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Abstrak 

Ketoasidosis diabetikum (KAD) merupakan komplikasi yang dapat menyebabkan kematian pada pasien 

diabetes melitus baik tipe 1 maupun 2. Kondisi ini memiliki trias gejala berupa hiperglikemi, hiperketonemia, 

dan asidosis metabolik. Kami melaporkan kasus anak dengan ketoasidosis diabetikum berusia 11 tahun dengan 

kondisi yang buruk. Pasien diberikan terapi cairan dan terapi penunjang lain untuk memperbaiki keadaan 

umum. Perawatan secara intensif yang dilakukan untuk memastikan pemulihan pasien berjalan dengan baik. 

Penanganan dari KAD meliputi pengaturan kadar gula darah, mengatasi dehidrasi, dan memperbaiki kelainan 

elektrolit yang terjadi. Resusitasi cairan harus dilakukan dengan segera, dengan target untuk mengembalikan 

volume cairan ekstraselular, intraselular, dan elektrolit yang hilang melalui proses diuresis osmotik dan 

muntah. Kewaspadaan orang tua mengenai gejala dan tanda bahaya penyakit ini sangat penting terutama pada 

keluarga yang memiliki riwayat diabetes. Penatalaksanaan secara cepat dan tepat sangat diperlukan dalam 

menunjang kontrol gula darah pasien dan menghindari komplikasi edema serebri. 

 

Kata Kunci: diabetes melitus tipe 1, edem serebri, ketoasidosis diabetikum,  

 

Management of Type 1 Diabetes Mellitus in an 11-Years-old Child with Diabetic 

Ketoacidosis Complication: a Case Report 
 
Abstract 

Diabetic Ketoacidosis (DKA) is a complication that can cause death in both type 1 and type 2 diabetes mellitus 

patients. This condition has a triad of symptoms in the form of hyperglycemia, hyperketonemia, and metabolic 

acidosis. We reported a case of an 11-years-old child with a diabetic ketoacidosis with worsening condition. 

The patient was given fluid therapy and other supportive therapy to improve his condition. Intensive care was 

carried out to ensure the patient’s recovery. Management of DKA included regulating blood sugar levels, 

improving dehydration, and correcting electrolyte abnormalities. Fluid resuscitation was initiated 

immediately, with the goal of restoring the extracellular, intracellular, and electrolyte lost through osmotic 

diuresis and vomiting. Parental awareness about the symptoms and warning signs of this disease is very 

important, especially in families who have a history of diabetes. Prompt and appropriate management is 

needed to support the patient’s blood sugar control and avoid complications of cerebral edema. 
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Pendahuluan 

 

Ketoasidosis diabetikum (KAD) merupakan 

salah satu penyebab kematian pada anak dengan 

diabetes, penyakit ini memiliki karakteristik utama 

berupa hiperglikemi, ketonemia (ketonuria), dan 

asidosis metabolik.1,2,3 Ketoasidosis diabetikum  

disebabkan oleh kegagalan sel beta untuk 

memproduksi insulin, atau produksi insulin terlalu 

sedikit, terutama saat terjadi infeksi, trauma, atau 

kejadian stress pada tubuh seperti gangguan pada 

pencernaan yang meliputi diare dan muntah.1,2 

Kurangnya produksi insulin mengakibatkan 

tingginya kadar gula dalam darah yang disebabkan 

oleh terganggunya penggunaan glukosa dan 

peningkatan produksi glukosa oleh hati dan 

ginjal.1,2 Dengan terjadinya peningkatan glukagon, 

katekolamin, kortisol, dan hormon pertumbuhan 

berujung pada proses katabolisme dari lemak dan 

protein.1 Lipolisis mengakibatkan peningkatan 
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produksi dari keton terutama β -hydroxybutyrate (β 

