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Kencing Manis dan Diet: Beberapa Fakta Penting untuk Direnungi Bersama
(Diabetes Mellitus and Diet: Few Important Facts to Ponder)

SRIJIT DAS, FARIHAH HAJI SUHAIMI, CHRISTOPHER HO & HO SIEW ENG

ABSTRAK

Kencing manis (DM) adalah penyakit metabolik yang bercirikan hiperglisemia, di mana adanya gangguan dalam
pengeluaran atau tindakan insulin atau gabungan kedua-duanya. Biasanya, terdapat beberapa faktor seperti faktor
genetik, obesiti, gaya hidup tidak sihat, aterosklerosis dan juga tabiat pemakanan yang salah yang menyebabkan atau
memburukkan DM. Biasanya, individu yang terlibat tidak mengambil berat tentang kesihatannya dan kesan daripada
komplikasi DM ini boleh mendatangkan maut. Komplikasi DM melibatkan sistem kardiovaskular, otot, endokrin, buah
pinggang dan sistem saraf di dalam badan. Rawatan komplikasi DM bukan sahaja mahal tetapi ia juga menjadi beban
kepada keluarga yang terjejas. Kajian ini membincangkan cabaran yang dihadapi dalam menangani DM dengan
mengambilkira diet dan tabiat pemakanan. Pengetahuan daripada pengambilan makanan yang betul juga boleh membantu
memerangi komplikasi DM dan ini dapat menangani kadar kematian dan morbiditi.

Kata kunci: Kencing manis; komplikasi; pemakanan; tabiat; mortaliti; morbiditi

ABSTRACT

Diabetes mellitus (Dm) is a metabolic disease which is characterized by hyperglycemia. There is either disturbance in
insulin secretion or defective insulin action or even a combination of both. Usually, there are few confounding factors
like genetic, obesity, sedentary life style, atherosclerosis, and even faulty dietary habits which lead or aggravate bm.
Usually, the individual does not care and often the complications resulting from hyperglycaemia are fatal. Complications
in DM involve the cardiovascular, musculoskeletal, endocrine, renal and neurological systems in the body. Treatment of
diabetic complications is not only costly but it is also a burden on the affected families. The present review discusses the
challenges faced in bm with special concern on diet and food habits. Knowledge of proper food consumption may also

help an individual combat complication in DM and reduce the mortality and morbidity.
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PENDAHULUAN

Kencing manis (DM) adalah gangguan metabolik di mana
terdapat kekurangan pengeluaran insulin atau gangguan
terhadap tindakan insulin, atau kedua-duanya sekali,
yang boleh menyebabkan hiperglisemia. Pada masa ini,
populasi dunia yang mengidap DM ialah 366,200,000
dan ia dijangka mencapai 551,800,000 dalam masa 20
tahun lagi (Direktdr dan Ozer 2013; Whiting et al. 2011).
Menurut laporan terkini, insiden diabetes jenis I adalah di
antara 1.9-7.0/100,000/tahun di Afrika, 0,13-10/100,000/
tahun di Asia, kira-kira 4.4/100,000/tahun di Australasia,
3.4-36/100,000/tahun dalam Eropah, 2.62 20.18/
100,000/tahun di Timur Tengah, 7.61-25.7/100,000/tahun
di Amerika Utara dan 1,27-18 /100,000/tahun di Amerika
Selatan (Adeghate et al. 2006). Sesungguhnya, jumlah
pesakit DM telah meningkat dua kali ganda sejak 30 tahun
yang lepas (Danaei et al. 2011). Peningkatan insiden
penyakit DM melibatkan kedua-dua buah negara maju dan
membangun. Ini telah menyebabkan peningkatan masalah
global yang melibatkan beban sosial dan ekonomi.

Di Malaysia, insiden DM telah meningkat dua kali
ganda dalam tempoh 20 tahun yang lalu (Wan Nazaimoon
et al. 2013). Perbandaran yang pesat, perubahan gaya
hidup dan amalan pemakanan yang tidak sihat serta
lokasi geografi dipercayai merupakan faktor penting
penularan penyakit DM di Malaysia (Wan Nazaimoon
et al. 2013). Sembilan belas tahun yang lalu, satu kajian
telah melaporkan peningkatan dalam prevalens DM
penduduk bandar berbanding penduduk luar bandar
(Osman et al. 1993) tetapi keadaan ini mungkin telah
berubah dengan lebih drastik kebelakangan ini.

Walaupun punca penyakit DM masih tidak diketahui
secara amnya, banyak faktor lain seperti faktor genetik,
sosial dan persekitaran telah dikaitkan dengan penyakit
ini (Imam et al. 2012). Faktor-faktor persekitaran ini
termasuk aktiviti fizikal, dadah dan agen toksik, obesiti,
jangkitan virus dan lokasi (Adeghate et al. 2006). Faktor
persekitaran dipercayai dipengaruhi oleh faktor genetik
untuk menghasilkan penyakit DM (Adeghate et al. 2006).

