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ABSTRAK 

Pendahuluan : Penanganan kasus ketoasidosis metabolik diabetikum berfokus terhadap regulasi 
gula darah, regulasi defisit cairan, dan kondisi asidosis. Pemberian natrium bikarbonat menjadi 
bahasan dan perdebatan mengenai efektivitasnya. 
Deskripsi kasus: Dalam laporan kasus ini, kami menerima dua orang pasien dengan ketoasidosis 
diabetikum dan melakukan penanganan yang berbeda pada keduanya. Satu pasien dilakukan 
resusitasi defisit cairan tanpa pemberian natrium bikarbonat untuk kondisi asidosisnya, dibandingkan 
dengan pasien lain yang mendapat natrium bikarbonat sejak awal terapi. Kedua pasien mengalami 
perbaikan kondisi asidosis dengan mekanisme yang berbeda. Pada pasien yang mendapatkan terapi 
natrium bikarbonat sejak awal, terjadi pergeseran pH yang tidak sesuai dengan perbaikan nilai base 
deficit, sementara hal tersebut tidak terjadi pada pasien lainnya. 
Simpulan: Hasil yang lebih baik didapatkan pada pasien yang dilakukan penggantian volume secara 
adekuat dibandingkan pasien yang sejak awal mendapatkan natrium bikarbonat, baik secara klinis 
maupun kondisi mikroseluler, berdasarkan hasil analisis gas darah. 

Kata Kunci: Defisit cairan, ketoasidosis metabolik diabetikum, natrium bikarbonat 
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ABSTRACT 

Introduction: Management of diabetic metabolic ketoacidosis cases focuses on blood sugar regulation, 
water deficit regulation, and acidosis condition. The administration of sodium bicarbonate has been 
a topic of discussion and a long-standing debate regarding its effectiveness. 
Case Description: In this case report, we received two patients with diabetic metabolic ketoacidosis 
and applied different treatments to each. One patient underwent fluid deficit resuscitation without 
sodium bicarbonate administration for their acidosis condition, and it was compared with a patient 
who received sodium bicarbonate from the start of therapy. Both patients showed improvement in 
their acidosis condition through different mechanisms. The patient who received sodium bicarbonate 
therapy from the beginning experienced a pH shift that did not correspond with improvement in base 
deficit values, which was not the case with the other patient. 
Conclusion: We obtained better results in the patient who received adequate volume replacement 
compared to patient who initially receive sodium bicarbonate, both clinically and in the microcellular 
condition based on blood gas analysis. 

Keywords: ketoasidosis metabolic diabeticum, sodium bicarbonate, water deficit 
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PENDAHULUAN 

Asidosis metabolik adalah suatu kondisi tubuh 
mengalami penumpukan asam di dalam plasma 
yang disebut asidemia, yang menyebabkan 
kondisi imbalans asam-basa, ditandai dengan 
penurunan kadar bikarbonat di bawah 20 mmol/L 
dan penurunan pH di bawah 7,20, sesuai dengan 
persamaan Henderson–Hasselbalch, dan dapat 
disebabkan oleh berbagai jenis kondisi penyakit. 
Ketoasidosis diabetikum (KAD) merupakan 
kondisi emergensi akut dan mengancam nyawa 
yang ditandai dengan hiperglikemia, asidosis, 
dan ketonuria. Kondisi ini lebih sering terjadi 
pada penderita diabetes tipe 1 dibandingkan 
tipe 2, oleh karena defisiensi insulin absolut 
ataupun relatif sehingga proses masuknya 
glukosa kedalam sel yang akan berfungsi sebagai 
bahan bakar metabolisme menjadi terhambat. 
Kondisi defisiensi insulin ini akan membuat 
peningkatan hormon – hormon seperti glukagon, 
growth hormon dan katekolamin yang membuat 
tubuh masuk dalam fase katabolik yang 
mengakibatkan terjadinya kondisi hiperglikemia, 
hiperketonemia, hiperosmolaritas dan imbalans 
elektrolit.1–5,15,19-20 

