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LAPORAN KASUS

KETOASIDOSIS DIABETIK DI DIABETES MELITUS TIPE 1 

(Ketoacidosis Diabetic in Type 1 Diabetes Mellitus)

Zuhrinah Ridwan, Uleng Bahrun, Ruland DN Pakasi R

ABSTRACT

Type 1 Diabetes Mellitus (DMT1) is an autoimmune disease characterized by impaired carbohydrate, protein and lipid metabolism 
resulting in insulin deficiency either absolute or relative. The absolute insulin deficiency found in DMT1, is caused by a defect in the 
pancreatic ß cells leading to a defect in insulin synthesis by the pancreas gland. In this article, a case of type 1 DM in a child with 
ketoacidosis diabetes has been reported. The diagnosis was based on classical symptoms, blood glucose level, C-peptide, metabolic acidosis 
and keton uria. The case reported is a 12 year old girl, with main complaints of 9 kg body weight loss since three (3) years ago. The 
patient always felt hungry, thirsty and was frequently urinating. In her family history no such case was denied. The patient had been 
treated in the district general hospitals for five (5) days and was diagnosed as type 1 diabetes mellitus and was then referred to the Dr. 
Wahidin Sudirohusodo Hospital. The laboratory test results revealed as follows, random glucose level was 729 mg/dL, arterial blood gas 
analysis showed metabolic acidosis, C-peptide was 0.1 ng/mL and urinalysis showed 150 mg/dL protein, 1000 mg/dL glucose, 150 mg/
dL ketone and 250 RBC/uL. The patient was diagnosed as type 1 diabetes mellitus with diabetic ketoacidosis and received 0.5 U/kg/day 
insulin therapy. This case report aimed to determine the type 1 diabetes mellitus in a child is accompanied by diabetic ketoacidosis.

Key words: Type 1 diabetes mellitus, autoimmune, diabetic ketoacidosis, blood glucose, C-peptide 

ABSTRAK

Dalam artikel ini dilaporkan satu kasus DM tipe 1 yang diidap anak dengan ketoasidosis diabetik. Diagnosis ditetapkan 
berdasarkan gejala klasik dengan hasil memeriksa GDS, C-peptide, asidosis metabolik dan dalam air kemih terdapat keton (ketonuria). 
Penyakit Diabetes Melitus tipe 1 (DMT1) adalah penyakit autoimun yang ditandai dengan gangguan metabolisme: karbohidrat, 
protein dan lemak yang disebabkan oleh kekurangan insulin baik absolut atau relatif. Kekurangan insulin absolut didapatkan di 
pasien penyakit diabetes melitus tipe 1 yang disebabkan oleh kerusakan sel ß pankreas, sehiangga insulin tidak dapat dibuat oleh 
kelenajar pankreas. Seorang anak perempuan berumur 12 tahun, mempunyai keluhan utama: berat badan (BB) menurun sembilan 
(9) kg yang dialami sejak tiga (3) tahun yang lalu. Pasien selalu merasa lapar, haus dan sering Buang Air Kecil (BAK). Riwayat dalam 
keluarga dengan keluhan yang sama disangkal, ia berobat di Rumah Sakit Umum Daerah selama lima (5) hari dan didiagnosis DM 
tipe 1, kemudian dirujuk ke RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo. Hasil memeriksa di laboratorium menunjukkan tingkat Glukosa Darah 
Sewaktu (GDS) sebanyak 729 mg/dL, analisis gas darah didapatkan: asidosis metabolik, C-peptide: 0,1 ng/mL. Hasil uji air kemih 
rutin ditemukan protein: 150/+++ mg/dL, glukosa: 1000/++++ mg/dL, keton :150/++++ mg/dL, darah: 250/++++ RBC/uL. 
Pasien didiagnosis menderita DM tipe 1 dengan ketoasidosis diabetik dan mendapat pengobatan insulin 0,5 U/kgBB/hari. Laporan 
kasus ini bertujuan untuk mengetahui adanya penyakit DM tipe 1 pada anak yang disertai dengan ketoasidosis diabetik.

