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RINGKASAN

Asuhan Keperawatan Diabetes Melitus Pada Tn. B Dan Ny. J Dengan
Masalah Keperawatan Kerusakan Integritas Jaringan Di Ruang Melati
RSUD dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019; Angesti Dwi Ningrum Handayani,
162303101012; 2019: 140 halaman; Prodi D3 Keperawatan Fakultas Keperawatan
Universitas Jember Kampus Lumajang.

Diabetes melitus (DM) merupakan penyakit kronis yang masih menjadi
masalah utama dalam dunia kesehatan di Indonesia. Komplikasi yang terjadi juga
semakin meningkat, satu diantaranya adalah ulserasi yang mengenai tungkai
bawah, dengan atau tanpa infeksi dan menyebabkan kerusakan jaringan di
bawahnya yang selanjutnya disebut dengan kaki diabetes. Manifestasi kaki
diabetik dapat berupa dermopati, selulitis, ulkus, gangrene, dan osteomyelitis.
Kondisi pasien DM yang mengalami perubahan epidermis dan atau dermis pada
kaki akan memunculkan masalah keperawatan kerusakan integritas jaringan yang
menimbulkan efek amputasi.

Metode yang digunakan pada penyusunan tugas akhir ini adalah metode
laporan kasus. Mengeksplorasi asuhan keperawatan diabetes melitus pada Tn. B
dan Ny. J dengan masalah keperawatan kerusakan integritas jaringan di ruang
melati RSUD dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019. Teknik pengumpulan data
dilakukan dengan teknik wawancara, observasi, pemeriksaan fisik, dan studi
dokumentasi.

Hasil laporan tugas akhir asuhan keperawatan diabetes melitus pada Tn. B
dan Ny. J dengan masalah keperawatan kerusakan integritas jaringan di ruang
melati RSUD dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019 dengan dua klien yang berbeda
derajat ulkus, berbeda jenis kelamin, dan hasil yang didapat dari intervensi yang
dilakukan berbeda. Dari hasil pembahasan dapat disimpulkan bahwa dari kriteria
hasil yang ditetapkan penulis pada kedua klien tidak semua kriteria hasil dapat
tercapai.

Diharapkan penulis selanjutnya mampu mengidentifikasi dengan baik dan
cermat masalah dan keluhan pasien dengan masalah keperawatan kerusakan
integritas jaringan pada klien diabetes mellitus, yang telah diajarkan oleh penulis
tentang cara perawatan luka dengan menjaga kebersihan luka dan balutan luka,
dan penulis juga memberikan edukasi mengenai pentingnya dalam memeriksakan
kesehatan pasien ke tenaga kesehatan secara rutin dan memberikan edukasi
tentang diit untuk pasien DM . Hal ini bertujuan supaya keluarga dapat berperan
aktif dalam proses penyembuhan Klien, serta dapat mengurangi resiko peluasan
luka diabetic.
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SUMMARY

Nursing Care of Diabetes Mellitus to Mr. B And Mrs. J With Nursing
Problem Impaired Tissue Integrity In Melati Ward dr Haryoto Hospital
Lumajang 2019; Angesti Dwi Ningrum Handayani, 162303101012; 2019: 140
pages; Diploma of Nursing Study Program, Faculty of Nursing, University of
Jember.

Diabetes Mellitus (DM) is a chronic disease which still becomes a major
problem in the world of health in Indonesia. The complications occur are also
increasing, one of which is ulceration of the lower limb, with or without infections
and causes impaired lower tissue which then is called a diabetic foot. The
manifestations of a diabetic foot can be in the forms of dermopathy, cellulitis,
ulcers, gangrene and osteomyelitis. The condition of DM patients who experience
the changes of epidermis or dermis in foots will trigger the nursing problem of
impaired tissue integrity which causes amputation effect.

The method used in the arrangement of this final assignment was case
report method. Exploring nursing care of diabetes mellitus to Mr. B And Mrs. J
with nursing problem impaired tissue integrity in Melati ward dr Haryoto Hospital
Lumajang 2019. The data collections techniques used were interview,
observation, physical examinations and documentation study techniques.

The results of the final assignment concerning the nursing care of diabetes
mellitus to Mr. B And Mrs. J with nursing problem impaired tissue integrity in
Melati ward dr Haryoto Hospital Lumajang 2019 with two clients who had
different level of ulcers, different sexes and results obtained from different
interventions conducted. From the results of discussion, it can be concluded that
out of the results criteria determined by the writer in both clients, not every result
criteria achieved.

It is expected that the further writers are able to identify well and carefully
concerning the patients’ problems and complaints on the nursing problem of
impaired tissue integrity of diabetes mellitus clients, what had been taught by the
writer were how to care for wounds by maintaining the cleanliness and dressing of
the wounds and the writer also gave education dealing with the importance of
checking the patients’ health to the health workers regularly as well as about diet
of the patients with DM. This aimed at making the families played an active role
in the healing process of the clients and reduced the risk of extended diabetic
wounds.
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BAB I. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes melitus (DM) merupakan penyakit kronis yang masih menjadi
masalah utama dalam dunia kesehatan di Indonesia (Yuliani et al., 2014). DM
merupakan sekelompok kelainan heterogen yang ditandai dengan kenaikan kadar
glukosa dalam darah atau biasa disebut hiperglikemia. Kondisi hiperglikemia
yang lama pada pasien DM menyebabkan arteroskelosis, penebalan membrane
basalis dan perubahan pada saraf perifer. Ini akan memudahkan terjadinya luka
kaki diabetik (Handayani, 2016). Komplikasi yang terjadi juga semakin
meningkat, satu diantaranya adalah ulserasi yang mengenai tungkai bawah,
dengan atau tanpa infeksi dan menyebabkan kerusakan jaringan di bawahnya yang
selanjutnya disebut dengan kaki diabetes (KD). Manifestasi KD dapat berupa
dermopati, selulitis, ulkus, gangrene, dan osteomyelitis (Sunaryo & Sudiro, 2014).
Kondisi pasien DM yang mengalami perubahan epidermis dan atau dermis pada
kaki akan memunculkan masalah keperawatan Kerusakan Integritas Jaringan
(Judith M Wilkinson, 2011). Komplikasi kaki diabetik merupakan penyebab
tersering dilakukannya amputasi yang didasari oleh kejadian non traumatik.
Risiko amputasi 15-40 kali lebih sering pada penderita DM dibandingkan dengan
non-DM. Komplikasi akibat kaki diabetik menyebabkan lama rawat penderita DM
menjadi lebih panjang. (Decroli E., dkk, 2010 dalam Sunaryo & Sudiro, 2014).

