SIMPOSIUM NASIONAL KESEHATAN
DYABETES MELLITUS

Oleh.:
dr. Ali'Santeso, Sp.PD

Dalem Acara Simposium “Diabetes Mellitus” oleh lkatan Dokter Indonesia Cabang
Jember. 5Juni 2010

Fakultas Kedokteran

Universitas Jember
2010



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

—

_omgayy §3399ni( ] |

Es_mon_e:_m
ﬁk@bm% uad

: whrgas vimsvdisyuvd svip

@ d dS Dsouvs Yy A
: PpvdFY, uvyuaguy

HAGWA( HNYEY) VISINOGNT WILHO0A NIV

In]

r

T TR T S SRR ) B e 5
L Rl S e e N S S v AT



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

Akreditasi 1D
No. SKP.222/PKB/IDI\WJ/2010

Peserta 74 SKP IDI
Pembicara : 2 SKP IDI
Moderator : 1 SKP IDI
Panitia - 1 SKP-IDI

\ﬂ.{ (A ‘ ..._,\“..,ﬂ
)



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/
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PENDAHULUAN

Diabetes mellitus (DM).merupakan penyakit metaboliksyang serius di
negara berkembang, sehingga mendapat perhatian dari para ahii.diabetes di
negara barat. Dari banyak penelitian, jumiah peningkatan tertinggi pasien DM
ternyata terdapat di Asia Tenggara, dimana salah satunya adalah Indonesia.
World Health Organization (WHO) memperkirakan. bahwa pada tahun 2000
jumlah pengidap DM diatas umur 20 tahun berjumlah 150 juta orang dan dalam
kurun waktu 25 tahun kemudian 2025, jumiahitu akan membengkak menjadi
300 juta orang. Data WHO yang"lain menyebutkan bahwa pada tahun 2025,
Indonesia akan menempati, peringkat nomer lima sedunia dengan jumlah
penderita DM sejumlah 12,4 juta orang dan/pada tahun 2030 prevalensi DM di
Indonesia mencapai 21,3 juta penderita (Suyono, 2006). Di Indonesia,.DM tipe 2
mendapat perhatian lebih oleh para“Wlinisimdimindenesia. Hal ini dikarenakan
sebagian besar penyandang DM di Indonesia kebanyakan adalah penyandang
DM tipe 2. Indonesia sendiri telah memasuki epidemi diabetes tipe 2 dimana

peningkatan pasien DM tipe 2 ini nampaknya disebabkan oleh perubahan gaya

hidup dan urbanisasi (Perkeni, 2006).
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DM merupakan gangguan metabolik yang secara genetis dan Kklinis
termasuk heterogen dengan manifestasi berupa hilangnya toleransi glukosa
(Price & Wilson, 2006). Pada DM, kadar glukosa didalam darah menjadi berlebih.
Hal ini diakibatkan oleh resistensi insulin yang fungsinya adalah untuk
mengambil, menyimpan, dan menggunakan glukosa dengan cepat untuk semua
jaringan tubuh, terutama otot, hati, dan jaringan adiposa (Guyton & Hall, 2007).
DM tipe 2 merupakan salah satu tipe diabetes.dimana terjadi resistensi insulin
atau kekurangan insulin yang terjadigakibat dari lamanya. obesitas, distribusi
lemak tubuh, kurangnya aktifit#s jasmani, serta hiperinsulinemia. DM tipe 2
disebabkan oleh gangguan sekresi insulin: bersama. resistensi insulin atau
resistensi insulin disertai defisiensi insulingrelatif, dimana’ tidak selalu

menyebabkan kematian akibat ketoasidosis (Sudoyo, 2009).

Beberapa literatur telah menjelaskan berbagai teori mengenai Diabetes
Melitus itu sendiri, dalam Tulisan ini penulis akan menguraikan dasar-dasar teori
mulai dari definisi, gejala klinis, hingga tatalaksana pada Diabetes Mellitus guna
menambah sumber bacaan dalam pembahasan mengenai Diabetes Mellitus itu

sendiri.

