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A. PENGERTIANKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Ketoasidosisdiabetik(KAD)adalahkeadaandekompensasimetabolik

yangditandaiolehhiperglikemia,asidosisdanketosis,terutamadisebabkanoleh

defisiensiinsulinabsolutataurelatif. KAD danhipoglikemiamerupakan

komplikasiakutdiabetesmelitusyangseriusdanmembutuhkanpengelolaan

gawatdarurat.Akibatdiuresisosmotik,KADbiasanyamengalamidehidrasiberat

danbahkandapatsampaimenyebabkansyok.Ketoasidosisdiabetik(KAD)

merupakankomplikasiakutdiabetesmelitusyangditandaidengandehidrasi,

kehilanganelektrolitdanasidosis.Ketoasidosisdiabetikmerupakan akibatdari

defisiensiberatinsulindandisertaigangguanmetabolismeprotein,karbohidrat

danlemak.Keadaaninimerupakangangguanmetabolismeyangpalingserius

padadiabetesketergantunganinsulin.

KADadalahkeadaanyangditandaidenganasidosismetabolikakibat

pembentukanketon yang berlebihan, sedangkan SHH ditandai dengan

hiperosmolalitasberatdengankadarglukosaserumyangbiasanyalebihtinggi

dariKAD murni(American Diabetes Association,2004).Ketoasidosis

diabetikumadalahmerupakantriasdarihiperglikemia,asidosis,danketosisyang

terlihatterutamapadapasiendengandiabetestipe-1.(SamijeanNordmark,2008).

Salahsatukendaladalam laporanmengenaiinsidensi,epidemiologi

danangkakematianKAD adalahbelum ditemukannyakesepakatantentang

definisiKAD.Sindromainimengandungtriadyangterdiridarihiperglikemia,

ketosisdanasidemia.Konsensusdiantaraparaahlidibidangini mengenai

kriteriadiagnostikuntukKADadalahpH arterial<7,3,kadarbikarbonat<

15mEq/L,dankadarglucosadarah>250mg/dLdisertaiketonemiadan

ketonuriamoderate(Kitabchidkk,1994).

DiabeticKetoAcidosis(DKA)adalahkomplikasiakutyangmengancam

jiwaseorang penderitadiabetesmellitusyang tidak terkontrol.Kondisi

kehilanganurin,air,kalium,amonium,dannatriummenyebabkanhipovolemia,



ketidakseimbanganelektrolit,kadarglukosadarahsangattinggi,danpemecahan

asamlemakbebasmenyebabkanasidosisdanseringdisertaikoma.

B.ETIOLOGIKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Adasekitar20% pasienKADyangbarudiketahuimenderitaDM untuk

pertamakali.PadapasienyangsudahdiketahuiDM sebelumnya,80% dapat

dikenaliadanyafaktorpencetus.Mengatasifaktorpencetusinipentingdalam

pengobatandanpencegahanketoasidosisberulang.Tidakadanyainsulinatautidak

cukupnyajumlahinsulinyangnyata,yangdapatdisebabkanoleh:

1.Insulintidakdiberikanataudiberikandengandosisyangdikurangi

2.Keadaansakitatauinfeksi

3.Manifestasipertamapadapenyakitdiabetesyangtidakterdiagnosisdantidak

diobati

BeberapapenyebabterjadinyaKADadalah:

-Infeksi:pneumonia,infeksitraktusurinarius,dansepsis.diketahuibahwa

jumlahseldarahputihmungkinmeningkattanpaindikasiyangmendasari

infeksi.

-Ketidakpatuhan:karenaketidakpatuhandalamdosis

-Pengobatan:onsetbarudiabetesataudosisinsulintidakadekuat

-Kardiovaskuler:infarkmiokardium

-Penyebab lain : hipertiroidisme, pankreatitis, kehamilan, pengobatan

kortikosteroidandadrenergik.(SamijeanNordmark,2008)

C.FAKTORPENCETUSKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Krisishiperglikemiapadadiabetestipe2biasanyaterjadikarenaada

keadaan yangmencetuskannya.Faktorpencetuskrisishiperglikemiainiantara

lain:

1.Infeksi:meliputi20–55% darikasuskrisishiperglikemiadicetuskanoleh

Infeksi.Infeksinyadapatberupa:Pneumonia,Infeksitraktusurinarius,Abses,

Sepsis,



Lain-lain.

