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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA


A. Tinjauan Teoritis
1. Definisi Visus atau Tajam Penglihatan
      Visus atau tajam penglihatan adalah pemeriksaan fungsi mata, adanya gangguan penglihatan memerlukan pemeriksaan untuk mengetahui sebab kelainan mata yang mengakibatkan turunnya visus atau jarak pandang pada mata. Pemeriksaan visus dilakukan pada mata tanpa atau dengan menggunakan kacamata, pemeriksaan visus sebaiknya dilakukan pada jarak 5-6 meter karena pada jarak ini mata akan melihat benda dalam istirahat tanpa akomondasi (Ilyas, 2010 ).
      Tajam penglihatan merupakan Kemampuan seseorang untuk mengenali dan menerjemahkan suatu objek yang sekecil mungkin secara detail, yang ditempatkan pada jarak baku.
2. Tujuan Pemeriksaan Visus
      Pemeriksaan tajam penglihatan merupakan bagian penting pada pemeriksaan fungsi mata. Untuk membuat diagnosis penyakit pada ilmu penyakit mata langkah yang paling dasar adalah dengan cara pemeriksaan visus dengan menggunakan snellen chart dan menilai ketajaman atau jarak pandang pada mata, pemeriksaan visus ini bertujuan untuk mengetahui suatu keadaan mata dengan hasil terdapat penurunan ketajaman atau tidak.
Tujuan pemeriksaan tajam penglihatan adalah sabagai berikut yaitu: 
a. Sebagai indikator utama fungsi penglihatan/kesehatan mata.
b. Untuk mengetahui apakah koreksi dengan alat bantu penglihatan ( kacamata/lensa kontak) cukup memadai.
c. Mendapatkan data kebutaan.
d. Untuk mengetahui apakah seorang layak untuk mengemudikan kendaraan/pesawat terbang/kapal laut ataupun memasuki profesi tertentu 

3. Cara Mengukur Visus atau Tajam Penglihatan
      Menurut Ilyas (2010), cara mengukur tajam penglihatan yaitu: pemeriksaan tajam penglihatan seorang sebaiknya dilakukan dikamar yang tidak terlalu terang untuk mencegah terjadinya akomodasi akibat rasa silau. Pemeriksaan dilakukan pada jarak 5-6 meter dari kartu baku untuk uji penglihatan (kartu snellen). Ditentukan baris huruf terkecil yang masih dapat dibaca. Kemudian dilihat dari baris huruf yang terbaca. Maka tajam penglihatan dinyatakan 6 dibagi jarak huruf baris yang masih terbaca. Biasanya penglihatan normal mempunyai tajam penglihatan 6/6 atau 20/20. 
      Hasil yang diperoleh dari pengukuran visus atau tajam penglihatan yaitu: 
a. Bila pasien dapat melihat huruf atau baris yang menunjukkan angka 30 bearti tajam penglihatan pasien 6/30.
b. Bila pasien hanya dapat membaca pada huruf baris yang menunjukkan angka 50, bearti tajam penglihatan pasien adalah 6/50.
c. Bila tajam penglihatan 6/60 bearti ia hanya dapat melihat pada jarak 6 meter yang oleh orang normal huruf tersebut dapat dilihat pada jarak 60 meter.
d. Bila pasien tidak dapat mengenal huruf terbesar pada kartu snellen maka di uji hitung jari. Jari dapat dilihat terpisah oleh orang normal pada jarak 60 meter.
e. Bila pasien dapat melihat atau menentukan jumlah jari yang diperlihatkan pada jarak 3 meter, maka dinyatakan tajam penglihatannya 3/60. Dengan pengujian ini tajam penglihatan hanya dapat dinilai sampai 1/60 yang bearti hanya dapat menghitung jari dalam jarak 1 meter. 
f.   Orang normal dapat melihat gerakan lambaian tangan pada jarak 300 meter. Bila pasien hanya dapat melihat lambaian tangan pada jarak 1 meter, maka tajam penglihatannya 1/300.
g. Kadang-kadang seseorang pasien hanya dapat mengenal adanya sinar saja maka tajam penglihatan nya 1/tidak terhingga.
h. Bila pasien sama sekali tidak melihat maka tajam penglihatannya 0 (nol) atau buta total.