–OHB) dengan rasio antara acetoacetate dan (β –

OHB) meningkat antara 1:1 sampai 1:10, sehingga 

terjadi ketonemia dan asidosis metabolik.1 

Prevalensi KAD pada saat terdiagnosis DM 

tipe 1 bervariasi di seluruh dunia. Studi populasi 

yang dilakukan di Amerika melaporkan 29% dari 

pasien dengan DM tipe 1 berusia di bawah 20 tahun 

mengalami KAD, sedangkan 18,6% dilaporkan di 

Kanada.1,4 Studi berbeda dilakukan oleh Kao et al 

di Kanada pada tahun 2008 menunjukan angka 

24,1%.5  Prevalensi bervariasi antara 18-67% di 

Eropa.1 Prevalensi juga ditemukan lebih tinggi 

pada populasi dengan angka kejadian DM tipe 1 

yang rendah, seringkali disebabkan rendahnya 

pengetahuan sosial dari gejala diabetes.1,6 

Prevalensi didapatkan sebesar 26% di Australia 

dan terjadi penurunan prevalensi seiring dengan 

semakin meningkatnya pengetahuan akan 

diabetes.1 Data yang dimiliki oleh Ikatan Dokter 

Anak Indonesia (IDAI), KAD terjadi pada 60,56% 

anak dan remaja yang memiliki DM tipe 1 pada 

tahun 2012.7  Insidens KAD secara keseluruhan 

bervariasi dari 1 hingga 12 per 100 orang.1,6 

Insidens yang lebih tinggi juga ditemukan pada 

pasien perempuan dibanding laki-laki. 1,6,7 Pasien 

dengan diagnosis KAD sebelumnya memiliki 

risiko lebih tinggi untuk kambuh, hal ini bisa 

disebabkan oleh kurangnya kepatuhan atau 

kesalahan dalam memberikan insulin.1 

Kematian pada KAD tersering disebabkan oleh 

terjadinya edema serebri dengan angka kejadian 

sekitar 0,3-1% kasus saat pertama kali 

didiagnosis.8 Beberapa studi menyoroti fakta 

bahwa kerusakan otak dapat terjadi walaupun 

gejala klinis dari edema serebri tidak terlihat.9 

Cameron et al menunjukan perubahan pada 

cerebral white matter, terutama pada lobus frontal, 

yang paling jelas terlihat pada anak berusia sangat 

muda dengan KAD berat. Perubahan pada otak ini 

terkait dengan gangguan menetap pada atensi dan 

kemampuan mengingat.8 Kejadian KAD dapat 

disebabkan oleh kurangnya pengetahuan dari 

orang tua akan gejala dari hiperglikemi. 8,9 

 

Laporan Kasus 

  

Seorang anak laki-laki usia 11 tahun dibawa ke 

Instalasi Gawat Darurat (IGD) rumah sakit dengan 

keluhan lemas disertai nyeri perut sejak 4 hari 

sebelum masuk rumah sakit dengan intensitas yang 

memberat. Keluhan mual, muntah, dan nyeri 

tenggorokan juga didapatkan pada pasien ini. Sejak 

1 jam sebelum masuk rumah sakit pasien 

mengalami penurunan kesadaran disertai bicara 

yang meracau. Pasien diketahui memiliki riwayat 

minum minuman pemanis buatan sebanyak 6 botol 

sebelum terjadi keluhan nyeri perut 4 hari lalu. 

Pemeriksaan fisik awal didapatkan kesadaran 

pasien dengan Glassgow Coma Scale 13 (Eye 4 

Movement 5, Verbal 4), tekanan darah 80/40 

mmHg, denyut jantung 158 kali per menit, 

frekuensi napas 40 kali per menit, suhu tubuh 37,8 

derajat celcius dengan saturasi oksigen 98% 

dengan udara bebas. Pasien memiliki berat badan 

53 kg. Nyeri tekan juga ditemukan pada seluruh 

lapang perut, dengan turgor kulit lambat kembali, 

akral dingin, dan mukosa bibir kering. 