Diagnosa KAD ditegakkan dengan 3 kriteria, 
yang terdiri dari hiperglikemia dengan kadar 
glukosa darah melebihi 200 mg/dL, peningkatan 
konsentrasi badan keton >3 mmol pada sampel 
darah atau +2 ke atas pada sampel urin dan 

kondisi asidosis metabolik Dimana pH<7,30 dan 
atau kadar bikarbonat <18 mmol.15 Gejala yang 
ditimbulkan mencakup kelainan metabolik dan 
respiratorik seperti dyspnoe atau pernapasan 
kusmaul, bingung, mual, muntah, kelemahan 
umum di mana kondisi bisa berakhir dengan 
gagal nafas karena kompensasi terhadap kondisi 
asidosisnya yang tidak adekuat, takikardia, 
hipotensi berat karena vasodilatasi dan atau 
kondisi dehidrasinya, dan penurunan kesadaran. 
Kondisi ini salah satu penyebabnya adalah defisit 
cairan karena dehidrasi.1–4,15,19-20 

DESKRIPSI KASUS 

Kami menerima dua pasien wanita pada dua 
rumah sakit yang berbeda, masuk dengan 
diagnosis KAD. Diagnosis ditegakkan dengan 
adanya kadar gula darah yang tinggi pada 
tubuh, asidosis pada hasil analisa gas darah, 
dan ditemukannya keton pada urin. Secara 
demografi, kedua pasien tidak berbeda 
bermakna. Penanganan pasien dilakukan dengan 
cara yang sama yaitu menurunkan kadar gula 
darah dengan insulin infusion sesuai protokol 
yang berlaku, terapi simptomatik lain seperti 
suplemen oksigen non invasif, antipiretik, 
proton pump inhibitor, antibiotik broadspectrum 
dan minimal support dengan dobutamin.15-19 
Yang menjadi pembeda adalah resusitasi cairan 
dan penggunaan natrium bikarbonat pada satu 
pasien dan tidak pada pasien lainnya. 

 
Tabel 1. Perbandingan hasil analisis gas darah pre- dan pascaterapi 

 
Parameter 

Pasien 1 Pasien 2 

Pre-terapi Pascaterapi hari 
ke-2 

Pre-terapi Pascaterapi hari 
ke-2 

pH 7,01 7,35 7,192 7,283 

PCO
2 

11 mmHg 30 mmHg <10 mmHg 16,9 mmHg 

PO
2 

111 mmHg 162 mmHg 144 mmHg 129 mmHg 

HCO
3
- 3 mmol/L 16 mmol/L 9,9 mmol/L 12,3 mmol/L 

BE -28 mmol/L -9 mmol/L -24,7 mmol/L -18,8 mmol/L 

SaO2 95% 99% 98% 99% 
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Pasien 1, seorang perempuan, 30 tahun, 60 kg, 
belum menikah, masuk RS A melalui Unit Gawat 
Darurat (UGD) dengan sesak, demam sejak satu 
minggu sebelum masuk rumah sakit, badan 
terasa lemas dan sulit bergerak disertai dengan 
muntah 2 kali selama di rumah dan 1 kali saat 
masuk UGD. Tidak ada riwayat sakit diabetes 
sebelumnya atau sakit lainnya. Pasien dirawat 
di ruangan selama sehari dengan kondisi masuk 
tekanan darah (TD) 165/103 mmhg, heart rate 
(HR) 122 x/menit, respitatory rate (RR) 36-38 
x/menit, SpO2 98% dengan non-rebreathing 
mask (NRM) 15 liter per menit (lpm). Hasil 
pemeriksaan penunjang Hb 11,3 gr/dL, leukosit 
22.400 µ/L, kadar gula darah sewaktu (GDS) 

385 mg/dL, keton urin +2. Pasien dikonsulkan 
untuk dirawat di Intensive care unit (ICU) karena 
sesak semakin memberat dan mulai penurunan 
kesadaran cendrung mengantuk. Kondisi saat di 
terima di ICU TD 126/77 mmhg, HR 136 x/menit, 
RR 38- 45 x/menit, SpO2 98% dengan NRM 15 
lpm, dan suhu 37,30C. dilakukan pemeriksaan 
tambahan dengan hasil analisis gas darah (AGD) 
menunjukkan kondisi asidosis metabolik berat 
yang terkompenasi dengan pH 7,01, PCO2 
11mmHg, Be -28, HCO3- 3 mmol/L, HbA1C 14,8. 
Gambaran foto paru dalam batas normal dengan 
cardiothorasic ratio (CTR) dibawah 50% tanpa 
tanda adanya infeksi atau kelainan paru lainnya 
(Gambar 1). 