4. Tajam Penglihatan Dapat Ditentukan dengan Presentasi
Menurut Ilyas (2010), tajam penglihatan dapat ditentukan dengan presentasi sebagai berikut: 
	Kartu snellen
	
	% penglihatan
	%hilang penglihatan

	Dalam kaki
	Dalam meter
	
	

	20/16
	6/5
	100
	0

	20/20
	6/6
	100
	0

	20/50
	6/15
	75
	25

	20/100
	6/30
	50
	50

	20/200
	6/60
	20
	80

	20/800
	6/240
	5
	95

	
	3/60
	buta
	

	Buta
	Tidak ada cahaya
	0
	100



5. Faktor-faktor yang Mempengaruhi Penurunan Visus
Menurut Ilyas(2010) yang Mempengaruhi Penurunan Visus adalah :
a. Mata Merah dengan Penurunan Visus
Menurut Ilyas (2010) faktor-faktor yang dapat mempengaruhi penurunan visus dengan tanda mata merah yaitu:
1) Keratitis
      Radang kornea biasanya diklasifikasi dalam lapisan kornea yang terkena seperti keratitis superfisial, interstisial dan profunda. Keratitis bisa disebabkan karena oleh beberapa hal seperti kekurangan air mata, keracunan obat, reaksi alergi terhadap yang diberi topikal, dan reaksi terhadap konjungtivitis menahun.
2) Ulkus kornea
      Ulkus kornea atau tukak kornea merupakan hilangnya sebagian permukaan kornea akibat kematian jaringan kornea. Tukak kornea dapat disebabkan oleh reaksi toksik,alergi, autoimun, dan infeksi.
3) Glaukoma akut
      Pada glaukoma akut sudut tertutup akut, tekanan intraokuler meningkat mendadak, cairan mata yang berada dibelakang iris tidak dapat mengalir melalui pupil sehingga mendorong iris kedepan, mencegahkeluarnya cairan mata melalui sudut balik mata(mekanisme blokade pupil).
4) Sindrom vogt
      Sindrom ini biasanya akan memberikan keluhan bilateral, penurunan penglihatan penyebabnya belum diketaui secara jelas.
5) Endoftalmitis
      Merupakan reaksi granulomatosa terhadap lensa yang mengalami ruptur. Salah satu penyakit autoimun terhadap jaringan tubuh sendiri.
6) Oftalmika simpatika
      Disebabkan karena adanya trauma tembus atau bedah mata intraokuler.
7) Panoflamitis
      Merupakan peradangan seluruh kelopak mata termasuk sklera dan kapsul tenon sehingga bola mata merupalan rongga abses.

b. Penglihatan Turun Mendadak tanpa Mata Merah
      Mata dapat terlihat tanpa kelainan dari luar akan tetapi pasien mengeluh turunnya penglihatan secara mendadak, hal ini dapat terjadi akibat hal-hal berikut:
1) Ablasi retina
Merupakan suatu keadaan dimana retina lepas dari jaringan koroid yang memberi metabolisme.
2) Amaurosis fugaks
Merupakan keadaan penglihatan gelap sementara yang biasanya mengenai satu mata. Penglihatan gelap hanya berjalan dalam beberapa menit yang kemudian kembali normal.
3) Pendarahan badan kaca
Masuknya darah dalam badan kaca dapat terjadi akibat pecahnya pembuluh darah akibat karena trauma.
4) Oklusi arteri retina sentral
Oklusi arteri retina sentral atau penyumbatan arteri retinal sentral akan menyebabkan keluhan penlihatan tiba-tiba gelap tanpa terlihatnya kelainan pada mata luar. Oklusi cabang arteri retina biasanya bersumber dari emboli dan menimbulkan lapang penglihatan ata tajam penglihatan berkurang jika fovea terkana.
5) Oklusi vena retina sentral
Pasien dengn hipertensi, diabetes melitus, glaukoma, dan kelainan darah dapat mengalami penyumbatan vena retina sentral. Oklusi gabgguan vaskuler retina adalah gangguan vaskular retina yang gambarab klinisnya bervariasi dari perdarahan yang kecil-kecil yang tersebar dan bercak cotton woll sampai perdarahan yang hebat dengan perdarahan superfisial yang kadang-kadang dapat pecah kedalam rongga vitreus. 
6) Neuritis optik
Merupakan radang saraf penglihatan yang disebabkan berbagai hal seperti demielinisasi, intoksikasi, sklerosis multipel, kompresi kiasma optik, dan radang lainnya.
7) Papilitis
Merupakan radang pada satu mata papil saraf penglihatan atau bagian saraf optik yang terdapat didalam bola mata umumnya terkena satu mata.
8) Neuritis retrobulbar
Neuritis retrobulbar akan mempunyai gejala seperti neuritis akan tetapi dengan gambaran fundus yang sama sekali tidak normal.
9) Retinopati serosa sentral
Merupakan kelainan pada makula yang terjadi karena edema.
c. Penglihatan Turun Perlahan tanpa Mata Merah
1) Katarak 
Merupakan keadaan dimana terjadi kekeruhan pada lensa mata.
2) Retinopati diabetik
Merupakan gejala kelainan microvaskuler pada retina yang disebabkan oleh penyakit sistemik.
3) Glaukoma
Tekanan bola mata tinggi dapat mengakibatkan kerusakan penglihatan sehingga mengecilkan penglihatan.
4) Degerasi makula
Makula dapat mengalami proses degenerasi akibat senilitas, penyakit stargard, dan pada junius kuhn.
5) Retinitis pigmentosa
Merupakan kelainan dengan degenerasi sel batang retina.
6) Korioretinitis
Koroid merupakan membran vaskuler yang berhubungan dengan sklera dan retina.