Pemeriksaan darah didapatkan Hb 13,5 g/dL, 

Hematokrit 46,4%, Leukosit 11.830/μL, Trombosit 

555.000/μL, Neutrofil 80,4%, Limfosit 12,2%, 

CRP 8 mg/L, Glukosa Sewaktu 1.189 mg/dL, 

HbA1c 10,7%, Serum keton 3,9 mmol/L, Ureum 

89 mg/dL, Kreatinin 1,3 mg/dL, Natrium 147 

mmol/L, Kalium 5,4 mmol/L, Klorida 121 

mmol/L. Analisis Gas Darah juga dilakukan pada 

pasien ini dengan pH 7,19, pCO2 18,3 mmHg, pO2 

135 mmHg, HCO3 7,0 mEq/L, Base Excess -18,4 

mmol/L dengan saturasi O2 dalam darah 98,8%. 

Pasien dilakukan pemasangan kateter urin dengan 

produksi 150 cc pada saat dipasang. Rontgen 

thorax dilakukan dengan hasil terdapat infiltrat 

pada perihiler dan parakardial paru kanan.  

Kami mendiagnosis pasien dengan 

ketoasidosis diabetikum dan melakukan stabilisasi 

keadaan umum di IGD dengan pemberian cairan 

RL 20 cc/kgBB/jam, produksi urin didapatkan 100 

cc pada jam pertama post rehidrasi (1,8 cc/kg/jam). 

Dilakukan drip insulin 4 unit per jam dalam NaCl 

0,9% , pemberian KCl 20 mEq dalam NaCl 0,9% 

500 cc selama 7 jam, dobutamin 10 mcg/kg/menit 

dan norepinephrine 0,2mcg/kg/menit. Setelah 

proses stabilisasi didapatkan glukosa dalam darah 

851 mg/dL lalu turun menjadi 693 mg/dL. Denyut 

jantung 132 kali per menit dengan tekanan darah 

100/70 mmHg, frekuensi napas 32 kali per menit 

lalu pasien ditransfer ke Pediatric Intensive Care 

Unit (PICU) untuk perawatan lebih lanjut.  

Pasca perawatan di PICU selama 15 jam, 

glukosa turun ke 462 mg/dL, serum keton 2,1 

mmol/L, Natrium 167 mmol/L, Kalium 4,7 

mmol/L, Klorida 131 mmol/L, pH darah 7,24, 

pCO2 38,0 mmHg, pO2 47 mmHg, HCO3 16,6 

mEq/L. Cairan diubah menjadi KaEn 1B + KCl 20 

meq (35 ml per jam) dan D10% + KCl 20 meq (35 

ml per jam) 

Pemeriksaan C-peptide dilakukan dengan hasil 

0,30 ng/ml. Hari ke 2 perawatan klinis pasien 

tampak baik, kesadaran compos mentis, tekanan 

darah 128/66 mmHg sampai 150/70 mmHg, 
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denyut jantung 70-80 kali per menit, frekuensi 

napas 18 kali per menit dan suhu tubuh 36,8O 

Celcius. Glukosa bervariasi antara 300-400 mg/dL. 

Cairan menggunakan D5% + KCl 20 mEq (70 ml 

per jam), obat inotropik dihentikan. Pemberian 

insulin tetap dilakukan dengan dosis 0,1 

unit/kg/jam. 

Hari ke 4 perawatan di PICU dilakukan 

pengaturan kembali dosis insulin dan pola makan 

dengan kebutuhan kalori sebesar 2.500 kkal 

(mengacu pada berat badan ideal anak usia 11 

tahun yaitu sebesar 40kg) dengan target glukosa 

90-180 mg/dL. Insulin subkutan diberikan 30 

menit sebelum makan, dan insulin drip dihentikan 

60-90 menit setelahnya. Insulin basal diberikan 30 

unit subkutan pada malam hari. Glukosa bervariasi 

antara 177-362 mg/dL. 

