! 100 120 ! 
I 7 i 192 ! 170 1 160 1 13o i 162 150 I 13o 100 i 
i 8 I 187 I 178 I 150 I 140 I !58 160 I 120 110 I 
I a 
l ~0 

I 170 

1 178 

I !"72 

! l"i8 

I 130 

lt.m 
I 120 

: 130 

I 1.50 
1 168 

I 160 

1158 

I 100 

luo 
I 100 

1 100 
I II I 112 I 187 I !20 I 160 
i 12 ! 178 ! JOO I 130 I 150 

! i 50 I 160 'I 100 
I \'iO 1 167 I ~~ 

I 130 
! 120 

--+~.:___ I 
l 
I ! 13 

I 1 187 I 1 ~6 
I ' 

I 160 I I 1so ! 1 • .., I o, I 157 I • ! 1"'0 I .. 
i 14 i 190 i i98 i 1.50 i 160 i 160 I 167 i 130 I 120 
i 15 I 178 i 180 i 150 I 160 i 150 I 167 I 120 I 130 

KETERANGAN 

1. MHR (1) = Max.i.mal Heart Rate subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 
2. !vfHR (2) = Maximal Heart Rate subyek kelompok 2 (Keiompok latihan fisik anaerobik) 
3. BBM ( 1) = Beban tvfaksimal subyek kelompok 1 (kelompok l.atih.an fisik aerobik) 
4. BBM (2) =Behan Maksimal subyek kelompok 2 (kelompok latihan fis!k anaerobik) 
5. DHR (1) = Deflexi Heart Rate subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 
6. DHR (2) = Deflexi Heart Rate subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 
7. BAl'v! ( 1 )= Behan am hang anaerobik subyek kelompok 1 (kelompok latihan ftsik. 

aerohik) 
8. BAl.\1 (2)= Behan arnbang anaerobik subyek kelornpok 2 (kelompok latihan fisik 

anaerohik) 
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OAT A 3. ASAM LAKTAT DARAH 

I NOMOR I ALD (01) ALD (02) AID (11) I ALD (12) ALD (31) I ALD (32) 

1;-----;1-=mm.=.:..'-'-o--'l!li:..;_. t_er--r-:mm~o-'-l.lli;_;__. te_r--;-i -'::-mm-':'-'"o-=l!:....:li_· te_r-r-i ~nun-::-:-::o:..::l!-='li:..;_ter:..=....._i-j mm::.=;;:,:o:.::.l!..:::lit:..::er.=......;j-=mrn==oJJ:..:li=· ter~ 
11 11,8 12,1 13,5 : 12,4 1 ~,7 13·~ 
i 2 i 2,0 I 1,7 I 2,8 i 9,8 ! L,3 1 3,:> 
! 3 I ") 1 I ") 4 I 3 ' I 10 5 I ") 5 I 3 9 
I ! •• ,_ I -· I '- i ' I _, I ' 

f
. --'~----i,_2...!.,,4 ____ +-l 2-",_6 __ -+1_3,_,4 ___ ---:!_1_0_,_, 7 __ ~1 2, 7 1 3,2 
~ '"7 '"6 13~ ;07 1~3 134 I - I -, I _, I ' I : .-' I -, I ' 

i 6 ! 2,5 i 2,5 ! 3,3 i 12,2 ! 2,5 1 3,0 

, 
lu ! 1,9 121 12,8 i 12,5 J 2:5 3,1 

12 I 1,8 1,7 i 2,8 i 12,7 I 1,5 3,0 
13 1,5 1_1_6 ! 2,9 ! 12,8 2,9 3,3 
14 1 9 1,5 13,0 j 12,7 2,4 3,5 

I 15 j1,9 12,8 : 12,6 
-r--' ! 2,9 I 1,6 2,0 I 

KETERANGAN 

1. AID (01) =Asaro laktat darah subyek kelompok 1 (kelompok latih.an fisik aerobik) 
sebelum exercis~ 

2. Al..D (02) = Asaro lak1at darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 
sebelum exercise 

J. AID (11) = Asam laktal darah subyek kelompok 1 ('kelompok lati..~an fisik aerobik) 5 
menit setelah exercise. 

4. ALD (12) = A.sam laktat darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 5 
menit setelah exercise. 

5. ALD (21) = As~m laktat darah subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik aerobik) 1 
jam sesudah exercise. 

6. ALD (22) = Asam laktat darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 1 
jam sesudah exercise 

l 

I 
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OAT A 4. MALONDIALDEHYDE 

I NOMOR ~IDA(Ol) MDA(02) 1\IDA (11) 1\IDA (12) MDA (21) 1\.IDA (22~ I 
I nmol!Liter runol!Liter runoVLiter runoVLiter nrnlliter runoi!Liter j 
! 1 

-
I 5,8 7,2 7,2 7,5 7,5 8,2 

!3 ,6,4 1 6,3 17,5 ,8,0 
I I 

j4 16,5 6,6 I 7,1____J 7,8 
I 5 6,4 6,7 8,5 

,7,7 j8,5 
!2 I 5,6 . 5,9 7,0 7,3 ' 7,6 I 8,3 

i 7,9 I 8,8 
'----+1-7"--7- I 8 6 

' ' 16 ! 6,5 I 6,3 I 7,4 7,8 
17 1 1,0 '8" I I ,-

i8 i 7,1 
l 6,6 
! 6,5 ! 8,2 

1 8,3 
I 8,5 I 8,2 j 8,9 j 

!9 
I 1 6,3 1 6,6 1'73 I ., 1 8,o 17,8 19,0 I 
I 

i lO I 6,7 ~,7 i 75 . ' - ,8,0 I 7,9 i 8,7 I 
ru 
I '6" I , ~ I 6,5 I 7,6 I 8,3 
I 12 I 6,4 I 6,5 i 8,0 I 8,5 I 7.5 i 8,6 I 
G3 I ' "9 I ~, 1 6,3 170 I ,~ i 8,4 : 8,2 : 8,7 ! 
i 14 ! 6,4 I 5,8 i 7,8 i 8,5 
r 1" I 5,7 163 I 7,7 I 8,5 I ~ 

' 

--~~-----+~-------+' 8 ~,1 ____ ~! _8,~----~' 
I 8,3 ! 8,4 

KETERANGA_N 

L MDA (01) = Malondialdhyde serum subyek kelompok 1 (kelompok !atihan fisik 
aerobik) sebelum exercise 

2. MDA (02) = Malondialdehyde serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) sebelum exercise 

3. MDA (11) = Malondialdehyde serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 5 menit setelah exercise. 

4. MDA (12) = Malondialdehyde serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) 5 menit setelah exercise. 

S. MDA (21) = Malondialdehyde serum subyek kelornpok 1 (kelornpok latihan fisik 
aerobik) 1 jam sesudah exercise. 

6. ?viDA (22) = Malondialdehyde serum subyek kelompok 2 (kelompok latihar1 fisik 
anaerobik) !jam sesudah exercise 
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DATA 5. SUPEROXIDE DISMUTASE 

I NOMOR I SOD (01) I SOD (02) ISOD(ll) I SOD (12) I SOD (21) I SOD (22) I 
I 

I I Ulml I U/ml Ulml I Ulml I U/ m1 I Ulml I 
I I 1 1219 j190 1168 jl12 j183 1137 ~ 

i 218 i 148 I 188 I 168 12 I 218 I 15S 
1164 I 13.., I 16a I 16" 13 

I 
! ..,14 ,- I ..,17 

1- I - I J I .-
1 4 i 212 i 214 I 152 i 126 i 179 i 16l 
l 5 ! 205 194 ! 135 ! 102 ! 167 136 
16 203 I 205 1 143 1 117 I 158 I 151 

7 ! 193 213 1133 1 123 1149 158 
8 198 I 203 I i29 I 113 i 154 152 
9 205 215 ! 144 ! 126 ! 164 161 
10 I 211 1222 I 150 i 133 i 166 166 
11 ! 215 201 153 1 110 1 182 146 
12 I 216 205 153 I 128 I 179 I 145 

!13 1207 218 140 I 146 1 171 T 168 
- - -I 218 I 17) I b8 

! ~ 17 1173 ! 171 1 168 

KETERANGAN 

l. SOD (01) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
a~robik) sebelum exercise 

2. SOD (02) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) sebelum exercise 

3. SOD ( 11) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 5 menit setelah exercise. 

4. SOD (12) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) 5 menit setelah exercise. 

5. SOD (21) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 1 jam sesudah exercise. 

6. SOD (22) = Superoxyde dismutase darah subyek kelompok 2 (kelornpok latihan fisik 
anaerobik) 1 jam sesudah exercise 

I 
I 

I 
! 
l 

I .., 
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DATA 6. CATALASE 

NOM OR CAT (01) CAT (02) I CAT (11) CAT (12) I CAT (21) CAT (22) 
U/ml U/ml 1 U/ml Viml 1 U/ml I U/ml' 

I 1 2900 2600 12400 2000 26oo-- 1 2200 

i2 I 3100 i 3000 I 2500 _1_1_400 I 2700 -K600 
13 !2700 1 28oo !2100 ! 2100 I 2500-- I 2400 

l4 i 2800 i 2800 i 2200 i 2200 . 2500 . 2300 . -----~---~---------L _____ 
I 5 I 2800 j2800 I "'00 I "100 I '~00 ! "30" 
16 I 2800 

I -- I - I -- I - "' 

~-----~- I 2800 I 2_~9.9 ______ i ~2QQ__ ··-- __ _! _~6_29. _ _____ .Ll~OO 
i 7 j 2600 12700 I 2000 I 2200 I 2300 I 2200 
I I 2000 I 230Q __ L~~9.9_._ I 22Q9 j8 1 26_0.9._ I 2700 
19 I 2700 I 2800 i 2400 I 2300 I 2300 I 2500 
lw 12800 _j_z2Q~ ___ l_E.Qo _ __ l_ ~so_Q__ __ i 23oo 2800 
ill 12goo I '800 12200 12100 !2500 12200 I 1-
t_g_ ! 2500 . 2800 i 2200 i 2200 i 2400 i 2400 
l 13 I 2800 2800 t 2200 I 21oo I 2500 I 2300 
l.!_4 I 2800 1 3000 i 2200 i 2300 I 2400 2600 
i tS j 2900 ! 2800 ! 2300 I noo I 26oo ! 2300 

KETERANGAN 

1. CAT (0 1) = Catalase darah subyek kelompok l (kelompok latihan fisik aerobik) 
sebelum exercise 

2. CAT (02) =Catalase darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) 
sebelum exercise 

3. CAT (11) = Catalase darah subyek kelompok 1 (kelompok latiP..an fisik aerobik) 5 
menil setelah exercise. 

4. CAT (12) =Catalase darah subyek kelompok 2 (kelompok Jatihan fisik anaerobik) 5 
menit setdah exercise. 

5. CAT (21) = Catalase darah subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisi.k aerobi.k) 1 jam 
scsudah exercise. 

6. CAT (22) = Catalase darah subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik anaerobik) I 
jam sesudah exercise 

I 
I 
i 
! 
I 
I 
I 
I 
I 
! 
~ 
I 

I 
i 
i 
I 
j 

i 
I 
i 
! 
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DATA 7. LACTIC DEHYDROGENASE (LDH} 

: NOMOR ! LDH (01) I LDH (02) I LDH (11) I LDH (12) l LDH (21) I LDH (22) 
! I U!Liter 1 UtLiter 1 U;Liter 1 U1Liter i U/Liter 1 U!Liter 
· 1 64 65 83 100 90 I 110 
1 2 1 68 65 I 80 102 99 115 
r3 80 78 ; 90 I 112 93 115 
I 4 I 81 I 79 I 90 I llO 1111_ 1120 
1-5--- I 76 I 83 196 I uo" . 103 125 

I 6 I 79 77 110 I 109 j 108 I 106 
17 86 87 105 110 110 125 

1

_8 I 89 84 100 I 117 ! 131 1~3 __ _ 
; 9 I 77 86 88 125 110 I 128 
I 10 1 85 I 90 I 109 118 i 100 1 122 

11 ! 80 80 108 120 I 112 ! 129---; 

12 I 81 j 83 I 112 i 120 I 108 i 128 I 
I 13 169 -- 79 1109 ! 120 : 105 ~ 127 --~ 
I 14 I 85 I 70 I 115 j 125 I 110 j 127 ! 
! -

1
" - , 7Q - - ··--·-- -r~---T-,11,--!1->.;;-----,-,-,r-.. --·----r-1~;-·- -----l 

' -" •-' '- - I •- • .a. 4V _,_ 

KETERANGAN 

l. LDH (01) =Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) sebelum exercise 

2. LDH (02) =Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fi.si.k 
anaerobi.k) sebelum exercise 

3. LDH (11) = Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 5 menit setelah exercise. 

4. LDH (12) =Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) 5 menit setelah exercise. 

5. LDH (21) = Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 1 (k.elompok latihan fisik 
aerobik) 1 jam sesudah exercise. 