Prevalensi ulkus kaki diabetic global adalah 6,3% (95% CI: 5,4-7,3%),
yang lebih tinggi pada pria (4,5%, 95% CI. 3,7-5,2%) dibandingkan pada wanita
(3,5%, 95% CI: 2,8-4,2%), dan lebih tinggi pada pasien diabetes tipe 2 (6,4%,
95% CI: 4,6-8,1%) dibandingkan pada penderita diabetes tipe 1 (5,5%, 95% CI:
3,2-7,7%) (Zhang et al., 2017). Di Indonesia sekitar 15% penderita diabetes melitus
akan mengalami komplikasi berupa ulkus diabetik terutama ulkus di kaki (Rahayu,
2018). Menurut Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2013 di Jawa Timur
sendiri angka kejadian diabetes melitus sebanyak 605.974 (Infodatin, 2014). Di
Indonesia berdasarkan hasil paparan RSUPN Cipto Mangunkusumo sebanyak

80% perawatan diabetes mellitus disebabkan ulkus kaki diabetik (Maryunani,


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

2013), sedangkan di Propinsi Jawa Timur penderita diabetes mellitus yang meng
alami ulkus kaki diabetik sebanyak 605.974 orang (DepKes RI, 2014) dalam
(Susanti, 2018). Menurut studi pendahuluan yang dilakukan oleh Iklima Salmaha
(2018) jumpah penderita diabetes melitus di Ruang Melati pada bulan Agustus
2015 sampai November 2016 tercatat sebanyak 201 kasus yang menderita
diabetes melitus, sedangkan pasien yang menderita ulkus diabetikum tercatat
sebanyak 62 orang pada tahun 2016. Pada bulan Januari 2018 sampai Desember
2018 tercatat sebanyak 213 kasus yang menderita diabetes melitus dengan ulkus
diabetikum, sedangkan jumlah pasien diabetes mellitus dengan ulkus diabetikum
pada bulan januari sampai bulan november 2019 sebanyak 89 pasien sedangkan
pada bulan september sampai bulan november sebanyak 10 pasien diabetes
mellitus dengan ulkus diabetikum dengan kerusakan integritas jaringan (RSUD
Haryoto Lumajang, 2018; RSUD Haryoto Lumajang, 2019).

Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit gangguan metabolisme kronis
yang ditandai peningkatan glukosa darah (hiperglikemia), yang disebabkan oleh
penurunan produksi insulin oleh sel-sel beta pulau langerhans, sehingga
mengakibatkan terhambatnya metabolisme karbohidrat, protein dan lemak.
Diabetes melitus jangka panjang memberi dampak yang parah ke system vaskuler
yaitu mikrovaskuler dan makrovaskuler. Dampak berupa kerusakan
mikrovaskuler terjadi di arterial kecil, kapiler dan venula. Sementara kerusakan
makrovaskuler terjadi di arteri besar dan sedang. Pada komplikasi mikrovaskular
dapat berupa retinopati, neuropati, nepropati sedangkan komplikasi
makrovaskuler dapat berupa penyakit arteri koronaria, penyakit pembuluh darah
perifer dan penyakit pembuluh darah otak (Arwan, et al., 2017; Tarwoto et al.,
2012; Corwin, 2009). Semua organ dan jaringan di tubuh akan terkena akibat dari
gangguan mikro dan makrovaskuler ini (Corwin, 2009).

Kelainan mikroangiopati yang paling mempunyai peran dalam
menimbulkan kaki diabetik adalah kelainan neuropati (Purwanti & Nurhayati,
2017). Hilangnya sensasi nyeri dan suhu akibat neuropati sensorik menyebabkan
hilangnya kewaspadaan terhadap trauma atau benda asing, akibatnya banyak luka

yang tidak diketahui secara dini dan semakin memburuk karena terus-menerus
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mengalami penekanan. Kerusakan inervasi otot-otot intrinsik kaki akibat
neuropati motorik menyebabkan ketidakseimbangan antara fleksi dan ekstensi
kaki serta deformitas kaki, yang kemudian menyebabkan terjadinya perubahan
distribusi tekanan pada telapak kaki yang selanjutnya memicu timbulnya kalus.
Kalus yang tidak dikelola dengan baik akan menjadi sumber trauma bagi kaki
tersebut. Neuropati otonom menyebabkan penurunan fungsi kelenjar keringat dan
sebum. Kaki akan kehilangan kemampuan alami untuk melembabkan kulit, kulit
menjadi kering dan pecah-pecah sehingga mudah terinfeksi (Langi, 2011).
Kondisi neuropati ini juga ditunjang dengan status sirkulasi dan oksigenasi
jaringan sangat buruk. Hal ini terjadi karena kadar gula darah yang tinggi
menyebabkan sirkulasi darah menjadi lambat dan afinitas oksigen terhadap
hemoglobin meningkat sehingga perfusi jaringan menurun (Arwan et al., 2017).
Penurunan perfusi perifer yang akan mengawali terjadinya hipoksia jaringan.
Kondisi demikan menjadikan oksigen dalam jaringan berkurang sehingga akan
mempengaruhi aktivitas vaskuler dan seluler jaringan. Dampak lebih lanjut
berakibat terjadinya kerusakan jaringan dan timbul ulkus kaki diabetik atau
ganggren pada penderita diabetes melitus (Guyton, 2011) dalam (Rahayu, 2018).
Beberapa penatalaksanaan pada pasien Diabetes Melitus dengan Ulkus
Diabetikum secara holistik meliputi 6 kontrol, yaitu kontrol mekanik meliputi
mengistirahatkan kaki pasien, menghindari tekanan pada daerah luka serta
menggunakan bantal pada kaki saat berbaring untuk mencegah lecet pada luka dan
menggunakan kasur dekubitus bila perlu. Kontrol metabolik dapat dicapai melalui
terapi gizi dan medis. kontrol vaskular meliputi evaluasi status vaskular kaki
pemeriksaan ABI, tekanan oksigen transkutan, tekanan ibu jari kaki,dan
angiografi. kontrol luka, jaringan nekrotik dan pus yang ada harus dievakuasi
secara adekuat dengan nekrotomi atau debridement. kontrol infeksi, pemberian
antibiotik harus dimulai secara empiris sebelum didapatkan hasil kultur resistensi.
dan kontrol edukasi, menekankan pada upaya pencegahan dan edukasi dini pada
kaki yang normal atau sudah dalam gangguan neuropati namun belum ada luka
(Tanto, 2014 : 795) dalam (Susanti, 2018). Teknik perawatan luka saat ini