Hari ke-5 pasien keluar dari PICU dan dirawat 

di ruang biasa, kondisi klinis membaik tanpa 

keluhan dengan tanda vital stabil. Pengaturan 

insulin kerja cepat kembali dilakukan yaitu 12 unit 

di pagi dan siang hari, 10 unit di sore hari secara 

subkutan dan insulin basal 30 unit subkutan 

dimalam hari. Glukosa pada perawatan hari ke-5 

bervariasi antara 176-299 mg/dL. Dilakukan 

edukasi pada pasien dan orang tua untuk 

pengaturan pola makan, cara pemberian insulin, 

dan kepatuhan pemberian obat, saran melakukan 

kontrol tepat waktu dan pasien pulang dari rumah 

sakit pada hari ke-6.  

Beberapa hari kemudian pasien datang 

kembali kontrol dengan glukosa dalam darah yang 

stabil, klinis baik dan tanda vital stabil, kembali 

dilakukan edukasi untuk pentingnya menjaga 

kepatuhan pemberian obat dan pengaturan pola 

makan bagi pasien dengan diabetes melitus tipe 1. 

 

Pembahasan 

 

Pasien dengan KAD umumnya datang ke 

instalasi gawat darurat rumah sakit dalam hitungan 

jam hingga beberapa hari setelah mengalami gejala 

poliuria, polidipsia, dan penurunan berat badan. 