6. LVH (22) = Lactic dehydrogenase serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) 1 jam sesudah exercise 
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OAT A 8. CREATINE PHOSPHOKINASE 

I I I CPK (02) 
I I I i CPK (22) i NOMOR j CPK (01) . CPK (11) j CPK (12) I CPK (21) 

i I U/liter U/liter U/liter U/Liter U/Liter U/Liter 
1 1 I 49 1 62 166 I 85 1 69 1 95 
1 2 ! 50 ! 52 I 63 I 83 70 I 87 
' 3 55 53 67 . 87 69 94 

4 I 57 I fO I 68 I 68 60 I 94 

I 5 56 58 69 86 I 70 I 95 

16 j 58 I 60 168 I 62 I 65 I 82 
I 

174 I s3 168 
I 

1 7 1 59 j 64 i 98 
18 I 57 I 61 I 75 i Qd. I 7' I 96 
19 I -o I 6'"' I 6-

I - . I-{) : 98 I I ')_, 
I " I ') I 92 i I 

I 10 i -7 I "9 I 68 ! 93 I 69 I 93 ,, 
I ~- I '"9 I 

166 : 90 : 11 i 59 I ) I 1 0 i 91 
I 12 : 60 ! 61 I 73 I 90 I 70 I 91 

113 I 51 I 53 i 70 I 94 1 74 i 98 
I 14 I 61 I 52 I 68 ! 87 173 I 94 
I 

l s2 I -7 169 l 93 
I 

i 15 ,, 
1 75 i 94 

KETERANG A,.l>.,J 

l. CPK (01) =Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) sebelurn exercise 

2. CPK (02) = Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 2 (kelompok latiha.11. fisik 
anaerobik) sebelum exercise 

3. CPK (11) = Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 5 menit setelah exercise. 

4. CPK (12) =Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 2 (kelompok latihan fisik 
anaerobik) 5 menit setelah exercise. 

5. CPK (21) = Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 1 (kelompok latihan fisik 
aerobik) 1 jam sesudah exercise. 

6. CPK (22) = Creatine phosphokinase serum subyek kelompok 2 O(elompok latihan flsik 
anaerobik) ljam sesudah exercise 
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Lampiran 3 

STATISTIK DISKRIPTIF VARIABEL UMUR, TINGGI BADAN, BERAT BADAN, 
BE BAN AM BANG ANAEROBIK, BE BAN MAKSIMUM, DEFLEXI HEART RATE, 

MAXIMAL HEART RATE 

Number of valid obsetVations (listwise) = 30,00 Valid 

Variable Mean Std Dev Minimum Maximum N Label 

UMUR 20,70 ,70 19,58 22,33 30 UMUR SUBYEK 
' 

T.BADAN 162,86 3,09 156,00 167,00 30 TINGGI BADAN (Cm) 

B.BADAN 57,68 2,65 51,50 62,00 30 BERAT BADAN (Kg) 

BAM 115,33 12,24 90,00 130,00 30 BEBAN AlvffiANG 

ANAEROBIK (Wat) 

BBM 144,67 13,32 120,00 160,00 30 BEBAN MAKSWU1\-i 

(Wat) 

DHR 158:73 6)2 149,00 168,00 30 DEFLEXI HEART 

RA. TE (x/menit) 

1v1HR 182,27 8,05 169,00 198,00 30 MAXJlvfAL HEART 

RATE (x/menit) 



141 

Lampi ran 4 

ANALISIS NORMALITAS DISTRISUSI UMUR, TINGGI BADAN, BERAT BADAN, 
BEBAN AMBANG ANAEROBIK, BEBAN MAKSIMUM, DEFLEXI HEART RATE 

DAN MAXIMAL HEART RATE 

-------- Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test ------

Ut-.1UR Sl..!B\'EK 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

Most e>..1reme differences 
Absolute Positive NegatiVe 

,20403 ,20403 -,12688 

Mean: 20,6987 
Standard Deviation: ,6981 

K-S Z 2-Tailed P 
1,1175 '1645 

TINGGI BADAN (Cm) 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

,15579 ,09023 -,15579 

Mean: 162,8567 
Standard Deviation: 3,0936 

K-S Z 2-Tailed P 
,8533 ,4603 

BERAT BADAN (Kg) 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

:.1ost extr..:me differences 
Absolute Positive Negative 

:15720 ,09076 -,15720 

I\-fean: 57,6833 
SL3ndard Deviation: 2,6473 

K-S Z 2-Tailerl P 
,8610 ,4488 



ANALISIS NORMALIT AS DISTRIBUSI 

-------- Kohnogorov - Smimov Goodness of Fii Test ---

DEDAJ."J AivfBAJ.'J'G ANAEROBIK (\Vat) 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive 
,21513 ,16146 

Negative 
-,21513 

1-fean: 115,3333 
Standard Deviation: 12.2428 

K-S Z 
1,1783 

2-Tailed P 
,1244 

BEBAN ~fAKSIM1JM (\Vat) 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive 

,22222 ,13121 
Negative 

-.22222 

Mean: 144.6667 
Standard De·viation: 13,3218 

K-S Z 
1,2171 

2-Tailed P 
,1033 

DEFLEXI HEART RATE (x!menit) 

Test distribution - Normal 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Ahsolute Positive 
, 15658 , 15658 

Negative 
-,15230 

Mean: 158,7333 
Standard Deviation: 6, 1191 

K-S Z 
,8 576 

2-Tai]ed P 
,4539 
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ANALISIS NORMALITAS DISTRIBUSI 

-------- Kolmogorov - Smirnov Goodness of Fit Test -----­

:v!.~XL\1AL HEART RATE (x/menit) 

Test distribution - Normal 

C<1~es: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive 

.22170 .13526 
Negative 
-,22170 

Mean: 182,2667 
Standard Deviation: 8,0513 

K-S Z 
1.2143 

2-Tailcd r 
,1048 

143 
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Lampiran 5 

ANALISIS PERBEDAAN ANT AR KELOMPOK BERDASARKAN VARIABEL 
UMUR, T!NGGI BAD AN, BERA T BAD AN, BE BAN MAKSIMAL, BE BAN 

AMBANG ANAEROBiK, MAXIMAL HEART RATE, DAN DEFLEXI HEART RATE 

t-tests for independent samples of GROUP : KELOMPOK LATIHAN 

UMUR 

Numbei 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

c.c.c."""'"""'"""''"'"'"'"""""'"""~""'4o""'"''""'""'"""''""'''' ,, ( ''(' 11 '''"'""'"""""''"""""""""'" 

UMUR (fahun) 

LATIHAN FISIK AERO 15 20,8040 ,944 ,244 
LATIHAI--: FISIK ANAE 15 20,6713 ,578 ,1<19 

44-«.44CU~4A.(<l£4C(C.C44CU~'"'""'"~C4.4"~4W444'' .,,,,,,, • CtC"'""'~u·1 cCtt« .,,,, 

Mean Difference = ,1327 
Levene's Test for Equality of Variances: F= 3,705 P= ,064 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal ,46 28 ,646 ,286 
,286 Unequal ,46 23,20 ,647 

T INGGI BADAN 

Number 
Variable ofCases Mean 

TINGGI BADAN (Cm) 

(-,453; ,718) 
(-,459~. 724) 

SD SE ofMean 

LATH-IAN FISIK AERO 15 161,9667 3,009 ,777 
LATH-IAN FISIK ANAE 15 163,7467 3,012 ,778 

c.~cu .. u .u .cu . .:.c c. c.u..uc:c.c.u.c ccccu.,c((: C"'"''"'u.<cccclcc.ccccc.cc.c4c.""'u,""'"'"""'''""'"''''''~""''"·'""''""'''''"''''"' 

Mean Difference = -1,7800 
Levene's Test for Equality of Variances: F= ,002 P= ,%2 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDifJ CI for Diff 

Equal -1,62 28 ,117 I ,099 (-4,032; ,472) 
Unequal -1,62 28,00 ,11 7 1,099 (-4,032; ,472) 



ANALISIS PERBEDAAN ANTAR KELOMPOK BERDASARV~N VARIABEL 
SERA T BAD AN DAN BE BAN MAKSIMAL 

BERAT BADAN 

Nwnber 
Variable of Cases Mean so SEofMean 

~«C.&o«..U4C.44.&4C.C.44W4C.C.C.~W""4C.' 4 'f l•• •f f 4 1'1f''""'~''""""-'44~444C.U44C.C."""'"""'«44"""'~ 

BERAT EADAN (Kg) 

LATU·IAN FISIK AERO 
LA TIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference= -1,.3000 

15 
i5 

57,0333 
58,3333 

2,601 
2,616 

,672 
,516 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,006 P= ,939 

i-test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Ta.il Sig 

95% 
SE ofDiff 

Equal 
Unequal 

-1,36 
-1,36 

28 
28.00 

,183 
,183 

,953 
,953 

BEBAN MAKSIMAL 

Number 
Variable of Cases Mean 

BEBAN MAKSIMAL (Wat) 

LA TIHAN FISIK AERO 
LA TIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference= -4,0000 

15 
15 

142,6667 
146,6667 

so 

13,870 
12,910 

CI for Diff 

(-3,252~ ,652) 
(-3,252~ ,652) 

SEofMean 

3,581 
3,333 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,229 P= ,636 

t-test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

95% 
SE ofDiff CI for Ditf 

'UC.C.44U.LUC.4C.C.U4.(C.C.C.C.C. C.W C.C. C.(C. C. 444-<fo4C.C.C.44 C.C.C.4.44""""C.«C.(C.C.C.C.C.U. c.U:"'4C.C.C.C.C.U.C.C. C. 44C.C.4C.WC. C. U .. 444U."'C.C.C.UC.( U . C.C.C.(,(C.C.,C.C. 

Equal 
Unequal 

-,82 28 
-,82 27,86 

,421 
,421 

4,892 
4,892 

(-14,.024; 6,024) 
( -1 <1,024; 6,024) 

uc.uuc."-Uc.uc.uc.uc.uuc. c. uc.c.c.c.uc.c.c.u.c.c.c.c.c.c.c.uc.:c.c.uc.c.c.c.c.'''"'''"''''"'"'''''''"'''''''''"'·'"·'''c.c.c.4C.4U.C.UC.'-LC.C.C.C.C. 
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ANALISIS PERBEDAAN ANT AR KELOMPOK BERDASARKAN VARIABEL 
BEBAN AMBANG ANAEROBIK DAN MAXIMAL HEART RATE 

BEBAN AMBANG ANAEROBIK 

t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK LATIHAN 

Number 
Variable of Cases Mean 

BAM Be ban Am bang Anaembik C'J' at) 

LA'OHAN FISIK AERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference = -2.6667 

15 
15 

114,0000 
116,6667 

SD 

13.522 
11,127 

SEofMean 

3,491 
2,873 

Levene's Test for Equality of Variances: F= 1.312 P= ,262 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CJ for Diff 

Equal 
Unequal 

-,59 28 
-.59 27,00 

,560 
,560 

4.522 
4,522 

(-11,931~ 6,597) 
(-11,946~ 6,613) 

MAXIMAL HEART RATE 

Variable 
Number 
ofCases Mem 

MHR MAXIMAL HEART RATE (x/menit) 

LATIHAN FISIK AERO 
LA TIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference = -1,2000 

15 181,6667 
15 182,8667 

SD 

7,499 
8,790 

SEofMean 

1,936 
2,270 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,635 P= ,432 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

4C.(4U"-444-oUA.U.~C<.4.C444"""((..(.((C.(((.U4UU.4CC«4C(U(( U.C(44.C.C.C«.U.C.C.44-C.UC4C. \UC.C <.C.U.(C.(( c.<.( (( (.("'(U('C.CC.U.(C.:.C.C.C.C4(.((( 

Equal 
Unequal 

-,40 28 ,691 
-,40 27,32 ,691 

2,983 
2,983 

(-7,313;4,9 13) 
(-7,323: 4,923) 
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ANALISIS PERBEDAAN ANTAR KELOMPOK BERDASARKAN VARIABEL 
DEFLEXI HEART RATE 

t-tests for independent' samples of GROUP KELOMPOK LATIHAN 

Number 
Variable of Cases Mean SO SE of Mean 

DHR DEFLEXI HEART RATE (xlmenit) 

