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Tujuan uan Pe Percobaan baan (Rizky Puspasari) Menent Menentuka ukan n kadar kadar glukos glukosaa dalam dalam darah darah dengan dengan metode metode enzima enzimatik tik dan



menginterpretasikan hasil serta menghubungkan menghubungkan dengan keadaan patologi. II. II. Prin Prinsi sip p Perc Percob obaa aan n (Cahya Fawzan R) Glukosa dioksidasi menjadi asam glukonat yang oleh peroksidase di ubah



menjadi menjadi n. n ini direak direaksik sikan an dengan dengan !tolu !toluidi idin n atau atau !diam !diamizi izidin dinee yang yang menimbulkan perubahan warna dan dapat di ukur se"ara kolorimetrik. Glukosa #  $ # %$ %$$ # '!aminoenazon # enol



G&



Peroksidase



as. glukonat # %$$. %$ # '!kuinon  warna merah.



III. Dasar Teori (*rma +urlistiawati , Reki -enja rinanda)



Gula darah merupakan istilah yang menga"u kepada tingkat glukosa yang ada di dalam darah. Glukosa dibentuk dari senyawa!senyawa glukogenik yang mengalami mengalami glukogene glukogenesis. sis. Glukoneog Glukoneogenesis enesis memenuhi memenuhi kebutuhan kebutuhan akan glukosa glukosa  pada saat karbohidrat tidak tersedia dalam jumlah yang "ukup dalam makanan. Paso Pasoka kan n gluk glukosa osa yang yang teru teruss mene meneru russ dipe diperlu rluka kan n sebag sebagai ai sumbe sumberr ener energy gy// khususn khususnya ya bagi bagi sistem sistem sara sara dan eritros eritrosit. it. Glukos Glukosaa juga juga diperlu diperlukan kan di dalam dalam  jaringan adipose sebagai sumber gliseralida!gliserol dan glukosa juga mempunyai  peran dalam mempertahankan kadar intermediet pada siklus asam sitrat di seluruh  jaringan tubuh. Glukosa juga merupakan satu!satunya bahan bakar yang memasok  energi bagi otot rangka pada keadaan anaerob (Murray $001). Pros Proses es mem mempert pertah ahan anka kan n kada kadarr gluk glukos osaa yang ang stab stabil il di dala dalam m dara darah h meru merupa paka kan n salah salah satu satu meka mekani nism smee heme hemeos osta tatis tis dan dan juga juga menja menjadi di salah salah satu satu mekanisme di hepar/ jaringan ekstrahepatik/ serta beberapa hormon. %ormon yang mengatur kadar glukosa darah ialah insulin dan glukagon. *nsulin merupakan suatu hormon anabolik yang merangsang sintesis komponen makromolekuler sel dan mengakibatkan terjadinya pengimpanan glukosa. Glukagon merupakan suatu katabolik yang membatasi sintesis makromolekuler dan menyebabkan terjadinya  pengeluaran glukosa yang disimpan (2irahadikusumah/ (2irahadikusumah/ 3456). Peningkatan glukosa dalam sirkulasi mengakibatkan peningkatan konsentrasi glukosa dalam sirkulasi mengakibatkan peningkatan sekresi insulin serta pengurangan glukagon dan sebaliknya (2inarno 345'). 3. &iabetes ipe ipe *



 erdap erdapat at ketida ketidakma kmampu mpuan an untuk untuk mengha menghasilk silkan an insuli insulin n karena karena sel!sel sel!sel  pankreas telah dihan"urkan oleh proses autoimun. Glukosa yang berasal dari makanan tidak dapat disimpan dalam hati meskipun tetap berada dalam darah dan menimbulkan hiperglikemia postprandial (sesudah makan) (7runner , -uddarth/ $00$). 8ika 8ika konsen konsentras trasii glukos glukosaa dalam dalam darah darah "ukup "ukup tinggi tinggi// ginjal ginjal tidak tidak dapat dapat menyer menyerap ap kembal kembalii semua semua glukos glukosaa yang yang tersarin tersaring g keluar keluar akibat akibatny nyaa glukos glukosaa tersebut diekskresikan dalam urin (glukosuria). 9kskresi ini akan disertai oleh  pengeluaran "airan dan elektrolit yang berlebihan/ keadaan ini dinamakan diuresis osmotik. Pasien mengalami peningkatan dalam berkemih (poliuria) dan rasa haus (polidipsi) (7runner , -uddarth/ $00$). $. &iabetes ipe ipe ** erdap erdapat at dua masalah masalah utama utama yang yang berhub berhubung ungan an dengan dengan insuli insulin/ n/ yaitu yaitu resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin. +ormalnya insulin akan terikat dengan reseptor khusus pada permukaan sel. -ebagai akibat terikatnya insulin dengan dengan resepto reseptorr tersebu tersebut/ t/ terjadi terjadi suatu suatu rangka rangkaian ian reaksi reaksi dalam dalam metabo metabolism lismee glukos glukosaa di dalam dalam sel. sel. Resiste Resistensi nsi insuli insulin n pada pada diabet diabetes es tipe tipe ** diserta disertaii dengan dengan  penurunan reaksi intrasel/ dengan demikian insulin menjadi tidak eekti untuk  menstimulasi pengambilan glukosa oleh jaringan (7runner , -uddarth/ $00$). :ntuk mengatasi resistensi insulin insulin dan men"egah men"egah terbentukny terbentuknyaa glukosa glukosa dalam darah harus terdapat peningkatan insulin yang disekresikan. Pada penderita toleran toleransi si glukos glukosaa tergan terganggu ggu// keadaa keadaan n ini terjadi terjadi akibat akibat sekresi sekresi insuli insulin n yang yang  berlebihan dan kadar glukosa akan dipertahankan pada tingkat yang normal atau sedikit meningkat. +amun jika sel!sel







tidak mampu mengimbangi peningkatan



kebutuhan kebutuhan akan insulin insulin maka kadar glukosa glukosa akan meningkat meningkat dan terjadi diabetes diabetes tipe ** (7runner , -uddarth/ $00$). Meskip Meskipun un terjad terjadii ganggu gangguan an sekresi sekresi insuli insulin n yang yang merupa merupakan kan "iri "iri khas khas diabetes tipe **/ **/ namun terdapat jumlah insulin yang adekuat untuk men"egah  peme"ahan lemak dan produksi badan keton. leh karena itu/ ketoasidosis diabetik tidak terjadi pada diabetes tipe **. Meskipun demikan/ diabetes tipe ** yang tidak terkontrol terkontrol dapat menimbulkan menimbulkan masalah akut lainnya yang dinamakan dinamakan sindrom hiperglikemik hiperosmoler nonketotik. ;kibat intoleransi glukosa yang  berlangsung lambat dan progresi/ maka awitan diabetes tipe ** dapat berjalan



 tanpa terdeteksi/ terdeteksi/ gejalanya gejalanya sering bersiat bersiat ringan ringan dan dapat men"akup men"akup kelelahan/ kelelahan/ iritabilitas/ poliuria iritabilitas/ poliuria// polidipsia/ luka pada kulit yang tidak sembuh!sembuh/ ineksi dan pandangan yang kabur (7runner , -uddarth/ $00$). 