DEFINISI

Diabetes mellitus (DM) adalah gangguan metabolik yang secara genetis dan
klinis termasuk heterggen dengan manifestasi 'berupa hilangnya toleransi
glukosa. Pada DM glukosa dimetabglisme dengan bantuan=du@“enzim yang
dihasilkan oleh pulau langerhans di pankreas yaitu insulin dan glukagon. Insulin
digunakan untuk membantu transfer glukosa ke sel serta merendahkan kadar
glukosa darah, sedangkan glukagon befrungsi sebaliknya. Sehingga pada

gangguan insulin glukosa akan banyak ditemukan di darah dan akan

menimbulkan manifestasi yang khas bagi pasien DM. Manifestasi klinis DM
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diantaranya adalah peningkatan pengeluaran urin (poliuri), peningkatan nafsu
makan (polifagi), dan peningkatan rasa haus (polidipsi). Jika tidak ditangani
dengan baik, dapat menyebabkan komplikasi-komplikasi yang berbahaya (Price

dan Wilson, 2006).

DM tipe 2 merupakan kelainan metabolic kompleks yang ditandai oleh
hiperglikemia yang disebabkan oleh gangguan sekresi insulin bersama resistensi
Insulin atau resistensi insulin disertai defisiensi-instlin. relatif, dimana dapat

menyebabkan kematian salah satupVya akibat ketoasidosis (Sudove, 2009)
PATOFISIOLOGI

DM tipe 2 disebabkan olah tidak adekuatnya sekresi insulin (defisiensi insulin)
dan atau kurangnya senmsitifitas jaringan terhadap insulin (resistensi insulin).
Terdapat kontroversi mana diantara keduanya yang merupakan defek primer.
Beberapa studi menyatakan resistensi insulin merupakan/defek awal yang
menyebabkan gangguan sekresi insulin dan DM hanya .terjadi jika sekresi

insulinnya inadekuat (Joslin et al., 2006).

DM tipe 2 memiliki komponen genetik yang kuat. Gen mayor predisposisi
penyakit ini belum diidentifikasi secara penh, tetapi jelas bahwa penyakit ini
poligenik dan multifaktoral. Berbagai lokus genetik berkontribusi sebagai
pencetus, faktor lingkungan (nutrisi dan aktivitas fisik) lebih+lanjut memodulasi
ekspresi fenotipik dariipenyakit ini. Angka kejadian"DM pada kembar identik
adalah antara 70% hingga8@%. Individu dengan kedua orangtua peadéfita DMV
tipe 2 memiliki kemungkinan 40% menderita DM. Faktor predisposisi yang lain
adalah obesitas (BMI > 25 kg/m®), kebiasaan tidak beraktifitas, ras atau etnik
(African American, Hispanic American, Native American, Asian American, Pacific

Islander), sebelumnya diidentifikasi IFG (Impaired fasting Glucose) atau IGT

(Impaired Glucose Tolerance), riwayat DM gestasional atau melahirkan bayi
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dengan berat badan > 4kg, hipertensi (tekanan darah >140/90 mmHg), HDL < 35

mg/d, trigliserida > 250 mg/d| dan polikistik ovarium (Price dan Wilson, 2006).

Gangguan metabolisme glukosa yang terjadi pada DM tipe 2 awalnya disebabkan
oleh kelainan dinamika sekresi insulin. Kelainan tersebut dapat berupa gangguan
fase pertama, sekresi insulin yang tidak sesuai kebutuhan sehingga berdampak
buruk pada homeostasis glukosa darah. Hal pertama yang terjadi adalah HAP
yakni naiknya glukosa setalah makan (10-3@#menit), ttbuh mengusahakan suatu
homeostasis. Secara klinis, dampak yang ditimbulkan oleh™gangguan fase
pertama sekresi insulin, dapat terdeteksi pada tes toleransi‘glukosa oral(TTGO).
HAP diredam oleh pemingkatan sekresi fase 2 untuk mencapai normoglikemi,
letapi hal ini tidak dapat terus menerus dipertahankan. Pada satu waktu akan
lerjaci fase toleransi glukosa terganggu (TGT), sering disebut sebagai prediabetik

(GD2PP : 140-200 mg/d¥)(Perkeni, 2006).