2.Penyakitvaskularakut:Penyakitserebrovaskuler,Infarkmiokardakut,Emboli

paru,

ThrombosisV.Mesenterika

3.Trauma,lukabakar,hematomsubdural.

4.Heatstroke

5.Kelainangastrointestinal:Pankreatitisakut,Kholesistitisakut,Obstruksi

intestinal

6.Obat-obatan:Diuretika,Steroid,Lain-lain

Padadiabetestipe1,krisishiperglikemiaseringterjadikarenayang

bersangkutanmenghentikan suntikan insulin ataupun pengobatannya tidak

adekuat.Keadaaniniterjadipada20-40% kasusKAD.Padapasienmuda

dengan DM tipe 1,permasalahan psikologiyang diperumitdengan

gangguanmakanberperansebesar20% dariseluruhfaktoryangmencetuskan

ketoasidosis.Faktoryangbisamendorongpenghentiansuntikaninsulinpada

pasienmudameliputiketakutanakannaiknyaberatbadanpadakeadaan

kontrolmetabolismeyangbaik,ketakutanakanjatuhdalam hypoglikemia,

pemberontakanterhadapotoritas,danstresakibatpenyakitkronis(Gagliadkk,

2004)

D.TANDADANGEJALAKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Gejalaklinisbiasanyaberlangsungcepatdalamwaktukurangdari24jam.

Poliuri,polidipsidanpenurunanberatbadanyangnyatabiasanyaterjadibeberapa

harimenjelangKAD,danseringdisertaimual-muntahdannyeriperut.Nyeriperut

seringdisalah-artikansebagai'akutabdomen'.Asidosismetabolikdidugamenjadi

penyebabutamagejalanyeriabdomen,gejalainiakanmenghilangdengan

sendirinyasetelahasidosisnyateratasi.

Seringdijumpaipenurunankesadaran,bahkankoma(10% kasus),

dehidrasidansyokhipovolemia(kulit/mukosakeringdanpenurunanturgor,

hipotensidantakikardi).Tandalainadalah:



-Sekitar80%pasienDM(komplikasiakut)

-Pernafasancepatdandalam(Kussmaul)

-Dehidrasi(tekananturgorkulitmenurun,lidahdanbibirkering)

-Kadang-kadanghipovolemidansyok

-Bauasetondanhawanapastidakterlalutercium

-Didahuluiolehpoliuria,polidipsi.

-Riwayatberhentimenyuntikinsulin

-Demam,infeksi,muntah,dannyeriperut

E. PATOFISIOLOGIKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Ketoasidoisterjadibilatubuhsangatkekuranganinsulin.Karenadipakainya

jaringanlemakuntukmemenuhikebutuhanenergi,makaakanterbentukketon.

Bilahalinidibiarkanterakumulasi,darahakanmenjadiasamsehinggajaringan

tubuhakanrusakdanbisamenderitakoma.Halinibiasanyaterjadikarenatidak

mematuhiperencanaanmakan,menghentikansendirisuntikaninsulin,tidaktahu

bahwadirinyasakitdiabetesmellitus,mendapatinfeksiataupenyakitberatlainnya

sepertikematianototjantung,stroke,dansebagainya.

Faktorfaktorpemicuyangpalingumumdalamperkembanganketoasidosis

diabetik(KAD)adalahinfeksi,infarkmiokardial,trauma,ataupunkehilangan

insulin.Semuagangguangangguanmetabolikyangditemukanpadaketoasidosis

diabetik(KAD)adalahtergolongkonsekuensilangsungatautidaklangsungdari

kekuranganinsulin.

