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Diabetes Mellitus

» Definisi

- Suatu kelompok penyakit metabolik dengan
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena
kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-
duanya. (American Diabetes Association ,2005).
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Klasifikasi DM

Tipe 2 . Bervanasi mulai yang dominan resistensi insulin
disertai defisiensi insulin relatif sampai yang dominan
defek sekresi insulin disertai resistensi insulin
Defek genetik fungsi sel beta

Defek genetik kerja insulin

Penyakit eksokrin pankreas

Endokrinopati

Karena obat atau zat kimia

Infeksi

Sebab imunologi yang jarang

Sindrom genetik lain yang berkaitan dengan DM

Tipe lain

Diabetes melitus
estasional
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Patofisiologi
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MANIFESTASI KLINIS DMTI

SOME OF THE SIGNS AND SYMPTOMS OF
DIABETES
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Gejala DM

» Khas :
- Polidipsia, Poliuria, Polifagia
» BB turun dengan penyebab tdk jelas

» Keluhan lain
- Lemah
Kesemutan
Gatal
Mata kabur
Disfungsi ereksi pd pria
Pruritus vulvae pd wanita
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Faktor Resiko DM Tipe 2

Usia > 45 tahun

IMT > 23 kg/m?

Tekanan darah > 140/90 mmHg

Riwayat keluarga DM

Riwayat abortus berulang, bayi lahir cacat/BBL > 4 kg
K-HDL < 35 mg/dl,

Trigliserida > 250 mg/dl|

Pola makan Kang salah, seperti: diet tinggi lemak dan
diet rendah karbohidrat;

D N N N N Y N NN

v Kurang melakukan latihan jasmani;
v Stress;




Pemeriksaan DM

et
|
E DX. Pemantauan

MARKER OTOIMUN - Hb AL1C (N : 4-5,9 %)
_1.CA. - MIKRO-ALBUMINURIA

LAA - PROFIL LEMAK
- FUNGSI GINJAL
- ANTI-GAD -D.L, URINALISA

-INSULIN I &Il
-ELEKTROLIT
- GAS DARAH

- KETON BODIES



KriTeria Diagnosa DM

. Gejala klasik DM + glukosa plasma sewaktu >200 mg/dL (11.1 mmol/L)
Glukosa plasma sewaktu merupakan hasil pemeriksaan sesaat
pada suatu hari tanpa memperhatikan waktu makan terakhir
Atau
2. Gejala klasik DM
+
Kadar glukosa plasma puasa >126 mg/dL (7.0 mmol/L)
Puasa diartikan pasien tak mendapat kalori tambahan sedikitnya 8 jam.
Atau

3 Kadar glukosa plasma 2 jam pada TTGO >200 mg/dL (11.1 mmol/L)
TTGO dilakukan dengan standard WHO, menggunakan beban glukosa
yang setara dengan 75 g glukosa anhidrus yang dilarutkan ke dalam air.

ADA1997



Algoritma
Dx. DM

Keluhan Klinik Diabetes

» Evaluasi status gizi

* Evaluasl penyulit DM

* Evaluasl perencanaan makan
sesual kebutuhan

GDP = Glukosa Darah Puasa

GDS = Glukosa Darah Sewaktu

GDPT = Glukosa Darah Puasa Terganggu
TGT =Toleransi Glukosa terganggu

[ 1
Keluhan klinis diabetes (+) Keluhan klasik (-)
|
| v ! v
GDP >126 <126 .ggl:_ >126  100-125 <100
| il
Ulang GDS atau GDP !
[———lJ ]
GDP 121 :
e e sELICO
GDS 2200 <200 GD 2 jam
H ! _+<d
A . vy
2200 140199 <140
9 l*' - ] - l l Y