LATIHAN FISIKAERO 15 157.3333 6,091 1,573 
LATIHAN FISIK ANAE 15 160,1333 6,022 1,5?5 . 
""'~*' ccc ·· .,,,. , . ,,, · cc'«ccc««'"''"""'"'""""""M"·"-4""""'-4'-"""·"'•'"""'""""'~''"""'""""""""'w'" 

Mean Difference = -2,8000 
Levene's Test for Equality of Variances: F= ,057 P= ,812 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Difi 

Equal -1,27 28 ,216 2,212 (-7,331; 1,731) 
Unequal -1,27 28,00 ,216 2,212 (-7,331; 1,731) 
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Lampiran 6 

ST ATISTIK DESKRIPTIF DAN ANALISIS NORMALIT AS DISTRIBUSI VARIABEL 
ALD, MDA, CAT, SOD, CPK DAN LDH 

Nwnber of valid observations (listwise) = 30,00 Valid 

Variable Mean Std Dev Minimum Maximum N Label 

' 
ALD 2,02 .39 1,30 2,70 30 ASAM LAKTAT DARAH 

MDA 6,40 .39 5,60 7,20 30 MALONDIALDEHYDE 
SERUM 

CPK 57,07 4,00 49,00 64,00 30 CREATINE PHOSPHO 
KINASE 

LDH 78,67 7,13 64,00 90,00 30 LACilC DEHYDROGENASE 

SOD 209,97 8,66 190,00 222,00 30 SUPEROXIDE DISMliTASE 

CAT 2786,67 122,43 2500,00 3100,00 30 CATALASE 
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ANAL ISIS NORMALITAS DISTRIBUSI V ARIABEL ALD, .MDA, 
DAN CAT 

---Kolmogorov- Smi.rnov Goodness of Fit Test---

Al.D ASAM LAKTAT DARAH 

Test distribution - Normal Mean: 2,0233 
Standard Deviation: ,3945 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absohr.e Positive Negativ~ K-S Z 2-Ta.iled P 
,18938 ,18938 -,13015 J ,0373 ,2322 

MDA MALONDIALDEHYDE SERUM 

Test distribution - Normal Mean: 6,4000 
Standard Deviation: ,3869 

Cases: 30 

Most extrern~ differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Ta.iled P 
,l~ROI ,11903 -,1980~ 1,0846 ,1901 

CAT CATALASE 

Test distribution - Normal Mean: 2786,6667 
Standard Deviation: 122,4276 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 

,28997 ,28997 -,27670 1,5882 ,0129 
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ANALISIS NORMALITAS DISTRIBUSI V ARIABEL SOD, CPK, 
DANLDH 

--- Kolmogorov- Smimov Goodness of Fit Test---

SOD SUPEROXIDE DISMlJf ASE 

Test distribution - Normal Mean: 209,9667 
Standard Deviation: 8,6642 

Cases: 30 

Most extreme difft:rences 
Absolute Positive Negative 

,17922 ,11523 -,17922 
K-SZ 
,9816 

2-Tailed. P 
72902 

CPK CREATINE PHOSPHOKINASE 

Test distribution - Normal Mean: 57,0667 
Standard Deviation: 3,9994 

Cases:30 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed. P 
,16002 ,!1205 -,16002 ,8765 ,4261 

LDH LACTIC DEHYDROGENASE 

Test distribution - Normal Mean: 78,6667 
Standard Deviation: 7,1261 

Cases: 30 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 

,15199 ,08804 -, 151 99 ,8325 ,4923 
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Lampiran 7 

ANALISIS PERBEDAAN ANTAR KELOMPOK BERDASAKAN VARIABEL ALD 
I 

MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH SEBELUM LATiHAN FIS!K 

t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK LA TIHAN 

ASAM LAKTAT DARAH 

Nwnber 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

4.w.44~4.£4~oiU.W.C44 .............. 0 -·"""'""'""""W""""'""-"'""""'""'~""''•'• ''' ''t••c 

ALD ASAM LAKTAT DARAH 

LATIHAN FISIKAERO 15 
LATIHAN FISIKANAE 15 

1,9800 ,399 ,103 
2,0667 ,399 ,103 

Me:m Difference= -,u867 
Levene's Test for Equality of Variances: F= ,040 P= ,842 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Eqt13l -,59 28 ,557 ,146 
Unequal -,59 28,00 .,557 ,146 

(-,385; ,212) 
(-,385; ,212) 

MALONDIALDEHYDE 

Nwnber 
Variable ofCases Mean SD SE ofMean 

MDA MALONDIALDEHYDE SERUM 

LA~FISIKAERO 15 6,3467 ,437 ,113 
LATIHANFISIKANAE 15 6,4533 ,336 ,087 

Mean Difference= -,1067 
Levene's Te:;-t for Equality ofVariances: F= ,784 P== ,384 

t-tcst for Equality of Means 95% 
Variances t-valuc df 2-Tail Sig SE of Diff CI for Diff 

Equal -,75 28 ,400 ,142 
Unequal -,75 26,25 ,460 ,142 

(-,39S; ,185) 
(-,399; ,186) 
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ANALISIS PERBEDAAN ANTAR KELOMPOK BERDASARKAN VARIABEL 
CATALASE (CAl) DAN SUPEROXIDE DISMUTASE (SOD) 

t-lests for independent samples of GROUP KELOMPOK LATIHAN 

CATALASE 

Nwnber 
Variable of Cases Mean SD SEofMean 

CAT CATALASE 

LATIHAN FISIKAERO 
LA TIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference = -26,6667 

15 
15 

2773,3333 143,759 
2800,0000 ] 00,000 

Levene's Test for Equality ofVariances: F= 2,183 P= ,151 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

37,118 
25,820 

Equal 
Unequal 

-,59 28 
-,59 24,98 

,560 
,561 

45,216 
45,216 

(-119,308; 65,975) 
(-119,81 2; 66,479) 

SUPEROXlDE DISMUf ASE 

Number 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

"~""""""'""""c..c. ,,,,, .,., .• ,,,,.,,,,, , ,,,~"""""""...c.w""""'"""""""'"""""""""""""c.w"""""""""""""'"""""""" 

SOD SUPEROXIDE DISMUfASE 

LATIHAN FISIK AERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference= ,2000 

15 
15 

210,0667 
209,8667 

7,932 
9,620 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,986 P= ,329 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal ,06 28 
Unequal ,06 27,02 

,95 1 
,951 

3,21 9 
3,219 

(-6,396; 6,796) 
(-6,407; 6,807) 

2,048 
2,484 
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ANALISIS PERBEDAAN ANTAR .KELOMPOK BERDASARKAN V ARIABEL 
CREATINE PHOSPHOKINASE (CPK) DAN LACTIC DEHYDROGENASE 

(LDH} SERUM 

t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK LA TIHAN 

Variable 
Number 
ofCases Mean 

CPK CREATINE PHOSPHOKINASE 

LATIHAN FISIK AERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

Mean Difference= -2,1333 

15 
IS 

56,0000 
58,1333 

SD 

3,798 
4,033 

SEofMean 

,981 
1,041 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,114 P= ,739 

t-tcst for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal 
Unequal 

-1,49 
-1,49 

28 
27,90 

,147 
,147 

1,431 
1,431 

(-5,064~ ,798) 
(-5,064~ ,798) 

LACDC DEHYDROOENASE 

Variable 
Nwnber 
ofCases Mean 

LDH LACTIC DEHYDROOENASE 

LATIHAN FISIK AERO 
LATifiAN FISIK ANAE 

Mean D:ifferen~ ~ -,1333 

15 
15 

78,6000 
78,7333 

SD 

7,008 
7,488 

SEofMean 

1,809 
1,933 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,073 P=, 788 

t.-test for Equality of Means 
Variances t-valuc df 2-Tail Sig 

Equal 
Unequal 

-,05 
-,05 

28 
27,88 

,960 
,960 

95% 
SE ofDiff CI for Diff 

2,648 
2,648 

(-5,559; 5,292) 
(-5,559; 5,292) 

4444U. .: c..: .: .:.c.c. '''"'"''' ' 4''''"''''''''''''''''''''''"'"'· .... ''''''""·'''"·''''''"·'''''''""·""'"''"(...4.4''""'"""""'"''''''''''.:.'' .. '''''~.: .. .:4r.'''''''.:44 
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Lampiran 8 

ANALISIS NORMALITAS DISTRIBUSI VARIABEL ALD, MDA, SOD, CAT, CPK 
DAN LDH PADA KELOMPOK LATIHAN FISIK AEROBIK 

---Koimogorov- Smirnov Goodness of Fit Test---------

ALD ASAM LAKTAT DARAH 

Test distribution - Normal Mean: 1,9800 
Standard Deviation: ,3986 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 

,17954 ,17954 -,12577 ,6954 ,7189 

MDA MALONDIALDEHYDE SERUM 

Test distribution - Normal Mean: 6,3467 
Standard Deviation: ,4373 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 

,21520 ,16293 -,21520 ,8335 ,4908 

SOD SUPEROX[D'S DISMlJf ASE 

Test distribution - Normal Mean: 210,0667 
Standard Deviation: 7,9325 

Ca<.es: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Taikd P 

, 15667 , I 3005 -,15667 ,6068 ,8552 



--------- Kolrnogorov - Smimov Goodness of Fit Test --------

CAT CATALASE 

Test distribution - Normal Mean: 2773,3333 
Standard Deviation: 143,7591 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absdute Positive Neg<stive 

,24025 ,22642 -,24025 
K-SZ 
,9305 

2-Tailed P 
,3521 

CPK CREATINE PHOSPHOKlNASE 

Test distribution - Normal Mean: .56,0000 
Standard Deviation: 3,7985 

C!!Ses: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 
,20383 ,11051 -,20383 

K-SZ 
,7894 

2-Tailed P 
,.5615 

LDH LACITC DEHYDROGENASE 

Test distribution - Normal Mean: 78,6000 
Standard Deviation: 7,0082 

C:ase!': 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 

,18942 ,11463 -,18942 ,7:.n6 ,6548 
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Lampiran 9 

ANALISIS PERBEDAAN ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH SEBELUM DAN 
SESUDAH LATIHAN FISIK AEROBIK 

- - - t-tests for paired samples - - -

Nurnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

ALD ALD S MEN IT PRETEST 
15 ,529 ,043 

ALD5 ALD 5 MENIT POSTfEST 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value 

-1,1667 ,375 ,097 -12,04 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean 

ALD ASAM LAKTAT DARAH 
15 -,142 ,614 

ALD60 ALD 60 MENIT POS'ITEST 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value 

-,4800 ,571 ,147 

Number of 2-tail 
Variable pairS Corr Sig 

ALD5 ALD 5 MENIT POSTI"E:::.T 
15 ,272 ,326 

-3,26 

Mean 

ALD60 ALD 60 MEN IT POSTIEST 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value 

,6867 ,44I , I I -1 6,04 

Mean so SEofMean 

1,9800 ,.399 ,103 

3,1467 ,.374 ,097 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% CI (-1,375~ -,959) 

SD SEofMean 

1,9800 ,399 ,103 

2,4600 ,356 ,092 

d.f 2-tail Sig 

14 ,006 95% CI (-,7%; -,164) 

SD SE ofMean 

3,1467 ,374 ,097 

2,4600 ,356 ,092 

d.f 2-tail Sig 

14 ,COO 95% CI (,443; ,93 I) 
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- - - t-tests for paired samples - - -

Nwnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean so SEofMean 

MDA MALONOIALDEHYDE SERUM 6,3467 ,437 ,113 
15 .593 ,020 

MDA5 MALODIALDEHYDE 5'POS1TEST 7,6200 ,349 ,090 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-1,2733 ,363 ,094 -13,57 14 ,000 95% CI (-1,475; -1,072) 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SE ofMean 

MDA MALONDIALDEHYDE SERUM 6,3467 ,437 ,113 
15 ,083 ,769 

MDA60 MALODIALDEHYDE60'POSTIEST 7,8267 ,279 ,072 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-1,4800 ,499 ,129 -11,49 14 ,000 95% CI (-i,756; -1,204) 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SEofMean 
«<""""""'~"'~' 1 « ( c ( 1 < < c c. ( (( < < < 1,1 """""""''"'"""""""'"""''""""""""'""''""""""""'"""'""'""'"''"""'"'"""'"'""'''"""""""'"'''c.c. 