Menurunnyatransportglukosakedalam jaringanjaringantubuhakan

menimbulkan hiperglikemia yang meningkatkan glukosuria.Meningkatnya

lipolisisakanmenyebabkankelebihanproduksiasamasamlemak,yangsebagian

diantaranyaakandikonversi(diubah)menjadiketon,menimbulkanketonaemia,

asidosismetabolikdanketonuria.Glikosuriaakanmenyebabkandiuresisosmotik,

yangmenimbulkankehilanganairdanelektrolitsepertisodium,potassium,kalsium,

magnesium,fosfatdanklorida.Dehidrasiterjadibilaterjadisecarahebat,akan

menimbulkanuremiaprarenaldandapatmenimbulkansyokhipovolemik.



Asidodismetabolikyanghebatsebagianakandikompensasiolehpeningkatan

derajatventilasi(pernafasanKussmaul).

Muntah-muntah jugabiasanyasering terjadidan akan mempercepat

kehilanganairdanelektrolit.Sehingga,perkembanganKADadalahmerupakan

rangkaiandarisiklusinterlockingviciousyangseluruhnyaharusdiputuskanuntuk

membantupemulihanmetabolismekarbohidratdanlipidnormal.

Apabilajumlahinsulinberkurang,jumlahglukosayangmemasukiselakan

berkurangjuga.Disampingituproduksiglukosaolehhatimenjaditidakterkendali.

Keduafaktoriniakan menimbulkan hiperglikemi. Dalam upayauntuk

menghilangkan glukosa yang berlebihan daridalam tubuh,ginjalakan

mengekskresikanglukosabersama-samaairdanelektrolit(sepertinatrium dan

kalium).Diuresisosmotikyangditandaiolehurinasiyangberlebihan(poliuri)akan

menyebabkandehidrasidankehilanganelektrolit.Penderitaketoasidosisdiabetik

yangberatdapatkehilangankira-kira6,5Lairdansampai400hingga500mEq

natrium,kalium sertakloridaselamaperiodewaktu24jam.Akibatdefisiensi

insulinyanglainadlahpemecahanlemak(lipolisis)menjadiasam-asamlemak

bebasdangliserol.Asamlemakbebasakandiubahmenjadibadanketonolehhati.

Padaketoasidosisdiabetikterjadiproduksibadanketonyangberlebihansebagai

akibatdarikekuranganinsulinyangsecaranormalakanmencegahtimbulnya

keadaantersebut.Badanketonbersifatasam,danbilabertumpukdalamsirkulasi

darah,badanketonakanmenimbulkanasidosismetabolik.(LihatPathwayKAD)

F. PEMERIKSAANPENUNJANGKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

a. PemeriksaanLaboratorium

1. Glukosa.

Kadarglukosadapatbervariasidari300hingga800mg/dl.

Sebagianpasienmungkinmemperlihatkankadarguladarahyanglebih

rendahdansebagianlainnyamungkinmemilikikadarsampaisetinggi

1000mg/dlataulebihyangbiasanyabergantungpadaderajatdehidrasi.

Harusdisadaribahwaketoasidosisdiabetiktidakselaluberhubungan



dengankadarglukosadarah.Sebagianpasiendapatmengalamiasidosis

beratdisertaikadarglukosayangberkisardari100–200mg/dl,

sementarasebagianlainnyamungkintidakmemperlihatkanketoasidosis

diabetikumsekalipunkadarglukosadarahnyamencapai400-500mg/dl.

2. Natrium.

Efek hiperglikemiaekstravaskulerbergerak airkeruang

intravaskuler.Untuksetiap100mg/dLglukosalebihdari100mg/dL,

tingkatnatriumserumditurunkanolehsekitar1,6mEq/L.Bilakadar

glukosaturun,tingkatnatriumserummeningkatdenganjumlahyang

sesuai.

3. Kalium.

Iniperludiperiksasering,sebagainilai-nilaidropsangatcepat

denganperawatan.EKGdapatdigunakanuntukmenilaiefekjantung

ekstremditingkatpotasium.

4. Bikarbonat.

Kadarbikarbonatserumadalahrendah,yaitu0-15mEq/LdanpH

yangrendah(6,8-7,3).TingkatpCO2yangrendah(10-30mmHg)

mencerminkankompensasirespiratorik(pernapasankussmaul)terhadap

asidosisimetabolik.Akumulasibadan keton (yang mencetuskan

asidosis)dicerminkanolehhasilpengukuranketondalamdarahdanurin.