« Nasihal umum

« Perencanaan makan

«Latihan jasmani

«Berat idaman

*Belum periu obat penurun glukosa




Evaluasi Medis Berkala

» Px. GDP & GD2PP sesuai kebutuhan
» Px. A1C dilakukan setiap (3-6) bulan

» Setiap 1 (satu) tahun dilakukan pemeriksaan:
> Jasmani lengkap
- Mikroalbuminuria
> Kreatinin
> Albumin / globulin dan ALT
- Kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan
trigliserida
- EKG
- Foto sinar-X dada

> Funduskopi




Kriteria Pengendalian DM

Glukosa darah puasa (mg/dL)
Glukosa darah 2 jam (mg/dL)

A1C (%)

Kolesterol Total (mg/dL)
Kolesterol LDL (mg/dL)
Kolesterol HDL (mg/dL)
Trigeliserida (mg/dL)

IMT (kg/m?)

Tekanan darah (mmHg)

Baik

80-<100
80-144

<6.,5
<200
<100
pria: > 40
wanita: > 50

<150

18,5 - <23

<130/80

Sedang

100-125
145-179

6,5-8

200-239
100-129

150-199

23-25

>130-140/
>80-90

Buruk

>126
>180

>240

>130

>200

> 25

>140/90






Terapi Diabetes melitus

Non—farmakologi ]

- Edukasi
- Pengaturan diet

- Latihan jasmani

| Farmakologi ]

- OAD

. insulin

-



Pengaturan diet

» Manfaat Pengaturan Diet :

] Menurunkan berat badan
2. Menurunkan tekanan darah sistolik & diastolik
3. Menurunkan kadar glukosa darah

4. Memperbaiki profil lipid
5
§)

Meningkatkan sensitifitas reseptor insulin
Memperbaiki sistem koagulasi darah.




FARMAKOTERAPI
DIABETES MELLITUS

.- Pasien Diabetes Tipe 1, \

tidak ada produksi insulin.

"N
- — Pasien diabetes Type 2, >

produksi insulin tdk /
mencukupi. /
: /

Insulin

- Gol. Sulfonilurea, Biguanid, \

Glitazone,dll \

" ’//




Indikasi Terapi Insulin

Semua penderita DM tipe |

Penderita DM tipe Il, bila terapi jenis lain tidak
dapat mengendalikan kadar glukosa darah.
Kebutuhan insulin meT pd penderita DM dg :
infeksi, panas tinggi, trauma, IMA, stroke, stress
psikologis berat, hamil, hipertiroid, ketoasidosis
diabetik, menggunakan obat yg menyebabkan

hiperglikemi, tindakan pembedahan, DM gestasional,
Hiperglikemik hiperosmolar non ketotik

Gangguan fungsi ginjal atau hati yang berat.

Kontra indikasi atau alergi terhadap obat
hipoglikemi oral



Sulfonilurea

(x_
glukosidase
inhibitor

meglitinid J Biguanid J




Carbohydrate Load

Digestion of Polysaccharides
B a-Glucosidase Inhibitors

g Hyperglycemia e

Increased FFA
J Thiazolidinediones

increased Glucose Production Skeletal Muscie™
B Metformin

Pancreas Decreased Glucose Uptake
B Thiazolidinediones e e T
impaired Insuiin Secretion I Metformin
! Thiazolidinediones

1 Sulfonylureas
| Meglitinides

e




GOL. OBAT FARMAKODINAMIK Efek Penggunaanny ES utama
penurunan a pd DM
glukosa
drh
SULFONILURE | stimuli release + - dosis kecil hipoglikemi,

: . insulin endogen sblm makan koma, pd usia
(generaSI. B dari sel B > ikatan - kontrol lanjut gangg
tolbutamid, dg reseptor pd seminggu sekali | fungsi hepar /
tolazamid,dll. | pancreatic B -cells - terapi dg satu | ginjal, reaksi
Generasi 2: - blok ATP- OAD & monitor | alergi, mual
gliburid sensitive K- GD ;,muntah , diare,

.y channels - kombinasi gx hematologik,
glipizid, dll) (sulfonilurea OAD lain ssp, mata.
bertindak spt ATP).
MEGLITINID Sm dg sulfonilurea. + PO absorb cepat | Hipoglikemia &
(repaglinid & Merangsang insulin & kadar gangguan
. gd menutup kanal K puncaknya saluran cerna.
nateglinid) yg ATP - dicapai dalam Kadang terjadi
independent di sel waktu T reaksi alergi.
B pankreas. jam,masa
paruhnya 1 jam
- diberikan

beberapa kali
sehari sebelum
makan.