Sebagian pasien DM tipe 2. memiliki berat badan berlebih . Obesitas terjadi
karena disposisi genetik, asupan.makanan terlalu banyak, dan aktivitas fisik yang
terlalu sedikit. Ketidakseimbangan antara asupan dan pengeluaran energi
meny2babkan peningkatan konsentrasi asam lemak dan badan keton dalam
darah dan penurunan penggunaan glukosa otot dan jaringan lemak sehingga
terjaci resistensi insulin. Kompensasinya adalah terjadi peningkatan pelepasan
nsulin (hiperinsulinamia), ini terlihat pada gambar 2.2, terjadi perpindahan dari
A ke B. Kompensasi ini tidak akan berjalan lama akibat regulasi yang meufun
pada reseptor, resistensi‘ipsulin. semakin meningkat. Awalnya toleransi glitkosa
masih mendekati normal walaupun tefjadi=resistensi“insulin, namun lama
telamaan kompensasi tadi menyebabkan sel B pankreas tidak dapat menopang
terjadinya hiperinsulinemia. Kegagalan kompensasi (karena peningkatan sekresi
hsulin) ini menyebabkan gangguan toleransi glukosa (IGT=impaired glukose

folerance) (C), insulin menurun, glukosa darah meningkat (hiperglikemia) dan

tang terakhir terjadilah DM tipe 2 (D) (Harrison, 2007).
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Penyebab gangguan sekresi insulin masih belum jelas. Tapi gangguan
sekresi sel B ini diperkirakan berhubungan dengan pengendapan amiloid di islet.
Fada 90% pasien DM tipe 2 ditemukan endapan amiloid pada autopsi. Amilin
merupakan komponen utama amiloid yang mengendap, secara normal
tihasilkan oleh sel B pankreas dan disekresikan bersama dengan insulin sebagai
espon terhadap pemberian glukosa. Hiperinsulinemia yang disebabkan oleh
esistensi insulin pada fase awal DM tipe 2 menyebabkan peningkatan produksi
@milin, yang kemudian mengendap_.seébagai amiloid digislet. Amilin yang
mengelilingi sel B mungkin menyebabkan sel B menjadi refrakter dalam
nenerima sinyal glukosa.s¥ang lebih penting, amiloid bersifat toksik bagi sel B
®ehingga mungkin berperan menyebabkan kerusakan.sel B yang ditemukan pada

kasus DM tipe 2 tahap lanjut (Price dan Wilson, 2006).
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Gambar 1. Sekresi instlin(sumber: Harrison; 2007)

MANIFESTASI KLINIS

Beberapa keluhan dapat ditemukan pada penderita DM. Kecurigaan akan

«anya DM perlu dipikirkan apabila terdapat gejala klasik seperti berikut ini: (1)

leluhan klasik DM berupa poliuria, polidipsi, polifagi dan peurunan berat badan
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yng tidak dapat dijelaskan sebabnya, (2) keluhan lain dapat berupa lemah
adan, kesemutan, gatal, mata kabur dan disfungsi ereksi pada laki-laki, serta
puritus vulva pada perempuan (Perkeni, 2006). Pada dasarnya gejala polidipsia
dsebabkan oleh keadaan dehidrasi akibat gejala poliuria. Pada penderita DM
terat yang tidak diterapi, kadar glukosa tersebut adalah dehidrasi sel-sel
Jiringan. Hal ini terjadi sebagian glukosa tidak dapat dengan mudah berdifusi
nelewati pori-pori membran sel, dan naiknya tekanan osmotik dalam cairan
&strasel menyebabkan timbulnya pespindahan osmotikmair keluar dari sel

(darrison, 2007).

Selain efek dehidrasi selular langsung akibat glukosa yang berlebihan,
kluarnya glukosa'ke dalam wrine yang akan menimbulkan keadaan diuresis
Gmotik. Diuresis osmotik adalah efek esmotik dari glukosa dalam tubulus ginjal
¥ng sangat mengurangi rabsorpsi cairan tubulus. Efek secara keseluruhan
@alah kehilangan cairan yang sangat besar dalam urine, sehingga menyebabkan
ehidrasi ekstrasel, yang selanjutnya menimbulkan dehidrasi: kompensatorik
@iran intrasel. Jadi, salah satu gambaran diabetes yang paling penting adalah
adanya kecenderungan timbulnya dehidrasi ekstrase! maupun intrasel (Harrison

007).