MDA5 MALODIALDHIYDE 5'POSTIEST 
15 ,486 ,066 

MDA60 MALODIALDEHYDE60'POS'!TEST 

Paired Differences 

7,6200 

7,8267 

,349 ,090 

,279 ,072 

Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 
C""U.4-UUC.oLU.(4.C""'C.""CC.4C.CCC.C.(C44«U•U,CCC...C.C.CU.(CCCCCC.<C.C.(CCCC,XC.C.C.C.C.C.CC.c.4-C.C.U:U.CC.4«C.C<CCC..C.C.4."-C.C«C.CU.CC'(C.C.C.CC.CU«.,(C.C.C.C.C.CC4.C.C..C.CC.C.C 

-,2067 ,324 ,084 -2,47 14 ,027 95% CI (-,386; -,027) 
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-- - t-tests for paired samples - --

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean so SEcfMean 
''"""~',..'"""'w'''~'""'"4.4"'444444'.!4'""""'444444~~~············· ········ ccccccff'f' 111111( 

SOD SUPEROXIDE DISMUTASE 210,0667 7~32 2,048 
15 ,886 ,000 

SODS SOD 5' POSTIEST 150,2667 1~70 3,349 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-\'Uu:: df 2-tail Sig 

"""""""""'""'"'""'"'"""'""' • u«''' c '« c ecce cccccccc-! '"""""'"'-'"' c' 1 c • c '1' ccc ccccc c c tcccct.ctcccc•c•'' c• cccccccccucc""""""'"''"""""'" 

59,8000 1,803 33,17 14 ,000 95% CI (55,933~ 63,667) 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SEofMean 

SOD SUPEROXIDE DISMUfASE 210,0667 7,932 2,048 
15 ,897 ,000 

SOD60 SOD 60' POSTIEST 170,3333 11,108 2,868 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

39,7333 5,311 1,371 28,97 14 ,000 95% CI (36,791~ 42,675) 

Number of 2-tail 
Variable paJIS Corr Sig Mean so SE of Mean 

SODS SOD 5' POSTIEST 150,2667 12,970 3,349 
15 ,674 ,006 

SOD60 SOD 60' POSTTEST 170,3333 11,108 2,868 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-20,0667 9,867 2,548 -7,88 14 ,000 95% CI (-25,532; -14,601) 



- - - t-test-; for paired samples - - -

Nwnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean so SEofMean 

CAT CATALASE 2773.3333 143,759 37,118 
15 ,716 ,003 

CAT5 CAT 5 MENIT POSITEST 2220,0000 137)21 35,456 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

553.3333 106,010 '1.7,372 20.22 

Nwnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

CAT CATALASE 
15 ,831 ,000 

CAT60 CAT 60 MENIT POSITET 

Paired Differences 

14 ,000 95% CI (494,612~ 612,054) 

Mean so SEofMean 

2m.3333 143,759 37,118 

2480,0000 120,712 31,168 

Mean SD SE ofMean t-value df 2-tail Sig 

293.3333 79,881 20,625 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

CATS CAT 5 MENIT POSITEST 
15 ,586 ,022 

CAT60 CAT 60 MEN IT POSTfET 

14,22 14 ,000 95% CI (249,086~ 337,581) 

Mean so SE of Mean 

2220,0000 137,321 35,456 

2480,0000 120,712 31 ,168 

159 

44(t, C..;.;;44U44444444.0~444 .. 4U.44444t;CC. U,4444U.4"'444C.4u..;( C.U444C.4~C.UU.V4""""""""""''-'''"-'""""'"""""'"'''"'""''' '-'·'U·U·U· U•44C.4u.4C4('-.C.C.C.C.(U.U, 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value df 2 -tail Sig 

'"''""'''"'''''''""'.._uc.c.u.c.u.u"""''t.""'"'''"''''""""''"'''"l'X"'"'''''"""'4.44.4'''''''''"''''u.u.''''''''''''4"U''"'"'''''''''"' 

-260,000 11 8,322 30,551 -8,51 It\ ,000 95% CI (-325,54 1; -194,<159) 



- - - t-tests for paired samples - - -

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

CPK' CREATINE PHOSPHOKlNASE 
15 ,407 ,132 

CPK.5 CPK 5 MENIT POSTIEST 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value 

-12,8000 3,858 ,996 -12,85 

Number of 2-tail 
Varia~le pa.rrs Corr Sig 

CPK CREATINE PHOSPHOKINASE 
15 -,272 .327 

CPK60 CPK 60 MEN IT POSITEST 

Paired Differen~es 
Mean SD SE ofMean t-value 

-13,3333 6,008 1,551 -8,-60 

Number of 2-tail 
Variable parrs Corr Sig 

CPK5 CPK 5 MENIT POSITEST 
15 ,130 ,64-1 

CPK60 CPK 60 MEN IT POS'ITEST 

Mean SD SE ofMean 

56,0000 3,798 ,981 

68,8000 3,234 ,835 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% CI (-14,937; -10,663) 

Mean SD SEofMean 

56,0000 3,798 ,981 

69,3333 3,735 ,964 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% cr (-16,661; -10,005) 

Mean so SE of Mean 

68,8000 3,234 ,835 

69,3333 3,735 ,964 

160 

u . .:uc.c:c:c.uuc:c.c.c.c.u.u .u .uu.c:uc.c.c.c.c:c.uc.utu.<4<c."'u."'"''''''"''''''''"''"''"'"'''""'·"·"·'c.c.«..c.u .. u.uuu.c.c.''"''''"'u.uu.c.c.uuc.cc.c.c.c:c.c:c.cu.c:" 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

'C.4C.C.C.C.C.C.C.4444444UC.4C.C.4C.C.'4.•U,C.C.C.C.(4C.C:U.4C.UC.C.44.U.C.444C.U,444C.C.C.C.~:.c.C.1'KC.4C.C.UC.C.C.U. C.C.44C.C. 4C.C.C.C.C.C.C.44 C. C:C.C.C:C.C.C.(444 4 C.C:44C.4 4 44444.C.C:c.C.C..;c.c.c.C.'C.C.C.C:(4C.C.(( 

-,5333 4,612 1,191 -,45 14 ,661 95% CI (-3,088; 2,021) 
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- - - t-tests for paired samples - - -

Number of 2-tail 
Variable patrs Corr Sig · Mean so SE ofMea.11 

LDH LACTIC DEHYDROGENASE 78,6000 7,008 1,809 
15 .528 ,043 

LDH5 LDH 5'POSITEST 100,4667 11,679 3,016 
""'"""""""'"""""'"""""""""'"""""'"'"""'"""'"'""""'"""""""''''''''''"''''''''''''""""'"""'""'"""'"''"''"''"""''' 

Paired · Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-21,8667 9,9.50 2,571 -8,51 14 ,000 95% CI (-27,382; -16,352) 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean so SEofMean 

LDH LACfiC DEHYDROGENASE 78,6000 7,008 1,809 
15 ,632 ,012 

LDH60 LDH 60' PO~TIEST 107,0667 9,801 2,531 

Paired Differences 
Mean SO SE ofMean t-value df 2-tail Sig 

-28,4667 7,643 1,973 -14,43 14 ,000 95% CI (-32,700; -24,233) 

Number of 2-tail 
Variable parrs Corr Sig Mean. so SE ofMean 

LDH5 LDH 5'POSTIEST 100,4667 11,679 3,016 
15 ,423 ,116 

LDH60 LDH 60' POSTIEST 107,0667 9,801 2,531 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-6,6000 11,648 3,008 -2,19 ,046 95% CI (-13,052; -,148) 
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Lampiran 10 

ANALISIS NORMALITAS DISTRIBUSI VARIABEL ALD, MDA, SOD, CAT, ·CPK 
DAN LDH PADA KELOMPOK LATIHAN FISIK ANAEROBIK 

----- Kolmogorov- Smimov Goodness of FitTest---

ALD ASAMLAKTATDARAH 

Test distribution - Normal Mean: 2,0667 
Standard Deviation: ,3994 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

,19510 ,19510 -,13136 
K-SZ 
,7556 

2-Tailed P 
,6177 

MDA MALONDIALDEHYDE SERillv! 

Test distribution - Normal Mean: 6,4533 
Standard Deviation: ,3357 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

,1 9057 ,16454 -,19057 
K-S Z 2-TaiJed P 

Test distribution - Normal 

Cases: !5 

Most extreme differenc-..<>s 

,7381 ,6473 

CAT CATALASE 

Mean: 2800,0000 
Standard Deviation: 100,0000 

Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailed P 
,36667 ,36667 -,30000 1,4201 ,0354 



----- Kolmogorov- Smirnov Goodness of Fit Test-------

SOD SUPEROXlDE DISMlJfASE 

Test distribution - Normal Mean: 209,8667 
Standard Deviation: 9,6204 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative 

,22767 ,13227 -.22767 
K-SZ 
,8818 

2-Tailed P 
,4184 

CPK CREATINE PHOSPHOKINASE 

Test distribution - Normal Mean: 58,1333 
Standard Deviation: 4,0332 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute 

,16512 
Positive 
,16512 

Negative 
-,14492 

K-S Z 2-Tailed P 
,6395 ,8081 

LDH LACTIC DEHYDROGENASE 

Test distribution - Normal Mean: 78,7333 
Standard Deviation: 7,4878 

Cases: 15 

Most extreme differences 
Absolute Positive Negative K-S Z 2-Tailcd P 
,14180 ,10001 -,14180 ,5492 ,9236 
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Lampiran 11 

ANALISIS PERBEDAAN ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH SEBELUM DAN 
SESUDAH LATIHAN FISIK ANAEROBIK 

- - - t-tcsts for paired samples - - -

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

ALD ASAM LAKTAT DAR.AH 
15 -,306 ,267 

ALD5 ALD 5 MENIT POSITEST 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value 

-9,5333 1,305 ,337 -28,29 

Number of 2-tail 
Variable parrs Corr Sig 

ALD ASAM LAKT AT DAR.AH 
15 -,021 ,940 

ALD60 ALD 60 MEN IT POSITEST 

Paired Differences 
Mean SO SE ofMean t-value 

-1,3133 ,526 ,136 -9,67 

Nuwber of 2-tail 
Variable parrs Corr Sig Mean 

Mean SD SEofMcan 

2,0667 ,399 ,103 

11,6000 1,126 ,291 

df 2-tail Sig 

i4 ,000 95% CI (-10,256~ -8,810) 

Mean SD SEofMean 

2,0667 ,399 ,103 

3,3800 ,334 ,086 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% CI (-1,605; -1,022) 

so SE ofMean 
(4444ot4(U•"·44444'4U-'.C.U.U.44..t4444(4C.444L444444444t 444U.44U.4U.44((4((((((((((C.4((4C.444U.444C. (4(4C.4C.44C4C.U.4U.44C.4(U,(C.((C.44(.,(((C. ( 0.0:'('(,;.;(UC.C..;((( 

ALD5 ALD 5 MENIT POSTIEST 
15 -,395 ,145 

ALD60 ALD 60 MENIT POS1TEST 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value 

8,2200 1,295 ,334 24,58 

11,6000 1,126 ,291 

3,3800 ,334 ,086 

df 2-tail Si; 

14 ,000 95% CI (7,503; 8,937) 



- -- t-tests for paired samples - --

Number of 2-tail 
V ariab1e paus Corr Sig 

MDA tvli'\LONDIALDEHYDE SERUM 
15 -,120 ,671 

.MDA5 MALODIALDEHYDE 5'POS1TEST 

Pair:::d Differences 

Mean SD SEofMean 

6,4533 ,336 ,087 

8,1267 ,394 ,102 

Mean SD SE ofMean t-value df 2-tail Sig 

-1,6733 ,547 ,141 -11,85 

Nwnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

MDA MALONDIALDEHYDE SERUM 
15 ,170 ,544 

14 

MDA60 MALODIALDEHYDE60'POSITEST 

Paired Differences 

,000 95% CI (-1,976~ -1,370) 

Mean SD SE ofMean 

6,4533 ,336 ,087 

8,5400 ,360 ,093 

Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-2,0867 ,449 ,116 -18,02 14 ,000 95% CI (-2,335; -1,838) 

Nwnberof 2-tail 
Variable prurs Corr Sig Mean SD SE ofMean 

MDA5 MALODIALDEHYDE 5'POSITEST 8,1267 ,394 ,102 
15 ,380 ,163 

MDA60 MALOOIALDEHYDE60'POSTrEST g,5400 ,360 .093 

Paired Differences 
Mean SO SE of yf<.:::ut l-v:llu<:: df 1-Lail Sig 

,;.-..,. .. c.c.c,c. ,. ,c..;,.,..;,., ,. .,.,c, .,,.,. ,..,.,.,.,.,;.,.,.c,c.o.o.4C.C.I.4,;.,;.c,.,,;.t..,.C. ~o, C.C.t4C.C.C.C.C.O.o.4 .. 44C..:.4c. '--.C.4oLC.,;.C,,;.,;.,;..,.oc.l,.o.C.C.<0-C.C.0.C.C.C.C..0C.I.44.444C.ILO:.C.C.C.C.<L4C.C.II-4C.4'-C.4 .... C.C.C.C.C."-4(.,;.,;,;.c.c.<O.C.C.C..;..;.,;.c. 

