BAB ||
TINJAUAN PUSTAKA
2.1. Diabetes melitus
2.1.1. Definis

Menurut American Diabetes Association (ADA) tahun 2010, diabetes

melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik

akan diubah menjadi energi yang dibutuhkan oleh otot dan jaringan untuk bekerja
sesuai fungsinya. Seseorang yang terkena DM tidak dapat menggunakan glukosa
secara normal dan glukosa akan tetap pada sirkulasi darah yang akan merusak
jaringan. Kerusakan ini jika berlangsung kronis akan menyebabkan terjadinya
komplikasi, seperti penyakit kardiovaskular, nefropati, retinopati, neuropati dan

ulkus pedis (International Diabetes Federation, 2012).
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Insulin  mempunyai peran yang sangat penting dan luas dalam
pengendalian metabolism. Insulin yang disekresikan oleh sel-sel pancreas akan
langsung diinfusikan kedalam hati melalui vena porta, yang kemudian akan
didistribusikan ke seluruh tubuh melalui peredaran darah. Efek kerjainsulin yang
sudah sangat dikenal adalah membantu transpor glukosa dari darah kedalam sdl.

Kekurangan insulin menyebabkan glukosa darah tidak dapat atau menghambat

masuk ke dalam sel, akibatnya g an meningkat dan sebaliknya sel -

sd tu.buh kek.Uf""”gan 24 ‘4

sefilfigga tidak dapat memproduksi

‘ , ol ‘% sal, insulin
s terha " dan mineral.
. Insulin juga

replikas sl itu

dapat menimbulkan komplikasi yang menyebabkan semakin kompleksnya terapi
yang diperoleh pasien. Banyaknya pilihan terapi dan kompleksnya terapi kerap

menjadi penyebab ketidakrasionalan dalam pengobatan DM (Perkeni, 2006).
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2.1.2. Tipetipe Diabetes melitus

American Diabetes Association (ADA, 2010) mengklasifikasikan DM
berdasarkan etiologinya menjadi empat tipe:
1. Diabetes melitustipe 1
Terjadinya DM tipe 1 diakibatkan karena kerusakan sel beta pankreas yang
menyebabkan kekurangan insulin absolut. Kerusakan sel beta pankreas dapat

disebabkan oleh:

12

pal pasien berada dalam
kondis  kekuranga rentan terhadap
ketoasidosis, tetapi tidak terbukti disebabkan oleh autoimun (ADA, 2010).
2. Diabetes melitus Tipe 2
DM tipe 2 atau yang dikenal dengan Non Insulin Dependent Diabetes Melitus
(NIDDM) terjadi pada 90-95% kasus diabetes dan ditandai dengan resistensi

insulin ataupun defisiensi insulin. Sebagian besar pasien DM tipe 2 mengalami

obesitas yang akan memicu resistensi insulin. DM tipe ini sering kali tidak
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terdiagnosis selama bertahun-tahun karena hiperglikemia berkembang secara
bertahap dan dalam tahap awa geaa yang ditimbulkan tidak cukup berat
dirasakan oleh pasien sehingga pasien kurang peka terhadap kemungkinan
terjadinya diabetes (ADA, 2010).

3. Diabetes melitus Tipe spesifik

Beberapa kasus diabetes terkait dengan penurunan fungsi sel beta. Tipe diabetes

3.3. Infeksi
DM tipe ini terjadi karena paparan virus. Virus tersebut antara lain
cytomegalovirus dan adenovirus. Virus tersebut dapat menyebabkan

kerusakan sel beta pankreas (ADA, 2010).
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3.4. Endokrinopati
Beberapa hormon seperti growth hormone, kortisol, glukagon, dan epinefrin
merupakan antagonis aks insulin. Kelebihan hormon-hormon tersebut
seperti pada akromegali dan Cushing’s syndrome dapat memicu terjadinya
diabetes. Hal ini terjadi pada individu yang mengalami kekurangan sekresi
insulin dan hiperglikemia bisa diatasi jika kelebihan hormon tersebut diatas

(ADA, 2010).