(36! (36!$0 $0> > dari dari



 3. -ekresi insulin basal? terjadi tanpa adanya rangsangan eksogen *ni merupakan jumlah insulin yang disekresikan dalam keadaan puasa $. -ekresi insulin yang dirangsang ? sekresi insulin karrena adanya respon terhadap rangsang eksogen. -ejumlah zat yang terlibat dalam pelepasan insulin disini adalah ? a. Glukosa rangsang pelepasan insulin paling poten Glukosa dapat masuk kedalam sel @ pankreas se"ara diusi pasi yang diperantarai



protein



membran



yang



spesiik



disebut



Glukosa



ranspoter $  rangsang sekresi insulin  b. ;sam ;mino/ ;sam lemak/ 7adan keton ". Faktor hormonal Preparat @ adrenergik merangsang pelepasa insulin yang mungkin dengan "ara peningkatan ";MP intrasel.Paparanyang terus menerus dengan hormon pertumbuhan/ kortisol/laktogen plasenta/ estrogen/ progestin dalam jumlah yang berlebihan juga meningkatkan sekresi insulin d. Preparat armalologik ? -enyawa -ulonilurea. Mekanisme Aerja *nsulin &imulai dengan berikatnya insulun dengan reseptor glikoprotein yang spesiik pada permukaan sel sasaran. Reseptor ini terdiri dari $ subunit yaitu? a. subunit B yang besar dengan 7M 3


akan merangsang



protein!protein intraseluler/ termasuk



Glukosa



 ranspoter ' untuk berpindah ke permukaan sel. 8ika proses ini berlangsung pada saat pemberian makan/ maka akan mempermudah transport zat!zat gizi ke dalam  jaringan!jaringan sasaran insulin tersebut (Murray/ $000). Pankreas memiliki $ ungsi yaitu ? 3. 9ksokrin/ mensekresi enzim!enzim dan ion!ion yang digunakan untuk   proses pen"ernaan ke dalam duodenum. $. 9ndokrin/ terdiri dari pulau!pulau Dangerhans yang menghasilkan  beberapa hormon. Tipe sel ; (atau B) 7 (atau @) & (atau ) F



Jumlah relative $6> E0>  6> -angat ke"il



Hormon yang diproduksi Glu"agon *nsulin somatostatin Polipeptida pankreas



IV. Alat dan ahan (%ilmi +urhidayat) 



Alat a. -pektrootometri  b. kuet ". -entriuga d. -topwat"h e. abung eendrop . mikropipet g. Rak abung Reaksi ahan



V.



Prosedur (%ilmi +urhidayat) a. Pengambilan sampel



a. -erum  b. Reagen Glukosa



  Tempat yang akan ditusuk dibersihkan dengan kapas alkohol dan dibiarkan hingga



 Tegangkanlah kulit diatas vena dengan  jari-jari tangan kiri supaya vena tidak



 Tusuk vena dengan semprit sampai ujung  jarum masuk kedalam lumen vena.



Pembendung diregangkan dan diperlahan-lahan ditarik b. Pengujian kadar glukosa darah penghisap semprit



Pipet reagen glukosa sebanyak !!!"l kedalam # tabung yang telah disediakan.  Taruhlah kapas diatas  jarim dan tariklah semprit tersebut



Siapkan tiga buah tabung : a. Blanko b. Standar Darah dialirkan c. sampel kedalam wadah atau tabung yang tersedia melalui dinding tabung. Baca pada alat spektro$otometri



Pipet serum sebanyak ! "l kedalam tabung sampel.



VI. Hasil Pengamatan (&i"ky +urdiansyah) a. -ampel &arah  +ama ? &i"ky +urdiansyah :mur ? $$ tahun ;lamat ? Cibalong Gol. &arah ? ;7



 b. ;bsorbansi Absorbansi 0/0E6 0/0$3 0/0$$ 0/034 0/035 Perhitungan



!eterangan -tandard -ampel 3 -ampel 3 -ampel $ -ampel $



 Glukosa (mg=dD) H



3. Glukosa sampel 3 (mg=dD)



H



H $5 mg=dD



$. Glukosa sampel 3 (mg=dD)



H



H $4/<< mg=dD






H



H $6/<< mg=dD



'. Glukosa sampel $ (mg=dD)



H



H $' mg=dD



VII. Pembahasan ( &esi ;striani dan ia Aurnia -apta"



Pada praktikum kali ini kita melakukan analisis kadar gula darah dengan menggunakan metode G&!P;P. Metode G&!P;P itu sendiri merupakan suatu metode yang prinsipnya berdasarkan reaksi antara sisa hidrogen peroksida dengan aseptor oksigen seperti amonoenazon. hidrogen peroksida adalah produk lain terbentuk dari hasil perombakan glukosa menjadi asam glukonat dengan katalisasi enzim glukosidase. %idrogen peroksida yang terbentuk adalah sebanding dengan glukosa yang menjadi prekursor awalnya. Aemudian dengan menambahkan aseptor oksigen kedalam reaksinya/ dalam hal ini aminoenazon/ kadar glukosa dapat diukur dengan melihat reaksi yang terjadi pada hidrogen peroksida yang dikatalisasi enzim peroksidase/ pengamatan dibantu oleh indikator merah!iolet. Prosedur pertama yang dilakukan adalah menyiapkan kuet yang akan digunakan pada saat spektrootometri :I!Iis. Auet yang digunakan sebanyak <  buah. -atu kuet digunakan untuk larutan blanko/ satu kuet untuk larutan standar/ dan satu kuet untuk larutan sampel. Darutan blanko terdiri dari 30 JD aKuadest dan 3000 JD reagen. Darutan standar terdiri dari 30 JD larutan standar  dan 3000 JD reagen. Darutan sampel terdiri dari 30 JD serum dan 3000 JD reagen. -erum merupakan darah yang telah dipisahkan dari sel!sel darah merah dan zat!zat koagulan serta biasanya berwarna kuning pu"at. Darutan reagen merupakan "ampuran dari beberapa enzim yang dapat mengubah kolesterol menjadi suatu senyawa berwarna sehingga dapat dideteksi oleh spektrootometri :I!Iis.



 Pada proses pengambilan larutan/ yaitu aKuadest/ reagen/ dan sampel dilakukan dengan menggunakan mikropipet (pipet piston). %al ini disebabkan  jumlah larutan yang diambil sangat sedikit (30 JD). -ebelum pipet piston digunakan/ bagian atas pipet yang disebut thumb knob sebaiknya ditekan berkali! kali untuk memastikan lan"arnya mikropipet. -etelah itu tip bersih dimasukkan ke dalam nozzle = ujung pipet piston sampai pas (tidak jatuh). Thumb knob ditekan sampai hambatan pertama = irst stop/ jangan ditekan lebih ke dalam lagi karena "airan yang terambil akan lebih besar daripada jumlah yang sebenarnya. -etelah itu/ tip dimasukkan ke dalam "airan sedalam 


larutan



dapat



diukur



absorbansinya



dengan



menggunakan



spektrootometer :I!Iis/ khususnya dengan sinar isibel. Luinoeimine akan terukur absorbansinya pada panjang gelombang 6'1 nm dan nilai absorbansi tersebut sebanding dengan kadar glukosa darah. -etelah selesai/ masing!masing larutan



blanko/



standard



dan



sampel



diukur



absorbansinya



dengan



spektrootometer. Pengukuran dilakukan pada panjang gelombang 6'1 nm yang merupakan panjang gelombang maksimum untuk G& P;P. Pengukuran sampel/ sebanyaka dua kali (duplo) agar kesalahan pada saat pengukuran dapat dihindari sehingga hasilnya lebih akurat. Pengukuran dilakukan pada panjang gelombang 6'1 nm sehingga nantinya akan didapatkan data berupa absorbansi sampel. %al yang harus diperhatikan disini adalah bahwa "ara memegang kuet/ harus pada  bagian kuet yang buram/ karena jika dipegang pada bagian bening kuetnya/



 maka dikhawatirkan akan mengganggu absorbansi disebabkan adanya protein yang mungkin tertinggal pada kuet. Glukosa # $ glukosa oksidase !glukono!!lakton # % $$ Penambahan enzim perokidase dan aseptor oksigen kromogenik seperti dianisidine. !dianisidine (red) #%$$ peroksidase !dianiside (oks) # %$$ (tidak berwarna)



(berwarna)