 PENINGKATAN GLUKOSA DARAH (DIABETES MELITUS)
1. Definisi 
Diabetes mellitus adalah keadaan hiperglikemia kronik disertai berbagai kelainan metabolik akibat gangguan hormonal yang menimbulkan komplikasi pada mata, ginjal, saraf dan pembuluh darah ( Nugroho, 2011)

Diabetes melitus adalah sekelompok kelainan heterogen yang ditandai dengan kenaikan kadar glukosa dalam darah atau hiperglikemia (Smeltzer & Bare, 2002). Diabetes melitus merupakan suatu penyakit kronik yang kompleks yang melibatkan kelainan metabolisme karbohidrat, protein dan lemak serta berkembangnya komplikasi makrovaskuler dan neurologist (Riyadi & Sukarmin, 2008).

2. Klasifikasi diabetes melitus
Menurut Riyadi, dkk (2008) Diabetes Melitus dapat diklasifikasikan menjadi :
a. Insulin Dependent Diabetes Melitus (IDDM)/DM tipe I
      DM tipe I yaitu defisiensi insulin karena kerusakan sel-sel langerhans yang berhubungan dengan tipe HLA (Human Leucocyte Antigen) spesifik, predisposisi pada insulin fenomena autoimun ( cenderung ketosis dan terjadi pada semua usia muda). Kelainan ini terjadi karena kerusakan sistem imunitas (kekebalan tubuh) yang kemudian merusak sel-sel pulau Langerhans di pankreas. Kelainan ini berdampak pada penurunan produksi insulin.
b. Non Insulin Dependent Diabetes Melitus (NIDDM)/DM tipe II
      DM tipe II yaitu diabetes resistant, lebih sering pada dewasa, tetapi dapat terjadi pada semua umur. Kebanyakan penderita kelebihan berat badan, ada kecenderungan familiar, mungkin perlu insulin pada saat hiperglikemi selama stress. 
c. Diabetes melitus tipe yang lain
      DM tipe lain adalah diabetes melitus yang berhubungan dengan keadaan atau sindrom tertentu. Hiperglikemik terjadi karena penyakit lain, seperti penyakit pankreas, hormonal, obat atau bahan kimia, endokrinopati, kelainan reseptor insulin, sindrom genetik tertentu.
Penyakit pankreas seperti pankreatitis akan berdampak pada kerusakan anatomis dan fungsional organ pankreas akibat aktivitas toksik baik karena bakteri maupun kimia. Kerusakan ini berdampak pada penurunan insulin.

      Penyakit hormonal seperti kelainan glukokortikoid akan berdampak pada peningkatan glukosa dalam darah. Pemberian zat kimia/obat-obatan seperti hidrokortison akan berdampak pada peningkatan glukosa dalam darah karena dampaknya seperti glukokortikoid.

      Endokrinopati (kematian produksi hormon) seperti kelenjar  hipofisis akan berdampak sistemik bagi tubuh. Karena semua produk hormon akan mengalir ke seluruh tubuh melalui aliran darah. Kelainan ini berampak pada penurunan metabolisme baik karbohidrat, protein maupun lemak yang dalam perjalanannya akan mempengaruhi produksi insulin. 
d. Gestasional Diabetes Melitus (GDM)/diabetes kehamilan
      Intoleran glukosa yang terjadi selama kehamilan. Dalam kehamilan terjadi perubahan metabolisme endokrin dan karbohidrat yang menunjang pemanasan makanan bagi janin serta persiapan menyusui. Menjelang aterm, kebutuhan insulin meningkat sehingga mencapai 3 kali lipat dari keadaan normal. Bila seorang ibu tidak dapat meningkatkan produksi insulin sehingga relative hipoinsulin maka mengakibatkan hipoglikemia. Resistensi insulin juga disebabkan oleh adanya hormon esterogen, progesteron, prolaktin dan plasenta laktogen. Hormon tersebut mempengaruhi reseptor insulin pada sel sehingga mengurangi aktivitas insulin.
e. Impaired Glukosa Tolerance (gangguan toleransi glukosa)
      Kadar glukosa antara normal dan diabetes, dapat menjadi diabetes atau menjadi normal atau tetap tidak berubah.