GOL.OBAT | FARMAKODINAMIK | Efek pel Penggunaannya ES utama
glukosa drh pd DM
BIGUANID meT glucosa - *Dosis awal Mual,

: uptake di otot dan 2x500mg muntah,
(fenformm’ med produksi *Dosis pemeliharaan | diare, kecap
buformin,m glukosa oleh 3x500mg logam
etformin) hepar (utama),mel *Dosis max 2,5¢g (metalic

absorbsi glukosa eobat diminum saat | taste),
di GIT. makan hiperglikemia.
PENGHAMBA | Bekerja di usus dg + Diberikan pd waktu | Dose-
T ENZIM cara mulai makan & dependent,
ALPHA- memperlambat absorpsi buruk. al:
GLUCOSIDAS dan malabsorpsi,
memperpanjang flatulen,
E masa absorbsi diare, &
glukosa di Gl abdominal
bloatipg.
TIAZOLIDIN | berikatan dg - Diberikan bersama BB me
EDION peroxisome atau tanpa makan ,edema,
proliferator- menambah
activated volume
receptor-g plasma &
memperburuk

gagal jantung
kongestif




Pencegahan

- upaya yang ditujukan pada kelompok yang memiliki faktor
P - risiko, yakni mereka yang belum terkena, tetapi berpotensi
rl I I l e r untuk mendapat DM dan kelompok intoleransi glukosa

- Penurunan BB, diet sehat, latihan jasmani

- Pencegahan sekunder adalah upaya mencegah atau

S k d menghambat timbulnya penyulit pada pasien yang telah
e u n e r - menderita DM

- Non-farmakologi & farmakologi

- Pencegahan tersier ditujukan pada kelompok penyandang
diabetes yang telah mengalami penyulit dalam upaya
mencegah terjadinya kecacatan lebih lanjut.






Komplikasi yang mungkin
terjadi pada diabetes militus
tidak tergantung insulin :

.; {(erudsakadn retina mata
——a_f erjadi pada pasien yang
L= sudah 20 th menderita diabetes
; B melitus.

Bisa menyebabkan kebutaan

' ’ Gangguan
Kardiovaskuler

2-4 gflli lgbih b:(r;yak
terjadi pada penderita
diabetes

v Kerusakan Fungsi
Ginjal
Terjadi pada 1 dari 4
pasien diabetes, bisa
menyebabkan

R

“\ Masalah disaluran
AN kencing

U v Selalu haus dan ingin
kencing terus

Gangguan Vaskuler Makro
Mengenai arteri utama yang
menuju jantung, otak dan
anggota badan.
Menyumbangkan tiga
perempat kematian pada
penderita diabetes tipe ini.

Neuropati
Memicu bisul yang tak
sembuh-sembuh dan bisa
menyebabkan amputasi

The major diabetic complications

Heart and

coronary circulation
(coronary

heart disease)

Kidney
(nephropathy)

Lawer limbs
(peripheral \

vascular disease)
b /

source: D¥abetes Atias second edition, ©Intemational

Brain and

cershral circulation
(cerebrowascu lar
disease)

Paripharal
nervous systam

(neuropathy)

Diabetic foot
{ulce ration and
amputation)

Diabstes Federation, 2003



Komplikasi

DM

Akut Kronik

Hipoglikemi

HHNK

(hiperglikemi
hiperosmolar non
ketotik)