Kata kunci: Diabetes melitus tipe 1, autoimun, ketoasidosis diabetik, glukosa darah, C-peptide

Departemen Patologi Klinik FK UNHAS. Jl. Perintis Kemerdekaan Tamalanrea Makassar. Telp (0411) 581226. E-mail: zuhrinahridwan@
ymail.com

PENDAHULUAN

Penyakit Diabetes Melitus (DM) adalah kelainan 
yang bersifat kronis yang ditandai dengan gangguan 
metabolisme: karbohidrat, protein dan lemak yang 
disebabkan oleh kekurangan insulin baik absolut 
atau relatif. Kekurangan insulin absolut didapatkan 
di pasien penyakit diabetes melitus tipe 1. Hal ini 
disebabkan karena ada kerusakan sel ß pankreas, 

sehingga insulin tidak dapat dibuat oleh kelenjar 
tersebut.1 

Pengelompokan penyakit diabetes melitus menurut 
American Diabetes Association (ADA) dibedakan atas 
empat bentuk yaitu:2,3 DM tipe 1 yang sebelumnya 
dikenal dengan Insulin Dependent Diabetes Mellitus 
(IDDM) atau diabetes mellitus juvenil; DM tipe 2 atau 
Non-Insulin Dependent Diabetes Mellitus (NIDDM) yang 
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umumnya terjadinya setelah dewasa; DM gestasional 
(selama masa kehamilan); DM oleh karena penyebab 
lain.

Angka kejadian diabetes di USA adalah sekitar 
1 dari 1500 anak (pada anak yang berusia 5 tahun) 
dan sekitar 1 dari 350 anak (pada yang berusia 18 
tahun). Puncak kejadian diabetes pada usia antara 
5−7 tahun serta pada masa awal akil balik seorang 
anak. Kejadian di laki-laki dan perempuan sama. 
Kejadian tertinggi penyakit diabetes melitus tipe 1 
terjadi di Finlandia, Denmark dan Swedia, yaitu setiap 
tahun sekitar 30 kasus baru dari 100.000 penduduk. 
Kejadian di Indonesia sampai saat ini belum diketahui, 
tetapi dari data catatan Nasional untuk penyakit DM 
di anak dari UKK Endokrinologi Anak PP IDAI terjadi 
peningkatan dari jumlah sekitar 200 orang dengan 
DM pada tahun 2008 menjadi 580 pada tahun 2011. 
Subbagian Endokrinologi Anak IKA FK UNS/RSUD 
Dr.Moewardi Surakarta antara tahun 2008−2010 
mempunyai data anak dengan DM sebanyak 11 
pasien dengan rincian empat (4) meninggal dengan 
ketoasidosis diabetikum.1,4

Gejala klinis pasien DM tipe 1 yaitu poliuria, 
polidipsi dan polifagia; selain itu ada penurunan 
berat badan yang menerus serta peningkatan tingkat 
glukosa darah sewaktu >200 mg/dL. Tingkat gula 
darah akan meningkat dan mengakibatkan kenaikan 
osmolalitas cairan ekstrasel. Peningkatan osmolalitas 
yang melebihi ambang batas ginjal akan menyebabkan 
glukosa dikeluarkan melalui air kemih. Glukosa yang 
ada akan menarik air dan elektrolit lain, sehingga 
pasien mengeluh sering BAK, dengan demikan tubuh 
akan selalu merasa haus dan mengakibatkan yang 
bersangkutan banyak minum. Pasien juga sering 
merasa lapar, hal ini disebabkan glukosa di dalam darah 
tidak dapat dipakai, sehingga tubuh akan kekurangan 
glukosa yang menyebabkan yang bersangkutan 
banyak makan. Kekurangan insulin di pasien DM tipe 
1 juga mengakibatkan pengambilan asam amino dan 
pembuatan protein berkurang, sehingga keperluan 
nitrogen otot dan masanya (otot) berkurang dan 
mengakibatkan penurunan berat badan.1

Sel ß telah diketahui merupakan satu-satunya sel 
endokrin yang menghasilkan insulin dalam pulau 
Langerhans di pankreas. Mekanisme autoimun di DM 
tipe 1 dimulai dari penemuan limfosit T dan B yang 
memasuki pulau Langerhans di pankreas dan diduga 
yang menyebabkan kerusakan limfosit T melalui 
respons imun. Penyebab DM tipe 1 terjadi belum 
diketahui dengan pasti, tetapi diduga pajanan infeksi 
atau lingkungan memicu proses autoimun. Dengan 
demikian sel ß pankreas merusak dan berakibat 
hasilan insulin berkurang bahkan tidak dihasilkan, 
sehingga terjadi peningkatan glukosa dalam peredaran 
darah.5,6