Hemoglobin Alc (HbAlc) telah dianggap sebagai
alat diagnostik untuk DM (International Expert Committee
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2009). Menurut Laporan Persatuan Diabetes Amerika
(American Diabetes Association 2013), salah satu kriteria
tersebut perlu dipenuhi untuk mengesahkan diagnosis
penyakit DM, iaitu:

1. HbAlc>6.5%.

2. Paras gula plasma semasa puasa atau fasting plasma
glucose (FPG) =126 mg/d/ (7.0 mmol//). Puasa
ditakrifkan sebagai tiada pengambilan kalori untuk
sekurang-kurangnya 8 jam.

3. Paras gula dalam darah selepas 2 jam > 200 mg/
d/ (11.1 mmol/l) semasa ujian toleransi gula secara
oral (Oral Glucose Tolerance Test). Ujian ini perlu
dilakukan seperti yang dinyatakan oleh Pertubuhan
Kesihatan Sedunia, menggunakan beban glukosa yang
mengandungi 75 g glukosa yang dilarutkan dalam
air.

4. Bagi pesakit dengan gejala klasik hiperglisemia atau
krisis hiperglisemia, paras gula secara rawak (random
blood glucose) > 200 mg/d/ (11.1 mmol/).

RAJAH 1. Abdomen (A) dan Tisu adipos viseral (VAT)

OBESITIABDOMEN DAN DM

Penularan penyakit DM semakin tinggi dengan peningkatan
kadar obesiti. Faktor-faktor risiko kardiovaskular seperti
darah tinggi, kolesterol yang tinggi dan rintangan
hyperinsulinemia / insulin (insulin resistance), juga
meningkat dengan peningkatan kadar obesiti di kalangan
orang dewasa dan kanak-kanak (Reilly 2005). Seorang
individu biasanya mempunyai lemak yang disimpan
dalam tisu adipos viseral (VAT) (Rajah 1) dan juga di
bawah kulit (subcutaneous). Lemak tisu adipos viseral
(VAT) dilaporkan mempunyai kesan metabolik yang lebih
buruk berbanding lemak di bawah kulit (Montague et al.
2000). VAT ini dilaporkan berkait rapat dengan metabolisme
glukosa, keabnormalan kolesterol dan tekanan darah tinggi
(Kelishadi et al. 2007).

SINDROM METABOLIK DAN DM

Sindrom metabolik merujuk kepada ciri-ciri kompleks
seperti peningkatan tahap glukosa, peningkatan saiz lilitan
pinggang, tekanan darah tinggi, rintangan insulin dan aras
kolesterol serta trigliserid yang tinggi (National Diabetes
Information Clearinghouse). Individu yang mempunyai
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sindrom metabolik akan terdedah kepada DM jenis 2. Di
Amerika Syarikat, insiden sindrom metabolik dilaporkan
sebanyak 24.0% bagi lelaki dan 23.4% untuk wanita antara
tahun 1988 dan 1994 (Ford et al. 2002). Kajian yang
dijalankan di Korea melaporkan insiden sindrom metabolik
yang dianggarkan sebanyak 14.2% bagi lelaki dan 17.7%
untuk wanita (Park et al. 2004).

Kawalan pemakanan dan senaman yang kerap boleh
mengurangkan ciri-ciri sindrom metabolik di samping
meningkatkan tindak balas badan terhadap insulin dan
sedikit sebanyak dapat menangani DM (National Diabetes
Clearinghouse). Perubahan gaya hidup dan ubat-ubatan
boleh membantu mengawal sindrom metabolik. Kajian
terkini telah menekankan peranan reseptor peroksisom
proliferatoryang telah diaktifkan atau peroxisome
proliferator-activated receptors (PPAR) dalam memerangi
penularan penyakit DM dan sindrom metabolik (Jay &
Ren 2007).

PERANAN HORMON ADIPONEKTIN

Adiponektin adalah hormon polipeptida yang dirembes
oleh sel adiposit/lemak dan ianya mengawal sensitiviti
insulin. Adiponektin berkaitan secara songsang dengan
jumlah lemak badan iaitu jika jumlah lemak badan tinggi,
adiponektin akan berkurangan. Hypoadiponektinemia
boleh dilihat dalam keadaan rintangan insulin (insulin
resistance) seperti kencing manis jenis 2, obesiti dan
sindrom metabolik (Weyer et al. 2001). Terdapat
penyelidikan pada kanak-kanak yang menunjukkan bahawa
kepekatan adiponektin berkurang apabila VAT meningkat
di dalam badan. Satu lagi kajian telah melaporkan kesan
obesiti abdomen pada kompleks adiponektin di mana ianya
didapati lebih tinggi pada kanak-kanak lelaki berbanding
dengan kanak-kanak perempuan (Ochiai et al. 2014).
Obesiti juga berkait rapat dengan hormon testosteron lelaki
(De Maddalena et al. 2012).