sudah mengalami perkembangan yang sangat pesat, dimana perawat luka sudah
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menggunakan modern dressing (Nontji et al., 2015). Salah satu penanganan luka
yang dewasa ini digunakan adalah perawatan luka teknik modern dengan
menggunakan hidrokoloid. Perawatan luka modern dipercaya lebih efektif dari
perawatan luka konvensional (menggunakan kassa steril) (Handayani, 2016).
Produk perawatan luka modern memberikan kontribusi yang sangat besar untuk
perbaikan pengelolaan perawatan luka khususnya pada luka kronis seperti
luka diabetes. Prinsip dari produk perawatan luka modern adalah menjaga
kehangatan dan kelembaban lingkungan sekitar luka untuk meningkatkan
penyembuhan luka dan mempertahankan kehilangan cairan jaringan dan kematian
sel (De Laune, 1998 dalam Peter Sheehan, 2003 dalam (Nontji et al., 2015). Pada
balutan lembab yang salah satunya hidrogel menurut penelitian mengungkapkan
tentang kemampuan hidrogel dalam melakukan debridement jaringan nekrotik
dibandingkan dengan enzimatik debridemen, menunjukkan hidrogel lebih
baik dalam mendebridemen dan jaringan granulasi dapat tumbuh lebih cepat
(Romanelli, 1998), mengatakan balutan modern (hidrogel) dapat mengendalikan
infeksi lebih baik dibanding balutan kasa, pada balutan modern dilaporkan rata-
rata infeksi luka adalah 2,6% sedang pada balutan kasa 7,1%.
Penderita dengan luka kaki diabetes membutuhkan perawatan jangka panjang
sampai sembuh kembali (Peter Sheehan, 2003) melaporkan perawatan pasien
dengan luka kaki diabetes akan menunjukkan penutupan luas area luka pada
4 minggu pertama dan sembuh total pada 12

minggu (Purnomo et al., 2014).

Berdasarkan latar belakang yang ada, maka penulis tertarik untuk
melakukan study pendahuluan kasus dengan judul “Asuhan Keperawatan
Diabetes Melitus Pada Tn. B Dan Ny. J Dengan Masalah Keperawatan Kerusakan
Integritas Jaringan Di Ruang Melati Rsud Dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019”

1.2 Rumusan Masalah

Bagaimana Asuhan Keperawatan Diabetes Melitus Pada Tn. B Dan Ny. J
Dengan Masalah Keperawatan Kerusakan Integritas Jaringan Di Ruang Melati
RSUD dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019.
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1.3 Tujuan Penulisan

Mengeksplorasi Mengeksplorasi Asuhan Keperawatan Diabetes Melitus
Pada Tn. B Dan Ny. J Dengan Masalah Keperawatan Kerusakan Integritas
Jaringan Di Ruang Melati RSUD Dr. Haryoto Lumajang Tahun 2019.

1.4 Manfaat Penulisan

Manfaat dari penelitian ini, dapat digunakan untuk penulisan, institusi
tempat penelitian, keluarga dari pasien, serta pengembangan ilmu keperawatan.
1.4.1 Bagi Penulis

Mengaplikasikan keperawatan pada pasien dengan Diabetes Melitus
Dengan Masalah Keperawatan Kerusakan Integritas Jaringan dalam tatanan nyata
terhadap klien serta mendapatkan pengalaman ilmiah dalam menyusun asuhan
keperawatan medical bedah.
1.4.2 Bagi Institusi Tempat Penelitian

Penelitian ini diharapkan dapat menjadi acuan meningkatkan mutu layanan
keperawatan, sehingga dapat meningkatkan kwalitas pelayanan Asuhan
Keperawatan pada Diabetes melitus.
1.4.3 Bagi Keluarga dan Pasien

Klien dapat mengatur pola makan, obat, dan aktivitas sehingga Diabetes
Melitus dapat terkendali
1.4.4 Bagi Pengembangan lImu Keperawatan

Penulisan ini diharapkan dapat menambah informasi tentang pelaksanaan
Asuhan Keperawatan pada pasien Diabetes Melitus Dengan Masalah

Keperawatan Kerusakan Integritas Jaringan
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Kosep Dasar Diabetes Melitus (DM)

Dalam konsep penyakit ini, menguraikan konsep penyakit diabetes melitus
yang meliputi definisi, etiologi, Kklasifikasi, patofisiologi, gambaran Kklinis,
penatalaksanaan dan komplikasi.

2.1.1 Definisi Diabetes Melitus

Diabetes Melitus adalah keadaan hiperglikemia kronik yang disertai
berbagai kelainan metabolik akibat gangguan hormonal yang menimbulkan
berbagai komplikasi kronik pada mata, ginjal, sarafdan pembuluh darah (Rendi &
Margareth, 2012)

Diabetes Melitus adalah penyakit kronik, progresif yang dikarakteristikkan
dengan ketidakmampuan tubuh untuk melakukan metabolisme karbohidrat,
lemak, dan protein awal terjadinya hiperglikemia (kadar gula yang tinggi dalam
darah) (Black & Hwak, 2009 dalam (Tarwoto et al., 2012).

Diabetes melitus merupakan sekumpulan gangguan metabolik yang
ditandai dengan peningkatan kadar glukosa darah (hiperglikemia) akibat
kerusakan pada sekresi insusalin, kerja insulin, atau keduanya (Yulianti & Kimin,
2013)

2.1.2 Etiologi Diabetes Melitus
a. Diabetes Melitus tergantung insulin (DMTI)

Rendi & Margareth (2012) menjelaskan bahwa penyebab diabetes melitus

tergantung insulin (DMTI) meliputi:
1) Faktor genetik

Penderita diabetes tidak mewarisi diabetes tipe | itu sendiri tetapi mewarisi
suatu presdidposisi atau kecenderungan genetic kearah terjadinya diabetes tipe I.
kecenderungan genetic ini ditentukan pada individu yang memiliki tipe antigen
HLA (Human Leucocyte Antigen) tertentu. HLA merupakan kumpulan gen yang
bertanggung jawap atas antigen transplantasi dan proses imun lainnya.

2) Faktor imunologi
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Pada diabetes melitus tipe | tedapat bukti adanya suatu respon autoimun. Ini
merupakan respon abnormal dimana antibody terarah pada jaringan normal tubuh
dengan cara bereaksi terhadap jaringan tersebut yang dianggapnya seolah-olah
sebagai jaringan asing.