-, 1133 ,109 -3,31 ,002 95% Cl (-,646; -,180) 
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- -- t-tesl.s for paired sampks - - -

Number of 2-t.ail 
Variable pairs Carr Sig Mean SD SE of M{.-an 

SOD SUPEROXlDE DISMUfASE 209,8667 9,620 2,484 
I 5 ,8-15 ,000 

SODS SOD 5' POSTIEST 125,3333 12,893 3,329 

Paired Differences 
M::an SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

84,5333 7,019 1,8I2 46,64 14 ,000 95% CI (80,645~ 88,421) 

Nwnuer of 2-tail 
Variable pairs Carr Sig Mean SD SE ofMean 

SOD SUPERO}JDE DISMliTASE 209,8667 9,620 2,484 
15 ,945 ,000 

SOD60 SOD 60' POS1TE~I 156.0000 I 1,000 2,840 

Paired Differences 
Mean SD SE ofMe:m t-value df 2-tail Sig 

u.c.4c.c.c.u.c.c. :au.c.c.4c.4.--.~~oC.4·U. 4.4c.Uc.c.c.u,c.u.c.c.'c.c.c.t.4C.U. c.c.c.c.u.c.c.c.c.u,c.'''''.,11C.'U. C.4c.U.C.C.C.c.C.4C.C.4c..O..o.c.c.c.4t.C.c.c.u.c..:,c.u.c.c.c.c.c.C.444C.C.<I.U,.oc.c.4••u.c.c.c.c.c.c.c..oc.c.c.4444• 

53,8667 3,681 ,951 56,67 i4 ,000 95% CI (51,827~ 55,906) 

Number of 2-tail 
Variable palfS Carr Sig Mean SD SE of .Mean 

SODS SOD 5' POSTfE~T 125,3333 12,893 3,329 
15 ,845 ,000 

SOD60 SOD 60' FOSTfEST 156,0000 11,000 2,840 
, ....... c. .:. ......... u .c. c. ;.c..;... .. -c. .. c. ........... c. ;, .. .,.,, ,,,,,,,,,,,,,c. c. .. ,u,c.c. .. u;c.c.c.c..c.c.;,c.c.4c.c.c.c.c.c.c.c.c.4.c.C.c.C.c.4c.c.c,..c..;..:.c.'c.'c.c.uc.c.4.c.c.c.c.c.c.c.4.C.c.44.C.C.C.C.C.c.c.c.c.c.c.c.c.4<.Uc.c. .. c.c.c.c..c.c."'c...o..c.c.."'' 

Paired DitTercnccs 
Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-30.6667 6,904 1,783 -17,20 1<1 ,000 95% CI (-34,491; -26,842) 
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- - - t-tests for paired samples - - -

Number of 2-lail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SE ofMean 

CAT CATALASE 2800,0000 100,000 25,S20 
15 ,622 ,013 

CAT5 CAT 5 MENIT POSTIEST 2193,3333 103,280 26,667 

Paired Differences 
Mean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

606,6667 88,372 22,817 26,59 14 ,000 95% CI (557,716; 655,618) 

Nwnber of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SE ofMean 

CAT CATALASE 2800,0000 100,000 25,820 
15 ,843 ,000 

CAT60 CAT 60 MENIT POSTIET 2346,6667 135,576 35,006 

Paired Differences 
Mean SD SE cfMean t-va1ue df 2-tail Sig 

453,3333 74,322 19,190 23,62 14 ,ooo 95% cr (4 1 2, 165~ 494,502) 

Number of 2-tail 
Variable pairS Corr Sig Mean SD SE ofMean 

CATS CAT 5 MENITPOSITEST 2193,3333 103,280 26,667 
15 ,636 ,01 1 

CA T60 CAT 60 ME NIT POSITET 2346,6667 135,576 35,006 
'""''' ' '" ' "•'''"·'~'"'''''"''''''''',;'"''"'''''"'''''u.4""-L.44C. C. U,c.c.4C.C.4c.c.c.c.c.c.4C.t t·. c.c.c.c.o..;..,.;..,;..;.,,..,,,,,uc. .. ..... .o. ...... w:.,c.<.c. .... .;..,.;..;.c..;.: .. , .. .... .. ..: .... .;..o.c. ..... u:c.<..;4UC..;." 

P:Urecl Differences 
Mcm SD SE of Me:m t-vaJuc df 2-tail Sig 

- 153,333 106,01 0 27,372 -5,60 14 ,000 95% CI (-212,054; -94,612) 



- - - t-tcst.s for paired samples - - -

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

CP.K CREATINE PHOSPHOKINASE 
15 -,036 ,900 

CPK5 CPK 5 MENIT POSTIEST 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-valuc 

-28,4000 10,439 2,695 -10,54 

Number of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig 

CPK CREATINE PHOSPHOKINASE 
15 ,193 ,490 

CPK60 CPK 60 MENIT POS1TEST 

Paired D..f.ferences 
Mean SD SE of Mean t-valuc 

-35,1333 5,330 1,376 -25,53 

Number of 2-tail 
Variable patrs Corr Sig 

CPK5 CPK 5 MEN IT POSITEST 
15 ,649 ,009 

CPK60 CPK 60 MENIT POSTIEST 

Paired Differences 
Mean SO SE ofMean t-value 

Mean so SEofMean 

58,1333 4,033 1,041 

86,5333 9,486 2,449 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% CI (-34,182; -22,618) 

Mean so SEofMean 

58,1333 4,033 1,041 

93,2667 4,350 1,123 

df 2-tail Sig 

14 ,000 95% CI (-38,086; -32,181) 

Mean so SE ofMean 

86,5333 9,486 2,449 

93,2667 4,350 1,123 

df 2-tail Sig 
u.c.uc.c.uu.c.c.uu.u.uc.c.uc.c.c.c.c.c.c.c.c.c.uc.c.c.c.c.t.c.4"'''"·''"''u.,c.c.u. c.o~.c. c.c.t'"""'""''''""''"'""'·".4c.U.c.4C.U,c.u. c.c.~o.<th.'-'""''"'''uu.,u.. c. .au . .;.c.c.o.c.u.u.u.c. ,c. 

-6,7333 7,4<10 1,921 -3,51 14 ,003 95% CJ (-10,854; -2.612) 
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- - - t-tcsts for paired samples - - -

Number of 2-tail 
Variable prurs Corr Sig Mean SD SE oO.,Iean 

LDH LAcnC DEHYDROGENASE 78,7333 7,488 1,933 
15 ,430 ,109 . 

LDH5 LDI I 5'POSTIEST 114,8000 7,939 2,050 

Paired Differences 
Mean SO SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-36,0667 8,242 2,128 -16,95 14 ,000 95% CI (--10,632; -31,501) 

Nwnbt!r of 2-tail 
Variable pairs Corr Sig Mean SD SE ofMe&n 

LDH LACTIC DEHYDROGENASE 78,7333 7,488 1,933 
15 ,424 ,115 

LDH60 LDH 60' POSITEST 122,1333 7,.520 1,942 

Paired Differences 
Mean SD SE ofMean t-value df 2-tail Sig 

-43,4000 8,052 2,079 -20,88 14 ,000 95% CI (-47,860; -38,940) 

Nwnber of 2-tail 
Variable prurs Corr Sig Mean SD SE of Mean 

LDH5 LDH 5'POSTIEST 114,8000 7,939 2,050 
15 ,790 ,000 

LDH60 LDH 60' POSITEST 122,1333 7,520 1,942 

Paired Diticrcnces 
tvfean SD SE of Mean t-value df 2-tail Sig 

-7,3333 5,02'1 1,297 -5,65 !4 .000 95% Cl (- !0,! !6; -4.551) 
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Lampiran 12 

ANALISIS PERBEDAAN ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN LDH ANTAR 
KELOMPOK PADA MENIT KE-5 DAN KE-60 SETELAH LATIHAN FISIK 

t-tests for independent samples of ·GROUP: KELOMPOK LATIHAN 

Variable 
Nwnber 
of Cases Mean SD SEofMean 

t(fCt'('«'rf('«' '''(1' "((«'«UrfCCU'"(« ' ' '' f' sccscycsucs• ' "' ' '$1111' ''CCC"('(' ''('f'C'1fC'"CUfC'('(''CfCf('«'((«"' ' 

ALDS ALD S MENIT POSTi'EST 

LATIHAN FISIKAERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

15 
15 

3,1467 
11,6000 

,374 
1,126 

cueu''' ' ·•• U'' 't''U«'« '' ' cuccc't"""""""""""""'""'"""• '' 1 1, cc ·' · • cuuccccc ·u c '"""'"""'""'U'''' ,, ccctc 

Mean Difference = -8,4533 

Levene's Test for Equality of Variances: F= 19,693 P= ,000 

t-test for Equality of Means 
Variances t-va .. !'.l.e df 2-Tail Sig 

95% 
SE of Diff Cl for Diff 

fCC','(« ( ' (C 111 tCCCC ( f '1 f « '"1 '(" «, « 1 (C" f' ( ( 1 I 1 c,,, """'',.. '(( "( c 1 cc < 11, ' t ((I ' '(( < '"(( c c ( ( < f 1 1 ( u c «" t f c f '( ( 1 c 11,11 c (' 1 c ( s f 1111 '((',CCC 

Equal 
Unequal 

-21,59 28 
-27,59 17,05 

,000 
,000 

.306 
,306 

(-9,081~ -1,F:l6) 
(-9,100~ -1.j51.)1) It ! 

:·~··· · "'· ·..,. '""'·~·':'·~·~·"·U·'~·"-""'1"'""7 ..... " ."""'""1,..tc«'"""'",....""'"«'"'l"tc,..'1"1 .. tc"I"'*"'""I_.. .. ,.I .. <'"'I"<C,.., .. I .. I""'I"'I"I"u ... u"l"''""'~""ucuc•,,cu•c''' .,, , ,, , ••• ,,, •• 

Number 
Variable of Cases Mean SD SEofMean 

"'Atm'lx:r:r:r~r~~~~~· I .. (".,'CCC' 11 (((( ' • • ''('«"'UC"U"f " ccd"'(,. '( 

LATIHAN FISIKAERO 
LATIHAN FISIK. ANAE 

IS 
15 

2,4600 
3,.3800 

u cc ('t ct cuucctcr tt('« ccu cC'UC'uucc c ccccc'(('"'cccccccttcutcct'1((C(ftctttcccc'(CCCCC'C'fC'UC"Ct'"(fccccccsuc 

Mean Dtlference = -/)200 

Levene's Test for Equality of Variances: F= , 116 P= , 736 

t -test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

95% 
SE ofDiff CI for Diff 

c u, s«uc "'(""'<'(«( " ( " ( «"(( <(( '<<«(«<' (( ( « « « "' < • "' • "' cc • u,. < • ff • "{( " «((( uucc "' <( '« ((("""4,4.'<<'<41'<1 -"A""'«41"fc.<-"«I .. CC041U<fC CU 

Equal -7).9 
Unequal -7 J,9 

28 
27,89 

,000 
,000 

.126 
,126 

'(C(\C (( 'u ( < « cccccc (* « («(U'''' '' cc cccc cccctcccccccctcc (C<<((fccucc« 

(- 1,178~ -,662) 
(-1,178~ -,662) 

; ! 



t-tests for independent samples of GROUP: KEWMPOK LATIHAN 

Variable 
Number 
ofCases Mean so SEofMean 

f 11
' '" Cct'ftct 'C"''C"CC""C'C'U .. 1'1"1''1 'GCC"""C"u" tc 'CC'f 'C'",."CCCC"'C' '1 y ucc C'Ct 

MDA5 MALODIALDEHYDE S'POSITESf 

LATIHAN FISIK AERO 
LA1lHAN FISIK ANAE 

IS 
15 

7,6200 
8,1267 

,349 
.394 

,090 
,102 

c cc <c""t"t'«" t" ·, "'' u c cucuccuu, • ec u u c suus·· u ' c.,, u ., ... ·, u ' , cc ·cc c cc s, c • • cu ccc • 

Mean I:>ifference = -.,5067 

Levene's Test for Equality of Variances: F= .577 P= ,454 

t-test for Equality of Means 95% 
V ari&-"tceS t-wlue df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for DUf 

' UCCCCU"CCCC ' ' 111 

t'Cft11''1""' ' ' •"''tCutcft C',.,C'c<CUUCCccCCCC' ' UCf'f1'f''uCC"'' ' ' 'C'CC'''SCC''(SccC ' C' UcU•CCtCCCH_'f'C'CCS ' C,'''CUC'C C ''•1 