 

 

 

Gambar 1. Gambaran foto toraks pasien 1 
 

 

Penilaian dilakukan terhadap defisit cairan yang 
terjadi dan diberikan resusitasi cairan 20 cc/kg/ 
bb dalam 1 jam dengan kristaloid, cairan yang 
dipakai adalah Ringer Lactat (RL).8,11,13,16Kemudian 
sisa defisit dibagi dalam dua pemberian 8 jam 
dan 16 jam. Infusion insulin sesuai Yale protokol, 
antibiotik, dan suplementasi oksigen. Evaluasi 
urin dalam 2 jam resusitasi berjalan mencapai 
1cc/kgbb/jam. Resusitasi cairan pada hari kedua 
setelah dilakukan penilaian ulang terhadap 
kondisi rehidrasi cairan, dan menambahkan 
defisit cairan maintenance yang belum diberikan 
pada hari sebelumnya. Kondisi hari kedua TD 
134/78 mmhg, HR 119-121 x/menit, RR 26-28 
x/menit, SpO2 98%, GDS 235 mg/dL. Dilakukan 
penurunan flow terhadap suplemen oksigen 
menjadi simple mask 8 lpm. Produksi urin 
tercapai 1- 1,5 cc/kgbb/jam.8,19 

Evaluasi setiap hari dilakukan terhadap produksi 
urin yang mencapai di atas 1 cc/kgbb/hari 
dan terhadap tanda – tanda ekses cairan dari 
pemeriksaan fisik. Pada hari ketiga, dilakukan 
penilaian ulang terhadap kondisi rehidrasinya, 
maka cairan yang diberikan hanya maintenance 
untuk 24 jam. Kondisi pada hari ketiga yaitu TD 
137/84 mmhg, HR 98-100x/menit, RR 19-20 x/ 
menit, SpO2 99% dengan simple mask 6 lpm, 
hasil AGD; pH 7,35, PCO

2 
30 mmHg, Be -9, dan 

HCO3 16 mmol/L. Hasil evaluasi darah lengkap 
(DL) didapatkan Hb 10,5 gr/dL, leukosit 11.000 
µ/L, HCT 29,4%, trombosit 345.000 µ/L, dan 
ureum/kreatinin 39/0,6. Produksi urin tercapai 
1,5 cc/kgbb/jam. 
Pasien kemudian dipindahkan keruangan rawat 
inap pada hari keempat dan rawat jalan pada 
hari ketujuh. 
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Tabel 2. Perbandingan hasil laboratorium awal dan evaluasi pascaterapi 

 Pasien 1 Pasien 2 
Parameter Awal Evaluasi hari 

ke-3 
Awal Evaluasi hari 

ke-3 

Hb 11,3 gr/dL 10,5 gr/dL 15,8 gr/dL Menolak 
diperiksa 

Leukosit 22,4 µ/L 11 /µL 8,71 µ/L sda 

HCT 40,8 % 29,4% 47,1 % sda 

Trombosit 359.000 µ/L 345.000 /µL 172.000 µ/L sda 

Glukosa 385 mg/dL 147 mg/dL 406 mg/dL 205 mg/dL 

SGOT 94 U/L 45 U/L Tidak 
                                     diperiksa  

 
sda 

SGPT 139 µ/L 49 U/L   

Ureum 31 mg/dL 30 mg/dL 53 mg/dL  
sda 

Kreatinin 0,5 mg/dL 0,6 mg/dL 0,7 mg/dL  

Keton Urin + Tidak diperiksa + Tidak diperiksa 

Natrium 132 mmol/L  124 mmol/L  

Kalium 3,9 mmol/L Tidak diperiksa 5,3 mmol/L Tidak diperiksa 

Klorida 102 mmol/L  100 mmol/L  

HbA1C 14,8 Tidak diperiksa 10,7 Tidak diperiksa 

sda: sama dengan data awal 
 

 