Pengukuran dilakukan pada panjang gelombang maksimum 6'1 nm karena pada panjang gelombang ini/ hasilnya akan terdeteksi/ sesuai dengan teori/  bahwa hasil yang terjadi adalah warna merah!iolet. ujuan penetapan panjang gelombang maksimum yaitu untuk mengetahui panjang gelombang yang merupakan serapan terbesar/ yaitu pada saat senyawa berwarna yang terbentuk  telah optimum/ sehingga diperoleh kepekaan yang maksimum. -erapan diba"a  pada panjang gelombang 600nm sesuai dengan panjang gelombang reagen G&! P;P. Parameter stabil yaitu jika pada waktu tertentu lerutan menunjukkan serapan yang bernilai sama berturut!turut. G&!P;P merupakan enzim yang memerlukan waktu tertentu untuk bereaksi optimum/ sehingga dibutuhkan waktu inkubasi. 8ika waktu inkubasi kurang dari waktu inkubasi optimum = operating  time!nya/ maka enzim tidak akan bereaksi sempurna. -edangkan apabila waktu inkubasi lebih dari waktu inkubasi optimum = operating time/ maka senyawa yang terbentuk akan terdegradasi.%asil absorbansi yang telah diperoleh kemudian dimasukkan ke dalam persamaan kura standar dengan sumbu  merupakan  panjang gelombang/ dan sumbu y merupakan absorbansi (;) sehingga dapat diperoleh kadar glukosanya. Pada praktikum kali ini didapatkan hasil kadar gula darah pada waktu  puasa pada sampel n.&i"ky dengan umur $$ tahun. -etelah dilakukan  pemeriksaan nilai absorbansi terhadap sampel/ maka selanjutnya dilakukan  perhitungan pada sampel. %al ini dilakukan agar nilai glukosa dalam sampel dapat diketahui. Panjang gelombang sampel mempunyai nilai sebesar 6'1/0 nm. Perhitungan dilakukan dengan menggunakan rumus/ yakni?



 Glukosa (mg=dD) H Maka nilai glukosa yang didapat pada sampel serum darah n di"ky adalah sebesar $5 mg=dl dan $4/


Aadar gula darah akan berubah tergantung kapan mengukurnya yang terkait dengan waktu makan/ serta berapa banyak makannya. leh karena itu/ terdapat nilai gula darah normal saat puasa/ dua jam setelah makan/ dan gula darah sesaat. 7erikut ini nilai normal masing!masing ? a. Gula darah puasa (G&P) ? gula darah yang diukur pada saat seseorang tidak  makan atau minum sesuatu yang mengandung gula selama delapan jam terakhir/ nilai normal gula darah puasa adalah antara E0!300 mg=dD  b. Gula darah $ jam setelah makan (G&PP) ? kadar gula darah yang diambil (diukur) pada saat $ jam setelah makan kurang dari 3'0 mg=dD ". Gula darah sesaat (G&-) ? pengukuran kadar gula darah kapan saja selain waktu di atas/ nilai normalnya yaitu E0!$00 mg=dD Hormon dan sel pankreas



%ormon yang paling penting untuk mengatur kadar gula darah adalah insulun dan glukagon. %ormon lain yang berpengaruh terhadap kadar glukosa



 darah antara lain ? glukokortikoid/ epinerin/ dan hormon yang dihasilkan oleh kelenjar tiroid. Pulau Pankreas mensekresikan paling sedikit empat jenis hormon yaitu? a.



*nsulin *nsulin merupakan hormon yang terdiri dari rangkaian asam amino/



dihasilkan oleh sel beta kelenjar pankreas. &alam keadaan normal/ bila ada rangsangan pada sel beta/ insulin disintesis dan kemudian disekresikan ke dalam darah sesuai dengan kebutuhan tubuh untuk keperluan regulasi glukosa darah -intesis insulin dimulai dalam bentuk prepoinsulin ( precursor hormon insulin) pada retikulum endoplasma sel beta. &engan bantuan enzim peptidase/  prepoinsulin mengalami



peme"ahan



sehingga terbentuk



proinsulin/ yang



kemudian dihimpun dalam gelembung!gelembung ( secretory vesicle) dalam sel tersebut. &i sini/ dengan bantuan enzim peptidase/ proinsulin diurai menjadi insulin dan peptida!C (C-peptide) yang keduanya sudah siap untuk disekresikan se"ara bersamaan melalui membran sel. Mekanisme se"ara isiologis di atas/ diperlukan bagi berlangsungnya proses metabolisme glukosa/ sehubungan dengan ungsi insulin dalam proses utilasi glukosa dalam tubuh. Aadar glukosa darah yang meningkat/ merupakan komponen utama yang memberi rangsangan terhadap sel beta memproduksi insulin/ meskipun beberapa jenis asam amino dan obat!obatan/ juga dapat memiliki eek yang sama. Mekanisme sintesis dan sekresi insulin setelah adanya rangsangan terhadap sel beta "ukup rumit/ dan belum s epenuhnya dipahami se"ara  jelas. ;da beberapa tahapan dalam sekresi insulin/ setelah molekul glukosa memberikan rangsangan pada sel beta. Pertama/ proses untuk dapat melewati membran sel yang membutuhkan senyawa lain. Glucose transporter (GD:) adalah senyawa asam amino yang terdapat dalam berbagai sel yang berperan  proses metabolisme glukosa. Fungsinya sebagai OkenderaanO pengangkut glukosa masuk dari luar ke dalam jaringan tubuh. Glucose transforter 2 (GLUT 2) yang terdapat dalam sel beta misalnya/ diperlukan dalam proses masuknya glukosa dari dalam darah/ melewati membran/ ke dalam sel. Proses ini merupakan langkah  penting/ agar selanjutnya ke dalam sel/ molekul glukosa tersebut dapat mengalami



  proses glikolisis dan osorilasi yang akan membebaskan molekul ;P. Molekul ;P yang terbebas tersebut/ dibutuhkan untuk mengaktikan proses penutupan  K  channel yang terdapat pada membran sel. erhambatnya pengeluaran ion A dari dalam sel menyebabkan depolarisasi membran sel/ yang diikuti kemudian oleh  proses pembukaan Ca channel . Aeadaan inilah yang memungkinkan masuknya ion Ca



⁺



sehingga meningkatkan kadar ion Ca



⁺



intrasel/ suasana yang



dibutuhkan bagi proses sekresi insulin melalui mekanisme yang "ukup rumit dan  belum seutuhnya dapat dijelaskan.  b. Glukagon Glukagon adalah antagonis dari insulin/ yang disekresi pada saat kadar gula darah dalam darah rendah. Pada prinsipnya menaikkan kadar gula di dalam darah. &ia di produksi di sel alpha dari pankreas. Regulasi glukagon/ yaitu diantaranya ? 



-timulus sekresi glukagon adalah kondisi hipoglisemia atau jika konsentrasi asam amino turun di dalam darah setelah konsumsi makanan yang kaya  protein. 2alaupun begitu konsumsi makanan yang kaya mengandung  protein tidak hanya menstimulasi pengeluaran hormon glukagon tetapi juga







hormon insulin. *nhibitor atau yang



menghambat



sekresi glukagon adalah kondisi



hiperglisemia atau jika konsentrasi gula darah naik. ". -omastotatin -omastotatin dijumpai di sel & pulau langerhans pankreas menghambat sekresi insulin/ glukagon dan polipeptida pankreas dan mungkin bekerja lokal di dalam  pulau pankreas se"ara parakrin. -omastotatin memiliki berbagai eek penghambat antara lain ? 



-omastotatin bekerja se"ara lokal di dalam pulau langerhans sendiri guna







menekan sekresi insulin dan glukagon -omastotatin menurunkan motilitas lambung/ duo denum dan kantung



empedu  -omastotatin mengurangi seksresi dan absorbsi dalam saluran "erna d. Polipeptida Pankreas -uatu polipeptida linier yang mengandung 


 amino!


karbohidrat.