Equal 
Unequal 

-3,73 
-3,73 

28 
27,60 

,001 
,001 

,136 
,136 

(-,785~ -,228) 
(-,785~ -.228) 

1 fCt''C' cctcttuu C'fCf ,, '(fc " '(""' • " CCU cc ¢ u uccc ucct 

Number 
Variable of Cases Mean SO SE of Mean 

LAllliAN FISIK AERO 
LAllliAN FISIK ANAE 

15 
15 

7,8267 
8,5400 

).19 
,.360 

,072 
,093 

t(" ' " «<'" "(C"cu cc c 1f C'"('CC" '""C'C'f• <tcU"'f < cc ("ftCC<'ccc((C"CC<«'C''",'''''««ccg(f'C((((("' "(( 

Mean Difference=-, 7J 33 

Levene's Test fur Equality of Variances: F= ).46 P= ,623 

t-test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

95% 
SE ofDiff CI for Diff 

C'" U " f(CCC'C"'H"U' ''u ,,, '1' UUUUCCCCCU' ' CC g cccc uccccccc " CC((('(( "CC U' ' CC 'C HC " CC'' •qu««c« cc•f'(( '(f( '(C(( ' (l 

Equal -6,06 

Unequal ~06 
28 
26.35 

,000 
,000 

,118 
,118 

(-,954; -,472) 

(-,955; -.472) 
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t-tests for independent s.ornples of GROUP: KELOMPOK LATIHAN 

Number 
Variable ofCases Mean so SEofMean 

• ' "' ,, uu • 'UU C '(' U • C'Cf 'CCCCCUCuY' ' C'' 11 ' '' '' t CCCCC ((('CCC CCCU CUUU""'"C"Cu<IUU UU,UU ((U cc· CCC 1 U 1 CU 

SODS SODS POSTTEST 

LATIHAN FISIK AERO 15 
LATIHAN FISIK .ANAE 15 

1.50.2667 
125,3333 

12.970 
12.893 

3,349 
3,329 

u · c • t u 1«11 " 11'1 CC'CffCS""ff'U«U1'"'U ' 'Uff.,"C" " fCCcc • "C4CCC'ff'U ' f', , .. ,, .. ,cc,,uuuuu uccucu 

Mean Differenoe = ?.4.9333 

Levene's Test for Equality of Variances: F= .020 P= ,890 

t-test for Eqoality of Means 
Vmianoes t-vaJne df 2-Tail Sig 

95% 
SE ofDiff Cl for Diff 

. ,. 
• t- 'I' UUCSU'Cc cccc u • t("'fucccccccccuuccc • c cc u cu cc cc cycc cu cc c'C '' t ' (''( « ( tee t t« cC'Cuc ccc cucccccccuu.f;C; ' (( 'tcfcccccC( 

Equal 
Unequal 

5.28 
S,28 

28 
28,00 

,000 
,OIJO 

4,722 
4.722 

(15.259~ 34,608) 
(15.259~ 34,608) 

WU ' UU'ff"U""f '1 ' CC'fCCU ' U cc "f' f' CCCC '"Cf ' CCU'C' 1 ' f'U'CU"UUC1CCC1 ' tCUCCCCCC11'C"UCCU ' CC"f!C( 

Nwnber 
Variable ofCases Mean SD SEofMean 

UCC'U ••(•( ' '' ' • • •• '('( ' ( u succcccuc cu c• " ' (((('(( ' u u C' U ' ((( ' ''Cftc'f•t(f ''1' (( ' 1 CC ' f(' •c ( ' ( cc• ct«UCCCUC«CCCCC 

SOD60 SOD 6l1 POSITEST 

LAT!HAN FISIKAERO 15 
LA TIHAN FISIK ANAE 15 

170,3333 
156.0000 

11,100 
11,000 

2.868 
2.840 

f ( CC ecc e 
C'CCC ccc cccc 1 uu" CU' . ' tc ucccucc cu' cc u u cuuucccu"CC'ICC"CCCC U " CC C' SCHU CCC' uccuu 

Mean Difference = 14,3333 

Levene's Test for Equality ofVariances: F= ,050 P= ,826 

t-test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

95% 
SE o!Diff CI for Diff 

UCC ' 1 " CC 11 " " ' ' ( !C 1
" i C C'iCC<' '(('(( '"

1 
( "' '( ' 

1 CC " ' ' C'CC 1
"" ( ' ''(( " ((C'( CC<CCU<CCC(( ' ('( ('CCC (C fC ((' (C (C (( ('CC( 

Equal 
Unequal 

3,55 
3,55 

28 
28,00 

,001 
,001 

4,036 
4,036 

(6.063~ 22,603) 
(6,063; 22,603) 

« 1 (C c '« (( 'C 1 ( f( < c 1 1 « « < ( 1 '< ( 1 cct '( ( " C '< 1 111 c sc < c < < c 1 '<ct (C (C 1 '< ' 11 ( ('« (((f 1 (( « (( '< (" 1 '< 1 (f ((((« 1 < ( 1 ' (' « 11 '( ('(( C C '(( ((((C c (( 
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t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK LA TIHAN 

Number 
Variable of Cases Mean SD SEofMean 

CUU'"'Uu<c suyccccccc"'U"UCcc' CCCS"UC" '"' '1 1'1 ecce" CC'C'CC'"UCCCU 

CAT5 CAT 5 MENIT P<>S'JTJ;'....S'f 

LA11HAN FISIK AERO 
LAmiAN FISIK ANAE 

15 
15 

2220,0000 
2193,3333 

137,321 
103,280 

''"<cc·uu.,cuucccccc 

35,456 
26,667 

'"'U'C"' uu' C •cc « u 1 "C C f U C UfCC""CUu'C 'U C, C, 'CUC ""1 ("«««« C' "1''' .,"'UC CC'Uu f'U '"1' «' "UCUC4"""""""" 

Mean Difference= 26,6667 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,<t63 P= ,502 

t-test for Equality of Means 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

9S% 
SE ofDitl' CI for Ditl' 

U«UIU '"1' I' U1'11'CCCCUti•11 U" 'C "1" ' 1 11 f11ct"U11"'C'ffft' u , ' 1'1 U'U,U,.V"11'11'1111U 

Equal .fiJ 28 ,553 44.365 ( -64,232; 117 ,566) 
Unequal ,60 26,00 ,.553 44,365 (-64,549~ 117,882) II ;: 
•" (' «"''''' •"'''' • 1' 1 C u u UU C UCCC CC U 1 C S' C1 CCC C U''' ·u' 1 "'1, C''' C' '1 UU ' 1 CCCCCCCCC CCUfcc• "''"' C CU ' " 'CCC"(.cu tc C" C 

Variable 
Nmnber 
of Cases Mean so SEofMean 

••~cs~uwt~u~e~u~uwt~CC~"Wt~ccw·~cc~- ~"~C'Wt~•~•~•~ccw·~ .. wt~U~''Wt~«'Wt~uw•~·~~~~~ww~·wwcr~twwt~ccw·~ccw"Wl~'IWW"~·~~·w·~ccw<~u"'cc~~ 

CAT60 CAT 60 MENIT POSTI'ET 

LATIHAN FISIK AERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

15 
15 

2480,0000 
2346,6667 

120,712 
135,576 

31,168 
35,006 

f('•• •• ,u••c••((«'''f''ccU'u•c•y•cc'C ''Cff'Cf"'ff ' " 1 'f'(ffft'CC''f(1fCfCf'11''11'UUCCUU ' '' 1 1 '(1f1Uf"u((•(''('t(C 

Mean Difference= 133,3333 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,355 P= ,556 

t-test for Equality ofMear..s 
Variances t-value df 2-Tail Sig 

95% 
SE of Diff CI for Diff 

' c 1 . « cc ((((' (' 1 cue UCCH' tc CCC 11 'HC' CCCC'((('(< '(fC(' "f. ccuuccccuuucf'('f(f c c 1'"11 c " CCCf '11"CCUC'UU 

Equal 
Unequal 

2,84 
2.,84 

28 
27,63 

,008 
,008 

46,870 
46,870 

(37 ,301 ~ 229 ,365) 
(37,301~ 229,365) 

('(' ••c c • •• c 1 .((• ( •• c•cc•cc 1 c u 1 cc<C 11 ,,,<C<CCC'(•(((((•('((( ' '(cc(('((<'( '' ( '''' ((•ccc•ccu' ' '( ' (''1'' ' (''("""""""""""'""""' 
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t--tests fur~~ samples of GROUP: KELOMPOK LATIHAN 

Variable 
Number 
ofCases Mean 

CPK5 CPK 5 MENIT POSITEST 

l..ATIHAN FISIK.AERO 15 
LATIHAN FISIK.ANAE 15 

• · Mean Diffi:rence ... -17.7333 

SO SEofMean 

Levene's Test for Equality of Variances: F= 5).60 P= .030 

t-test for Equality of Means 950-' 
VmiaJ.ces t-value df 2-Tail Sig SE ofDitr CI fOr OOf 

Equal -0,85 28 .ooo 2.588 
Unequlll -6.85 17 ).l .ooo 2,.588 

Number 

(-23,035~ -12.432) 
(-23.194~ -12).73) 

Variable of Cases Mean SO SE of Mean 

CPK60 CPK 60 MENIT POSITEST 

L.~miAN FISlK AERO 15 
LATIHA.l,J FISIKANAE 15 

Mean Diffetenoe = -23,.9333 

69,3333 3, 735 ,.964 
93;1:667 4.350 1,123 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ).77 P= .603 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-valu.e df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal -16,17 28 .ooo 
Unequal -16,17 27;37 ,000 

1,480 
1,480 

(-26!)67; -20,.900) 
(-26~; -20,895) 
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t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK LATIHAN 

Variable 
Number 
ofCeses Mean SO SEofMean 

LDHS LDH S'POSTTEST 

LATrnAN FISIK AERO 
LATIHAN FISIK ANAE 

Mean Di1ference = -14,3333 

l.S 
I.S 

100,46G7 11,679 3,016 
II 4,8000 7,39 2,050 

Levene's Test for Equality ofVariances: F= 4.405 P= ,045 

t-test for Equality of Means 95% 
Varia.nces t-valuc df 2-Tail Sig SE ofDiff Cl for Diff 

Equal -3.93 28 ,()()1 3.646 (-21,804; -6,862) 
Unequal -3.93 24,66 ,001 3.646 (-21,845~ ~.822) 

Number 
of Cases Mean SO SE of Mea.• 

LDH60 LDH f:l1 POSITEST 

LATIHAN FISIKAERO 15 107J)667 9,801 2,.531 
LAT!HAN FISIK.ANAE 15 122,ln3 7,.520 1,.942 

Mean Difference= -15,0667 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,248 P= ,622 

t-test for Equality of Means 95% . 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff Cl for Diff 

---------------------------------------
Equal -4, 7l 28 .ooo 3,190 
Unequal -4,72 26,24 ,000 3,190 

(-21,602; -8,531) 
(-21,625; -&,.508) 

\: 
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t-tests for independent samples of GROUP: KELOMPOK. LATIHAN 

Nmnbc:r 
Variable of Cases Mean SD SE9fMean 

DALDS selisih ald5-ald0 

LA'IUIAN FISIK AERO 1.5 1,1667 ;375 .fB1 
LATUIAN FISIK ANAE 15 9$33 1,305 ~ 

Mean Difference = -8,.3667 . 
Levene's Test for Equality of Variances: F= 17,136 P- ,000 

t-test fOr Equality of Means 95% 
V.iances t-value df 1-Tail Sig SE ofDiff Cl fOr Dift' 

Equal -13,86 28 .ooo ;351 (-9.08S; -1.64ff) 
Unequal -23,&6 16.30 /X)O ;351 (-9.110; -7.623) 

Number 
of Cases Mean SO SE of Mean 

DALD60 selisih aJd6<Hld 

LA'IUIAN FISIK AERO 15 • .csoo .571 .147 
LA11HAN FISIKANAE 15 1.3133 ,526 ,136 

Mean Diff.ereru:e = -.&333 
Levene's Test fur Equality of Variances: F= .(XJ1 P= ,934 

t-t.est for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff Cl for Diff 

Equal -4,16 28 .ooo .200 (-1~44; -.423) 
Unequal -4,16 27.F:l. .ooo ~ (-1.2~ -.ffi) 
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t-tests for independent samples of GROUP KELOMPOK LATIHAN 

Number 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

DMDAS mdaS-mda 

LATIHAN FISIKAERO 15 1.2733 ,30"3 ,094 
LATIHAN FISIKANAE 15 1,6733 ,547 ,141 

. - l..eYene's Test for Eqv!lity ofV ari.ances: F= ,912 P= ,.348 

t-test for EquaJity of Means 95% 
Variances t-wlue M 2-Tail Sjg SE ofDifr CI for Diff 

Equal -2,36 28 ,026 ,170 (-.747~ -,053) 
Unequal -2,36 24,34 ,00.7 ,170 (-,75JJ~ -J)SJJ) 

Number 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

DMDA60 mda60-mda 

LATIHAN FISIKAERO 15 1,4800 ,499 ,129 
LA'IUIAN FISIKANAE 15 2,0867 ,449 ,116 

Mean Difference= -,61J67 

Levene's Test fur Equality cfVariances: F= .361 P= ,553 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff Cl for Diff 

Equal -3,50 28 ,002 ,173 (-,962~ -,252) 
Unequal -3,50 27,69 ,002 ,173 (-,962; -,252) 



t-tests for independent samples of GROUP KELOMPOK LA11HAN 

Nmnber 
Variable of Cases Mean SO SE of Mean 

DS005 sclisih sodS-sod 

LA11HAN FISIK AERO IS -59,8000 6,982 1,803 
1,812 LATIHAN FISIKAN.."ill 15 -84,5333 7,019 

Mean Differenee = 24,7333 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ;no P= ,608 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-wlue df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal 9,68 
Unequal 9,68 

28 

23.00 
,000 
.ooo 

Number 

2,.556 
2,.556 

(19,496; 29,971) 
(19,496; 29,971) 

Variable ofCases Mean SO SEofMean 

· . , DS0l)6() selisih &od6<kod 
,·. 