4. Diabetes melitus G

penglihatan kabur, badan terasa lemah, dan iritabilitas. International Diabetes

Federation (IDF) juga menyebutkan gejala yang sama pada penderita DM
(kecuali iritabilitas), ditambah penyembuhan luka yang lambat/lama dan
terjadinya infeksi berulang. Walaupun gejaa-gejala tersebut dapat terlihat pada
penderita DM tipe 1, namun munculnya satu atau beberapa gejala belum tentu

dapat digunakan untuk diagnosis awal DM tipe 2.

http://repository.unimus.ac.id



http://repository.unimus.ac.id

Pasien DM tipe 2 pada umumnya tidak menyadari bahwa pasien tersebut
terkena DM sampai komplikass DM muncul (Clark et al., 2007). Perkeni (2011)
mengklasifikasikan ggjala DM menjadi dua yakni keluhan klasik dan keluhan lain.
Keluhan klassk DM berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat
badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya. Keluhan lain dapat berupa: lemah

badan, kesemutan, gatal, mata kabur, dan disfungsi ereksi pada pria, serta pruritis

vulvae pada wanita.

peneliti dari Amerika Serikat dan di ikuti ribuan perempuan propesiona
kesehatan, wanita dengan penyakit hipertenss memiliki resiko terkena diabetes
tipe 2 tigakali lebih besar dibanding wanita dengan tekanan darah optimal setelah
disesuaikan dengan berbagai faktor seperti usia, merokok, konsums akohoal,

olahraga, sertariwayat DM dalam keluarga (Sutanto, 2010)

10
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2.1.5. Komplikas Diabetes melitus
Komplikasi-komplikasi pada DM dapat di bagi menjadi dua yaitu:
1. Komplikasi metabolik akut
a. Hiperglikemia yaitu apabila kadar glukosa darah lebih dari 250 mg% dan
ggala yang muncul yaitu poliuri, polidipsi, mual, muntah, penurunan
kesadaran sampai koma.

b. Hipoglikemia yaitu

dari 60 mg

berkeri Jeéte a-faper dan ferjetliy, penurunan kesadaran

a3 compliKasinpada
" (R X
"\; lgeka

anya tekana '“:ngsg bolam

penderita menderita diabetes dalam waktu yang cukup lama.

3. Makrovaskuler
Makrovaskuler adalah komplikasi yang mengenai pembuluh darah arteri
yang lebih besar, sehingga menyebabkan atherosklerosis. Hal ini akibanyat
atherosklerosis antara lain timbul penyakit jantung koroner, hipertens,

stroke, dan gangren pada kaki.

11
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4. Neuropati (mikro dan makrovaskuler)
Neuropati diabetika yaitu gangguan sistem syaraf pada penderita DM. Indera
perasa pada kaki dan tangan berkurang disertai dengan kesemutan, perasaan
baal atau tebal serta perasaan seperti terbakar. (Charles, 2010).

2.1.6. Diagnosis Diabetes melitus

Kriteria diagnostik DM menurut Perkini 2006 atau yang dianjurkan

kosa 75 gram

i cairan ke dalam
Berasal dari asam
mencapal ginjal,dan
diekskresikan rata-rata 30 0 FiKadar ureum darah yang normal adalah
30 mg setigp 100 cm darah, tetapi hal ini tergantung dari jumlah normal protein
yang dimakan dan fungsi hati dalam pembentukan ureum (Baron, 2013).
2.2.1. Metabolismeureum

Gugusan amino dilepas dari asam amino bila asam amino ini didaur ulang
menjadi sebagian dari protein atau dirombak dan dikeluarkan dari tubuh,

aminotransferase yang ada di berbagai jaringan mengkatalisis pertukaran gugusan

12
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amino antara senyawa-senyawa yang ikut serta dalam reaksi-reaksi sintesis.
Deaminasi oksidatif memisahkan gugusan amino dari molekul aslinya
dangugusan amino yang dilepaskan itu diubah menjadi ammonia Amonia
diangkut ke hati dan diubah menjadi reaksi-reaksi bersambung (Baron, 2013).
Hampir seluruh urea dibentuk di dalam hati, dari katabolisme asam-asam

amino dan merupakan produk ekskresi metabolisme protein yang utama.