Gejala polifagia berhubungan dengan efek langsung dari kadar gula darah
tnggi. Jika kadar gula darahgmencapai 160-180 mg/dl, maka glukosa akan
dkeluarkan melalui urin. Sejumlah ‘besar kalori hilang melalui urin sehingga
enderita mengalami penurunan berat badan. Untuk mengkompensasizhal ini
enderita seringkali merasakan lapar yang@luar=biasd sehingga cenderung

nengkonsumsi makanan berlebih (polifagi) (Harrison, 2007).

CLIAGNOSIS

Diagnosis DM dapat ditegakkan melalui tiga cara: (1) jika keluhan klasik

tdak ditemukan, maka pemeriksaan gula darah plasma sewaktu > 200 mg/dl, (2)
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dngan pemeriksaan glukosa plasma puasa (3) TTGO dengan pembebanan
gukosa oral sebanyak 75 gram, langkah diagnostik ini dapat dilihat dalam
@mbar 2.3. apabila hasil pemeriksaan tidak memenuhi kriteria normal atau DM,
naka dapat digolongkan kedalam kelompok TGT atau GDPT (Gula darah puasa

trganggu) tergantung dari hasil yang diperoleh (Perkeni,2006).
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Gambar 2. Langkah-langkah diagnostik DM (Sumber: Perkeni,2006)

Selain kadar gula darah, pemeriksaan lainnya adalah dengan pengukuran

glkat hemoglobin. Hemoglobin pada keadaan normal tidak mengandung glukosa

kitika pertama kali keluar dari sumsum tulang. Selama 120 hari masa hidup
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htmoglobin dalam eritrosit, normalnya hemoglobin sudah mengandung glukosa.
Bla kadar glukosa diatas normal, maka jumlah glikat hemoglobin akan
meningkat. Karena pergantian hemoglobin yang lambat, nilai hemoglobin yang
tiggi menunjukkan bahwa kadar glukosa darah tinggi selama 4-8 minggu (Price
din Wilson, 2006). Nilai normal glikat hemoglobin tergantung pada metode
ptmeriksaan, namun kisarannnya adalah 3,5-5,5% seperti yang tercantum pada

toel 1.

Tibel 1. kadar Glikat Hemoglobin pada DM

Kontrol Glukosa Glikat Hemoglobin (%)
Normal 3,5-5,5
Kontrol glukosa baik 3,5-6,0

Kontrol glukosa sedang |7,0-8,0

Kontrol glukosa buruk > 8,0

Sumber: Perkeni (2006)

KOMPLIKASI

Komplikasi-komplikasi DM dapat dibagi menjadi dua kategori mayor;:/(1)
kimplikasi metabolik akut™dan_ (2) kemplikasi vaskular jangka-=panjang.
Kemplikasi metabolik diabetes disebabkan oleh perubahan yang relatif akut dari
kensentrasi glukosa plasma. Komplikasi metabolik yang paling serius pada DM
the 1 adalah ketoasidosis diabetik (DKA). Keadaan ini terjadi apabila kadar

isulin sangat menurun, sehingga paisen mengalami hipoglikemi dan glikosuria

brrat, penurunan lipogenesis, peningkatan lipolisis dan peningkatan oksidasi
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aam lemak bebeas disertai pembentukan benda keton (asetoasetat, hidroksi
bitirat, dan aseton). Peningkatan keton dalam plasma menyebabkan ketosis.
Pmingkstan produksi keton meningkatkan beban hidrogen dan asidosis
metabolik. Glukosuria dan ketonuria yang jelas juga dapat menyebabkan diuresis
omotik dengan hasil akhir dehidrasi dan kekurangan elektrolit. Pasien dapat

mengalami syok dan hipotensi, akhirnya akibat penurunan penggunaan oksigen

dbtak, pasien akan mengalami koma dan meninggal. DKA ditangani dengan (1)
prbaikan kekacauan metabolic akibat insiin, {2) pemulihdmskeseimbangan air

din elektrolit, dan (3) pengobatan keadaan yang mungkin -mempercepat
ktoasidosis. Pengobatan sdengan «insulin regular "dan. itnfus  glukosa "akan
Meningkatkan penggumaan glukosa, mengurangitlipelisis dan pembentukan
binda keton, sertaimemulinkan keseimbangan asam basa. Selain itu pasiean juga
Memeriukan pengganti_kalium. Karena infeksi berulang dapat meningkatkan
Kbutuhan insulin pada penderita diabetes, maka tidak mengherankan jika
ifeksi dapat’ mempercepat dekompensasi diabetik akut. Dengan demikian,

psien dalam keadaan ini mungkin perludiberi pengobatan antibiotika (Price dan

Wlison, 2006).