Gunakantingkatinidalam hubungannyadengankesenjangananion

untukmenilaiderajatasidosis.

5. Seldarahlengkap(CBC).

Tinggiseldarahputih(WBC)menghitung(>15X109/L)

atauditandaipergeserankirimungkinmenyarankanmendasariinfeksi.

6. Gasdaraharteri(AGD).

pHsering<7.3.VenapHdapatdigunakanuntukmengulangpH

measurements.BrandenburgdanDiremenemukanbahwapH pada

tingkatgasdarahvenapadapasiendenganKADadalahlebihrendah

daripH0,03padaAGD.



7. Keton.

Diagnosismemadaiketonuriamemerlukanfungsiginjal.Selain

itu,ketonuriadapatberlangsunglebihlamadariasidosisjaringanyang

mendasarinya.

8. ß-hidroksibutirat.

Serum atauhidroksibutiratßkapilerdapatdigunakanuntuk

mengikutiresponsterhadappengobatan.Tingkatyanglebihbesardari

0,5mmol/Ldianggapnormal,dantingkatdari3mmol/Lberkorelasi

dengankebutuhanuntukketoasidosisdiabetik(KAD).

9. Urinalisis(UA)

Cariglikosuriadanurinketosis.Halinidigunakanuntuk

mendeteksiinfeksisalurankencingyangmendasari.

10.Osmolalitas

Diukursebagai2(Na+)(mEq/L)+glukosa(mg/dL)/18+

BUN(mg/dL)/2.8.Pasiendengandiabetesketoasidosisyangberada

dalamkeadaankomabiasanyamemilikiosmolalitis>330mOsm/kg

H2O.Jikaosmolalitaskurangdari>330mOsm/kgH2Oini,maka

pasienjatuhpadakondisikoma.

11.Fosfor

Jikapasienberisikohipofosfatemia(misalnya,statusgiziburuk,

alkoholismekronis),makatingkatfosforserumharusditentukan.

12.TingkatBUNmeningkat.

Aniongapyanglebihtinggidaribiasanya.

13.Kadarkreatinin

Kenaikankadarkreatinin,ureanitrogendarah(BUN)danHb

jugadapatterjadipadadehidrasi.Setelahterapirehidrasidilakukan,

kenaikankadarkreatinindanBUNserumyangterusberlanjutakan

dijumpaipadapasienyangmengalamiinsufisiensirenal.



TabelSifat-sifatpentingdaritigabentukdekompensasi(peruraian)

metabolikpadadiabetes.

Sifat-sifat Diabetic

ketoacidosis

(KAD)

Hyperosmolar

nonketoticcoma

(HONK)

Asidosislaktat

Glukosaplasma Tinggi Sangattinggi Bervariasi

Ketone Ada Tidakada Bervariasi

Asidosis Sedang/hebat Tidakada Hebat

Dehidrasi Dominan Dominan Bervariasi

Hiperventilasi Ada Tidakada Ada

b. PemeriksaanDiagnostik

Pemeriksaandiagnostikuntukketoasidosisdiabetikdapatdilakukandengan

cara:

1.TestoleransiGlukosa(TTG)memanjang(lebihbesardari200mg/dl).

Biasanyates

inidianjurkanuntukpasienyangmenunjukkankadarglukosameningkat

dibawah

kondisistress.

2. Guladarahpuasanormalataudiatasnormal.

3. Esseihemoglobinglikolisatdiatasrentangnormal.

4. Urinalisispositifterhadapglukosadanketon.

5.Kolesteroldankadartrigliseridaserumdapatmeningkatmenandakan

ketidakadekuatankontrolglikemikdanpeningkatanpropensitaspadaterjadinya

aterosklerosis.