Konsetrasi urea dalam pI menggambarkan keseimbangan
8 e katﬁ'ﬂmﬁo ekskresi ureaoleh ginja :
4 "

S +ED et -

il

sgjumlah ur
dan feses (E
berasal dari
protein, ureum
A tidak dianggap
anatau ekspansi

mengindikasikan

2.2.2. Masalah Klinis

2.2.2.1 Peningkatan Kadar
Peningkatan kadar urea disebut uremia. Azotemia mengacu pada
peningkatan semua senyawa hitrogenberberat molekul rendah (urea, kreatinin,

asam urat) pada gaga ginjal. Penyebab uremia dibagi menjad tiga, yaitu penyebab

13
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prarenal, rena, dan pascarenal. Uremia prarena terjadi karena gagalnya
mekanisme yang bekerja sebelum filtrasi oleh glomerulus. (Riswanto, 2010).

M ekanisme tersebut meliputi :

1) Penurunan airan darah ke ginjal seperti pada syok, kehilangan darah, dan

dehidrasi

2) Peningkatan katabolis meprotein seperti pada perdarahan gastrointestinal

tertahan di urin dapat berdifusi masuk kembali ke dalam darah. Beberapa jenis
obat dapat mempengaruhi peningkatan urea, seperti : diuretic (hidroklorotiazid,
asam etakrinat, furosemid, triamteren); antibiotic (basitrasin, sefaloridin (dosis
besar), gentamisin, kanamisin, kloramfenikol, metisilin, neomisin, vankomisin),

obat antihipertensi), sulfonamide, propranolol dan salisilat.

14
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2.2.2.2 Penurunan Kadar

Penurunan kadar urea sering dijumpai pada penyakit hati yang berat. Pada
nekrosis hepatik akut, sering urea rendah asam-asam amino tidak dapat
dimetabolisme Iebih lanjut. Pada sirosis hepatis, terjadi pengurangan sintesis dan
sebagian karena retensi air oleh sekresi hormon antidiuretik yang tidak

semestinya. Pada karsinoma payudara yang sedang dalam pengobatan dengan

Kelebihan gula darah memasuki sel glomerulus melalui fasilitasi glucose
transporter (GLUT) terutama GLUT 1, yang mengakibatkan aktivasi beberapa
mekanisme seperti poloy pathway, hexoamine pathway, protein kinase C (PKC)
pathway, dan memberikan kontribusi pada kerusakan ginjal. Terjadi perubahan
pada membran basalis glomerulus yaitu proliferasi dari selsel mesangium. Hal ini

menyebabkan glomerulosklerosis dan berkurangnya aliran darah sehingga terjadi
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perubahan permeabilitas membran basalis glomerulus yang ditandai dengan
timbulnya abuminuria.

Penyakit diabetes melitus yang telah berlangsung selama bertahun-tahun
akan menimbulkan kemunduran faal ginjal, yaitu suatu keadaan yang dikenal
sebagai nefropati diabetic (Sudoyo et al., 2009).

Nefropati diabetik merupakan suatu sindroma klinik yang terjadi pada
penderita diabetes melitus, dit an keadaan mikro albuminuria dan

uremia. Pada penderita di % mMuUlﬁ j ikro abuminuria maka akan

terjadi uremiay; @ am darah meningkat.

Pemerik popular sebab
X
mudah -
24. K gl%’
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