Hperglikemi hiperosmolarkoma nonketotik (HHNK) adalah komplikasi metabolic
aut lain dari diabetes yang sering terjadi pada penderita diabetes mellitus tipe 2
yng lebih tua. Bukan karena defisiensi .insulin absolute, namun relative,
hoerglikemia muncul “‘tanpa ketosis. Hiperglikemia berat dengan kadar gula
srum lebih besar dari 600 mg/dl. Hiperglikemia menyebabkan hiperosmolar,
deresis osmotic, dan dehidrasizberat. Pasien dapat menjadi tidak. sadar dan
neninggal jika keadaan ini tidak ditangani. Pengobatan HHNK adalah rehidrasi
dn penggantian elektrolit, dan insulin regular. Perbedaan utama antara HHNK

dn DKA adalah pada HHNK tidak terdapat ketosis.

Jika tidak dikelola dengan baik, diabetes mellitus akan menyebabkan

tejadinya berbagai komplikasi kronik, baik mikroangiopati atau makroangiopati.
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IMkroangiopati merupakan lesi spesifik diabetes yang menyerang kapilerdan
penbuluh retina (retinopati diabetic), glomerulus ginjal (nefropati diabetic) dan
saaf-saraf perifer (neuropati diabetic), otot-otot serta kulit. Makroangiopati
dibetic mempunyai gambaranhistopatologis berupa aterosklerosis. Adanya
petumbuhan sel dan juga kematian sel yang tidak normal merupakan dasar
tejadi komplikasi kronik DM. perubahan dasar disfungsi tersebut terutama
tejadi pada endotel pembuluh darah, sel otot pales. pembuluh darah maupun
se mesangial ginjal yang nantinya akan_menyebabkan komplikasi vaskuler pada
P@derita DM. beberapa proses higkimiawi yang berpotensi untuk-menyebabkan
kenplikasi kronik adalah jalur reduktase aldesa, jalus sstress joksidatif, jalur
plotropik protein kifase C dan terbentuknya spesies glikosilasi lanjut

inraseluler (Price dan Wison, 2006).

Polineuropati diabetic terjadi pada 50% penyandang diabetes tipe 1 dan
tile 2. Polineuropati memiliki ‘manifestasi yang bermacam-macam diantaranya
pdineuropati, mononeuropati dan atau neuropati otonom. Tingkat keparahan
nelropati sejajar dengan lamanya diabetes mellitus yang dialami serta tingginya
kalar gula. Manifestasi polineuropati yang paling sering ditemukan adalah
pdineuropatidisal yang simetri, paarestesi, diastesi dan hiperestesi dapat terjadi.
Kéuhan lain yang sering terjadi adalah sensasi terbakar yang dimulai dari kaki
da menyebar secara proximal. Nyeri neuropati juga. sering terjadi pada
ebtremitas bawah, biasanya terjadi saatuistirahat dan memburuk pada malam
hei. Mononeuropati jarang terjadi bila dibandingkan dengan polineuropati yang
diandai dengan nyeri dan kelemahan metorikpada nervus tunggal..Nervus 3
yaig paling sering dan ditandai dengan diplopia. Pada pemeriksaan fisik

diemukan ptosis dan ophtalmoplegia dengan konstriksi pupil normal (Harrison,

207).