LATIHAN FISIKAERO 15 -40,0667 5,138 1,482 
LATIHAN FISIKANAE 15 -53,8667 3,681 ,95! 

Mean Difference = 13,8000 
Levene's Test for Equality of Variances: F= 6,356 P= ,018 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE of Diff Clfor Diff 

Equal 7,84 28 ,000 1,760 (10,193; 17,407) 
Unequal 7,84 23,86 000 1,760 (10,166; 17,434) 
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t-tests for independent samples of GROUP KEWMPOK LATIHAN 

Nwnbec 
Variable of Cases Mean so SEofMean 

DCAT5 se1i.sih cat5-cat 

LATIHAN FISIK AERO 15 -553,3333 106,010 27.372 
LATIHAN FISIK ANAE 15 -01)6,6661 88.372 22.817 

Mean Difference= 53.3333 

Levene's Test for EquaJity of Variances: F= ,260 P= ,614 

t-test for~ of Means 95% 
Variances t-Yalue df 2-Tail Sig SE ofDiff Cl for Diff 

Equal l.SO 28 ,146 
Unequal l.SO 27.12 ,146 

Ntm1bec 

35,635 (-19,679~ 126.345) 
35,635 (-19,801; 126,467) 

Variable ofCases Mran SO SE of Mean 

DCA T60 seEsih cat60-<:at 

LATIHAN FISIK AERO 15 -293.3333 79,881 20,625 
LATIHAN FISIK ANAE 15 -453.3333 74,322 19,190 

Mean Dlfference = 160,0000 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,475 P= ,496 

t-test fur Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDi.ff CI for Di1f 

Equal 5,68 28 ,000 28,172 (102,279; 217,721) 
Unequal 5,68 21$6 ,000 28,172 (l02,279; 217,721) 
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t-tests for independent samples of GROUP KEWMPOK LATIHAN 

Nwnber 
Variable ofCases Mean SD SE of Mean 

DCPK5 selisih cpkXpk 

LATniAN FISIKAERO 15 12,.8000 3.858 !)96 
LATIHAN FISIK ANAE 15 28.4000 10,439 2,695 

Mean Ditrerence = -15,6000 

Levene's Test for Equality of Variances: F= 3!)07 P= ,058 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df l-Tail Sig SE ofDitr CI for Diff 

Equal -5,43 28 ,000 2,874 (-21.488~ -9,712) 
Unequal -5,43 17,75 ,000 2.874 (-2!,639~ -9,.561) 

Nwnber 
Variable ofCases Mean SD SE of Mean 

OCPK60 selisih cpk60-cpk 

LATIHAN FISIKAERO 15 13.3333 6,008 1,551 
LAT!HAN FISIKANAE 15 35,1333 5,330 1,376 

Mean Difference = -21,8000 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,858 P= ,.362 

t-test for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Tail. Sig SE of [.)ill" CI fur Diff 

Equal -10,51 28 .ooo 2,074 (-26,049~ -17,551) 
Unequal -10,51 27,61 ,000 2.074 (-26,049~ -17.551) 
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t-tests for independent samples of GROUP KEWMPOK LA TIHAN 

Nmnber 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

DLDH5 disih ldhS-ldh 

LATIHAN FISIK AERO 15 21,8667 9,956 2.571 
LATIHAN FISIKANAE 15 36,0667 8,242 2,128 

Mean Ditf.erence =-14,2000 

Levene's Test for Equality ofVariances: F= 1,817 P= ,189 

t-test for Equality of Means 9SO/o 
Variances t-value df 2-Tail Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal -4,.26 28 ,()(/J 3.337 (-21,037~-7,363) 
Unequal -4,.26 27,06 ,000 3,.337 (-21,04~ -7,351) 

Number 
Variable of Cases Mean SD SE of Mean 

DLDH60 selisih Jdh60-.kfu 

LATIHAN FISIK. AERO IS 28,4667 7,643 1,973 
LA1TIIAN FISIK.ANAE 15 43,4000 8,052 2,079 

Mean Difference= -14,9333 

Levene's Test for Equality of Variances: F= ,139 P= ,712 

t-U:st for Equality of Means 95% 
Variances t-value df 2-Ta.il Sig SE ofDiff CI for Diff 

Equal -5,.21 28 ,000 2,866 (-20,806~ -9,061) 
Unequal -5,.21 27,92 ,000 2,866 (-20,806~ -9,061) 
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Lampiran 13 

ANALI~IS PERBEDAAN TINGKA T KERUSAKAN JARINGAN DAN KADAR 
ENZIM ANTIOKSIDAN ANT ARA LATIHAN FISIK AEROBIK DAN ANAEROBIK 

SEBELUM LATIHAN FISIK 

ANALISlS PERBEDAAN KERUSAKAN JARINGA.N ANTARA LATIHAi'l I<'lSIK 
Al<:ROBIK DAN ANAF.RORIK SEBELUM LATIHA!~ • 

* " " .. • • A n a 1 y s l s o f \ i" a r i a n c e - design 1 " " " * * " 

EFFE<..i .. GROuP 

1\'l~.:tti~':Jrbtc Tc~1s of Signttlc:-..tnce (S = 1, M = 0, N = 12 1/2) 

Test Name Value Exa<:l F Hypoth.. D.£<' Error DF Slg. ofF 

Pill:..!s 
HoteUings 
Wii.ks 
Roys 

,11219 1,70599 
,12637 1,70599 
,88781 1,70599 
.1n19 

Note .. F >'..:~rf.s.1i::s ::1re cx:tct 

EFFECT_ GROUP (Cont) 

Univariate F-t.ests v.ith (1;28) D. F. 

2,00 27,00 ,201 
2,00 27,00 ,201~ 

2,00 27,00 ,201 

Variable Hypotb. SS Error SS Hypoth. MS EITQ<" MS F Sig. of~ 
CPK J4,13JJJ ~29,73333 J.t,IJJJJ 15,34762 2,22401 ,147 
LDH ,lJJJJ H72,5JJJJ ,lJJJJ 52,59048 ,(H)254 ,960 



...: 

A!'iALISIS PERBEDAAi'i Ai'\TIOKSIDAN ANTARA LATDlAi'i FlSlK AEROlllK D.-\J'i 
ANAEROHIK SEBELUM LATllL<\N 

* * * * • *An a I y sis of VarIance- design 1 * * * * * * 

EI<'FF.CT .. GROUP 
Multh·ariate Tc!>'"t.s ofSignitic:.tnce (S = 1, l\1 = 0, N = 12 l/2) 

·Test Name Value Exact F Hypoth. DF Errol" DF Sig. ofF 

JSUials ,01856 ,25531 2,00 27,00 ,777 

. Hotcllings ,01891 ,25531 2,00 27,00 ,777 

Wilks ,9S144 ,25531 2,00 27,00 ,777 

Roys ,01856 
Not(' •. F st."1t1stlcs :u-e exact. 

-------------------------------- -----

EFFECT .. GROUP (Cont.) 

Univariate F-tt:~;ts 9rith (1;28) D. F. 

Variable Hypot11. SS Error SS Hypoth. :\fS Error MS 

CAT 
SOD 

5333,33333 429333,333 5333,33333 15333,3333 
,.30000 2176,666<>7 ,301100 77,73810 

F 

,34783 
,00386 

Sig. ofF 

,S<;O 
,951 

!83 
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Lampiran 14 

ANALISIS PERBEDAAN KERUSAKAN JARINGAN, PEROKSIDASI LEMAK 
DAN KADAR ENZIM ANTIOKSIDAN ANTARA LATIHAN FISIK AEROBIK DAN 

LATIHAN FISIKANAEROBIK PADA MENI KE·S DAN KE-60 SETELAH LATIHAN 

ANALISlS l'ERBEDAAN KERUSAKAN JARINGAN ANTARA LATIHAN FISIK 
AERORIK DAN LATIHAN FISIK ANAEROBIK 5MENIT DAN 60 MENIT SETELAH 

LATllL\N 

EFFECT .. GROUP 
Multivariate Tests of Significance (S = 1, M ~-. 1 , N =-= J J J/2) 

Test Name Value Exact F Hypoth. DF Error DF Sig. ofF 

Pillais ,90389 58,78054 
Hotellings 9,40489 58,78054 
Wilks ,09611 58,78054 
Roys ,90389 
Note .. F statistics are exact. 

EFFECT .. GROUP (Cont.) 
Univariate F-tests with (1~28) D. F. 

4,00 25,00 ,000 
4,00 25,00 ,000 
4,00 25,00 ,000 

Varia.h1e Hypoth. SS Error SS Hypoth. MS Error MS F Sig. ofF 

CPK5 2358,53333 11106,13333 2358,53333 50,21905 46,96492 ,000 
CPK60 4296,03333 460,26667 4296,03333 16,43810 261,34618 ,000 
LDH5 1540,83333 2792,13333 1540,83333 99,71905 15,45175 ,001 
LDH60 1702,53333 2136,66667 1702,53333 76,30952 22,31089 ,000 



ANALlSIS PERBEDAAN ENZIM ANTIOKSIDAN ANTARA LATIHAN FISIK 
AEROBIK DAN LATJHAN FISIK ANAEROBIK SMENIT DAN 60 M.I!."NIT SETELAII 

LATIHAN 

••••**Analysis of Variance--design 1•••••• 

EPPECT .. GROUP 
Multivariate TesLc; of Significance (S = 1, M = 1, N = 11 1/2) 

Test Name Value Exact F Hypoth. DF Error OF Sig. ofF 

Piilais ,54581 7,51063 
Hotclling·s 1,20170 7,51063 
Wilks ,45419 7,51063 
Roys ,54581 
Note .. F slritistics are exact 

EFFECT .. GROUP (Cont) 
Univariate F-tests with (1;28) D. F. 

4,00 25,00 ,000 
4,00 25,00 ,000 
4,00 25,00 ,000 

Variable Hypoth. SS Error SS Hypoth. MS Error MS F Sig. ofF 

CATS 
CAT60 
SODS 
SOD60 

5333,33333 
133333,333 

4662,53333 
1540,83333 

413333,333 
461333,333 

4682,26667 
3421,33333 

5333,33333 14761,9048 ,36129 
133333,333 16476,1905 8,09249 

4662,53333 167,22381 27,88199 
1540,83333 122,19048 12,61009 

,553 
,008 
,000 
,001 
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A!"'.-\LJSIS PERBEDAAN PEROIUIDASI LE~L\K Ai"'TA.RA L.-\.TllL\.N FISH{ AEROBIK DAI"' 
ANAEROBIK 5 MENIT Dt\!""160 M.E.NIT SESliOAil LATlliAJ"i 

"' • " " • * A n a I y s I s o f V a r i a n c c -- design 1 • • * • " • 

EFFECT .. GROUP 
Mutt1varlate Te~"ts of Significance (S = 1, M = 0, N = 12 1/2) 
TcJ."t ~:unc Value Exact F Hypoth. DF Error DF Sig. ofF 
Pillais ,30463 5,9142{; 2,00 27,00 ,007 
HutcUings ,43809 5,91426 2,00 27,00 ,007 
Wilks ,69537 5,9142(; 2,00 27,00 ,007 
Roys ,30~63 

Nole.. F statistics arc exacl. 