3. Etiologi
Menurut Riyadi (2008) penyebab resistensi insulin pada DM 
sebenarnya tidak begitu jelas, tetapi faktor yang banyak berperan antara lain :
a. Kelainan genetik
	      DM dapat menurun menurut silsilah keluarga yang mengidap DM. Kelainan genetik terjadi karena DNA pada orang DM akan ikut diinformasikan pada gen berikutnya terkait dengan penurunan produksi insulin.
b. Usia
	      Umumnya manusia mengalami penurunan fisiologis yang secara dramatis menurun dengan cepat pada usia setelah 40 tahun. Penurunan ini yang akan berisiko pada penurunan fungsi endokrin pankreas untuk memproduksi insulin.
c. Gaya hidup (stres)
	      Stres kronis cenderung membuat seseorang mencari makanan yang cepat saji yang kaya pengawet, lemak dan gula. Makanan ini berpengaruh besar terhadap kerja pankreas. Stres juga akan meningkatkan kerja metabolisme dan meningkatkan kebutuhan akan sumber energi yang berakibat pada kenaikan kerja pankreas. Beban yang tinggi membuat pankreas mudah rusak hingga berdampak pada penurunan insulin.
d.  Pola makan yang salah
	      Kurang gizi atau kelebihan berat badan sama-sama meningkatkan risiko terkena DM. Malnutrisi dapat merusak pankreas, sedangkan obesitas meningkatkan gangguan kerja atau resistensi insulin. Pola makan yang tidak teratur dan cenderung terlambat juga akan berperan pada ketidakstabilan kerja pankreas.
e.  Obesitas
	      Obesitas mengakibatkan sel-sel beta pankreas mengalami hipertropi yang akan berpengaruh terhadap penurunan produksi insulin. 

f. Infeksi
	      Masuknya bakteri atau virus ke dalam pankreas akan berakibat rusaknya sel-sel pankreas.

Menurut Smeltzer dan Bare (2002) etiologi diabetes melitus adalah : 
a. Diabetes tipe I:
1) Faktor genetik
      Penderita diabetes  tidak mewarisi diabetes tipe I itu sendiri, tetapi mewarisi suatu predisposisi atau kecenderungan genetik ke arah terjadinya diabetes melitus tipe I. Kecenderungan genetik ini ditemukan pada individu yang memiliki tipe antigen HLA.
2) Faktor-faktor imunologi

      Adanya respons autoimun yang merupakan respons abnormal dimana antibodi terarah pada jaringan normal tubuh dengan cara bereaksi terhadap jaringan tersebut yang dianggapnya seolah-olah sebagai jaringan asing, yaitu autoantibodi terhadap sel-sel pulau Langerhans dan insulin endogen.
3) Faktor lingkungan
      Virus atau toksin tertentu dapat memicu proses otoimun yang menimbulkan destruksi sel beta.
b. Diabetes Tipe II
      Mekanisme tepat yang menyebabkan resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin pada diabetes tipe II masih belum diketahui. Faktor genetik memegang peranan dalam proses terjadinya resistensi insulin.
Faktor-faktor resiko :
1) Usia (resistensi insulin cenderung meningkat pada usia di atas 65 th)

2) Obesitas

3) Riwayat keluarga

4. Patofisiologi diabetes melitus 
Patofisiologi diabetes melitus menurut Smeltzer dan Bare (2002):
      Pada diabetes tipe II terdapat dua masalah utama yang berhubungan dengan insulin, yaitu: resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin. Normalnya insulin akan terikat dengan reseptor khusus pada permukaan sel. Sebagai akibat terikatnya insulin dengan reseptor tersebut, terjadi suatu rangkaian reaksi dalam metabolisme glukosa di dalam sel. Resistensi insulin pada diabetes melitus tipe II disertai dengan penurunan reaksi intrasel ini. Dengan demikian insulin menjadi tidak efektif untuk menstimulasi pengambilan glukosa oleh jaringan. 
Jika konsentrasi glukosa dalam darah cukup tinggi, ginjal tidak dapat menyerap kembali semua glukosa yang tersaring keluar, akibatnya glukosa tersebut muncul dalam urin (glukosuria).

      Pada penderita DM terjadinya hiperosmolaritas karena peningkatan konsentrasi glukosa dalam darah (yang komposisi terbanyaknya adalah zat cair). Peningkatan glukosa dalam darah akan berakibat terjadinya kelebihan ambang pada ginjal untuk memfiltrasi dan reabsorbsi glukosa (meningkat kurang lebih 225mg/menit). Ketika glukosa yang berlebihan di ekskresikan ke dalam urin, ekskresi ini akan disertai pengeluaran cairan dan elektrolit yang berlebihan. Keadaan ini disebut dengan diuresis osmotik. Sebagai akibatnya pasien akan mengalami peningkatan dalam berkemih (poliuria), dan merasa haus (polidipsia).
      Defisiensi insulin juga menggangu metabolisme protein dan lemak yang menyebabkan penurunan berat badan. Akibat menurunnya simpanan energi dapat terjadi starvasi selluler (kelaparan sel). Hal ini yang dapat meningkatkan mekanisme penyesuaian tubuh untuk meningkatkan pemasukan dengan munculnya rasa ingin makan terus (polifagi), pasien dapat mengalami peningkatan selera makan.