%ormon



ini



menyebabkan



peningkatan



glukoneogenesis. %al ini terjadi akibat peningkatan katatabolisme protein di  jaringan/ peningkatan ambilan asam amino hati/ dan peningkatan aktiitas enzim transaminase serta enzim lainnya yang berhubungan dengan glukoneogenesis di hati. selain itu/ glukokortikoid menghambat penggunaan glukosa di jaringan ekstrahepatik ke"uali otak. Glukokortikoid bekerja se"ara antagonistik terhadap insulin. . 9pineprin %ormon ini disekresikan oleh medula adrenal akibat rangsangan yang menimbulkan stres (ketakutan/ kegembiraan/ kelelahan/ hipoksia/ hipoglikemia/ d33.) dan menimbulkan glikolisis di hati serta otot karena stimulasi enzim osorilase dengan menghasilkan ";MP. ;kibat tidak adanya enzim glukosa!1! osatase di otot/ glikogenolisis terjadi dengan bentukan laktat/ sedangkan di hati glukosa merupakan produk utama yang menyebabkan peningkatan kadar glukosa darah. 1. %ormon tiroid %ormon tiroid juga berpengaruh terhadap glukosa darah. erdapat bukti!bukti eksperimental bahwa tiroksin mempunyai kerja diabetogenik  dan bahwa tindakan tiroidektomi menghambat perkembangan diabetes. Aadar  glukosa puasa tampak naik di antara pasien!pasien hipertiroid dan menurun di antara



pasien!pasien



hipotiroid.



Meskipun



demikian/



pasien



hipertiroid



menggunakan glukosa dengan ke"epatan yang normal atau meningkat/ sedangkan  pasien hipotiroid mengalami penurunan kemampuan dalam menggunakan glukosa. &i samping itu/ pasien hipotiroid mempunyai sensitiitas terhadap insulin yang jauh lebih rendah bila dibandingkan dengan orang!orang normal atau  penderita hipertiroid. Pankreas adalah organ pipih yang terletak dibelakang dan sedikit di bawah lambung dalam abdomen. rgan ini memiliki $ ungsi/ yaitu ungsi endokrin dan ungsi eksokrin.



7agian eksokrin dari pankreas berungsi sebagai sel asinar 



  pankreas/ memproduksi "airan pankreas yang disekresi melalui duktus pankreas ke dalam usus halus.Pankreas terdiri dari $ jaringan utama/ yaitu? a. ;sini sekresi getah pen"ernaan ke dalam duo denum.  b. Pulau langerhans yang mengeluarkan sekretnya keluar/ tetapi menyekresikan insulin dan glukagon langsung ke darah. Pulau!pulau langerhans yang menjadi sistem endokrinologis dari pankreas tersebar di seluruh pankreas dengan berat hanya 3!< > dari berat total pankreas. Pulau langerhans berbentuk opoid dengan besar masing!masing pulau berbeda. 7esar pulau langerhans yang terke"il adalah 60J/ sedangkan yang terbesar / memproduksi glukagon yang menjadi aktor  hiperglikemik/ suatu hormon yang mempunyai antiinsulin like activity  b. -el beta menyekresi insulin yang menurunkan kadar gula darah. ". -el delta menyekresi somastatin/ hormon penghalang hormon pertumbuhan yang menghambat sekresi glukagon dan insulin. d. -el F menyekresi polipeptida pankreas/ sejenis hormon pen"ernaan untuk  ungsi yang tidak jelas. Diabetes



&iabetes Mellitus adalah keadaan hiperglikemia kronik disertai berbagai kelainan metabolik akibat gangguan hormonal/ yang menimbulkan berbagai komplikasi kronik pada mata/ ginjal/ sara dan pembuluh darah anda dan keluhan awal serta komplikasi akut dari diabetes diakibatkan adanya gangguan metabolisme. Pada keadaan lanjut timbul gejala dan keluhan akibat komplikasi pada pembuluh darah seperti gangguan penglihatan/ gangguan ginjal/dan gangguan lain akibat adanya atheros"lerosis seperti penyakit jantung koroner (P8A) dan gangguan serebo askuler. 7iasanya penderita akan mengalami gejala sebagai berikut ?



 3. $. 


8umlah urine yang dikeluarkan lebih banyak (Polyuria) -ering atau "epat merasa haus atau dahaga (Polydipsia) Dapar yang berlebihan atau makan banyak (Polyphagia) Frekwensi urine meningkat atau ken"ing terus (Gly"osuria) Aehilangan berat badan yang tidak jelas sebabnya Aesemutan atau mati rasa pada ujung syara ditelapak tangan , kaki Cepat lelah dan lemah setiap waktu Mengalami rabun penglihatan se"ara tiba!tiba ;pabila luka atau tergores (korengan) lambat penyembuhannya Mudah terkena ineksi terutama pada kulit.



;danya tanda!tanda dan keluhan dari penderita diabetes terutama diakibatkan oleh berkurangnya



glukosa



yang



masuk



kedalam



sel



jaringan perier/



 bertambahnya jumlah glukosa yang dilepaskan kedalam darah oleh hati akibat meningkatnya glukoneogenesis dan sejumlah besar kalori hilang ke dalam air  kemih. 8ika ada keluhan dan gejala khas serta ditemukannya pemeriksaan glukosa darah  $00 mg=dl. %al itu sudah "ukup untuk menegakkan diagnosis diabetes mellitus. Pada keadaan akut/ dapat terjadi ketosis/ asidosis dan koma. #bat Diabetes



;da 6 golongan obat antidiabetes oral ( !"#) yang dapat digunakan untuk  &M. Aelima golongan ini dapat diberikan pada &M tipe $ yang tidak dapat dikontrol hanya dengan diet dan latihan saja/ diantaranya sebagai berikut? 3. -ulonilurea &ikenal $ generasi sulonilurea/ generasi 3 terdiri dari tolbutamid/ tolazamid/ asetoheksimid dan klorpropamid. Generasi $ yang potensi hipoglikemik lebih  besar al. gliburid (glibenklamid)/ glipizid/ glikazid dan glimepirid. Mekanisme kerja golongan obat ini



sering



disebut sebagai



insulin



 secretagogues$ kerjanya merangsang sekresi insulin dari granul sel!sel beta Dangerhans pankreas. Farmakokinetik dari berbagai sulonilurea mempunyai siat kinetik berbeda/ tetapi absorpsi melalui saluran "erna "ukup eekti. Makanan dan keadaan hiperglikemia dapat mengurangi absorpsi. :ntuk men"apai kadar optimal di  plasma/ sulonilurea dengan masa paruh pendek akan lebih eekti bila diminum  terikat protein plasma terutama albuminS ikatan ini paling ke"il untuk klorpropamid dan paling besar  untuk gliburid.



 *nsiden eek samping generai * sekitar '>/ insidennya lebih rendah lagi untuk  generasi **. %ipoglikemia/ bahkan sampai koma tenu dapat timbul. Reaksi ini lebih sering terjadi pada pasien usia lanjut dengan gangguan ungsi hepar atau ginjal/ terutama yang menggunakan sediaan dengan masa kerja panjang. 9ek  samping lain adalah reaksi alergi jarang sekali terjadi/ mual/ muntah/ diare/ gejala hematologik/ susunan sara pusat/ mata dan sebagainya. Contoh adalah glibenklamid (gliburid)/ potensinya $00 lebih kuat dari tolbutamid/ masa paruhnya sekitar ' jam. Metabolismenya di hepar/ pada  pemberian dosis tunggal hanya $6 > metabolitnya diekskresi melalui urin/ sisanya melalui empedu. Pada penggunaan dapat terjadi kegagalan primer dan



sekunder/ dengan seluruh kegagalan kira!kira $3 > selama 3



tahun.