Diagnosis DM tipe 1 menurut World Health 
Organization (WHO) dapat ditetapkan bila ditemukan 
ada: hiperglikemia, poliuria, polidipsi dan polifagia; 
serta penurunan berat badan. Pasien dengan tanpa 
gejala yang klasik dapat didiagnosis DM tipe 1 jika 
dua kali pemeriksaan tingkat glukosa darah yang 
meningkat pada hari yang berturut-turut.7-9

Penyakit diabetes melitus tipe 1 dan 2 adalah dua 
macam penyakit yang berbeda. Gejala klinisnya hampir 
sama, tetapi di DM tipe 2 insulin dapat dihasilkan dan 
reseptor untuk insulin tidak bekerja dengan baik. Hal 
tersebut umumnya terjadi di orang dewasa, pasien 
yang kegemukan dan menyerang orang yang berpola 
makan tidak sehat dan jarang berolahraga. DM tipe 
1 terjadi kekurangan jumlah insulin karena pankreas 
tidak dapat menghasilkan insulin. umumnya hal 
tersebut terjadi di anak-anak dan postur tubuh pasien 
kurus karena terjadi penurunan berat badan yang 
terus-menerus.10

Tolok ukur lain seperti: uji Glutamat Acid 
Decarboxylase (GAD) dan Islet Cell Antibodi (ICA) 
digunakan sebagai tatalangkah penetapan diagnosis 
DM tipe 1 untuk membedakan dengan yang tipe 2.5

KASUS

Pasien yang dipaparkan dalam artikel ini, adalah 
seorang anak perempuan berusia 12 tahun, masuk 
di IRD RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo (RSWS) 
Makassar pada tanggal 15 September 2012 dengan 
keluhan utama Berat Badan (BB) yang turun 9 kg 
sejak 3 tahun yang lalu. Ibu pasien mengatakan bahwa 
berat badan anaknya menurun terus menerus sejak 
3 tahun yang lalu, dari sebelumnya yang 37 kg dan 
sekarang menjadi 28 kg. Pasien selalu merasa lapar, 
haus dan sering BAK. Keluhan lain yang dirasakan 
pasien yaitu: mempunyai riwayat sering demam (+), 
lemas, mual (+), muntah (-), batuk (+), sesak nafas 
(-). Dalam riwayat sakit tifoid saat pertama kali, 
mulai terjadi penurunan berat badan, tetapi riwayat 
dalam keluarga dengan keluhan yang sama disangkal. 
Di samping itu ada riwayat berobat di Rumah Sakit 
Umum Daerah selama lima (5) hari dan didiagnosis 
DM tipe 1 kemudian dirujuk ke RSWS. BAB dinyatakan 
biasa berwarna kuning dan BAK biasanya lancar serta 
berwarna kuning.

Pemeriksaan fisik didapatkan kondisi umum 
terkesan sakit berat/gizi buruk, tetapi terdapat 
kesadaran. Berat Badan: 28 kg, Tinggi Badan: 124 cm. 
Tanda kehidupan tekanan darah: 120/70 mmHg, Nadi: 
110x/mnt, Suhu : 36,5o C, Pernapasan: 22x/menit. 
Di kepala dan leher tidak ditemukan kelainan. Paru: 
dalam batas normal. Perut: tampak cekung, mengikuti 
gerak pernapasan. Anggota gerak (eksremitas) dalam 
batas normal.
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Hasil memeriksa secara laboratoris yang dilakukan 
di Laboratorium IRD RSUP dr. Wahidin Sudirohusodo 
Makassar dapat dilihat di Tabel 1. Pengamatan 
lanjutan pada hari kedua di Bagian Perawatan Anak 
RSUP dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar dapat 
dilihat di Tabel 2.

Hari ketiga dilakukan lagi pemeriksaan beberapa tolok 
ukur di RSUP dr. Wahidin Sudirohusodo (lihat Tabel 3). 

Setelah dirawat sembilan hari di RSUP Dr. Wahidin 
Sudirohusodo, kondisi pasien stabil dengan tingkat 
glukosa darah yang terkendali. Pasien dipulangkan dan 
dianjurkan untuk rawat jalan, tetapi ia meninggal di 
rumah setelah dua (2) bulan keluar dari rumah sakit. 
Penyebab kemungkinan pasien meninggal, yaitu koma 

akibat tingkat glukosa darah yang tidak terkendali 
selama perawatan di rumah.