5. Manifestasi klinis
Menurut Riyadi (2008) :
1. Poliuria (peningkatan pengeluaran urine).
2. Polidipsi (peningkatan rasa haus) akibat volume urine yang sangat besar dan keluarnya air yang menyebabkan dehidrasi eksternal.  Dehidrasi intrasel mengikuti dehidrasi ekstrasel karena air intrasel akan berdifusi keluar sel mengikuti penurunan gradien konsentrasi ke plasma yang hipertonik (sangat pekat). Dehidrasi intrasel merangsang pengeluaran ADH dan menimbulkan rasa haus.
3. Rasa lelah dan kelemahan otot akibat gangguan aliran darah pada pasien DM lama, katabolisme protein di otot dan ketidakmampuan sebagian besar sel untuk mengunakan glukosa sebagai energi.
4. Polifagia (peningkatan rasa lapar).
5. Peningkatan angka infeksi akibat penurunan protein sebagai bahan pembentukan antibodi, peningkatan konsentrasi glukosa disekresi mukus, gangguan fungsi imun, dan penurunan aliran darah, pada penderita DM kronik.
6. Kelainan kulit : gatal, bisul-bisul. Kelainan kulit berupa gatal-gatal, biasanya terjadi di daerah ginjal. Lipatan kulit seperti di ketiak dan di bawah payudara, biasanya akibat tumbuhnya jamur.
7. Kelainan ginekologis
Keputihan dengan penyebab tersering yaitu jamur terutama candida.
8. Kesemutan rasa baal akibat terjadinya neuropati. 
Pada penderita DM regenerasi sel persarafan mengalami gangguan  akibat kekurangan bahan dasar utama yang berasal dari unsur protein. 
9. Kelemahan tubuh
Kelemahan tubuh terjadi akibat penurunan produksi energi metabolik yang dilakukan oleh sel melalui proses glikolisis tidak dapat berlangsung secara optimal.
10. Luka atau bisul yang tidak sembuh-sembuh.
	Proses penyembuhan luka membutuhkan bahan dasar utama dari protein dan unsur makanan yang lain. Pada penderita DM bahan protein banyak diformulasikan untuk kebutuhan energi sel sehingga bahan yang dipergunakan untuk pengantian jaringan yang rusak mengalami gangguan. Selain itu luka yang sulit sembuh juga dapat diakibatkan oleh pertumbuhan mikroorganisme yang cepat pada penderita DM.
11. Pada laki-laki terkadang mengeluh impotensi.
Ejakulasi dan dorongan seksualitas laki-laki banyak dipengaruhi oleh peningkatan hormon testosteron. Pada kondisi optimal (periodik hari ke-3) maka secara otomatis akan meningkatkan dorongan seksual. Penderita DM mengalami penurunan produksi hormon seksual akibat kerusakan testosteron dan sistem yang berperan.
12. Mata kabur yang disebabkan katarak atau gangguan refraksi akibat perubahan pada lensa oleh hiperglikemia. Mungkin juga disebabkan kelainan pada corpus vitreum.

6. Komplikasi
Komplikasi akut diabetes melitus :
a. Hipoglikemia
Hipoglikemia (kadar glukosa darah yang abnormal rendah) terjadi jika kadar glukosa turun di bawah 50 hingga 60 mg/dl.
b. Diabetes ketoasidosis
Tidak adanya insulin atau tidak cukupnya jumlah insulin yang nyata. 
c. Hiperosmolar nonketotik
Keadaan hiperglikemi persisten menyebabkan diuresis osmotik sehingga terjadi kehilangan cairan dan elektrolit.