Nifropati diabetic merupakan syndrome klinis pada DM ditandai dengan

allumineria menetap minimal dua kali pemeriksaan dalam kurun waktu 3-6
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blan. Factor-faktor etiologis timbulnya nefropati diabetik adalah kurangnya
tekendalinya kadar gula darah, factor-faktor genetis, kelainan hemodinamik
(eningkatan aliran darah ginjal dan laju filtrasi glomerulus, peningkatan tekanan
inraglomerulus), hipertensi sistemik, sindrom resisitensi insulin (sindroma
mtabolic), radang, perubahan permeabilitas pembuluh darah, asupan protein

brlebih, gangguan metabolic, pelepasan growth factor, kelainan metabolism

(krbohidrat,lemak, dan protein), kelainan struktiral gangguan pompa ion,
Werlipidemia, aktivasi protein kinase C (Pfice dan Wilson, 2006). Proses patologi
yng terjadi adalah peningkatan material matriks mesangium,

Pnebalanmembran basalis’'gromelurus, hianilesis arteriol aferen dan- eferen,

Pnebalan membran basalis tubulus,atrofi tubulus;@dan.fibrosis interstisial.

Retinopati diabetic diawali dengan 'mikroaneurisma (pelebaran sakular
¥ng kecil) dari arteriol retina. Tahap selanjutnya adalah munculnya perdarahan,
Novaskularisasidan jaringan parut retina yang dapat menyebabkan kebutaan.

pngobatan yangpaling berhasil adalah fotokoagulasi seluruh retina:

Salah satu contoh makroangipati diabetik adalah kardiopati diabetic.
Krciopati diabetic adalah gangguan jantung akibat diabetes. Glukosa darah yang
tiggi dalam jangka waktu yang lama akan menaikkan kadar kolesterol dan
tglserida darah. Dapat juga terjadi iskemik atau infark miokard kadang-kadang
tapa disertai nyeri dada yang khas (angina). Keadaan ini dikenal dengan Silent
Wwecardial Ischaemia atau Silent Myecardial Ifarction (SMI).-Terjadinya SMI
pda pasien DM diduga idisebabkan karena gangguan sensitivitas sentral
tchadap rasa nyeri, penurunan kadar “endorphin“netiropati perifer yang
meryebabkan denervasi sensorik. The American Diabetes Assocoation (ADA)
rerekomendasikan pemeriksaan-pemeriksaan sebagai berikut, EKG sebagai
Ppmeriksaan awal psien DM, uji latih (Treadmill test) dilakukan terhadap pasien
DA dengan gejala-gejala ngina pectoris, Dyspnoe d’effort, EKG istirahat

merunjukkan tanda-tanda iskemik atau infark miokard, disertai penyakit arteri
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prifer, atau oklusi arteri karotis, disertai adanya 2 atau lebih factor-faktor resiko
kediovaskular sebagai berikut : kolesterol total > 240 mg/dl, LDL 2160 mg/dl,
HL < 35 mg/dl, tekanan darah > 140/90 mmHg, merokok,riwayat keluarga,

pnderita PJK, mikroalbuminaria, atau proteinuria (Harrison, 2007)

Komplikasi jangka panjang yang lain adalah gangrendan nimpotensi.
Pnderita diabetes yang kadar glukosanya tidak terkontrol respon imunnya
mnurun. Akibatnya, penderita rentan techadap-infeksiusseperti infeksi saluran
Kacing, infeksi paru serta infeksi kaki. Banyak hal menyebabkan'kaki penderita
dibetes mudah terkena infeksi. Askandar mencontehkan) térkena knalpet, lecet
dlbat sepatu sesak, luka kecil saat memotong kuku, kompres kaki yang terlalu
Pnas. Infeksi kakismudah timbul pada penderita diabetes kronik dam:dikenal
Shagai penyulit gangremsatau ulkus. Jika dibiarkan, infeksi akan menyebabkan
Pmbusukan pada bagian luka karena tidak mendapatkan aliran darah karena
Pmbuluh darah penderita diabtes banyak tersumbat atau menyempit. Jika luka

t@h membusuk, bagianyang terinfeksi harus diamputasi (Harrison; 2007).

Selain kardiopati diabetic, gangrene serta impotensi jug ada bfropati diabetic.
nfropati diabetic adalah gangguan fungsi ginjal akibat kebocoran glomerulus.
Sbagaimana diketahui, ginjal terdiri dari jutaanunit penyaring (glomerulus).
Stiap unit penyaring memiliki membran atau selaput. penyaring. Kadar gula

drah tinggi secara perlahan akan merusak selaputini (Price dan Wilson, 2006).