Satu kajian awal telah menunjukkan bahawa risiko
DM jenis 2 meningkat sebanyak 10 kali ganda untuk
lelaki keturunan Jamaica dan 23 kali ganda untuk wanita
keturunan Afrika-Amerika dalam perbandingan kuartil
paling rendah terhadap kuartil tertinggi lilitan pinggang
(Okusun et al. 1998). Kajian yang sama juga mempamerkan
penurunan ketara dalam DM dan tekanan darah tinggi
dengan pengurangan ukuran lilitan pinggang (Okusun
etal. 1998). Satu lagi kajian yang dijalankan ke atas orang
kulit putih dan kulit hitam di Amerika Syarikat telah
membuktikan bahawa ukuran lilitan pinggang berkait
rapat secara signifikan dengan paras glukos, tekanan darah
diastolik, kolesterol LDL, jumlah kolesterol, trigliserida
dan paras insulin puasa (Okusun et al. 1999). Kajian lain
juga telah menunjukkan bahawa ukuran lilitan pinggang
merupakan penanda penting untuk sindrom metabolik di
mana DM adalah salah satu komponennya (Okusun et al.
2000). Oleh itu , senaman yang mencukupi perlu dilakukan
untuk mengurangkan lilitan pinggang.



TABIAT MAKANAN YANG BERKAITAN DENGAN
PEMBANGUNAN SINDROM METABOLIK DAN DM

Tabiat pemakanan boleh menyebabkan terbentuknya
sindrom metabolik dan DM. Kajian yang menyatakan
bahawa corak pemakanan barat (Western diet) dan
makanan yang kaya dengan kentang, daging dan
alkohol boleh meningkatkan risiko sindrom metabolik
(Panagiotakos et al. 2007; Wirfilt et al. 2001). Diet yang
tinggi dalam buah-buahan dan sayur-sayuran, susu dan
tenusu (Esmaillzadeh et al. 2006; Ruidavets et al. 2007;
Lutsey et al. 2008; Ruidavets et al. 2007) bijirin, atau
bijirin boleh mengurangkan risiko sindrom metabolik.
Kajian telah membuktikan bahawa risiko untuk mendapat
DM adalah berkait rapat dengan makanan segera (Chan et
al. 2013). Kajian lain pula mempamerkan hubungan antara
pengambilan rumpai laut, makanan berminyak, makan
terlalu cepat, keras dan berlebihan yang dikaitkan dengan
risiko sindrom metabolik (Shin et al. 2009).

PENGAMBILAN SAYUR-SAYURAN

Pengambilan sayur-sayuran adalah faktor penting yang
mempengaruhi penularan pelbagai penyakit. Sayur-sayuran
mempunyai serat yang mencukupi. DM adalah gangguan
tekanan oksidatif di mana terdapat pengeluaran berlebihan
spesies pengoksidaan reaktif atau reactive oxidative species
(ROS) yang boleh menyebabkan kerosakan kepada organ-
organ (Rajah 2). Jumlah besar antioksidan dan fitokimia
di dalam sayur-sayuran boleh memberi manfaat kepada
pesakit DM. Kajian menunjukkan bahawa sayur-sayuran
dan buah-buahan kaya dengan karotenoid dan vitamin
C, justeru ia boleh memberi manfaat kepada pesakit DM
(Broekmans et al. 2000). Satu kajian semula sistematik
dan metaanalisis mendapati bahawa pengambilan harian
sayur-sayuran hijau dapat mengurangkan risiko DM jenis
2 (Carter et al. 2010).

Laporan penyelidikan menunjukkan bahawa sayur-
sayuran berdaun hijau juga merupakan sumber yang
baik untuk asid linolenik o yang merupakan asid lemak
omega-3 (Hulbert et al. 2005). Profil asid lemak daripada
diet dianggap penting dalam menentukan komposisi asid
lemak fosfolipid dua lapisan (bilayer). Komposisi lemak
dual lapisan ini adalah berhubung kait dengan sensitiviti
insulin dalam otot (Hu et al. 2001). Oleh itu, kandungan
asid lemak dalam diet boleh mempengaruhi DM.

Ramai individu tidak mangamalkan tabiat memakan
sayur-sayuran. Pengambilannya dipengaruhi oleh
faktor-faktor budaya, keturunan atau keluarga. Kajian
menunjukkan bahawa pengambilan sayur-sayuran ada
hubungan yang berlawanan dengan morbiditi penyakit
jantung koronari, (Joshipura et al. 2001; Liu et al. 2001)
penyakit serebrovaskular, diabetes (Ford & Mokdad
2001; Meyer et al. 2001), kanser kolon (Potter 1999),
hiperkolesterolemia (Lampe 1999). Terdapat bukti kukuh
yang menunjukkan hubungan antara pengambilan sayur-
sayuran dan DM (Ford & Mokdad 2001; Meyer etal. 2001).