3) Faktor lingkungan

Faktor eksternal yang dapat memicu destruksi sel B pancreas, sebagai contoh
hasil penyelidikan menyatakan bahwa virus atau toksin tertentu dapat memicu
proses autoimun yang dapat menimbulkan destruksi sel  pancreas.

b. Diabetes Melitus tak tergantung insulin (DMTTI)

Rendi & Margareth (2012) menjelaskan bahwa penyebab diabetes melitus
tak tergantung insulin (DMTT]) adalah sebagai berikut:

Secara pasti penyebab dari DM Il ini belum diketahui, faktor genetik
diperkirankan memegang peranan dalam prosesterjadinya resistensi insulin.
Diabetes melitus tak tergantung insulin (DMTTI) penyakitnya mempunyai pola
familiar yang kuat. DMTTI ditandai dengan kelainan dalam sekresi insulin
maupundalam kerja insulin. Pada awalnya tampah terdapat resistensi dari sel-sel
sasaran terhadap kerja insulin. Insulin mula-mula meningkat dirinya kepada
reseptor-reseptor permukaan tertentu, kemudian terjadi reaksi intraseluler yang
meningkatkan transport glukosa menembus membran sel. Pada pasien dengan
DMTTI terdapat kelainan dalam pengikatan insulin dengan reseptor. Hal ini dapat
disebabkan pleh berkurangnya jumlah reseptor. Hal ini dapat disebabkan oleh
berkurangnya jumlah tempat reseptor yang responsif insulin pada membran sel.
Akibatnya terjadi penggabungan abnormal antara komplek reseptor insulin denga
system transport glukosa. Kadar glukosa normal dapat dipertahankan dalam waktu
yang cukup lama dan meningkatkan sekresi insulin, tetapi pada akhirnya sekresi
insulin yang beredar tidak lagi memadai untuk mempertahankan euglikemia.
Diabetes melitus tipe Il disebut juga diabetes melitus tidak tergantung insulin
(DMTTI) atau non insulin dependen diabetes melitus (NIDM) yang merupakan
suatu kelompok heterogen bentuk-bentuk diabetes lebih ringan, terutama dijumpai
pada orang dewasa, tetapi terkadang dapat timbul pada masa kanak-kanak.
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Rendi & Margareth (2012) menjelaskan faktor risiko yang berhubungan

dengan proses terjadinya DM tipe 11, diantaranya adalah:
1) Usia (resistensi insulin cenderung meningkat pada usia di atas 65 tahun
2) Obesitas
3) Riwayat keluarga
4) Kelompok etnik
2.2.3 Klasifikasi Diabetes Melitus

Rendi & Margareth (2012) menjelaskan bahwa klasifikasi diabetes melitus
dari National Diabetus Data Group: Clasification and Diagnosis of Diabetes
Melitus and Other Categories of Glucosa Intolerance:
a Klasifikasi klinis
1) Diabetes melitus
a) Tipe tergantung insulin (DMTI) tipe |
b) Tipe tak tergantung insulin (DMTTI) tipe II:
(1) DMTTI yang tidak mengalami obesitas
(2) DMTTI dengan obesitas melitus
2) Gangguan toleransi glukosa (GTG)
3) Diabetes kehamilan (GDM)
b. Klasifikasi risiko statistik
1) Sebelumnya pernah mendukung kelainan toleransi glukosa
2) Berpotensi menderita kelainan tolensi glukosa

Pada diabetes melitus tipe 1 sel-sel P pancreas yang secara normal
menghasilkan hormon insulin dihancurkan oleh proses autoimun, sebagian
akibatnya penyuntikan insulin diperlukan untuk mengendalikan kadar glukosa
darah. Diabetes melitus tipe | ditandai oleh awitan mendadak yang biasanya
terjadi pada usia 30 tahun.

Diabetes melitus tipe Il terjadi akibat penurunan sensifitas terhadap insulin

(resistensi insulin) atau akibat penurunan jumlah insulin.
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2.2.4 Patofisiologi

Diabetes melitus (DM) merupakan kumpulan gejala yang kronik dan

bersifat sistematik dengan karakteristik peningkatan gula darah darah/glukosa atau
hiperglikernia yang disebabkan menurunya sekresi atau aktivitas dari insulin
sehingga mengakibatkan terhambatnya metabolisme karbohidrat, protein dan
lemak.
Glukosa secara normal bersikulasi dalam jumlah tertentu dalam darah dan sangat
dibutuhkan untuk kebutuhan sel dan jaringan. Glukosa dibentuk dihati dari
makanan yang dikonsumsi. Makanan yang masuk sebagian digunakan untuk
kebutuhan energi dan sebagian lagi disimpan dalam bentuk glikogen dihati dan
jaringan lainya dengan bantuan insulin. Insulin merupakan hormon yang
diproduksi oleh sel beta pulau langerhans pankreas yang kemudian produksinya
masuk dalam darah dengan jumlah sedikit kemudian meningkat jika terdapat
makanan yang masuk. Pada orang dewasa rata-rata diproduksi 40-50 unit, untuk
mempertahankan gula darah tetap stabil antara 70-120 mg/dl. Insulin dikreasi oleh
sel beta, satu diantara empat sel pulau langerhans pankreas, insulin merupakan
hormon anabolik, hormon yang dapat membantu memindahkan glukosa dari darah
ke otot ,hati dan sel lemak. Pada diabetes terjadi berkurangnya insulin atau tidak
adanya insulin berakibat pada gangguan tiga metabolisme yaitu menurunya
penggunaan glukosa, meningkatnya mobilisasi lemak dan meningkat penggunaan
protein. (Tarwoto et al., 2012)

Pada DM tipe 2 masalah utama adalah berhubungan resistensi insulin dan
gangguan seksresi insulin. Resistensi insulin menunjukan penurunan sensitifikasi
jaringan pada insulin. Normalnya insulin mengikat reseptor khusus pada
permukaan sel dan mengawali rangkaian reaksi meliputi metabolisme glukosa.
Pada DM tipe 2, reaksi intraseluler dikurangi, sehingga menyebabkan efektivitas
insulin menurun dalam menstimulasi penyerapan glukosa oleh jaringan dan pada
pengaturan pembebasan oleh hati. Mekanisme pasti yang menjadi penyebab
utama resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin pada DM tipe 2 tidak
diketahui, meskipun faktor genetik berperan utama (Tarwoto et al., 2012).
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Untuk mengatasi resistensi insulin dan mencegah penumpukan glukosa
dalam darah, peningkatan sejumlah insulin harus diskresi dalam mengatur kadar
glukosa darah dalam batas normal atau sedikit lebih tinggi kadarnya. Namun, jika
sel beta tidak dapat menjaga dengan meningkatkan kebutuhan insulin,
mengakibatkan kadar glukosa meningkat, dan DM tipe 2 berkurang.