Pasien 2, seorang wanita, 42 tahun, menikah, BB 
50 kg, masuk RS B dengan keluhan sesak, demam, 
badan lemas sekitar satu minggu sebelum masuk 
rumah sakit, muntah dan ada luka terbuka dikaki. 
Dikonsulkan ke dokter anestesi untuk tindakan 
debridement ulkus pedis oleh sejawat dokter 
bedah dan dirawat oleh sejawat dokter penyakit 
dalam sebagai dokter penanggungjawab pasien 
(DPJP). Mempunyai riwayat penyakit diabetes 
dan hipertensi tetapi tidak berobat teratur. 
Tanda vital pada pemeriksaan didapatkan TD 
121/78 mmhg, HR 108 x/menit, RR 25 x/menit, 
SpO

2 
99% dengan nasal kanula 4 lpm, dan suhu 

36,50C. Dilakukan pemeriksaan penunjang; GDS 
406 mg/dL, dengan AGD; pH 7,192, PCO2<10 

mmHg, PO
2 

144 mmHg, HCO
3 

9,9 mmol/L, Be 
-24,7, SaO2 99%, dan HbA1C 10,7. Oleh sejawat 
penyakit dalam dilakukan pemberian cairan 
kristaloid dengan Natrium Chloride (NaCl) 0,9% 
2000 cc/24jam dan koreksi dengan NaCl 3% 
500 cc/24 jam untuk kondisi hiponatreminya 
(natrium darah 124 mmol/L), pemberian insulin 
infusion sesuai protokol, obat simtomatik lain 
seperti proton pump inhibitor, anti emetik dan 
antipiretik/ analgesik. Produksi urin < 0,5 - 0,5 
cc/kgbb/jam. Pasien juga diberikan koreksi 
natrium bikarbonat 25 meq dalam 200 cc NaCl 
0,9% yang di habiskan dalam 4 jam setelah hasil 
AGD terkonfirmasi kondisi asidosis metabolik 
berat. 
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Gambar 2. Gambaran foto toraks pasien 2 
 

 

Pada hari kedua diberikan cairan NaCl 0,9% 
1500/24 jam kondisi pasien TD 127/78mmhg, 
HR 80 x/menit, RR 22 x/menit, SpO2 99% dengan 
nasal kanula 3 lpm, dan suhu 36,70C. Dilakukan 
pemeriksaan penunjang GDS 205 mg/dL, insulin 
infusion diberhentikan dan pemberian diganti 
secara subcutan. Pada hari ketiga, kondisi pasien 
masih tampak lemah dan tanda vital TD 122/68 
mmhg, HR 78 x/menit, RR 20 x/menit, SpO2 99% 
dengan nasal kanula 3 lpm, dan suhu 36,70C. 
Dilakukan evaluasi AGD kembali dengan hasil pH 
7,283, PCO2 16,9 mmHg, PO2 129 mmHg, HCO3 

12,3 mmol/L, Be -18,8, SaO2 99%, tetapi pasien 
menolak untuk dilakukan pemeriksaan darah 
lainnya. Pasien kemudian meminta pulang paksa 
pada hari ke 3 perawatan dan menolak rencana 
tindakan operasi pada kaki. 

PEMBAHASAN 

Natrium bikarbonat telah digunakan secara 
luas dalam praktik medis sehari – hari untuk 
menangani beberapa kondisi patologis seperti 
hiperkalemia, cardiac arrest, toksisitas tricyclic 
antidepressant, toksisitas aspirin, asidosis 
akut, asidosis laktat, diabetik ketoasidosis, 
rhabdomiolisis dan lainnya. Tetapi hal – hal 
tersebut  masih  dalam  perdebatan  panjang 

mengenai efikasi dan manfaat dibandingkan 
efek buruk yang terjadi karena pemberian 
obat tersebut. Penggunaan natrium bikarbonat 
sering disalahgunakan karena berfokus 
kepada keinginan untuk melakukan koreksi 
cepat pada kondisi asidosis yang terjadi tanpa 
menangani penyebab utama terjadinya kondisi 
tersebut.2,3,6–8,15,20 