TRAPI

Terapi untuk DM ini dibagi menjadi dua yaitu terapi non farmakologi dan
teapi farmakologi. Terapi non farmakologi meliputi perubahan gaya hidup
dngan mengatur pola makan yang dikenal sebagai terapi gizi medis,
mningkatkan latihan jasmani dan edukasi mengenai masalah kesehatan. Terapi

femakologi meliputi pemberian obat hipoglikemik oral (OHO) dan injeksi insulin.



http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

Teapi farmakologi ini diberikan apabila sudah dilaksanakan terapi non

fanakologi namun tidak mampu mengendalikan glukosa darah (Perkeni, 2006).

Edukasi yang paling penting untuk penderita DM adalah selalu memonitor
kdar gula darah, memonitor keton urin, administrasi insulin, menejemen
hioglikemi, perawatan kaki dan kulit serta menejemen DM sebelum, selama dan
seudah latihan. Untuk mencapai keberhasilan perubahan perilaku, dibutuhkan
eukasi yang komprehensif dan upaya meningkatkan ‘metivasi. Edukasi tidak
haya diberikan kepada pasien tetapi juga keluarga dan masyarakat (Perkeni,

206).

Terapi gizi merupakan ‘salah’satu_terapi non farmakologis "yang sangat
diekomendasikan bagi penyandang. diabetes. Terapi ‘gizi medis ini pada
Phsipnya adalah melakukan pengaturan pola makan yang didasarkan pada
Sttus gizi diabetisi dan melakukan modifikasi diet berdasarkan.kebutuhan
iﬁividual. Beberapa manfaat yang telah terbukti dari terapi gizi medis antara
la1, menurunkan berat badan, menurunkan tekanan darah sistolik dan diastolik,
mnurunkan kadar gula darah, memperbaiki profil lipid, meningkatkan
sasitivitas reseptor insulin, dan memperbaiki sistem koagulasi darah (Soebardi,

206).

Latihan fisik merupakan salah satu bagian dari intervensi nonfarmakologis.
Pda saat latihan fisik terjadi peningkatan kepekaan reseptor.insulin di otot dan
pnambahan jumlah reseptor insulin. Prinsip latihan pasien diabetes mirip
dngan latihan jasmani secara umumsfrekuensi latihan 3-Sekali“per minggu
dngan intensitas ringan sedang (60-70% maximum heart rate). Jenis latihan
Jamaninya bersifat aerobik untuk meningkatkan kemampuan kardiorespirasi
soerti jalan, jogging, berenang dan bersepeda dengang durasi 30-60 menit tiap
lalhan. Penderita diabetes dengan gula darah > 250 mg/dl disarankan untuk

tiak melakukan latihan jasmani dikarenakan pada penelitian sebelumnya latihan
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jamani pada penderita diabetes dapat menyebabkan peningkatan gula darah

da badan keton (Soebardi, 2006).

Apabila kadar glukosa darah belum mencapai sasaran, dilakukan intervensi
famakologis dengan OHO atau suntikan insulin. Pada keadaan tertentu, OHO
doat segera diberikan sesuai indikasi. Berdasarkan cara kerjanya, OHO dibagi

mnadi 4 golongan.

Golongan yang pertama adalah pemicu sekresi insulin (stlfenilurea), obat
glongan ini mempunyai efek utama meningkatkan“sekresi. insulin- oleh sel B
Pakreas, dan merupakan' pilihan utama untuk pasien dengan berat badan
Nemal dan kurang, namun masih boleh diberikan kepada pasien dengan berat
bden lebih. Untuk menghindari adanya hipoglikemia berkepanjangan pada
bebagai keadaan sepertiorang tua; gangguan faal ginjal dan hati, kurang nutrisi
€tz penyakit kardiovaskular, tidak dianjurkan penggunaan sulfonilurea kerja
Bﬂjang. Glinid merupakan obat yang cara kerjanya sama dengan sulfonilurea,
dngan penekanan pada meningkatnya ‘sekresi insulin pada fase pertama.
Glongan ini terdiri dari 2 macam obat yaitu : repaglinid (derivat asam benzoate)
dn nateglinid (derivat fenilalanin). Obat ini diabsorpsi dengan cepat setelah

pmderian secara aral dan diekskresi secara cepat melalui hati (Perkeni, 2006).