10,11 Mual, muntah dan nyeri pada perut seringkali 

dialami pada 40-75% kasus.2,11 Pemeriksaan fisik 

memperlihatkan tanda dehidrasi, penurunan 

kesadaran, hipotermi, dan aroma acetone pada 

napas pasien, pernapasan kussmaul juga ditemukan 

pada keadaan asidosis yang cukup berat.2,11 

Ketoasidosis diabetikum memiliki trias gejala 

berupa hiperglikemi, hiperketonemia, dan asidosis 

metabolik.2 Kondisi KAD dapat diklasifikasikan 

menjadi ringan, sedang, maupun berat tergantung 

dari derajat asidosis metabolik yang dialami dan 

tingkat kesadaran pasien.11 Kunci diagnosis adalah 

adanya peningkatan konsentrasi serum keton.11 

Walaupun sebagian besar dari pasien dengan KAD 

memiliki kadar gula darah >16,7 mmol/L (>300 

mg/dL), beberapa pasien hanya mengalami 

peningkatan ringan dari gula darah yang 

dinamakan “euglycaemic DKA”.11 Konfirmasi dari 

peningkatan produksi keton dilakukan dengan 

pemeriksaan reaksi nitroprusside atau pemeriksaan 

langsung terhadap β –hydroxybutyrate, yang 

merupakan senyawa keton paling dominan pada 

pasien dengan KAD.11  Walaupun pemeriksaan 

keton dalam darah/serum lebih mahal, pengukuran 

langsung terhadap β –hydroxybutyrate lebih 

diutamakan untuk mendiagnosis ketoasidosis 

(>3mmol/L), dan dianjurkan untuk melihat respon 

pasien terhadap pengobatan.11 

Penanganan KAD meliputi pengaturan kadar 

gula darah, mengatasi dehidrasi, dan memperbaiki 

kelainan elektrolit yang terjadi, serta menghindari 

komplikasi KAD.12 Faktor lain yang bisa 

memengaruhi terjadinya KAD harus di identifikasi 

dengan baik dan dilakukan penanganan secara 

sistematik dan hati-hati.12 Setiap pasien harus 

dilakukan anamnesis riwayat penyakit, 

pemeriksaan fisik termasuk berat badan dan 

perhatian terhadap status hidrasi anak dan 

kesadaran.12 

Jalan napas dan pernapasan pasien harus 

dipantau dengan baik, termasuk pemantauan 

jantung dan paru.12 Perhatian khusus perlu 

diberikan pada pasien dengan pengisian kapiler 

yang lambat, turgor kulit yang buruk, frekuensi 

pernapasan yang cepat karena hal-hal ini adalah 

beberapa komponen yang dapat dengan tepat 

memprediksi terjadinya dehidrasi pada pasien.12 

Kebanyakan dari pasien anak dengan KAD 

kehilangan cairan sebesar 5-10%.12 Pasien dengan 

pulsasi nadi yang lemah, hipotensi, dan oliguri 

diasumsikan kehilangan cairan lebih dari 10% 

sehingga membutuhkan resusitasi cairan secara 

agresif.12 Akses intravena harus segera didapatkan 

dan dilakukan pemeriksaan darah lengkap, kadar 

glukosa, dan elektrolit secara berkala, fungsi 

ginjal, kadar keton dalam darah, serta analisis gas 

darah untuk melihat kadar pH dan pCO2.12 

Pemeriksaan urin dan kultur urin juga dapat 

dilakukan jika ada kecurigaan kearah infeksi 

bakteri.12 

Resusitasi cairan harus dilakukan segera 

dengan target untuk mengembalikan volume cairan 

ekstraselular, intraselular, dan elektrolit yang 

hilang melalui proses diuresis osmotik dan muntah. 

1,12 Pada jam pertama, resusitasi menggunakan 

cairan normal saline 0,9% sebanyak 10-20 ml/kg.1 

Bolus cairan dapat diulang jika pasien masih dalam 
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kondisi syok atau dehidrasi berat.1 Pemberian 