$. Meglitinid Repaglinid dan nateglinid merupakan golongan meglitinid/ mekanisme kerjanya sama dengan sulonilurea tetapi struktur kimianya sangat berbeda. Golongan  !"#ini merangsang insulin dengan menutup kanal A yang  !T%independent  di sel beta pankreas. Pada pemberian oral absorpsinya "epat dan kadar pun"aknya di"apai dalam waktu 3 jam. Masa paruhnya 3 jam/ karenyanya harus diberikan beberapa kali sehari/ sebelum makan. Metabolisme utamanya di hepar dan metabolitnya tidak  akti. -ekitar 30> dimetabolisme di ginjal. Pada pasien dengan gangguan ungsi hepar atau ginjal harus diberikan se"ara hati!hati. 9ek samping utamanya hipoglikemia dan gangguan saluran pen"ernaan/ reaksi alergi juga pernah dilaporkan.






 Mekanisme kerja biguanid sebenarnya bukan obat hipoglikemik tetapi suatu antihiperglikemik/ tidak menyebabkan rangsangan sekresi insulin dan umumnya tidak menyebabkan hipoglikemia. 9ek samping hampir $0> pasien dengan metormin mengalami mual/ muntah/ diare serta ke"ap logam (metali" taste)S tetapi dengan menurunkan dosis keluhan! keluhan tersebut segera hilang. *ndikasi sediaan biguanid tidak dapat menggantikan ungsi insulin endogen/ dan digunakann pada terapi diabetes dewasa. &ari berbagai deriat biguanid/ data enormin yang paling banyak terkumpul tetapi sediaan ini kini dilarang dipasarkan di *ndonesia



karena



bahaya



asidosis



laktat



yang



mungkin



ditimbulkannya. &i 9ropa enormin digantikan dengan metorminyang kerjanya serupa dengan enormin tetapi diduga lebih sedikit menyebabkan asidosis laktat. &osis metormin ialah 3!< g sehari dibagi dalam dua atau < kali pemberian. '. Penghambat B!glikosidase bat golongan penghambat enzim B!glikoidase ini dapat memperlambat absorpsi polisakarida &starch'/ dekstrin dan disakarida di intestin. &engan menghambat kerja enzim (-glikosidase di brush border intestin/ dapat men"egah  peningkatan glukosa plasma pada orang normal dan pasien &M. Aarena kerjanya tidak mempengaruhi sekresi insulin/ maka tidak akan menyebabkan eek samping hipoglikemia. ;karbose dapat digunakan sebagai monoterapi pada &M usia lanjut atau &M yang glukosa postprandialnya sangat tinggi. bat golongan ini diberikan pada waktu mulai makan dan absorpsi buruk. 9ek samping yang bersiat dose!dependent/ malabsorpsi/ latulen/ diare dan abdominal bloating. 6. iazolidinedion Mekanisme kerja tiazolidinedion insulin merangsang pembentukan dan translokasi GLUT   ke membran sel di organ perier. *ni terjadi karena insulin merangsang %ero)isome proliferators-activeted receptor-Ɣ &%%!*Ɣ ' di inti sel dan mengaktiasi insulin!responsivegenes/ gen yang berperan pada metabolisme karbohidrat dan yang berperan pada metabolisme karbohidrat dan lemak. 9ek samping antara lain/ peningkatan berat badan/ edema/ menambah olume  plasma dan memperburuk gagal jantung kongesti. 9dema sering terjadi pada



  penggunaannya bersama insulin/ ke"uali heapar tidak dianjurkan pada gagal  jantung kelas < dan ' menurut klasiikasi  +e, ork .eart !ssociation. %ipoglikemia pada penggunaan monoterapi jarang terjadi. Hormon insulin



*nsulin merupakan hormon yang terdiri dari rangkaian asam amino/ dihasilkan oleh sel beta kelenjar pankreas. &alam keadaan normal/ bila ada rangsangan pada sel beta/ insulin disintesis dan kemudian disekresikan kedalam darah sesuai kebutuhan tubuh untuk keperluan regulasi glukosa darah. -e"ara isiologis/ regulasi glukosa darah yang baik diatur bersama dengan hormone glukagon yang disekresikan oleh sel ala kelenjar pankreas. -intesis insulin dimulai dalam bentuk preproinsulin ( precursor   hormon insulin) pada retikulum endoplasma sel beta. &engan bantuan enzim peptidase/  preproinsulin mengalami peme"ahan sehingga terbentuk proinsulin/ yang kemudian dihimpun dalam gelembung!gelembung ( secretory vesicles) dalam sel tersebut. &i sini/ sekali lagi dengan bantuan enzim peptidase/ proinsulin diurai menjadi insulin dan peptida!C (C-peptide) yang keduanya sudah siap untuk  disekresikan se"ara bersamaan melalui membran sel. Mekanisme diatas diperlukan bagi berlangsungnya proses metabolisme se"ara normal/ karena ungsi insulin memang sangat dibutuhkan dalam proses utilisasi glukosa yang ada dalam darah. Aadar glukosa darah yang meningkat/ merupakan komponen



utama



yang



memberi



rangsangan terhadap sel



beta



dalam



memproduksi insulin. &isamping glukosa/ beberapa jenis asam amino dan obat! obatan/ dapat pula memiliki eek yang sama dalam rangsangan terhadap sel beta. 7erdasarkan lama kerjanya/ insulin dibagi menjadi ' ma"am/ yaitu ? a. *nsulin yang 7ekerja Cepat *nsulin yang bekerja "epat memungkinkan penggantian insulin pada waktu makan se"ara isiologis karena kerjanya yang "epat dan pun"ak kerjanya yang segera ter"apai lebih menyerupai sekresi insulin endogen normal dibandingkan dengan insulin regular dan selain itu insulin dapat diberikan sebelum makan tanpa mengganggu kontrol glukosa. Dama kerja insulin jarang melebihi 


 *nsulin regular adalah suatu insulin seng kristalin larut dan bekerja singkat serta dibuat melalui teknik &+; rekombinan untuk memproduksi suatu molekul yang identik dengan insulin manusia. 9eknya tampak dalam waktu 


 keamanan/ insulin lebih baik disimpan dalam lemari es pada suhu '!50VC bukan dalam freezer . Potensi insulin baik pada ial insulin yang telah dibuka ataupun  penfill / masih dapat bertahan selama < bulan bila disimpan di lemari es atau 3 bulan bila ditaruh pada suhu kamar. -etelah melewati masa tersebut atau setelah masa kadaluarsa yang ditetapkan pabrik/ insulin harus dibuang. Perhitungan insulin



Menghitung Aebutuhan Aalori %arian (3) Dangkah 3 ? Menghitung 7erat 7adan *deal (77*) berdasarkan rumus 7ro""a yang dimodiikasi 77* H 40> (tinggi badan dalam "m N 300)  3 kg :ntuk Pria dengan tinggi  310 "m dan wanita  360 "m/ menggunakan rumus ? 77* H (tinggi badan dalam "m N 300)  3 kg Dangkah $ ? %itung kebutuhan kalori basal Pria ? 77*   pada aktiitas ringan ambahkan $0 N  pada aktiitas sedang ambahkan '0 N 60 > pada aktiitas berat Menghitung Aebutuhan Aalori %arian ($) abel Alasiikasi ;ktiitas %arian $ingan



%edang



erat



&tambahkan '( ) *(+"



&tambahkan *( ) ,(+"



&tambahkan -(/(+"



Menyetir  mobil Mengajar



(30>)



($0>)



;erobik



('0>)



($0>)



Aerja rumah tangga 7ersepeda



()



('0>)



($0>) (30>)



7owling 7erjalan "epat



($0>) ()