a . Menurunya penggunaan glukosa

Pada diabetes sel-sel membutuhkan insulin untuk membawa glukosa hanya
sekitar 25% untuk energi, keculai jaringan saraf, eritrosit dan sel-sel usus, hati dan
tubulus ginjal tidak membutuhkan insulin untuk transport glukosa. Sel-sel lain
seperti, jaringan adipose, otot jantung membutuhkan insulin untuk transport
glukosa. Tanpa adakuatnya jumlah insulin banyak glukosa tidak dapat digunakan.
Dengan tidak adekuatnya insulin mala gula darah menjadi tinggi (hiperglikemia),
karena hati tidak dapat menyimpan glukosa menjadi glikogen supaya terjadi
keseimbangan agar gula darah kembali menjadi normal maka tubuh mengeluarkan
glukosa melalui ginjal, sehingga banyak glukosa berada dalam urin (glukosuria),
disisi lain pengeluaran glukosa melalui urin menyebabkan diuretik osmotik dan
meningkatnya jumlah air yang dikeluarkan, hal ini beresiko terjadi defisit volume
cairan.

b . Meningkatnya mobilisasi lemak

Pada diabetes tipe 1 lebih berat dibandingkan tipe 2, mobilisasi lemak yang
dipecah untuk energi terjadi jika cadangan glukosa tidak ada. Hasil metabolisme
lemak adalah keton. Keton akan terkumpul dalam darah, dikeluarkan lewat ginjal
dan paru. Derajat keton dapat diukur darah dan urin. Jika kadarnya tinggi indikasi
diabetes tidak terkontrol.

Keton mengganggu keseimbangan asam basa tubuh dengan memproduksi ion
hidrogen sehingga pH menjadi turun dan asidosis metabolik dapat terjadi. Pada
saat keton dikeluarkan, sodium juga ikut keluar sehingga sodium menjadi rendah
dan berkembang menjadi asidosis. Sekresi keton juga mengakibatakan tekanan
osmotik sehingga meningkatkan kehilangan cairan. Jika lemak sebagai sumber
energi utama, maka lipid tubuh dapat meningkat, resiko astherosklerosis juga

meningkat.
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Meskipun gangguan sekresi insulin dikarakteristikan pada DM tipe 2, terdapat
persediaan insulin yang cukup untuk mencegah terpecahnya lemak dan
terkumpulnya produksi ketone tubuh. Karena itu tipe DKA (Daibetik
Ketoacidosis) tidak terjadi pada DM tipe 2. Tidak terkontrolnya DM tipe 2 dapat
saja terjadi menyebabkan masalah akut seperti HHNS (Hyperglicemic
HyperoSsmolar Nonketotic Syndrome).

c. Meningkatnya penggunaan protein

Kurangnya insulin berpengaruh pada pembuangan protein. Pada keadaan normal
insulin berfungsi menstimulasi sintesis protein, jika terjadi ketidakseimbangan,
asam amino dikonversi menjadi glukosa di hati sehingga kadar glukosa menjadi
tinggi. (Tarwoto et al., 2012).
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Gambar 2. 1 Patofisiologi Diabetes Mellitus Menurut Tarwoto et al (2012)
2.2.5 Menifestasi Klinis
Yulianti & Kimin (2013) menjelaskan tanda dan gejala Diabetes Melitus
secara umum, yaitu:

a. Poliuria, polidipsia, dan polifagia
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b. keletihan dan kelemahan, perubahan pandangan secara mendadak, sensasi
kesemutan atau kebas di tangan atau kaki, kulit kering, lesi kulit atau luka yang
lambat sembuh, atau infeksi berulang.

c. awitan diabetes tipe | disertai dengan penurunan berat badan mendada, mual,
muntah atau nyeri lambung.

d. disebabkan oleh intoleransi glukosa yang progresif dan berlangsung
perlahan(bertahun-tahun) dan mengakibatkan komplikasi jangka panjang apabila
diabetes tidak terdeteksi selama bertahun-tahun ( mis, penyakit mata perifer,
penyakit vaskular perifer) komplikasi dapat muncul sebelum diagnosis yang
sebenarnya ditegakkan .

e. tanda dan gejala keteosidosis diabetes (DKA) mencangkup nyeri abdomen,
mual, muntah dan nafas berbau buah. DKA vyang tidak tertangani dapat
menyebabkan perubahan tingkat kesadaran dan kematian.

Menurut Tjokroprawiro et al (2015) menjelaskan bahwa manifestasi klinis
yang muncul pada penderita DMT1 dan DMT?2 sebagai berikut:

a. Gejala Klinik DMT1 :

Dabetes Melitus Tipe | ini biasanya menunjukkan gejala mendadak,
polidipsia, poliuria, berat badan menurun drastis, terjadi pada anak biasanya
dibawah umur 20 tahun (di Surabaya pernah di temukan pada umur 6 bulan), dan
cenderung mengidap KAD. Bahkan gejala utama yang sering adalah ketoasidosis,
yaitu pernapasan kussmaul (pernapasan dalam frekuensi, hawa nafas sering
berbau aseton), dengan laboratorium: hiperglikemia (2000 mg/dl sampai 500
mg/dl apat lebih), ketonemia ketonuria, atau keduanya.

Sebagai pencetus DMTI biasanya adalah infeksi dengan gejala panas
badan, lekosit darah 12000 lain. C-peptide darah puasa kurang dari 0,5 ng/ml, 2
jam C-PEPTIDE kurang dari 0,5 ng/ml, dan tes GAD-65 sering positif.