EFFECT .. GROUP (Cont.) 
Un!nrlate F-tests with (1;28) D. F. 

Varlablc Hypoth. SS Error SS Hypoth. MS Error MS F Sig. ofF 
DI\-1DA5 1,20000 6,03867 1,20000 ,21567 5!~6414 ,026 
DMDA60 2,76033 6,30133 2,76033 ,22505 12,26555 ,002 

ANAL ISIS PERBED:\_Au""' EFEK ANT ARA LATlliAN AEROBIK DAN ANAERORIK 
TERJIADAP KERUSAKAi"f JARINGA.i"' 

"' * " " "' * A n a I y s I s o f V a r I a n c e- design 1 "' • • * * * 

F.FFECT .. GROUP 
MultiYarlate T e.\"ts of Significance (S = 1, M = 1 , 1-i = 11 1/2) 

Test Name 
PiUals 
Hotellings 
WLlks 
Roys 

Value Exact F Hypoth. DF Error DF Sig. ofF 
,83675 32,0354-i 4,00 25,00 ,000 

5,12567 32,03544 4,00 ZS,OO ,000 
,16325 32,03544 4,00 25,00 ,000 
,83675 

Note.. F ruth1ics arc cx::~ct. 

EFFECT .. GROUP (Cont) 
Univari::Jte F-tcs-ts with (1;28) D. F. 

V::~riablc Hypoth. SS Error SS H,·poth. MS Error !\1S 

LDHS 1540,83333 2792,13333 1540,33333 99,71905 
LDI!60 1702,5JJJ3 2136,66667 1702,53333 76,30952 
DCPK5 1825,20000 1734.00000 1825.20000 61,92857 
DCPK61l 3564,30000 903,06667 3564,311000 32,25238 
- ------ ------- --- - ---------------- -- -

F 

15,45175 
22,31089 
29,47266 

1] 0,:'1277 

Si~. ofF 

,001 
,000 
,000 
,000 
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A.i"'ALISIS PERllEDAAi'l EFEK A.~'iTAR.-\ L\THL'~'\f FISIK AER03IK DAi'o\ A.'~AEROlliK 
TERIL-\.DAl' ENZIM ANTIOK.SlDA.!"i 

* • "' * • * A n a 1 'J. s i s o f V a r i a n c e - design 1 * " " • " " 

EFFECT .. GROt.:P 
Multivariate T<:~1s ofSignlfic~mce (S = 1, M = 1, N = 111/2) 

· TertN:une Value Ex"ct F Hypoth. DF Error DF Slg. of .F 

l'ill:.tis ,87102 -'2,20876 
Holelliugs 6,75340 42,20876 
Wilks ,12898 42,20876 
Roys ,87102 
Note.. F sbtb."tics :1re exact. 

EFFECT .. GROt.:P (Cont.) 
Univariate F-tc~1s v.ith (1;28) D. F. 

4,00 25,00 ,060 
4,00 25,00 ,000 
4,011 25,00 ,OOiJ 

Variable Hypoth. SS Error SS Hypoth. MS Error MS 

DSODS 4588,03333 1372,13333 
DSOD60 1428,JUOOU 650,66667 
DCA T5 2133J,J33J 266(,66,667 
DCATGO 192000,000 166666,667 

4588,03333 49,00476 93,62423 
1428,30000 23,23810 61,46373 

21J33,3JJJ 9523,80952 2,24000 
192000,000 5952,38095 32,25600 

Si[!. ofF 

,000 
,oou 
,H6 
,000 
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Lampiran 15 

ANALISIS PERBEDAAN HEART RATE ANTARA LATIHAN FISIK AEROBIK 
DENGAN LATIHAN FISIK ANAEROBIK 

DATA 11. HEART RATE LATIHAN FISIKANAEROBIK (FASE AKTIF DAN 
PASIF) DAN LATIHAN FISIK AEROBIK 

LF ANAEROBIK 
NOMOR AKTIF ISTIRAHAT 
1 165 -----·- -
? 165 
~-
3 167 ---------- ··-
4 168 
5 170 --· ---
6 175 
7 165 
8 170 r-
9 170 
10 170 
11 170 --
12 170 
13 170 

f--
14 170 
15 170 

KETE~"\J"GAN 

LF" Latihan fisik 
F == Fase 

145 
149 
155 
153 
160 

·-
156 
144 
155 
15C 
1.1{> 
..o.-rv 

150 
150 
145 

ll5o 
149 

I.F AEROBIK 
AKTIF 
148 I 

150 
141 
150 
150 ---·-
149 
151 --
148 
141 
157 
141 
141 

-
156 
150 
141 



Ai"f.ALISIS PERBEDAAN HEART RATE FASE AKTIF ANTARA LATIHA.~ FISIK 
AEROBIK DE!~GAi~ LATIHAN FISIK ANAEROBIK 

t-t:!Sts ior indepatdent samples of GROUP KELOMPOK LATiHA!'\1 

Variable 
Nmnb~r 

ofCases Me:m 

HRA heart rat~ ak1:if 
LATIF-lA.'-: FISH( AERO 15 
LA"IlHAN FISIK ANA£ 15 

Mean Diffaence = -21,4000 

1~i.6000 

169,0000 

SD 

5,-t35 
2,646 

SE of Mean 

1,403 
,683 

Levene's Test for Equality ofVariances: F= 7,504 P= ,011 

t-test for Equality of Means 
Varianc...as t-value df 2-Tail Sig 

Equal 
Unequal 

-13,71 
-13,il 

28 
20,28 

,000 
,000 

95% 
SE ofDiff CI for Diff 

1,561 
1 ,.561 

(-24,598~ -18,202) 
(-24,657; -18,143) 

.· 
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ANALISIS PERBED.AAN ANTARAHEART RATE FASE ISTIRAHAT LATIHA.i~ FISIK 
DP.iGA.t'f HEART RATE AKTIF LATIHA.N FISIK AEROBIK 

Variable 
Number 
ofCases Mean 

LATIHAN F!SIKAER..O 15 
LATIItAl~ F!S!KANAE 15 

Mean Differen~ = -3,0000 

11.7,6000 
150,6000 

SD 

5,435 
4,485 

SE of Mean 

1,403 
1,158 

Levene's Test for Equality ofVar1ances: F= ,815 P= ,37·1 

t-test fo: Equality of Means 
Varia.."l.ces t-Valu:: df 2-Tail Sig 

95% 
SE ofDiff Cl for Diff 

''''''''''''''u'~...:o~~••.:u.c.4c.c.uc..:u. ,,,,,,,u,;o.. ,c.u.o.:.4c..:444c.c.c.4 :.Uc. 4c.c.c.c.~•••c.o..:.:c.u4U..oc..c..:.:c.'''4-£'''''''"''"''"'''"'._."'''''••~ • 

Equal 
Unequal 

-1,65 
-!,65 

28 
27,03 

,110 
,Il l 

1,819 
1,819 

( -<5, 728; '728) 
(-<5,i34; ,734) 
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Lampiran 16 

PATH ANALYSIS ANTARA VARIABEL ALD, MDA, SOD, CAT, CPK DAN 
LDH 

S.P.S. (Seri Program Statistik) 
Program : Analisis Alur Cuplikan Tunggal 
Edisi : Sutrisno Hadi dan Seno Pasardiyanto 
Universitas Gajah Mada, Yogyakarta, Indonesia 
Versi IBM/IN, Hak Cipta © 1992, Dilindungi 
===================================== 

Nama Peneliti 
Nama Lembaga 
Tgl. Analisis 
Nama Berkas 

: ILHAM 
: PROGRAM PASCASARJANA UNAIR 
: 23-12-1998 
: 8 

Nama Ubahan Ubahan X 1 : ALD 
Nama Ubahan Ubahan X2 : SOD 
Nama Ubahan Ubahan X3 : CAT 
Nama Ubahan Ubahan X4 : MDA 
Nama Ubahan Ubahan X5 : CPK 
Nama Ubahan Ubahan X6 : LDH 

Ubahan Ubahan X 1 = Rekaman Nomor : 1 
Ubahan Ubahan X 2 = Rekaman Nomor : 2 
Ubahan Ubahan X 3 = Rekaman Nomor : 3 
Ubahan Ubahan X 4 = Rekaman Nomor : 4 
Ubahan Ubahan X 5 = Rekaman Nomor : 5 
Ubahan Ubahan X 6 = Rekaman Nomor : 6 

Cacah Kasus Semula : 90 
Cacah Data Kosong 0 
Cacah Kasus Jalan : 90 
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MATRIX DISPERSI 

==================~============================== 

dxx 2 3 4 5 6 

90.000 -63.039 -50.224 39.697 49.545 40.845 

2 -63.039 90.000 80.894 -71.911-65.910-66.797 

3 -50.224 80.894 90.005 -71.294-62.309-66.182 

4 39.697 -71.911 -71.294 89.998 80.128 83.094 

5 49.545 -65.910 -62.309 80.128 90.000 77.434 

6 40.845 -66.797 -66.182 83.094 77.434 90.000 

================================================= 

MATRIX INTERKORELASI 

================================================= 

2 3 4 5 6 
-------------------------------------------------------------------

1 1.000 -0.700 -0.558 0.441 0.551 0.454 
p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 

2 -0.700 1.000 0.899 -0.799 -0.732 -0.742 
p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 

3 -0.558 -0.899 1.000 -0.792 -0.692 -0.735 
p 0.000 O.OCJQ 0.000 0.000 0.000 0.000 

4 0.441 -0.799 -0.792 1.000 0.890 0.923 
p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 

5 0.551 -0.732 -0.692 0.890 1.000 0.860 
p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 

6 0.454 -0.742 -0.735 0.923 0.860 1.000 
p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 

================================================= 

p = dua ekor. 



TABEL RANGKUMAN ANALISIS REGRESI 

====================================================================== 

Regresi Sumber 

2 

3 

4 

6 

Regresi 
Residu 
Total 

Regresi 
Residu 
Total 

Regresi 
Residu 
Total 

Regresi 
Residu 
Total 

Regresi 
Residu 
Total 

JK 

44.154 
45.846 
90.000 

db 

1 
88 
89 

73.613 2 
16.392 87 
90.005 89 

61 .567 
28.431 
89.998 

3 
86 
89 

75.183 4 
14.817 85 
90.000 89 

77.453 5 
~2 . 547 84 
90.000 89 

RK F R p 

44.154 84.753 0.491 0.000 
0.521 

36.806 195.346 0.818 0.000 
0.188 

20.522 62.076 0.684 0.000 
0.331 

18.796 107.821 0.835 0.000 
0.174 

15.491 103.705 0.861 0.000 
0.149 

===============================================~====================== 
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TABEL RANGKUMAN ANAUSIS JALUR 

=========================================================================== 

Reg . Taut Y 

X2 

2 X3 

3 X4 

4 X5 

5 X6 

Bebas X 

X1 

X1 
X2 

X1 
X2 
X3 

X1 
X2 
X3 
X4 

X1 
X2 
X3 
X4 
X5 

-0.700 

-0.558 
0.899 

-0.441 
-0.799 
-0.792 

0,551 
-0.732 
-0.692 
0.890 

0,454 
-0.742 
-0.735 
0.923 
0.560 

Jalur p Efek Ef.Tot 

-0.700 9.206 0.000 0.491 0.491 

-0.140 1.845 0.065 0.066 
0.997 15.555 0.000 0.752 0.818 

-0.189 2.478 0.014 0.014 
-0.648 10.110 0.000 0.417 
-0.315 2.217 0.004 0.201 0.684 

0.284 3.733 0.001 0.111 
0.153 2.392 0.005 0.080 
0.084 0.594 0. 790 0.041 
0.954 12.189 0.000 0.603 0.835 

0.048 0.625 0.540 0.019 
0.073 1.146 0.273 0.048 

-0.042 0.296 0.966 0.027 
0.786 10.041 0.000 0.644 
0.059 1.383 0.336 0.121 0.861 

=========================================================================== 
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Lampiran 17 

RECHECKING JUMLAH SAMPEL 

1 2 (Z<X + ZB)2 Sc2 
n == ---------- x ----------------------------

1 - f (Xt- Xc)2 

VARIABEL Xt Xc Sc n 
ALD 11 ,60 3,15 0,37 0,040 
MDA 8,13 7,62 0,35 9,888 
SOD 125,33 150,27 12,97 5,678 
CAT 2193,33 2220,00 137,32 556,598 
CPK 86,53 68,80 3,23 0,6968 
LDH 114,8 100,47 11,68 13,948 
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