7ersepeda mendaki Panjat tebing &ansa



7erjalan Aerja kantoran Meman"ing Memba"a



(60>) ('0>)



($0>) ($0>)



7erkebun



()



8ogging ;tlit



('0>) (60>)



 Menghitung Aebutuhan Aalori %arian (


Alasiikasi penyesuaian perhitungan kalori berdasarkan usia Aondisi '0!64 tahun 10!14 tahun E0 tahun 77 lebih



Aoreksi !6> (minus) !30> (minus) !$0> (minus) !$0 sampai  (minus tergantung



77 kurang



derajat obesitas indiidu) !$0 sampai  (plus tergantung



-tress , ineks



derajat kekurusan indiidu) !30/  (plus tergantung  berat ringannya penyakit)



Pemilihan jenis karbohidrat yang baik/ dapat menggunakan *ndeks Glikemik. -umber karbohidrat yang baik untuk diabetisi adalah karbohidrat yang mengandung *ndeks Glikemik dan gly"emi" load yang rendah. *ndeks glikemik adalah suatu indeks yang menggambarkan potensi karbohidrat yang terkandung dalam makanan untuk menaikkan kadar glukosa darah setelah konsumsi makanan tersebut. -emakin tinggi nilai indeks glikemik/ semakin besar potensinya dalam menaikkan kadar glukosa darah. *ndeks glikemik  yangrendah dipengaruhi oleh kandungan lemak dan serat dalam makanan (serat larut) serta memasak makanan. •



Respons glukosa darah terhadap makanan dibandingkan terhadap



•



glukosa murni. Penentuan *ndeks Glikemik 



-ebagai pembanding? *G gula (glukosa) 300



 Makanan? *G makanan sumber karbohidrat (nasi/ roti/ mie/ jagung/ umbi) 50!jika direbus dengan rendaman air/ *G akan turun seperti misalnya kentang goreng 50/ tapi kentang rebus 60. Protein? &aging/ ikan/ telur/ ka"ang!ka"angan? $0!


• •



 +ilai Reerensi GD? tinggi X $0/ sedang 33!34/ rendah Y 30 Contoh? Roti? *G E0 Aentang? *G E0 8umlah karbohidrat 60 8umlah karbohidrat 35 GD H



•



H 


GD H



H 3$/1



 -ekalipun *G roti dan kentang sama tingginya/ tetapi GD kentang lebih rendah daripada roti/ sehingga kentang leboh dianjurkan sebagai makanan sumber karbohidrat ketimbang roti.



0arbohydrate counting &0arbing"



Carbohydrate "ounting (Carbing) merupakan peren"anaan makanan yang okus terhadap jumlah karbohidrat yang dikonsumsi untuk mengontrol gula darah  pasien. ;lasan penggunaan "arbing? a. Aarbohidrat merupakan zat gizi yang paling mempengaruhi gula darah karena langsung diubah menjadi glukosa (300>).  b. -esuai kasus/ penderita merasa tidak memiliki pantangan maupun alergi. -elain itu/ penderita tidak dapat memonitor makanannya. Carbing "o"ok untuk pasien tersebut karena pasien lebih leksibel dan leluasa memilih makanan. ". Penyeimbangan intake karbohidrat dengan insulin dan olahraga dapat membantu menjaga kadar glukosa pada target yang diinginkan. Prinsip dasar mengukur berat karbohidrat (gram) dalam makanan utama dan "amilan dan mengkonersikannya ke unit "arbing (3 unitZ36 g karbohidrat).



 Pemenuhan makanan harus sesuai dengan aktiitas harian dan dinamika kadar  glukosa darah harian. 8enis!jenis "arbing? 3. 7asi" "arbing -asarannya untuk semua penderita &M. ujuan untuk mengontrol gula darah dengan menyeimbangkan intake karbohidrat dengan pengobatan oral dan aktiitas isik. &engan langkah memiloh makanan yang berariasi dan seimbang/ okus pada karbohidrat/ tentukan goals jumlah karbohidrat yang akan dikonsumsi disesuaikan dengan kebutuhan pasien/ menentukan konten dari karbohidrat yang dikonsumsi/ dan monitoring gula darah. $. ;dan"e "arbing -asaraannya untuk penderita &M/ dengan tujuan mengontrol gula darah dengan menyeimbangkan intakr karbohidrat dengan insulin. &engan langkah mengidentiikasi karbohidrat pada makanan / menghitung total karbohidrat yang dikonsumsi dalam sehari/ menghitung jumlah insulin untuk menentukan insulin!"arbohodrat ratio. Metode yang digunakan adalah? Pattern Management? menggunakan hasil re"ord pasien mengenai • makanan/ aktiitas/ daninsulin. :ntuk melihat "ara kerja yang paling  baik dari insulin itu sendiri. & (otal &aily &ose) • *nsulin ratio H 600=&& Contoh? 600=1' H E/5 (dibulatkan menjadi 5)/ maka 3 unit insulin membutuhkan 5 gram karbohidrat && dan basal insulin • *nsulin ? "arb H rata!rata karbohodrat yang dikonsumsi perhari ? kebutuhan insulin Aebutuhan insulin H (&& N basal insulin) Contoh? rata!rata karbohidrat yang dikonsumsi perhari $46 gram && H '5/ basal insulin H $' *nsulin ? "arb H $64 ? ('5 N $') H $64 ? $' H 30/5 (dibulatkan menjadi 33). Menge"ekkadar gula darah sebelum makan • Menghitung koreksi isulin • 7ila gula darah sebelum makan berada diatas target yang ditentukan/ kita dapat menghitung *-F (*nsulin -ensitiity Fa"tor) sebgai aktor koreksi. *-F dapat menentukan jumlah glukosa dara yang diturunkan dengan 3 unit



 insulin serta dapat mengetahui seberapa banyak insulin yang harus ditambahkan. *-F H 3600 (short a"ting insuline) atau 3500 (long a"ting insulin) ? && *nsulin ? "arbo ratio H *-F  0/<< :ntuk menentukan dosis insulin agar sesuai dengan target gula darah yang di"apai/ "ontoh? G& sekarang $1' mg=dD/ G& target 300 mg=dD. *-F H 6< mg=dD/ maka perbedaan gula darah $1' N 300 H 31' mg=dD/ Aebutuhan insulin H 31' mg=dD 6< mg=dD H < unit •



Menotal kebutuhan insulin pada saat seelum makan Contoh? && H 


•



unit/ maka premeal insulin H $/< # ' H 1/< unit ;"tiity ;djusment/ bila melakukan aktiitas lebih dari biasanya setelah maksimal $ jam penyuntikan/ maka dosis insulin dapat diturunkan sebesar  60>. 7ila nelakukan aktiitas lebih dari biasanta setalah $!< jam



•



 penyuntikan/ maka dosis insulin dapat diturunkan sebesar $6> *nje"t/ 9at/ and Re"ord. -untikkan insulin/ makan/ dan re"ord pada "arb



•



"ounting daily worksheet Cek kadar glukosa darah $ jam setelah penyuntikkan insulin untuk melihat ketepatan insulin "arbo ratio dan *-F. ujuan (3) ;dan"ed Carb Counting? :ntuk mempermudah pengguna



insulin dalam memprediksi jumlah porsi karbohidrat yang dikonsumsi dan harus disesuaikan dengan jumlah unit insulin yang disuntikkan (&M3 atau D;&;). &i sini digunakan rasio insulin? karbohidrat. ($) 7asi" Carb Counting? :ntuk  mempermudah diabetisi yang tidak menggunakan insulin dalam memprediksi  jumlah porsi karbohidrat yang dikonsumsi dan disesuaikan dengan pemakaian obat hipoglisemik oral (%) (&M$ dan M&Q). -ebagai "ontoh/ hitung komposisi karbohidrat yang dianjurkan ('1!16> total kalori harian). Misalnya diet 3600 k"al dengan karbohidrat 10> Z 400 k"al Z



 $$6 gram karbohidrat  konersi ke -kema Meal Plan/ misalnya sarapan  Z 400 k"al Z $$6 g A% Z 36 "arbing karbohidrat. 2aktu Makan -arapan -na"k Pagi Makan