Sifat lain DMTI: penderita ini selama hidup akan insulin dependent.
Diabetes melitus tipe-1 ini bila terlambat tidak disuntik lebih dari 10 hari akan
mudah jatuh ke dalam prekoma KAD atau KAD. Dasar diagnosis DMTI dapat
dibuat menurut kriteris ADA-2014 atau PERKENI-2011.
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b. Gejala Klinik DMT2:

Penderita DMT2 kebanyakan berumur 40 tahun atau lebih dan punya berat
badan lebih ( overhight) atau obes-1 dan obes-2 ( obesity).gejala DMT2 bervariasi,
yang klasik adalah banyak kencing (poliuria), banyak minum (polidipsia), dan
berat badan menurun (bahkan penurunan bisa lebih dari 10% dalam kurun waktu
3 bulan); tetapi pada stadium awal (kompensasi) berat badan dapat naik. Pada
awalnya biasanya didahului nokturia (kencing malam hari, dapat sampai 2-4 kali
atau lebih). Ada juga yang didahului dengan penyakit kesemutan (paresthesia),
mudah capai, ngantuk, bahkan sering kencing di siang hari. Ada juga yang
mengeluh dengan melemahnya kemampuan seksual. Perlu diketahui bahwa begitu
dibuat diagnosis DMT 2 fungsi pankreas sudah mulai menurun kurang lebih 50%.

Bebrapa tahun sebelum mendiagnosis DMT2 (stadium prediabetes)
biasanya stadium ini sudah didahului dengan kelainan laboratory and clinical
findings, yang merupakan faktor-faktor risiko kardiovaskuler (hipertensi,
dislipidemia, dan atherosclerosis).

Gejala lain lain DMT2 yang juga sering di dapat adalah luka yang lambat
sembuh bahkan karena terlambat terapi, luka yang dikaki akibat lecet sepatu atau
terantuk akhirnya berkembang menjadi selulitis dan gangren. Ada juga yang
mengalami gangguan penglihatan (kabur) karena faktor hiperglikemia yang
mempengaruhi fungsi lensa mata (ini untuk penderita DMT2 yang masih awal
dengan prognosis visus yang masih baik). Tetpi untuk diabetes yang kronis dan
menahun lebih dari 5-10 tahun, kelainan visus biasanya disebabkan karena
kelainan retina (retinopati) dengan prognosis yang kurang baik bila tidak lekas
diobati.

Kelainan laboraturim DMT2: hiperglikemia (glukosadarah sampai
400mg/dl atau lebih), glukosa, ketonuria (bila penderita menuju ke KAD atau
mengalami starvation yang cukup lama), pasien DMT2 wanita kadang-kadang
menunjukkan gejala pertama candida vaginitis.

2.2.6 Pemeriksaan Penunjang
a. Glukosa darah sewaktu

b. kadar glukosa darah puasa
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c. tes toleransi glukosa
Tabel 2. 1 Tes toleransi glukosa

Bukan DM Belum pasti DM DM
Kadar gula darah sewaktu
Plasma vena <100 100-200 >200
Darah kapiler <80 80-200 >200
Kadar glukosa darah puasa
Plasma vena <110 110-120 >126
Darah kaliper <90 90-110 >110

(Padila, 2012)

Kriteria diagnostik WHO untuk diabetes mellitus setidaknya 2 kali pemeriksaan:
1) Glukosa plasma sewaktu >20 mg/dl

2) Glukosa plasma puasa >140 mg/dl

3) Glukosa plasma dari sampel yang diambil 2 jam kemudian sesudah

mengkonsumsi 75 gr karbohidrat (Padila, 2012)

Menurut WHO kriteria diagnose untuk diabetes mellitus pada sedikitnya 2 kali
pemeriksaan, antara lain : glukosa plasma sewaktu > 200 mg/dl (11,1 mmol/l).
glukosa plasma puasa >140 mg/ dl (7,8 mmol/l). glukosa plasma dari gr
karbohidrat (2 jam post prandial (pp)>200 mg/dl).

Menurut  (Ratnasari et al., 2017) diagnosis DM ditegakkan atas dasar
pemeriksaan kadar glukosa darah. Diagnosis tidak dapat ditegakkan atas dasar
adanya glukosaria. Kemungkinan adanya DM perlu diperiksa bila terdapat
keluhan klasik berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat badan
yang tidak diketahui sebabnya.

Diagnose DM dapat ditegakkan dengan tiga cara yaitu:

1) Jika ada keluhan klasik, penegakan diagnosis cukup dengan pemeriksaan
glukosa plasma sewaktu>200 mg/dl.
2) Untuk pemeriksaan glukosa plasma puasa, jika ada keluhan klasik >126mg/dl.

3) Tes toleransi glukosa oral
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Gambar 2. 2 Langkah-langkah diagnostik Diabetes Mellitus tipe 2 dan gangguan
toleransi glukosa menurut Ratnasari et al (2017)

Keterangan :

GDP = Glukosa Darah Puasa

GDS = Glukosa Darah Sewaktu

GDPT = Glukosa Darah Puasa Terganggu
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TGT = Toleransi Glukosa Terganggu
2.2.7 Penatalaksanaan

Rendi & Margareth (2012) menjelaskan bahwa tujuan utama terapi DM
adalah mencoba menormalkan aktivitas insulin dan kadar glukosa darah dalam
upaya mengurangi terjadinya komplikasi vaskuler serta neuropatik. Tujuan
terapeutik pada setiap tipe DM adalah mencapai kadar glukosa darah normal
(eulikemia) tanpa terjadi hipoglikemia dan gangguan series pada pola aktivitas
pasien dalam Kapita Selekta Kedokteran DM ada 4 pilar:
1. Edukasi

Edukasi mengenal pengertian DM, Promosi perilaku sehat, pemantauan
glukosa darah mandiri, serta tanda dan gejala hipoglikemik beserta cara
mengatasinya perlu dipahami oleh pasien (Tanto et al,2014)

2. Terapi Nutrisi Medis (TNM)

TNM merupakan aspek penting dari pelaksanaan dm secara menyeluruh, yang,
yang membutuhkan keterlibatan multidisiplin (dokter, ahli gizi, petugas
kesehatan, pasien, serta keluarga pasien). Prinsip pengaturan diet pada
penyandang DM adalah menu seimbang sesuai kebutuhan kalori dan zat gizi
masing-masing pasien, serta perlu ditekankan pentingnya keteraturan jadwal,
jenis, dan jumlah makanan.

Kebutuhan kalori dilakukandengan memperhitungkan kalori basal. Kebutuhan
kalori ini besarnya 25(perempuan)-30 kalori (laki-laki)/KgBB ideal, ditambah
atau dikurangi tergantung dari beberapa faktor seperti jenis kelamin, umur,
aktivitas, berat badan, dll.