DKA

(diabetes
ketoasidosis

Mikrovasku Makrovaskul
ler er

1. Ringan

2. Sedang

3. Berat




Diefisiensi Insulin

'

ghikazonT permrunan permakaian
l g]u.'l-:n:hﬁi aleh sel
ghkoneoczenesis hiperghilkertia
|
len%a.'l{ protem glyrcomaria
ketogzenesis EUTNT Cismotic Dioaresis
' ' L e
ketonemia Hitrogenurine T Dehidrasi arigat
l | ‘ l vwohime cairan
Maal tah = — J pH Hemokonsentrasi
v 'y v
Festi G Fhatrici Ms1dosis Twonbosis
Fmays dari Eebaxbalua
Eoma Atemsklemosis
) -—
= Eematian |
Malkrovrasloaler Mikrovaskoaler
| "'"/’"\‘\“n
il 1 1 Fetina Ginjal
Jantung Serebral Ekstremitas l l
l l l Fetinopati Hefropati
Mickard Infark  Stroke  Gangren  Gabetik l
\ rzr. Penghihatam Gagal
ren Intesratas Eoalit

Girgal

!

Eesiko Inparr







HIPOGLIKEMIA

Hipoglikemia terjadi apabila
kadar glukosa darah turun
dibawah 50 mg/ dl.

Faktor predisposisi

1. kadar insulin berlebihan

2. pel! sensitivitas insulin

3. asupan karbohidrat kurang

4. lain-lain=> absorbsi yg
cepat, pemulihan glikogen
otot, alkohol, obat2an




Hipoglikemia ringan

- kadar glukosa | - sistem saraf simpatis terangsang - Gx

tremor, Respirasi cepat, takikardi, palpitasi, gelisah dan rasa
lapar

Hipoglikemia Sedang

- kadar glukosa | = perfusi ke otak << - Gg fungsi sistem saraf
pusat =2 Gx tidak mampu konsentrasi, sakit kepala, vertigo,
mati rasa daerah bibir dan lidah, bicara pelo, Gg koordinasi,
diplopia, rasa ingin pingsan

Hipoglikemia Berat

- Gg fungsi sistem saraf pusat yang sangat berat > Gx
disorientasi perilaku, kejang, kesadaran | atau kehilangan
kesadaran (GCS)> memerlukan pertolongan




DIABETIK KETOASIDOSIS

Akibat dari defisiensi berat insulin dan disertai gangguan metabolisme
protein, karbohidrat dan lemak




Etiologi..

Defisiensi insulin (Relatif atau Absolut)

Peningkatan hormon-hormon kontra regulator
(glukagon, katekolamin, kortisol, dan growth
hormone)

Hiperglikemia > diuresis osmotik = dehidrasi
dan kehilangan mineral dan elektrolit.

Peningkatan lipolisis dan produksi keton
(asetoasetat, f-hidroksibutirat dan aseton yang
merupakan asam kuat)




HIPERGLIKEMIA HIPEROSMOLAR NON
KETOTIK

» Sindrom HHNK ditandai hiperglikemi,
hiperosmolar tanpa disertai adanya ketosis

» Biasanya pada pasien usia tua dengan
diabetes mellitus tipe 2.

-



X klinis...

0O

- rasa lemah ]
- gangguan penglihatan, atau kaki kejang. ]
N

- mual dan muntah, namun lebih jarang jika dibandingkan
dengan KAD

- keluhan saraf seperti letargi, disorienasi, hemiparesis,
kejang atau koma




Table 1. Comparasion of Diabetic emergencies

Diabetic history gir;%ve\)/tr;ctype | or new g/:g(geiggew type I
Age Young Old

Onset Days Days to weeks
Change in LOC o/+ ++

Acidosis +++ o/+

Fluid Loss ++ +++

Blood Sugar ++ +++




Table 2. Comparasion of Diabetic Emergencies : Lab

Parameters
. Constiwent | DKA | HHS(HONK)
Glucose 250-600 600-1200
Sodium 125-135 135=145
Potassium to increased
Phosphorus Decreased
Creatinine Slightly increased Moderately increased
Osmolaity 300-320 330-380
Plasma ketones ++++ +/-
Bicarbonate <15 mEq/I to slightly increased
Arterial pH 6.8—-7.3 >7.3