Komplikasi jangka panjang diabetes melitus :
a. Komplikasi makrovaskuler
Mengenai pembuluh darah besar, pembuluh darah jantung, pembuluh darah tepi, dan pembuluh darah otak (seperti penyakit arteri koronaria dan penyakit serebrovaskuler).
b. Komplikasi mikrovaskuler
Mengenai pembuluh darah kecil, retinopati diabetika, nefropati diabetik. Perubahan-perubahan mikrovaskuler yang ditandai dengan penebalan dan kerusakan membrane diantara jaringan dan pembuluh darah sekitar.
c. Retinopati diabetik
Kelainan patologis mata yang disebabkan oleh perubahan dalam pembuluh-pembuluh darah kecil pada retina mata.
d. Neuropati diabetik
Neuropati dalam diabetik mengacu pada sekelompok penyakit yang menyerang semua tipe saraf, termasuk saraf perifer (sensori motori), otonom, spinal. Kelainan tersebut tampak beragam secara klinis dan bergantung pada lokasi sel saraf yang terkena.
e. Kaki diabetik
f. Komplikasi ophtalmologi yang lain
Katarak, kelumpuhan otot ekstraokuler dan glaukoma.
7. Pemeriksaan penunjang
Menurut Smeltzer dan Bare (2002) pemeriksaam diabetes melitus : 
a. Adanya kadar glukosa darah yang tinggi secara abnormal. Kadar gula darah pada waktu puasa > 140 mg/dl. Kadar gula darah sewaktu >200 mg/dl.
b. Tes toleransi glukosa. Glukosa plasma dari sampel yang diambil 2 jam pp >200 mg/dl.
c. Glukosa darah: darah arteri / kapiler 5-10% lebih tinggi daripada darah vena, serum/plasma 10-15% daripada darah utuh, metode dengan deproteinisasi 5% lebih tinggi daripada metode tanpa deproteinisasi
d. Pemeriksan lain: fungsi ginjal (Ureum, creatinin), Lemak darah: (Kholesterol, HDL, LDL, Trigleserid), fungsi hati, antibodi anti sel insula langerhans (islet cell antibody)
Kriteria diagnostik WHO untuk komplikasi jangka panjang diabetes melitus: pada sedikitnya 2 kali pemeriksaan :
a. Glukosa plasma sewaktu >200 mg/dl (11,1 mmol/L)
b. Glukosa plasma puasa >140 mg/dl (7,8 mmol/L)
c. Glukosa plasma dari sampel yang diambil 2 jam kemudian sesudah makan (2 jam post prandial (pp) > 200 mg/dl/

8. Penatalaksanaan 
Tujuan utama terapi diabetes melitus adalah mencoba menormalkan aktivitas insulin dan kadar glukosa darah dalam upaya untuk mengurangi komplikasi vaskuler serta neuropati. Tujuan terapeutik pada setiap tipe diabetes adalah mencapai kadar glukosa darah normal.
Ada 5 komponen dalam penatalaksanaan diabetes melitus yaitu :
a. Diet
Syarat diet diabetes melitus hendaknya dapat:
1) Memperbaiki kesehatan umum penderita
2) Mengarahkan pada berat badan normal
3) Menormalkan pertumbuhan diabetes melitus anak dan diabetes melitus dewasa muda
4) Mempertahankan kadar glukosa darah normal
5) Menekan dan menunda timbulnya penyakit angiopati diabetik
6) Memberikan modifikasi diit sesuai dengan keadaan penderita.
7) Menarik dan mudah diberikan
Prinsip diet diabetes melitus, adalah:
1) Jumlah sesuai kebutuhan.
2) Jadwal diet ketat
3) Jenis: boleh dimakan/tidak


Dalam melaksanakan diit diabetes sehari-hari hendaklah diikuti pedoman 3 J yaitu:
J I : jumlah kalori yang diberikan harus habis, jangan dikurangi atau     ditambah
J II : jadwal diit harus sesuai dengan intervalnya.
J III : jenis makanan yang manis harus dihindari
b. Latihan
Beberapa kegunaan latihan teratur setiap hari bagi penderit DM, adalah:
1) Meningkatkan kepekaan insulin (glukosa uptake), apabila dikerjakan setiap 1 ½ jam sesudah makan, berarti pula mengurangi insulin resisten pada penderita dengan kegemukan atau menambah jumlah reseptor insulin dan meningkatkan sensitivitas insulin dengan reseptornya.
2) Mencegah kegemukan apabila ditambah latihan pagi dan sore.
3) Memperbaiki aliran perifer dan menambah suplai oksigen.
4) Kadar glukosa otot dan hati menjadi berkurang, maka latihan akan dirangsang pembentukan glikogen baru.
5) Menurunkan kolesterol (total) dan trigliserida dalam darah karena pembakaran asam lemak menjadi lebih baik.

c. Penyuluhan
Penyuluhan Kesehatan Masyarakat Rumah Sakit (PKMRS) merupakan salah satu bentuk penyuluhan kesehatan kepada penderita diabetes melitus, melalui bermacam-macam cara atau media misalnya: leaflet, poster, TV, kaset video, diskusi kelompok, dan sebagainya.
d. Terapi (jika diperlukan)
Sebagian pasien diabetes tipe II biasanya mengendalikan kadar glukosa darah dengan diet atau dengan diet dan obat oral kadang membutuhkan insulin secara temporer selama masa sakit, infeksi, kehamilan atau beberapa kejadian stres.
e. Pemantauan
Tabel 2.1
Kategori insulin Menurut Smeltzer dan Bare (2002)
	Lama kerja
	Agens
	Awitan
	Puncak
	Durasi
	Indikasi

	Short-acting





Intermediate-acting


Long-acting
	Regular (“R”)