Natrium bikarbonat dapat menyebabkan 
terjadinya respirasi asidosis paradoks karena 
peningkatan PCO2 terutama pada pasien – 
pasien dengan gangguan paru, kondisi ini 
akan mempengaruhi ikatan oxyhaemoglobin 
dan menggeser keseimbangan kurva disosiasi 
kearah kanan, intraselular asidosis, hipokalemia, 
hipokalsemia, alkalosis, gangguan delivery 
oxygen karena akan menggeser kurva dissosiasi 
oksigen ke arah kiri sehingga meningkatkan 
afinitas oxyhemoglobin yang berakibat 
menurunnya kadar PO

2 
pada vena, asidosis pada 

cairan cerebrospinal dan disfungsi neurologis 
yang berhubungan dengan perubahan PCO

2 

dan HCO3- yang mengakibatkan disequilibrium 
pH antara cairan cerebrospinal dan plasma, 
meningkatkan tekanan parsial karbondioksida 
arteri, meningkatkan produksi laktat dan 
lainnya.4,6,25 

 
Tabel 3. Derajat ketoasidosis diabetik1 

Parameter Ringan Sedang Berat 

b-Hydroxybutyrate 3,0-6,0 mmol/L 3,0-6,0 mmol/L >6,0 mmol/L 

Asidosis pH >7,25 - <7,30 atau 
bikarbonat 15-18 mmol/L 

pH >7,0 - 7,25 atau 
bikarbonat 10-15 mmol/L 

pH <7,0 atau 
bikarbonat <10 mmol/L 

Status Mental Alert Alert/Drowsy Stupor/Coma 
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Berdasarkan  patofisiologi  yang  dijelaskan 
di atas maka penanganan KAD seperti yang 
dianut oleh asosiasi Ahli Diabetes Amerika19 
berfokus dalam menurunkan kadar gula darah 
dengan pemberian insulin intravena. Rehidrasi 
cairan yang diharapkan akan mengembalikan 
kesetimbangan asam basa tubuh. Defisit cairan 
yang terjadi pada kondisi ini diperkirakan 
dapat mencapai 6 liter. Maka resusitasi cairan 
dilakukan dengan metode perhitungan dehidrasi 
berat. Mengisi volume intravaskular dengan 
target produksi urin per jam tercapai 0,5-1cc/ 
kgbb/jam. Kondisi sedang dan berat pada KAD 
ditandai dengan pH dibawah sama dengan 7,0, di 
mana kondisi ini pada beberapa guideline masih 
diperdebatkan mengenai pemberian natrium 
bikarbonat untuk membantu menggeser nilai pH 
dari ambang letal.2-3,15-16 
Peranan  natrium  bikarbonat  dalam  terapi 
kondisi asidosis dalam berbagai penyebab 
masih mendapatkan perdebatan hingga sampai 
saat ini. Apa yang kemudian menjadi tujuan 
utama adalah mengubah kondisi asidosis yang 
terjadi dengan harapan kondisi penyakit akan 
mengikuti perubahan nilai pH yang dalam 
kenyataannya tidak sesederhana itu. Bikarbonat 
yang diberikan akan berfungsi sebagai buffer 
yang akan menggeser nilai pH ke arah kanan 
kurva, sehingga kondisi asidosis bisa berubah. 
Walaupun pada kasus ini kondisi awal pH dari 
kedua pasien tidak ada yang mencapai sama 
dengan atau dibawah nilai 6,9, sesuai protokol 
pemberian natrium bikarbonat pada kasus 
asidosis, beberapa literatur merekomendasikan 
pemberian pada nilai pH 7,1 dan lebih rendah. 
Ini dikarenakan beberapa pertimbangan seperti 
insufisiensi renal, hiperlaktatemia yang terjadi 
pada syok yang berkaitan dengan asidosis 
berkaitan dengan defisiensi bikarbonat. Pada 
penelitian retrospektif, observasional multi 
center lainnya oleh menunjukkan hasil tidak 
bermakna dengan penggunaan bikarbonat 
dibandingkan dengan saline solution.4,7–10 
Untuk melihat penyebab asidosis metabolik 
maka kita harus mencari nilai anion gap (AG) 
sehingga kita bisa menentukan penyebab utama 
dari asidosis metabolik yang terjadi. Nilai AG 
yang dikemukakan oleh Stewart dapat dihitung 
dengan persamaan sebagai berikut AG = Na+ 
- (Cl- + HCO3-), maka dari hasil laboratorium 