bolus cairan tidak dianjurkan untuk melebihi 40 

ml/kg dari total cairan intravena pada 4 jam 

pertama.1,13 Defisit cairan selanjutnya dilakukan 

dalam 48 jam berikutnya dengan cairan Normal 

Saline atau setengah saline dengan penambahan 

natrium dan kalium sesuai dengan kebutuhan 

pasien.1 Umumnya kalium yang ditambahkan 

sebesar 40 meq/L kedalam cairan lanjutan setelah 

resusitasi awal, kecuali jika terdapat peningkatan 

kadar kalium.1 Pemantauan kadar elektrolit perlu 

dilakukan berkala. Jika terjadi peningkatan kadar 

kalium atau  

adanya gelombang T yang tinggi pada monitor, 

elektrokardiogram harus segera dilakukan. 12 

Kadar natrium diprediksi naik sekitar 0,5-1 

mmol/jam sejalan dengan peningkatan kadar 

glukosa. Penanganan perlu dilakukan secara hati-

hati karena berkaitan dengan timbulnya edema 

serebri.12 Penggantian cairan secara umum 

dilakukan dengan kecepatan 1,5-2 kali kebutuhan 

cairan harian berdasarkan pada berat badan.12 

Setelah resusitasi cairan jam pertama, insulin perlu 

diberikan untuk mengganti kekurangan insulin 

dalam tubuh dan menghentikan ketogenesis yang 

berkontribusi memperberat asidosis.12 Insulin 

diberikan terus menerus menggunakan insulin 

reguler dengan dosis 0,1 U/kg/jam, sampai glukosa 

darah stabil dan keadaan ketoasidosis berhasil 

diatasi.2,11,12 Jika insulin intravena tidak dapat 

diberikan maka perlu diberikan insulin subkutan 

kerja singkat tiap 1 sampai 2 jam.2,11,12,14 Saat 

glukosa darah berkisar antara 250-300 mg/dL, 

pemberian insulin dilanjutkan bersama 

penambahan cairan dextrose 10% untuk mencegah 

hipoglikemi.15 Beberapa studi menunjukan 

penggunaan insulin dan pemberian cairan rehidrasi 

akan menurunkan gula darah dengan kecepatan 

3,6-6,9 mmol/l/jam (64-124 mg/dL).15 Penggunaan 

insulin perlu disesuaikan untuk menjaga glukosa 

darah berkisar antara 150-200 mg/dL sampai 

keadaan ketoasidosis berhasil tertangani, terbukti 

dengan normalisasi pH darah dan anion gap.2,15 

Pada pasien yang baru pertama kali terdiagnosis 

diabetes melitus untuk pertama kali dan sedang 

menjalani perawatan untuk mengontrol kadar gula 

darahnya, target penurunan glukosa dimodifikasi 

menjadi 5,5-10,0 mmol/L (100-180 mg/dL), untuk 

meminimalkan risiko hipoglikemi pada pasien.11 

Pada pasien tanpa asidosis berat (>6,9) atau 

adanya masalah pada jantung, bicarbonat tidak 

perlu diberikan untuk memperbaiki asidosis.12 

Penggunaan bicarbonat tidak terbukti 

meningkatkan perbaikan pada anak KAD, 

melainkan justru menimbulkan edema serebri.16 

Pada keadaan di mana tidak terjadi asidosis berat 

maka rehidrasi cairan dan terapi insulin sudah 

cukup.12,16 

Anak dengan KAD juga perlu mendapat 

pemantauan ketat terkait keseimbangan cairan 

yang masuk dan keluar, tanda vital, pemeriksaan 

status mental (dengan Glassgow Coma Scale dan 

pemeriksaan reaktivitas pupil).12 Pemeriksaan 

darah dan keton urin bisa dilakukan tiap 1-2 jam, 

sedangkan pH darah  dan elektrolit tiap 2-4 jam.12 

Jika keadaan hiperglikemi dan ketoasidosis 

berhasil diatasi, anak dapat makan dengan baik, 

tanda vital stabil, kesadaran baik, dan memiliki 

keluarga  yang dapat menangani anak diabetes 

serta mengerti pentingnya kontrol secara rutin, 

maka anak bisa dipulangkan.12 

Beberapa komplikasi pasien anak dengan 

KAD adalah hipoglikemi, hipokalemi, 

hiperkalemi, dan dehidrasi selama perawatan 

KAD.12,17 Sebagian kecil (0,5-1%) pasien 

mendapat edema serebri, yang merupakan 

penyebab kematian utama pasien KAD anak dan 

remaja. Angka kematian edema serebri diketahui 

sebesar 20-25%.12,18 Tanda edema serebri antara 

lain nyeri kepala, letargi, gelisah, perubahan status 

mental, berkurangnya denyut jantung, 

meningkatnya tekanan darah, dan tekanan nadi 

yang melebar.12,19 Anak berusia <5 tahun yang 

pertama kali terdiagnosis diabetes dan mengalami 

asidosis berat berisiko tinggi terkena edema 

serebri.12,20   

Walaupun beberapa pasien datang dengan 

edema serebri sebelum menjalani perawatan, 

beberapa studi menemukan peningkatan risiko 

komplikasi ini pada pasien yang mengalami 

koreksi (peningkatan) natrium secara lambat 

selama proses rehidrasi, dan mendapat cairan 

bervolume tinggi saat awal, serta diberikan 

bicarbonat.12,20  Kewaspadaan terhadap gejala 

edema serebri sangat penting pada unit gawat 

darurat. Jika ada kecurigaan terhadap komplikasi 

ini maka resusitasi cairan dikurangi 33%.12 

Mannitol atau cairan hipertonus saline (NaCl 3%) 

perlu diberikan untuk menurunkan tekanan 

intrakranial.12 Posisi kepala harus selalu lebih 

tinggi.12 Jika ada tanda gagal napas, intubasi harus 

dilakukan.12 Pemeriksaan CT scan kepala dapat 

dilakukan hanya setelah keadaan stabil.12 

Penanganan pasien KAD yang disertai dengan 

edema serebri harus dilakukan di pediatric 

intensive care unit (PICU) dan dikonsultasikan 

dengan konsultan endokrin anak.12   
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Simpulan 

 

Ketoasidosis Diabetikum (KAD) merupakan 

salah satu komplikasi fatal yang dapat terjadi pada 

anak diabetes tipe 1. Tingkat kewaspadaan dan 

pengetahuan orang tua mengenai tanda bahaya 

penyakit ini sangat penting untuk ditingkatkan. 

Penatalaksanaan yang cepat dan tepat melalui obat-

obatan dan pengaturan pola makan sangat 

diperlukan untuk mengontrol gula darah pasien dan 

menghindari komplikasi edema serebri. Edukasi 

pola makan, pemberian insulin, serta anjuran 

kontrol rutin ke dokter spesialis anak sangat 

membantu dalam menjaga kontrol gula darah yang 

baik guna menurunkan angka kesakitan dan 

mencegah komplikasi organ lainnya.  
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