NPH ( Neutral Pprotamine Hagedom)
Lente ( “L”)
Ultralente (“UL”)
	½ - 1 jam





3-4 jam



6-8 jam
	2-3 jam





4-12 jam



12-16 jam
	4-6 jam





16-20 jam



20-30 jam
	Biasanya diberikan 20-30 menit sebelum makan, dapat diberikan sendiri atau bersama dengan insulin long-acting
Biasanya diberikan sesudah makan


Digunakan terutama untuk mengendalikan gula darah puasa



Penatalaksanaan DM meliputi (Riyadi, 2008) :
1) Obat-obatan Hipoglikemik Oral (OHO)
	a) Golongan Sulfoniluria
Cara kerja golongan ini adalah merangsang sel beta pankreas untuk mengeluarkan insulin, jadi golongan sulfonuria hanya bekerja bila sel-sel beta utuh, mempertinggi kepekaan jaringan terhadap insulin dan menekan pengeluaran glukagon. Indikasi pemberian obat golongan sulfoniluria adalah bila berat badan sekitar ideal kurang lebih 10% dari berat badan ideal, bila kebutuhan insulin kurang dari 40 u/hari, bila tidak ada stress akut, seperti infeksi berat.
b) Golongan Biguanid
	Cara kerja golongan ini tidak merangsang sekresi insulin. Golongan biguanid dapat menurunkan kadar gula darah menjadi normal dan istimewanya tidak pernah menyebabkan hipoglikemia. Efek samping penggunaan obat ini (metformin) menyebabkan anoreksia, nausea, nyeri abdomen dan diare. Metformin telah digunakan pada klien dengan gangguan hati dan ginjal, penyalahgunaan alkohol, dan kehamilan atau insufisiensi cardiorespiratory.
c) Alfa Glukosidase Inhibitor
	Obat ini berguna menghambat kerja insulin alfa glukosidase di dalam saluran cerna sehingga dapat menurunkan penyerapan glukosa dan menurunkan hiperglikemia post pandrial. Obat ini bekerja di lumen usus dan tidak menyebabkan hipoglikemia dan tidak berpengaruh pada kadar insulin. Alfa glukosidase inhibitor dapat menghambat bioavailabilitas metformin. Jika dibiarkan bersamaan pada orang normal.
d) Insulin Sensitizing Agent
	Obat ini mempunyai efek farmakologi meningkatkan sensitifitas berbagai masalah akibat resistensi insulin tanpa menyebabkan hipoglikemia.
2) Insulin
	Dari sekian banyak jenis insulin, untuk praktisnya hanya 3 jenis yang penting menurut cara kerjanya, diantaranya adalah :
a) Kerjanya cepat: RI (Reguler Insulin) dengan masa kerja 2-4 
 jam contoh obatnya: Actrapid.
b) Kerjanya sedang: NPN, dengan masa kerja 6-12 jam.
c) Kerjanya lambat: PZI (Protamme Zinc Insulin) masa kerjanya 18-24 jam.