PEMBAHASAN

Penyakit DM adalah kelainan yang bersifat kronis 
ditandai dengan gangguan metabolisme karbohidrat, 
protein dan lemak yang disebabkan oleh kekurangan 
insulin baik absolut ataupun relatif. Kekurangan 
insulin absolut ditemukan pasien penyakit DM tipe 1, 
hal ini disebabkan adanya kerusakan sel ß pankreas 
yang terus menerus, sehingga insulin tidak dapat 
dibuat oleh kelenjar tersebut.1

Diagnosis DM tipe 1 ini ditetapkan berdasarkan 
patokan klinis dan laboratorik. Diagnosis ditetapkan 
bila ditemukan gejala klinis: poliuria, polidipsi dan 
polifagia; atau berat badan menurun yang umumnya 
diderita oleh anak dan remaja disertai tingkat glukosa 
darah sewaktu lebih dari 200 mg/dL atau kadar 
glukosa darah puasa 126 mg/dL dengan uji toleransi 
tingkat glukosa darah puasa > 140 mg/dL.1 Kasus ini 
ditemukan di seorang anak perempuan berusia 12 
tahun. Hal ini sesuai dengan penggolongan penyakit 
DM menurut American Diabetes Association (ADA) 
bahwa pasien DM tipe 1 terutama yang ditemukan 
di kelompok anak-anak dan remaja. Pasien ini 
didiagnosis sebagai DM tipe 1, ditetapkan berdasarkan 
gejala klasik: poliuria, polifagia dan polidipsi; diikuti 
penurunan berat badan serta di patokan laboratoris 
didapatkan tingkat glukosa darah sewaktu, GDS: 729 
mg/dL, HbA1c: 13,8%, C-peptide 0,1 ng/mL, ketonuria 
(+4), bersama glukosuria (+4). 

Pasien ini mengalami ketoasidosis diabetik (diabetic 
ketoacidosis/DKA) disebabkan karena tingkat glukosa 
darah meningkat, ketonuria dan hasil AGD terdapat 
metabolik asidosis. Ketoasidosis diabetik ditandai oleh 
keberadaan: hiperglikemia, metabolik asidosis. dan 
peningkatan kepekatan keton yang beredar dalam 
peredaran darah maupun dalam air kemih. Ketoasidosis 
diabetik terjadi akibat pasokan glukosa ke dalam jaringan 

Tabel 1. Hasil pemeriksaan laboratorium pada tanggal 15 
September 2013.

Darah rutin Hasil Nilai Normal Satuan
WBC
Hb
Htc
PLT

14.0
12,6
38,1
203

4,5–13,5
12,0–15,0

35–40
150–400

10ˆ3/mm3
10ˆ6/mm3

%
10ˆ3/mm3

Kimia darah
GDS
Ureum
Kreatinin
SGOT
SGPT
Jumlah keseluruhan 

protein

729
22
0,3
35
18
7,8

< 126
5–20

0,4–1,2
3–45
0–35

6,2–8,0

mg/dL
mg/dL
mg/dL

U/L
U/L

gr/dL

Fraksi Lipid
Kolesterol
HDL
LDL
Trigliserida

269
18
45

3045

130–170
>65 <150

10–135

mg/dL
mg/dL
mg/dL
mg/dL

Elektrolit
Natrium
Kalium
Klorida

129
3,7
99

136–145
3,5–5-1
97–111

mmol/l
mmol/l
mmol/l

Hapusan darah tepi
Kesan Eritrosit gambaran normositik 

normokrom disertai leukosit dengan 
tanda infeksi

Tabel 2. Hasil memeriksa di laboratorium pada tanggal 16 
September 2012.

Air kemih 
rutin

Hasil
Nilai 

normal
Satuan

Ph 5 4,5–8,0 -
BJ 1.020 1,005–1,035 -
Protein 150/+++ Negatif mg/dL
Glukosa 1000/++++ Negatif mg/dL
Bilirubin Negatif Negatif mg/dL
Keton 150/++++ Negatif mg/dL
Leukosit Negatif Negatif mg/dL
Darah 250/++++ Negatif RBC/uL
Sedimen leukosit 1–3 < 5 Lpb
Sedimen eritrosit 10–15 < 5 Lpb
Sedimen epitel 4–5 - Lpk

Tabel 3. Hasil memeriksa di laboratorium pada tanggal 17 
September 2013

Kimia darah Hasil
Nilai 

normal
Satuan

GDS
HbA1c

571
13,8

160
4–6

mg/dL
%

Elektrolit
Natrium
Kalium
Klorida

126
2,7
96

136–145
3,5–5-1
97–111

mmol/l
mmol/l
mmol/l

Analisis gas darah
Kesan Asidosis 

metabolik
C-Peptida 0,1 0,9–1,2 ng/mL



203Ketoasidosis Diabetik di Diabetes Melitus Tipe 1- Ridwan, dkk.