Menurut Tanto et al (2014) komposisi makanan yang dianjurkan untuk
penderita DM diantaranya terdiri dari:

1) Karbohidrat: 45-65% total asupan energi (karbohidrat non-olahan berserat
tinggi, dibagi dalam 3x makan/hari)

2) Lemak: 20-25% kebutuhan kalori (batasi lemak jenuh dan lemak trans, seperti
daging berlemak dan whole milk, konsumsi kolesterol 200 mg/hari)

3) Protein: 10-20% total asupan energy (seafood, daging tanpa lemak, ayam tanpa
kulit, produk susu rendah lemak, kacang-kacangan, tahu, dan tempe)
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4) Natrium: <3 g sdt garam dapur (pada hipertensi, natrium dibatasi 2,4 g)
5) Serat: + 25 g/hari (kacang-kacangan, buah, dan sayuran serta karbohidrat
tinggi serat)
6) Pemanis alternatif: tetap perlu diperhitungkan lkandungan kalorinya sebagai
bagian dari kebutuhan kalori sehari.
3. Aktifitas Fisik
Kegiatan jasmani yang dianjurkan adalah intensitas sedang (50-70%) denyut
nadi maksimal) minimal 150 menit/minggu. Aktivitas dibagi menjadi dalam tiga
hari per minggu dan tidak ada dua hari berurutan tanpa aktivitas fisik. Jika tidak
ada kontra indikasi, pasien DMT2 diedukasi melakukan latihan resistensi
sekurangnya 2x/minggu. Untuk penyandang DM dengan penyakit kardiovaskular,
latihan jasmani dimulai dengan intensitas rendah dan durasi singkat lalu secara
perlahan ditingkatkan. Aktivitas fisik sehari-hari juga dapat dilakukan, misalnya
berjalan kaki ke tempat kerja, menggunakan tangga (tidak menggunakan elevator)
(Tanto et al,2014).
4. Terapi Farmakologis
Terapi farmakologis diterapkan bersama-sama dengan pengaturan diet dan
latihan jasmani. Terapi farmakologis dapat berupa AOD atau insulin.
5. Antidiabetik Oral
Tjokroprawiro et al (2015) menjelaskan bahwa menurut cara kerja OAD dan
adanya bermacam OAD maka OAD dapat dibago menjadi 6 golongan
1) OAD pemicu sekresi insulin
2) OAD pemingkat sensivitas kerja insulin
3) OAD penghambat enzim intestinal (penghambat glukosidase-a:AGI) dan
(penghambat amilasea:AMI). AGI: Alpha-glucosidase inhibitor. AMI: Alpha-
Amylase Inhibitor.
4) OAD penghambat DPP-4 (peningkat Hormon Increatin/GLP-1: incretin
enhancer) atau DPP-4i
5) OAD dalam bentuk kombinasi Baku (fised Dose Combination=FDC): 5 tipe
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6) OAD Tipe lain: 6 tipe, antara lain penghambat SGLT-2 (DGLT-2 inhibitor),

dil.
Tabel 2. 2 Antihiperglikemi Oral
Golongan Generik Nama mg/tab Dosis Lama  Frek/hari Waktu
Dagang Harian Kerja
(mg) (jam)
Sulphonylrea Glibenclamide  Condiabet 5 2,5-20 12- 1-2 Sebelum
Glidamil 5 24 makan
Renabetic 2,5-5
Daonil 5
Gluconik 5
Padonil 5
Gliclazide Glucotrol- 5-10 5-20 12- 1
XL 16
Diamicron 30-60 30-120 24 1
MR
Glucored 80 40-320 10- 1-2
Linodiab 20
Pedab
Glikamel
Glukosol
Meltika
Glicab
Gliquidone Glurenorm 30 15-120 6-8 1-3
Glimepiride Actaryl 1-2-3-4 1-8 24 1
Amaryl 1-2-3-4
Diaglime 1-2-3-4
Gluvas 1-2-3-4
Metrix 1-2-3-4
Primaryl 2-3
Simryl 2-3
Versibet 1-2-3
Amadiab 1-2-3-4
Anpiride 1-2-3-4
Glimetic 2
Mapryl 1-2
Paride 1-2
Relide 1-2
Velacom 2-3
2/Velacom 3
Glinide Repaglinide Dexanorm 0,5-1-2 1-16 4 2-4
Nateglinide Starlix 60-120 180-360 4 3
Thiazolidinedione  Pioglitazone Actos 15-30 15-45 24 1 Tidak
Gliabetes 30 bergantung
Prabetic 15-30 jadwal makan
Deculin 15-30
Pionix 15-30
Penghambat Acarbose Acrios 50-100 100-300 3 Bersama
Alfa-Glukosidase Glubose suapan pertama
Eclid
Glucobay
Biguanide Metformin Adecco 500 500-3000 6-8 1-3 Bersama/sesud
Efomet 500-850 ah makan
Formell 500-850
Gludepatic 500
Gradiab 500-850
Metphar 500
Zendib 500
Diafac 500
Forbetes 500-850
Glucophage 500-
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850-100
Glucotika 500-850
Glufor 500-850
Glunor 500-850
Heskopaq 500-850
Nevox 500
Glumin 500
Metformin Glucophage 500-750  500-2000 24 1-2
XR XR
Glumin XR
Glunor XR 500
Nevox XR
Penghambat Vildagliptin Galvus 50 50-100 12- 1-2 Tidak
DPP-1V 24 bergantung
Sitagliptin Januvia 25-50- 25-100 24 1 jadwal makan
100
Saxagliptin Onglyza 5 5
Linagliptin Trajenta Tidak
bergantung
jadwal makan
Penghambat Dapagliflozin ~ Forxigra 5-10 5-10 24 1 Bersama/sesud
SGLT-2 ah makan
Obat kombinasi  Glibenclamide  Glucovance 1,25/250  Mengatur 12- 1-2
tetap +Metformin 2,5/500 dosis 24
5/500 maksimum
Glimepride Amaryl M 1/250 masing- 1-2
+Metformin 2/500 masing
Pioglitazone Pionix-M 15/500 komponen 18- 1-2
+Metformin 15/850 24
Actosmet 15-850 1-2
Sitagliptin Janumet 50/500 2
+Metformin 50/850
50/1000
Vildagliptin Galvusmet 50/500 12- 2
+metformin 50/850 24
50/1000
Saxagliptin Kombiglyze ~ 5/500 1
+Metformin XR
Linagliptin Tranjenta 2,5/500 2
+Metformin Duo 2,5/850
2,5/1000

(Soelistijo et al., 2015)