8umlah (gram)



;ngka Carbing



Aebutuhan karbohidrat  $0> Aebutuhan karbohidrat  30> Aebutuhan karbohidrat  



-arapan = < "arbing A% -na"k Pagi = 3/6 "arbing A% Makan -iang = '/6 "arbing A%



-iang -na"k -iang Aebutuhan karbohidrat  30> Makan Aebutuhan karbohidrat  $0>



-na"k -iang = 3/6 "arbing A% Makan Malam = < "arbing A%



Malam -na"k 



-na"k Malam= 3/6 "arbing A%



Aebutuhan karbohidrat  30>



Malam ;plikasi Pendekatan Carbo Counting pada Peren"anaan Makan &iabetisi 3. Aebutuhan Aalori 7asal •



•



•



77 ideal H 40>  (tinggi badan dalam "m! 300)  3 kg H 40>  (316!300)  3 kg H 65/6 kg Aebutuhan Aalori 7asal H 65/6  


Aoreksi aktor berat badan *ndeks Massa ubuh H 77 (kg)=7 $ (m) H 16=3.16$ H 16=$/E$$6 H $


•



Aoreksi aktor aktiitas (kerja kantoran/



•



jarang



olahraga



H



tambah 30>) H 3E66  30> H 3E6/6 kkal Aoreksi aktor usia ('$ th inus 6>) H 3E66  6> H 5E/E6 kkal Aebutuhan kalori? 3E66 # 3E6/6 N 5E/E6 H 35'$/E6 Z 3500 kkal



normal  Aoreksi $. Aebutuhan karbohidrat harian (66!16> total kalori)



 Aomposisi karbohidrat yang dianjurkan H 10> dari total energi intake (3500 kkal) H 3050 kkal H 3050=' g H $E0 g H $E0=36 :C H 35 :C / sna"k pagi 30>/ makan siang / sna"k sore 30>/ makan malam $0>/ sna"k malam 30>. 8adi/ -arapan  dari total energi intake) Aomposisi lemak yang dianjurkan H  dari total energi intake (3500 kkal) H 100 kkal H 100=4 H 100=4 H 16 g Z ' sdm minyak per hari 7isa dibagi $ sdm M:F;S $ sdm P:F; , MC (n!1 , IC) 6. Aebutuhan protein hewani (daging/ ayam/ ikan/ telur) Aomposisi protein yang dianjurkan H 30> dari total energi intake (3500 kkal) H 350 kkal H 350=' H '6 g/ 7isa berupa 300 g ikan=$0 g protein/ E6 g ayam=36 g protein dan 60 g telur=30 g protein). Hiperglikemia



%iperglikemia adalah keadaan dimana kadar gula darah melonjak atau  berlebihan/ yang akhirnya akan menjadi penyakit yang disebut  "iabetes /elitus (&M) yaitu suatu kelainan yang terjadi akibat tubuh kekurangan hormone insulin/ akibatnya glukosa tetap beredar di dalam aliran darah dan sukar menembus dinding sel. Aeadaan ini biasanya disebabkan oleh stress/ ineksi/ dan konsumsi obat!obatan tertentu. %iperglikemia ditandai dengan poliuria/ polidipsi/ dan  poliphagia/ serta kelelahan yang parah dan pandangan yang kabur. (+abyl/ $004) %iperglikemia merupakan keadaan peningkatan glukosa darah daripada rentang kadar puasa normal 50 N 40 mg = dl darah/ atau rentang non puasa sekitar  3'0 N 310 mg =300 ml darah ( 9lizabeth 8. Corwin/ $003 ) %iperglikemia/ hiperglikemia/ atau gula darah tinggi adalah suatu kondisi di mana jumlah yang berlebihan glukosa beredar dalam plasma darah. *ni umumnya merupakan tingkat glukosa darah 30 # mmol = l (350 mg = dl)/ tetapi gejala mungkin tidak memulai untuk menjadi terlihat sampai nomor kemudian



 seperti 36!$0 # mmol = l ($E0!


9tiologi ? Penyebab tidak



diketahui



dengan pasti



tapi umumnya



diketahui



kekurangan insulin adalah penyebab utama dan aktor herediter yang memegang  peranan penting. Qang lain akibat pengangkatan pan"reas/ pengrusakan se"ara kimiawi sel  beta pulau langerhans. Faktor predisposisi herediter/ obesitas. Faktor imunologiS  pada penderita hiperglikemia khususnya &M terdapat bukti adanya suatu respon autoimun. Respon ini merupakan respon abnormal dimana antibody terarah pada  jaringan normal tubuh dengan "ara bereaksi terhadap jaringan tersebut yang dianggap sebagai jaringan asing.  b.



Patoisiologi -indrome %iperglikemia mengambarkan kekurangan hormon insulin dan



kelebihan hormon glukagon.



Penurunan



insulin



menyebabkan hambatan



 pergerakan glukosa ke dalam sel/ sehingga terjadi akumulasi glukosa di plasma. Peningkatan



hormon



glukagon



menyebabkan



gly"ogenolisis



yang



dapat



meningkatkan kadar glukosa plasma. Peningkatan kadar glukosa mengakibatkan hiperosmolar. Aondisi hiperosmolar serum akan menarik "airan intraseluler ke dalam intra askular/ yang dapat menurunkan olume "airan intraselluler. 7ila klien tidak merasakan sensasi haus akan menyebabkan kekurangan "airan.



 ingginya kadar glukosa serum akan dikeluarkan melalui ginjal/ sehingga timbul gly"osuria yang dapat mengakibatkan diuresis osmotik se"ara berlebihan ( poliuria ). &ampak dari poliuria akan menyebabkan kehilangan "airan berlebihan dan diikuti hilangnya potasium/ sodium dan phospat. ;kibat kekurangan insulin maka glukosa tidak dapat diubah menjadi glikogen sehingga kadar gula darah meningkat dan terjadi hiperglikemi. Ginjal tidak dapat menahan hiperglikemi ini/ karena ambang batas untuk gula darah adalah 350 mg> sehingga apabila terjadi hiperglikemi maka ginjal tidak bisa menyaring dan mengabsorbsi sejumlah glukosa dalam darah. -ehubungan dengan siat gula yang menyerap air maka semua kelebihan dikeluarkan bersama urine yang disebut glukosuria. 7ersamaan keadaan glukosuria maka sejumlah air hilang dalam urine yang disebut poliuria. Poliuria mengakibatkan dehidrasi intra selluler/ hal ini akan merangsang pusat haus sehingga pasien akan merasakan haus terus menerus sehingga pasien akan minum terus yang disebut polidipsi. Perusi ginjal menurun mengakibatkan sekresi hormon lebih meningkat lagi dan timbul hiperosmolar hiperglikemik. Produksi insulin yang kurang akan menyebabkan menurunnya transport glukosa ke sel!sel sehingga sel!sel kekurangan makanan dan simpanan karbohidrat/ lemak dan protein menjadi menipis. Aarena digunakan untuk  melakukan pembakaran dalam tubuh/ maka klien akan merasa lapar sehingga menyebabkan banyak makan yang disebut poliphagia. Aegagalan



tubuh



mengembalikan



ke



situasi



homestasis



akan



mengakibatkan hiperglikemia/ hiperosmolar/ diuresis osmotik berlebihan dan dehidrasi berat. &isungsi sistem sara pusat karena ganguan transport oksigen ke otak dan "enderung menjadi koma. %emokonsentrasi akan meningkatkan iskositas darah dimana dapat mengakibatkan pembentukan bekuan darah/ tromboemboli/ inark "erebral/ jantung. ".