Anion gap 20-30 normal







KOMPLIKASI KRONIS

Nefropati

1. Kom
Retinopati Mikrovaskular Y

Neuropati

2. Komplikasi
— Coronary heart Makrovaskular

disease




Macrovascular | | Microvascular

Peripheral
vascular disease

| Neuropathy
l Foot problems




Nefropati Diabetik



NEFROPATI DIABETIK

sindrom klinis pada pasien diabetes mellitus
yang ditandai dengan albuminuria menetap (>300
mg/24 jam atau > 200 ig/menit) pada minimal
dua kali pemeriksaan dalam kurun waktu 3
sampai 6 bulan.




GAMBARAN KLINIS

3. Stadium IIT

Stadium I (Incipient
(Hyperfiltration- ) ncipien
Hypertropy Stage) |2. Stadium II (Silent| Nephropathy Stage)
Stage Awal dij '
piilivasi 52 Ve S ang |4 Stadium IV (Overt
meningkatnya GFR Nephropathy Stage)
mencapai 20- 50% > normal atau AT 5. Stadium V (End
normal mendekati normal AT [t Staage Renal F (/
' (<20ug/min) menurun menetap(>0,5gr/24;). dgelRendniatdie)

20
sampai 200ug/min
yang setara dengan

eksresi protein 30-
300mg/24;.

yang dapat dilihat Sebagian penderita
melaui foto sinar x. | menunjukan
ke normal. Awal
kerusakan struktur
ginjal

disertai

>20
dan < 200 ug/min.




Kaki diabetes



Kaki diabetes

definisi
Kaki diabetik adalah kelainan pada tungkai
bawah yang merupakan komplikasi kronik
diabetes mellitus. Suatu penyakit pada
penderita diabetes bagian kaki, dengan gejala
dan tanda sebagai berikut :
- Sering kesemutan/gringgingan.
> Nyeri saat istirahat.
- Kerusakan jaringan (necrosis, ulkus).




Patofisiologi

Tiga proses yang berbeda berperan pada
masalah kaki diabetik :

1) iskemiayang disebabkan oleh
makroangiopati dan mikroangiopati

2) neuropati : sensorik, motorik, dan otonom
3) sepsis . jaringan yang mengandung glukosa
tersaturasi menunjang pertumbuhan bakteri




Gambaran klinis

- Gangren diabetik akibat mikroangiopatik
(gangren panas) = nekrosis, daerah akral
tamgak merah & terasa hangat oleh peradangan,
teraba pulsasi arteri di bagian distal. Biasanya
terdapat ulkus diabetik pada telapak kaki.

- Proses makroangiopati menyebabkan sumbatan
pembuluh darah, sedangkan secara akut emboli
akan memberikan gejala klinis, yaitu :

a. Nyeri

b. Kepucatan

c. Kesemutan

d. Denyut nadi hilang
e. Lumpuh




KLASIFIKASI

» Edmonds (2004-2005)
» Liverpool
» Wagner

» Texas
» PEDIS 2003

Diabetic Foot Ulcer |

.



Klasifikasi Wagner

0. kulit intak/
utuh

5. Tukak dg
gangren luas
seluruh kaki

1. Tukak
superfisial

4. Tukak dg
gangren pd 1-2
jari kaki

2. Tukak dalam
(sampai tendon,
tulang)

3. Tukak dalam
dg infeksi




Stage 2 Leg Ulcer

Stage 2-3 Foot Ulcer  Stage 3-4 Foot Ulcer



TERIMA KASIIH

.