Golongan yang' kedua adalah. penambah sensitivitas terhadap insulin
(tazolidindion). Tiazoldindion (rosiglotazon .dan. pielitazon).-berikatan pada
prcxisome proliferatiors activated reseptor v, suatu reséptor inti di sel otot dan
s€ lemak. Golongan ini mempunyaivefek.menurunkan resisteasisinstlin dengan
cza meningkatkan jumlah protein pengankut glukoszs, sehingga meningkatkan
anblan glukosa di perifer. Tiazoldindion dikontraindikasikan pada pasien gagal
jaiting kelas 1-4 karena dapat memperberat edema atau retensi cairan dan juga
gagguan faal hati. Pada pasien yang menggunakan tiazoldindion perlu dilakukan

Pmantauan faal hati secara berkala (Perkeni, 2006).
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Golongan ketiga adalah penghambat glukoneogenesis (metformin). Obat
inimempunyai efek mengurangi produksi glukosa hati, disamping itu juga
mmperbaiki ambilan glukosa perifer. Terutama dipakai pada penyandang
disetes gemuk. Metformin dikontraindikasikan pada pasien dengan gangguan
fai ginjal (serum kreatinin >1,5 mg/dl) dan hati, serta pasien-pasien dengan
keerderungan hipoksemia (misalnya penyakit serebrovaskular, sepsis dan gagal
jatung). Metformin dapat memberikan efek samping mual, untuk mengurangi

kelhan tersebut dapat diberikan sesaat sestidah makan (Perkeéni, 2006).

Golongan keempat adalah penghambat glukosidase a (acarbose). Obat ini
Deejja dengan mengurangi absorpsi glukosa diusus halus, sehingga mempunyai
efk mengurangi kadar glukosa darah sesudah makan. Acarbose tidak
Mninbulkan efek samping hipoglikemia, efek samping yang sering ditemukan
80lzh kembung dan flatulence (Katzung, 1998). Dalam keadaan tersebut periu
di"a:padai kemungkinan terjadinya hipoglikemia. Pemantauan kadar glukosa
dzat dapat dilakukan secara mandiri, setelah mendapat perhatian khusus

(Segondho, 2006).
pNUTUP

Diabetes mellitus merupakan suatu penyakit menahun yang ditandai oleh
kaa! Glukosa darah yang melebihi nilai normal. Dalam manajemensPM ada 5
pilr penting yaitu : edukasi masyarakat tentang DM, aktivitas fisik, pengaturan
nurisl, terapi farmakologi dan monitor. Dengan kelima hal tersebut diharapkan

payakit DM dapat dikendalikan.

Gambaran klini terjadinya DM tipe 2 ini yaitu melalui keluhan klasik
seeri penurunan berat badan, banyak kencing, banyak minum, banyak makan.
adpin keluhan lain yang terjadi yaitu gangguan saraf tepi / kesemutan, gatal
bial. gangguan ereksi dan keputihan. dalam menegakkan diagosis dm dapat

dilkikan berdasarkan cara pelaksanaan TTGO menurut WHO 1985.
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Faktor risiko DM tipe 2 seperti genetik, usia, stres, minim gerak, pola
mean yang salah, dan obesitas. Pencegahannya dilakukan pada tiga level, yaitu
prier berupa penyuluhan pada faktor risiko; sekunder berupa diagnosis dini
(skning), pengobatan, dan diet; tersier berupa tindakan rehabilitatif untuk
meczpal kualitas hidup yang optimal. Adapun strategi penanggulangan DM
yau primordial prevention, health promotion, spesific protection, early diagnosis

anc prompt treatmen, disability limitation dan rehabilitation. Tindakan

peanggulangan 1aalah pengendalian DM yang - lebih diprioritaskan pada
petegahan dini melalui upaya peneegahan faktor risiko DM “seperti upaya

Prmotif dan preventif dengan tidak mengabaikan upaya' kuratif dan rehabilitatif’
Dz adapun faktor penanmggulangan Diabetes Melitus Tipe 2 vaitu. melatui

Edkasi, Perencanaan Makan, Aktivitas fisik daf Pengobatan.
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