didapatkan nilai AG = 33 mEq/L pada pasien 1, 
dan nilai AG = 33,9 mEq/L pada pasien 2. Dari 
hasil keduanya tergolong sebagai high anion 
gap (>16mEq/L) maka jelas jenisnya adalah 
metabolik asidosis, sering dikarenakan oleh 
penumpukan asam yang terlalu banyak untuk 
buffer oleh bikarbonat seperti kondisi laktat 
asidosis (syok, sepsis), ketoasidosis (diabetes, 
alkoholik, kelaparan), renal failure (akumulasi 
sulfat, fosfat, toksin uremik), dan keracunan 
(methanol, ethylene glycol, salisilat).2,4,6,10–12,15,25 
Hasil high anion gap, asidosis metabolik pH 
<7,35, GDS>200 mg/dL, nilai keton urin +3, 
mengindikasikan kondisi ketoasidosis metabolik 
diabetikum. Bedasarkan hal ini patofisiologi 
yang menyebabkan terjadinya asidosis adalah 
defisit cairan. Maka penanganan utama adalah 
melakukan pengisian defisit yang terjadi 
secara bertahap. Pada pasien pertama, kami 
menggunakan kondisi dehidrasi sedang berat 
pada perhitungan kebutuhan cairan pengganti 
yang akan diberikan. Memakai 8% body water 
loss/kgbb (bedasarkan derajat beratnya 
dehidrasi) terbagi dalam 2 waktu pemberian dan 
tidak menambahkan kebutuhan maintanace 
normal untuk menghindari overload cairan, 
kondisi hiperkloremik, saline induce oligouria, 
dan dilusi dari kadar albumin yang akan 
menimbulkan masalah baru seperti plasma 
leakage, edema intertisiel ataupun edema paru 
yang akan meningkatkan angka mortalitas pada 
pasien.3–5,10,12,15-16,19,25 

Dari hasil AGD evaluasi pada kedua pasien, terlihat 
jelas perbedaan yang bermakna. Pada pasien 
pertama, nilai pH bergeser mendekati normal 
seiring dengan nilai bikarbonat dan nilai base 
deficit, yang menunjukkan bahwa kompensasi 
untuk mempertahankan nilai pH dari komponen 
respiratoriknya juga mengalami perbaikan, 
terlihat dari nilai pCO2 yang juga mendekati nilai 
normal. Kondisi berbeda tampak pada pasien 
kedua yang menggunakan bikarbonat; sebagai 
buffer, HCO3- akan menggeser pH menjauhi 
kondisi  asidosis  dan  meningkatkan  nilai 
bikarbonat plasma sesuai dengan penambahan 
eksternal yang diberikan, tetapi nilai base 
deficit masih sangat besar, yang sesuai dengan 
kompensasi dari komponen respiratorik yang 
juga masih sangat besar. Kondisi ini terjadi karena 
faktor kehilangan cairan yang belum tergantikan 
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sesuai dengan kebutuhan yang seharusnya. 
Oleh karena itu, kami melihat bahwa pemberian 
natrium bikarbonat hanya bermanfaat bila 
dilakukan pada kondisi berbahaya, seperti saat 
nilai pH berada di bawah atau sama dengan 6,9. 
Mencari penyebab mengapa kondisi asidosis 
dapat terjadi dan melakukan koreksi terhadap 
hal tersebut adalah suatu keharusan.2,4,7,8,13,15,25 

SIMPULAN 

Dari kasus ini, kami mengambil kesimpulan 
bahwa pada kasus asidosis diabetikum 
berat, pendekatan pergantian defisit cairan 
menunjukkan hasil yang lebih baik dibandingkan 
dengan penggunaan natrium bikarbonat, kecuali 
pada kondisi pH letal <6,9. Hal ini kemungkinan 
karena natrium bikarbonat berperan penting 
untuk mencegah terjadinya kondisi refrakter. 
Demikian pula, pemakaian natrium bikarbonat 
harus dipertimbangkan dan digunakan secara 
hati-hati, mengingat efek samping yang dapat 
memperburuk banyak hal. 
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