Menurut Tjokroprawiro et al (2015) menjelaskan bahwa jenis dan lama kerja
insulin berdasarkan lama kerja, insulin terbagi menjadi enam jenis yaitu:

a) Insulin Kerja Pendek (short acting insulin): RHI

b) Insulin Kerja Cepat (rapid acting insulin): Insulin Aspart, Lispro, Glulisin
c) Insulin Kerja Menengah (intermediate acting insulin): NPH, Lente

FDC (fixed

insulin kerja pendek dan menengah

d) Insulin atau dose
(premixed/bhipasic), adalah FDC

(promixed insulin), missalnya: Insulin Lispro 75/25 dan Aspart 70/30

Campuran  Tetap combination)

e) Insulin Kerja Panjang (long acting insulin): Insulin Glargine, Detemir

f) Insulin Kerja Sangat Panjang (belum available di Indonesia): Insulin
Ultralente, Insulin Ultra-long acting insulin (Degludec) (Tjokroprawiro et al.,

2015).
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Rapid Acting (insulin kerja cepat : glulisin, aspart, lispro) insulin ini mulai
bekerja 5-15 menit (karena itu harus disuntikkan persis makan) dan mencapai
puncaknya 1-2 jam (oleh Karena itu waktu pemantauan kadar kadar glukosa darah
dilaksanakan 1 jam sesudah makan, bukan 2 jam sesudah makan ), dan efek
durasinya hanya 3-4 jam.

Berbeda dengan RHI (insulin kerja pendek/short acting), insulin ini baru mulai
bekerja 30-60 menit, maka dari itu insulin ini harus disuntikkan 0,5 jam sebelum
makan; insulin kerja pendek (RHI) mencapai puncaknya 2-4 jam dan durasi kerja
RHI lebih dari 6-8 jam. Sebagai targer regulasi diabetes, kadar glukosa 1 jam
sesudah makan (bukan lagi 2 jam) tidak boleh lebih dari 180mg/dl. Penjelasan: 1
jam sesudah makan adalah puncak kadar glukosa (post prandial glucose level)
sesuai dengan kriteria ADA-2014.

Dalam praktek: pedoman dosis rapid acting insulin adalah kadar glukosa 1 jam
sesudah makan tidak boleh > 180 mg/dl: bila lebih dari 180 maka dosis rapid
acting harus dinaikkan 2 unit dan apabila diberi 3 kali sehari persis sebelum
makan. Jadi pemberian rapid acting insulin adalah tergantung timing makan
(meal oriented): ini beda dengan insulin kerja panjang atau long acting insulin
yang harus diberikan atas dasar time oriented, artinya bila misalnya glargine
detemir disuntikkan jam 6 pagi, maka esoknya harus disuntikkan jam 6 pagi, tidak
tergantung jadwal makan.

(1) Insulin Kerja Menengah:

Insulin ini NPH atau lente disuntikkan 2 kali sehari dengan interval kurang
lebih 12 jam.

(2) Insulin Campuran Tetap atau FDC (premixed atau biphasic insulin)

Insulin campura tetap atau fixed dose combination (FDC ada 2 macam yaitu
lispro 75/25 (FDC) antara 25% insulin lispro dan 75% kerja menengah). Dan
insulin aspart dan 70% insuliln kerja menengah.

Insulin premixed atau biphasic ini biasanya diberikan 2 kali sehari interval 12
jam dengan dosis 60% pagi dan 40% sore. Untuk kasus tertentu bisa diberikan 3
kali sehari dengan dosis 50% pagi dan 50% sore.

(3) Insulin Kerja Panjang:
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Insulin kerja panjang ini (insulin glargin dan determin) baru mulai bekerja 1-3
jam untuk menuju peak of insulin (plateau), kemudian mencapai plateau, no peak
(peak of plateau) dan diberikan untuk menjadi insulin basal. Jadi efek hipoglikemi
dapat terjadi 1-3 jam sesudah infeksi (Tabel 4): karena itu ada kemungkinan
terjadi hipoglikemia sekitar jam 02-04 pagi, yang gejalanya seperti stroke (pelo
dan lain-lain).Indicator penemuan dosis insulin jangka panjang ini adalah kadar
glukosa puasa (GDP) normal 70-130mg/dl dilakukan dengan 3 hari dengan rumus
3,3,5. Apabila GDP antara 130-200mg/dl, maka dosis insulin jangka panjang ini
dinaikan 3 unit (angka 3), sedangkan GDP naik diatas 200mg/dl, maka dosis
insulin dinaikan 5 unit (angka 5), angka 5 pertama Rumus 3,3,5 ini menunjukkan
hari,sedangkan angka 3 dan 5 menyatakan unit insulin. Oleh sebab itu , metode ini
disebut; Formasi 3,3,5.

Insulin glargine atau determinini bekerja 24 jam ,oleh sebab itu harus
disuntikkan pada jam yang sama dengan suntikan pada hari sebelumnya agar bisa
disambung 24 jam (time oriental).

Insulin glargine atau determin bagi orang Indonesia sebaiknya disuntikkan pagi
hari karena ada back-up makanan yang cukup banyak, yaitu makan pagi, , makan
siang, makan malam. Kesimpulan: Insulin Kerja Panjang glargine atau determin
disuntikkan pagi hari, dan harus pada jam yang sama (time oriented), sedangkan
perubahan dosis insulimn tergantung pada kadar GDP seperti diuraikan diatas
(dengan formasi 3,3,5).

2.2.8 Komplikasi

Komplikasi diabetes melitus meliputi.

a. Penyakit mikrovaskular, termasuk retinopati, nevropati, dan neuropati

b. Dislipidemia

c. Penyakit makrovaskular, termasuk penyakit arteri koroner, anti perifer, dan anti
serbri

d. Ketoasidosis diabetic adalah sebuah komplikasi diabetes mematikan yang
disebabkan oleh tingginya produksi asam darah tubuh yang disebut keton.

e. Sindrom hiperosmoler, hiperglikemik nonketotik

f. Kenaikan berat badan yang berlebihan
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g. Ulserasi
h. Gagal ginjal kronik (Kowalak, 2011)

Komplikasi diabetes melitus diklasifikasi menjadi akut dan kronis yang
termasuk dalam komplikasi akut adalah hipoglikemia, diabetes ketoasidosis
(DKA), dan hypergluycemic hyperosmolar metabolic coma ( HHNC). Yang
termasuk dalam komplikasi kronis adalah retinopati diabetic, nefropati diabetic,
neuropati dia