Untuk pasien yang pertama kali akan mendapat insulin, sebaiknya   selalu dimulai dengan dosis rendah (8-20 unit) disesuaikan dengan reduksi urine dan glukosa darah. Selalu dimulai dengan RI, diberikan 3kali (misalnya 3 x 8 unit) yang disuntikkan subkutan setengah jam  sebelum makan. Jika masih kurang dosis dinaikkan sebanyak 4 unit per tiap suntikan. Setelah keadaan stabil RI dapat diganti dengan  insulin kerja sedang atau lama PZI mempunyai efek maksimum setelah 20-24 jam setelah penyuntikan.
3) Diet
a) Tujuan umum penatalaksanaan diet pada DM adalah :
Mencapai dan mempertahankan kadar glukosa darah  mendekati kadar normal, mencapai dan mempertahankan lipid mendekati kadar yang optimal, mencegah komplikasi akut dan kronik dan meningkatkan kualitas hidup.
b) Jumlah kalori diperhitungkan sebagai berikut :
Untuk menentukan diet kita harus tahu dulu kebutuhan energi dari penderita DM. Kebutuhan itu dapat kita tentukan sebagai berikut : Pertama kita tentukan berat badan ideal pasien dengan rumus (tinggi badan - 100) - 10% Kg. Kedua, kita tentukan kebutuhan kalori penderita. Pada wanita BB idealx25 sedangkan kalau laki-laki BB ideal x30. Kalau sudah ketemu kebutuhan energi maka kita dapat menerapkan makanan yang dapat dikonsumsi penderita DM dengan berpatokan pada jumlah bahan makanan harian. Karbohidrat kompleks (serat dan tepung) yang dikonsumsi penderita DM harus ditekankan adanya serat. Sumber serat yang baik adalah buah-buahan dan sayur-sayuran.
Lemak karena prevalensi penyakit jantung koroner pada DM. Lemak jenuh harus dibatasi sampai sepertiga atau kurang dan kalori lemak yang dianjurkan, dan lemak jenuh harus memenuhi sepertiga dari total kalori lemak. Alkohol mempunyai banyak hal yang tidak menguntungkan untuk penderita DM. Alkohol dapat memperburuk hiperlipidemia, dan dapat mencetuskan hipoglikemia terutama jika tidak makan. 
Natrium individu dengan DM dianjurkan tidak makan lebih dari 
3gram natrium setiap harinya. Konsumsi yang berlebihan cenderung akan timbul hipertensi. Bagi seorang muslim dianjurkan berhenti makan sebelum kekenyangan meskipun enak. Karena masih ada di sekitar kita kaum dhuafa’ yang membutuhkan makanan dari kita. Tuntunan ini selain untuk mencegah kelebihan berat badan, kelebihan glukosa darah juga dapat meningkatkan kualitas hidup penderita untuk lebih bermakna bagi orang lain.
4)   Olahraga
Dianjurkan latihan jasmani teratur 3-4 kali tiap minggu selama kurang lebih setengah jam yang sifatnya sesuai CRIPE (Continous Rythmiccal Intensity Progressive Endurance). Latihan dilakukan terus menerus tanpa berhenti, otot-otot berkontraksi dan relaksasi secara teratur. Latihan CRIPE minimal dilakukan selama 3 hari dalam seminggu, sedangkan 2 hari yang lain dapat digunakan untuk melakukan olahraga kesenangannya. Adanya kontraksi otot yang teratur akan merangsang peningkatan aliran darah dan penarikan glukosa ke dalam sel.
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B. Penelitian terkait
      Hasil penelitian meisye s tahun 2014 tentang faktor-faktor  yang  berhubungan  dengan  kejadian  katarak   di balai kesehatan mata masyarakat (bkmm) provinsi sulawesi utara tahun 2014 Hasil uji statistik menunjukkan ada hubungan antara diabetes mellitus (p value=0.000 dan OR=9.88), riwayat trauma mata (p value=0.000 dan OR=4.5) dengan kejadian katarak dan tidak ada hubungan antara konsumsi minuman beralkohol (p value=0.939), pekerjaan (p value=0.063) dengan kejadian katarak Terdapat hubungan antara diabetes mellitus dan riwayat trauma mata dengan kejadian katarak dan tidak terdapat hubungan antara konsumsi minuman beralkohol dan pekerjaan (tempat pekerjaan) dengan kejadian katarak.

      Hasil penelitian Sidik tahun 2010 tentang hubungan kadar glukosa darah dengan visus di Klinik Mata Nusantara Jakarta hasil penelitian didapat ada hubungan yang signifikan antara kadar glukosa darah dengan visus (p-value 0,023).

      Hasil penelitian Astria Mo’otapu tahun 2015 tentang faktor-faktor yang berhubungan dengan kejadian penyakit katarak di poli  mata rsup prof. dr. r.d kandou manado Hasil Penelitian uji statistik menggunakan  uji Chi Square pada tingkat kemaknaan 95% (α ≤ 0,05),menunjukkan  bahwa ada ada hubungan antara jenis kelamin  dengan katarak dengan nilai p value = 0,003,   usia dengan katarak dengan nilai p value = 0,033 , dan kebiasaan merokok dengan katarak dengan nilai p value =
0,010.Kesimpulan  dalam  penelitian  ini  ada  hubungan  antara  jenis  kelamin,usia   dan kebiasaan merokok  dengan  katarak.

C. Kerangka Teori
      Kerangka teori adalah suatu model yang menerangkan bagaimana hubungan suatu teori dengan faktor-faktor penting yang telah diketahui dalam suatu masalah tertentu (Arikunto, 2012).
 (
Fakto-fator yan
g mempengaruhi 
 visus
Tekanan IntraOKuler
Dibetes melitus
Katarak
Keratitis
Keratokonjungtivitis
Uveitis
Ulkus kornea
Sindrom vogt
endopthalmitis
retinopati 
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)Gambar 2.1
Kerangka Teori
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Sumber:  Riordan & Whitcher (2012), Ilyas (2010) dan Brunner & Suddarth (2002) .



D. Kerangka Konsep
      Menurut Hidayat (2009) kerangka konsep merupakan justifikasi ilmiah terhadap penelitian yang dilakukan dan memberi landasan kuat terhadap topik yang dipilih sesuai dengan identifikasi masalah. Maka kerangka konsep digambarkan sebagai berikut:
Gambar 2.2
Kerangka konsep
      Variabel Independent			           Variabel Dependent
 (
Visus
) (
Kadar 
Glukosa darah
)


E. Hipotesis
      Menurut Nursalam (2009) hipotesis adalah jawaban sementara dari rumusan masalah atau pertanyaan penelitian. Hipotesis penelitian ini adalah :
Ha    :      Ada hubungan antara kadar glukosa darah dengan visus pada pasien diabetes melitus di Rs Mata Permana Sari Bandar Lampung 2016.
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