Meniestasi klinik ?



Gejala awal umumnya yaitu ( akibat tingginya kadar glukosa darah)? • • • •



Poliplagi/ merasa lapar/ ingin makan terus Polidipsi/ merasa haus terus Poliuri/ ken"ing yang sering dan banyak  Aelainan kulit/ gatal!gatal/ kulit kering



 Rasa kesemutan/ kram otot Iisus menurun • Penurunan berat badan • Aelemahan tubuh dan luka yang tidak sembuh!sembuh • d. Faktor risiko? •



Aelompok usia dewasa tua ('6 tahun) Aegemukan (77(kg)3$0> 77 idaman/ atau *M$E (kg=m$) ekanan darah tinggi (&  3'0=40 mm%g) Riwayat keluarga &M Riwayat kehamilan dengan 77 lahir bayi  '000 gram Riwayat &M pada kehamilan &islipidemia (%&D


Aomplikasi %iperglikemia



&ibagi menjadi $ kategori yaitu ? a)



Aomplikasi akut 3.



Aomplikasi metabolik  • • • •



$.  b)



Aetoasidosis diabetik  Aoma hiperglikemik hiperismoler non ketotik  %ipoglikemia ;sidosis la"tate



*neksi berat



Aomplikasi kronik  3.



Aomplikasi askuler  • •



$.



Makroaskuler ? P8A/ stroke / pembuluh darah perier  Mikroaskuler ? retinopati/ neropati



Aomplikasi neuropati  +europati sensorimotorik/ neuropati otonomik gastroporesis/ diare



diabetik/ buli!buli neurogenik/ impotensi/ gangguan releks kardioaskuler. 


Campuran as"ular neuropati :lkus kaki



'. .



Aomplikasi pada kulit



Pemeriksaan penunjang ?



 &iagnosis dapat dibuat dengan gejala!gejala diatas # G&-  $00 mg> (Plasma ena). 7ila G&- 300!$00 mg>  perlu pemeriksaan test toleransi glukosa oral. Ariteria baru penentuan diagnostik &M menurut ;&; menggunakan G&P  3$1 mg=dl. Pemeriksaan lain yang perlu diperhatikan pada pasien &iabetes Mellitus? %b Gas darah arteri • *nsulin darah • 9lektrolit darah • :rinalisis • :ltrasonograi • Penatalaksanaan •



g.



ujuan utama terapi %iperglikemia adalah men"oba menormalkan aktiitas insulin dan kadar glukosa darah dan upaya mengurangi terjadinya komplikasi askuler serta neuropati. ;da ' komponen dalam penatalaksanaan hiperglikemia ? a)



&iet • • •



Aomposisi makanan 8umlah kalori perhari Penilaian status gizi



 b)



Datihan jasmani



")



Penyuluhan



d)



bat berkaitan %ipoglikemia • •



bat hipoglikemi oral *nsulin



Diabetes 1ilitus Juveline



&M tipe 3 sering dikatakan sebagai diabetes T 0uvenile onset U atau T 1nsulin dependent U atau T Ketosis proneU/ karena tanpa insulin dapat terjadi kematian dalam beberapa hari yang disebabkan ketoasidosis. *stilah T uvenile onset3 sendiri diberikan karena onset &M tipe 3 dapat terjadi mulai dari usia ' tahun dan memun"ak pada usia 33!3< tahun/ selain itu dapat juga terjadi pada akhir usia 


 Aarakteristik dari &M tipe 3 adalah insulin yang beredar di sirkulasi sangat rendah/ kadar glukagon plasma yang meningkat/ dan sel beta pankreas gagal berespons terhadap stimulus yang semestinya meningkatkan sekresi insulin. &M tipe 3 sekarang banyak dianggap sebagai penyakit autoimun. Pemeriksaan histopatologi pankreas menunjukkan adanya iniltrasi leukosit dan destruksi sel Dangerhans. Pada 56> pasien ditemukan antibodi sirkulasi yang menyerang  glutamic-acid decarbo)ylase (G;&) di sel beta pankreas tersebut. Prealensi &M tipe 3 meningkat pada pasien dengan penyakit autoimun lain/ seperti penyakit Grae/ tiroiditis %ashimoto atau myasthenia grais. -ekitar 46> pasien memiliki  .uman Leukocyte !ntigen (%D;) &R< atau %D; &R'. Aelainan



autoimun



ini



diduga



ada



kaitannya



dengan



agen



ineksius=lingkungan/ di mana sistem imun pada orang dengan ke"enderungan genetik tertentu/ menyerang molekul sel beta pankreas yang [menyerupai\ protein irus sehingga terjadi destruksi sel beta dan deisiensi insulin. Faktor!aktor yang diduga berperan memi"u serangan terhadap sel beta/ antara lain irus (mumps/ rubella/ "osa"kie)/ toksin kimia/ sitotoksin/ dan konsumsi susu sapi pada masa  bayi. -elain akibat autoimun/ sebagaian ke"il &M tipe 3 terjadi akibat proses yang idiopatik. idak ditemukan antibodi sel beta atau aktiitas %D;. &M tipe 3 yang bersiat idiopatik ini/ sering terjadi akibat aktor keturunan/ misalnya pada ras tertentu ;rika dan ;sia.



VIII.



!esimpulan (&esi ;striani dan ia Aurnia -apta)



&ari hasil praktikum yang dihasilkan bahwa kadar glukosa darah pada sampel n. &i"ky +urdiansyah dengan berat badan 64 kg memiliki kadar glukosa $4/<< mg=dl kondisi ini merupakan hipoglikemik karena kadar gula darahnya yaitu  E0 mg=dl. %ipoglikemia atau penurunan kadar gula darah merupakan keadaan dimana kadar glukosa darah berada di bawah normal.



 DA2TA$ P3%TA!A



7runner , -uddarth. 344E. Kepera,atan /edikal 4edah  9disi 5 Iol. $. 9GC. 8akarta Champe P C Ph& / %arey R ; Ph&. Dippin"ott\s *llustrated Reiews? 7io"hemistry $nd .344' ? E5! 56 Greenspan F - M&/ 7ater 8 & M&. 7asi" and Clini"al 9ndo"rinology ' th.344' ? $! 66 Dehninger ;/ +elson & / Co M M .Prin"iples o 7io"hemistry $ nd 344< ? E'1!E5< Murray R A/ et al. %arper\s 7io"hemistry $6 th ed. ;ppleton , Dange. ;meri"a $000 ? 6


 							    

			

		    

		

            

	            

    




    
	
	    
		
		    ×
		    Report "Laporan Kadar Glukosa Darah"

		

		
		    
			Your name
			
		    

		    
			Email
			
		    

		    
			Reason
			-Select Reason-
Pornographic
Defamatory
Illegal/Unlawful
Spam
Other Terms Of Service Violation
File a copyright complaint


		    

		    
			Description
			
		    

		    
			
			    

			

		    

		    
		

		
		    Close
		    Send
		

	    

	

    




	
	    
		Copyright © 2024 IDOC.TIPS. All rights reserved.
		
		    About Us | 
		    Privacy Policy |  
		    Terms of Service |  
		    Copyright | 
		    Contact Us | 
		    Cookie Policy
		

	    

	    

	
	
	    
		
		    
			×
			Sign In

		    

		    
			
			    
				Email
				
			    

			    
				Password
				
			    

			    
				
				    
					
					 Remember me
				    
				    Forgot password?
				


			    

			    Sign In
			
	
		    

		

	    

	


	
	
	

	
	

	
	
	
	    Our partners will collect data and use cookies for ad personalization and measurement. Learn how we and our ad partner Google, collect and use data. Agree & close
	

	
	
    