Satu lagi penyelidikan telah menunjukkan hubungan
yang positif antara pengambilan sayur-sayuran yang kaya
dengan nutrien dengan sensitiviti insulin (Cook et al. 2014).
Kajian yang sama juga telah menunjukkan lemak viseral
dapat dikurangkan dengan pengambilan sayur-sayuran
yang kaya dengan nutrien.

Seseorang individu perlu memilih sayur-sayuran segar
atau sejuk beku tanpa sos, lemak atau garam dan sayur-
sayuran bukan berkanji termasuk sayur-sayuran kuning
hijau seperti bayam, brokoli, salad Romaine, kobis, Chard
dan lada loceng (A.D.A.M. Medical Encyclopedia). Sayur-
sayuran berkanji pula haruslah terdiri daripada jagung,
kacang hijau, kacang lima, kentang dan taro (A.D.AM.
Medical Encyclopedia) sebagai pemakanan terbaik. Kajian
yang sama juga menasihatkan pengambilan bijirin penuh,
bijiran halus dan buah-buahan seperti epal, pisang, buah
beri, ceri, koktel buah-buahan, anggur, tembikai, oren,
pic, pear, betik, nenas,kismis untuk memberi manfaat
kepada penyakit diabetes (A.D.A.M. Medical Encyclopedia).
Sayur-sayuran bayam dan brokoli juga mungkin baik untuk
kencing manis kerana kandungan serat yang tinggi.

RAWATAN TERKINI UNTUK PENYAKIT KENCING MANIS
DAN PERANAN BAHAN FITOGENIK

Metformin adalah antara ubat yang paling kerap dan
berkesan untuk merawat kencing manis (DM) (Ripsin
et al. 2009). Metformin mengurangkan penghasilan glukos
daripada hati dan meningkatkan paras insulin plasma (Ripsin
etal. 2009). Walau bagaimanapun, terdapat kesan sampingan
termasuk mual, sendawa dan cirit. Rawatan terbaik adalah
dengan mengubah cara hidup seseorang individu melalui
pemakanan yang mengandungi kalori dan lemak yang
rendah. Senaman sederhana sebanyak 150 minit sehari
adalah disarankan untuk setiap individu (UKPDS 1998).

Baru-baru ini, terdapat peningkatan dalam penggunaan
bahan fitogenik untuk memerangi penyakit kencing
manis (DM). Bahan fitogenik ini termasuklah Panax
quinquefolium (American Ginseng), Panax ginseng
(Asian Ginseng), Vaccinium spp (blueberry), Vaccinium
angustifolium (wild blueberry), Vitis vinifera (grapevine),
Cinnamomum (cinnamon), Trigonella foenumgraceum
(fenugreek), Ervatamia Microphylla (Kerr), Momordica
charantia (bitter gourd), Carica papaya (papaya) and
Glycyrrhiza (Liquorice). Panax quinquefolium (American
Ginseng), Panax ginseng (Asian Ginseng), Vaccinium spp
(blueberry), Vaccinium angustifolium (wild blueberry),
Vitis vinifera (grapevine), Cinnamomum (cinnamon),
Trigonella foenumgraceum (fenugreek), Ervatamia
Microphylla (Kerr), Momordica charantia (bitter gourd),
Carica papaya (papaya) dan Glycyrrhiza (Liquorice).
Beberapa bahan fitogenik ini bertindak seumpama tindakan
insulin dan yang lain pula membantu mengurangkan lemak
(Jung et al. 2014).
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Faktor genetik, obesiti, sindrom metabolik,
faktor persekitaran, gaya hidup,
tabiat pemakan tidak sihat

'

Rintangan Insulin (insulin resistance)

'

Kencing Manis/Diabetes Mellitus (Dm)

/

Tekanan oksidatif (oxidative stress)
Spesis pengoksidaan reaktif/reactive
oxidative species (ROS)

'

Kerosakan organ

RAJAH 2. Proses kerosakan oksidatif dalam diabetes

KESIMPULAN

Kehidupan pada zaman ini penuh dengan cabaran dan
tekanan. Dalam mengejar masa dan kejayaan, penjadualan
masa untuk senaman dan diet memang sukar dipenuhi.
Ini amat membimbangkan kerana tekanan sedemikian
boleh membawa kepada banyak gangguan metabolik. Diet
perlu dipilih dengan teliti. Artikel ini menekankan impak
penyakit kencing manis dan langkah-langkah yang boleh
diambil untuk menangani komplikasinya.
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