tubuh menurun, sehingga terjadi hiperglikemia yang 
menyebabkan hasil asam lemak juga demikian dan 
sebagian di antaranya akan diubah menjadi keton yang 
menimbulkan metabolik asidosis dan ketonuria.1,11

Hasil air kemih di pasien ini terdapat glukosa (+4) 
atau glukosuria, hal ini terjadi akibat glukosa yang 
berlebihan, sehingga diekskresikan melalui air kemih. 
Ekskresi ini akan disertai dengan pengeluaran cairan 
dan elektrolit yang berlebihan, sehingga pasien selalu 
ingin berkemih dan merasa haus. peningkatan tingkat 
HbA1c terjadi pada pasien ini (13,8%). Pemeriksaan 
HbA1c menggambarkan tingkat glukosa darah 
rerata atau tiga bulan yang lalu dan merupakan uji 
tertentu yang digunakan sebagai penunjang untuk 
mendiagnosis penyakit DM. 

Tingkat C-peptide menurun di pasien ini (0,1μg/dL). 
C-peptide berperan penting di DM tipe 1 karena dapat 
digunakan sebagai petanda untuk mengetahui jumlah sel 
ß yang masih berfungsi di pulau Langerhans. Biosintesis 
insulin terjadi di sel ß pulau Langerhans dalam bentuk 
rantai tunggal menjadi preproinsulin yang dipecahkan 
menjadi proinsulin, sehingga terbentuk C-peptide dan 
insulin yang beredar dalam aliran darah. Kasus DM 
tipe 1 ini terjadi kerusakan sel ß. Dengan demikian, 
maka terjadi kekurangan insulin dan penurunan tingkat 
C-peptide. Nilai normal C-peptide 0,9-7 μg/mL.1,12

Pasien mengalami dislipidemia oleh karena di DM 
tipe 1 terjadi kekurangan insulin yang menghambat 
kerja lipoprotein lipase yang berakibat tingkat 
trigliserida dan kolesterol meningkat, kondisi ini akan 
menjadi normal kembali bila tingkat glukosa darah 
terkendali dengan pemberian insulin. 

Pengelolaan DM tipe 1 meliputi pemberian insulin, 
diet, aktivitas fisik, pendidikan dan mengendalikan 
tingkat glukosa darah. Selama perawatan di Bagian 
Anak RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo, pasien ini 
diberikan obat insulin dan diet yang mengacu kepada 
upaya untuk memperbaiki pertumbuhan. Hal tersebut 
bertujuan untuk menyeimbangkan asupan makanan 
dengan dosis insulin dan aktivitas dengan cara 
menjaga tingkat glukosa darah dalam rentang normal 
serta memantaunya.13

DM tipe 1 berhubungan dengan angka kesakitan 
dan kematian dini. Umumnya pengidap dapat bertahan 
hidup antara 10−20 tahun jika tidak ada komplikasi 
dan 60% pasien dengan DM tipe 1 bertahan hidup 
cukup baik dalam jangka panjang, sedangkan sisanya 
mengalami kebutaan dan kematian dini.13

RANGKUMAN DAN SARAN

Kasus ketoasidosis diabetik dengan diabetes melitus 
tipe 1 pada seorang perempuan, umur 12 tahun telah 
dilaporkan dalam artikel ini. Diagnosis ditetapkan 

berdasarkan manifestasi klinis (gejala klasik) berupa: 
poliuria, polifagi dan polidipsi; bersamaan penurunan 
berat badan, serta hasil memeriksa di laboratorium 
terdapat peningkatan tingkat glukosa darah. Di samping 
itu terdapat peningkatan HbA1c, asidosis metabolik dan 
tingkat C-peptide yang menurun serta di air kemih rutin 
terdapat glukosuria (+4) dan keton (+3).

Pemeriksaan uji laboratorik yang lain untuk kasus 
DM tipe 1 dianjurkan adalah untuk mendeteksi 
autoantibodi menggunakan uji Islet Cell Autoantibodies 
(ICA) dan Glutamic Acid Decarboxylase Autoantibodies 
(GADA). Pemeriksaan autoantibodi ini relatif mahal 
dan belum ada di Indonesia.
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