6. Asetonplasma:Positifsecaramencolok



7. As.Lemakbebas:kadarlipiddankolesterolmeninggkat

8. Elektrolit:Nanormal/menurun;Knormal/meningkatserumFosforturun

9. Hemoglobinglikosilat:Meningkat2-4kalinormal

10.GasDarahArteri:pHrendah,penurunanHCO3(asidosismetabolik)dengan

kompensasialkalosisrespiratorik

11.Trombositdarah:Htmungkinmeningkat,leukositosis,hemokonsentrasi

12.Ureum/creatinin:meningkat/normal

13.Amilasedarah:meningkatmengindikasikanpancreatitisakut

G.DIAGNOSISKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Didasarkanatasadanya"triasbiokimia"yakni:hiperglikemia,ketonemia,

danasidosis.Kriteriadiagnosisnyaadalahsebagaiberikut:

- Hiperglikemia,bilakadarglukosadarah>11mmol/L(>200mg/dL).

- Asidosis,bilapHdarah<7,3.

- kadarbikarbonat<15mmol/L).

Derajatberat-ringannyaasidosisdiklasifikasikansebagaiberikut:

- Ringan:bilapHdarah7,25-7,3,bikarbonat10-15mmol/L.

- Sedang:bilapHdarah7,1-7,24,bikarbonat5-10mmol/L.

- Berat:bilapHdarah<7,1,bikarbonat<5mmol/L.

H.DIAGNOSISBANDINGKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

KADjugaharusdibedakandenganpenyebabasidosis,sesak,dankoma

yanglaintermasuk:hipoglikemia,uremia,gastroenteritisdenganasidosis

metabolik,asidosislaktat,intoksikasisalisilat,bronkopneumonia,ensefalitis,dan

lesiintrakranial.

I. KOMPLIKASIKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Komplikasidariketoasidoisisdiabetikumdapatberupa:

1. Ginjaldiabetik(NefropatiDiabetik)

Nefropatidiabetikatauginjaldiabetikdapatdideteksicukupdini.



Bilapenderitamencapaistadiumnefropatidiabetik,didalamairkencingnya

terdapatprotein.Denganmenurunnyafungsiginjalakandisertainaiknya

tekanandarah.Padakurunwaktuyanglamapenderitanefropatidiabetik

akanberakhirdengangagalginjaldanharusmelakukancucidarah.Selain

itunefropatidiabetikbisamenimbulkangagaljantungkongesif.

2. Kebutaan(RetinopatiDiabetik)

Kadarglukosadarahyangtinggibisamenyebabkansembabpada

lensamata.Penglihatanmenjadikaburdandapatberakhirdengankebutaan.

3. Syaraf(NeuropatiDiabetik)

Neuropatidiabetikadalahakibatkerusakanpadasaraf.Penderitabisa

stres,perasaanberkurangsehinggaapayangdipegangtidakdapatdirasakan

(matirasa).

4. KelainanJantung.

Terganggunyakadarlemakdarahadalahsatufaktortimbulnya

aterosklerosispadapembuluhdarahjantung.Biladiabetesimempunyai

komplikasijantungkoronerdanmendapatserangankematianototjantung

akut,makaserangantersebuttidakdisertairasanyeri.Inimerupakan

penyebabkematianmendadak.

5. Hipoglikemia.

Hipoglikemiaterjadibilakadarguladarahsangatrendah.Bila

penurunankadarglukosadarahterjadisangatcepat,harusdiatasidengan

segera.Keterlambatandapatmenyebabkankematian.Gejalayangtimbul

mulaidarirasagelisahsampaiberupakomadankejang-kejang.

6. Hipertensi.

Karenaharusmembuangkelebihanglokosadarahmelaluiairseni,

ginjalpenderitadiabetesharusbekerjaekstraberat.Selainitutingkat

kekentalandarahpadadiabetisijugalebihtinggi.Ditambahdengan

kerusakan-kerusakanpembuluhkapilersertapenyempitanyangterjadi,

secaraotomatissyarafakanmengirimkansignalkeotakuntukmenambah

tekanandarah.



J. PENATALAKSANAANMEDISKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

Tujuanpenatalaksanaan:

1. Memperbaikisirkulasidanperfusijaringan(resusitasidanrehidrasi),

2. Menghentikanketogenesis(insulin),

3. Koreksigangguanelektrolit,

4. Mencegahkomplikasi,

5. Mengenalidanmenghilangkanfaktorpencetus.

AirwaydanBreathing

Oksigenasi/ventilasi

Jalannapasdanpernapasantetapprioritasutama.Jikapasiendengankesadaran/

koma(GCS<8)mempertimbangkanintubasidanventilasi.Padapasientsb

sementarasalurannapasdapatdipertahankanolehpenyisipanGuedel'ssaluran

napas.PasangoksigenmelaluimaskerHudsonataunon-rebreathermaskerjika

ditunjukkan.Masukkantabungnasogastrikdanbiarkandrainasejikapasienmuntah

ataujikapasientelahmuntahberulang.Airway,pernafasandantingkatkesadaran

harusdimonitordisemuatreatmentDKA.

Circulation

Penggantiancairan.Sirkulasiadalahprioritaskedua.DKApadapasien

yangmenderitadehidrasiberatbisaberlanjutpadashockhipovolemik.Olehsebab

itu,cairanpenggantiharusdimulaisegera.Cairanresusitasibertujuanuntuk

mengurangihiperglikemia,hyperosmolality,dan counterregulatory hormon,

terutamadalambeberapajampertama,sehinggamengurangiresistensiterhadap

insulin.TerapiInsulinpalingefektifjikadidahuluidengancairanawaldan

penggantianelektrolit.Defisitcairantubuh10%dariberatbadantotalmakalebih

dari6litercairanmungkinharusdiganti.Resusitasicairansegerabertujuanuntuk

mengembalikanvolumeintravaskulardanmemperbaikiperfusiginjaldengan

solusikristaloid,koloiddanbisadigunakanjikapasiendalamsyokhipovolemik.

Normalsaline(NaCl0,9%)yangpalingsesuai.Idealnya50%daritotaldefisitair

tubuhharusdigantidalam8jampertamadan50%laindalam24jamberikutnya.

Hati-hatipemantauanstatushemodinamiksecarateliti(padapasienyangtidak



stabilsetiap15menit),fungsiginjal,statusmentaldankeseimbangancairan

diperlukanuntukmenghindarioverloadcairan.(ElisabethEvaOakes,RN.2007.

DiabeticKetoacidosisDKA)

K.PENGKAJIANKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

1. Aktivitas/Istirahat

Gejala: Lemah,letih,sulitbergerak/berjalan,Kram otot,tonusotot

menurun,gangguanistirahat/tidur

Tanda: Takikardiadantakipneapadakeadaanistirahatatauaktifitas,

Letargi/disorientasi,koma,penurunankekuatanotot

2. Sirkulasi

Gejala:Adanyariwayathipertensi,IM akut,Klaudikasi,kebasdan

kesemutanpadaekstremitas,Ulkuspadakaki,penyembuhanyanglama,

Takikardia

Tanda: Perubahantekanandarahpostural,hipertensi,Nadiyang

menurun/tidakada,Disritmia,Krekels,Distensivenajugularis,Kulitpanas,

kering,dankemerahan,bolamatacekung

3. Integritas/Ego

Gejala:Stress,tergantungpadaoranglain,Masalahfinansialyang

berhubungandengankondisi

Tanda:Ansietas,pekarangsang

4. Eliminasi

Gejala:Perubahanpolaberkemih(poliuria),nokturia,Rasanyeri/terbakar,

kesulitanberkemih(infeksi),ISSKbaru/berulang,Nyeritekanabdomen,

Diare

Tanda:Urineencer,pucat,kuning,poliuri(dapatberkembangmenjadi

oliguria/anuria,jikaterjadihipovolemiaberat),Urinberkabut,baubusuk

(infeksi),Abdomenkeras,adanyaasites,Bisingususlemahdanmenurun,

hiperaktif(diare)

5. Nutrisi/Cairan

Gejala: Hilangnafsumakan,Mual/muntah,Tidakmematuhidiet,

peningkattanmasukanglukosa/karbohidrat,Penurunanberatbadanlebihdari



beberapahari/minggu,Haus,penggunaandiuretik(Thiazid)

Tanda: Kulitkering/bersisik,turgorjelek,Kekakuan/distensiabdomen,

muntah,Pembesarantiroid(peningkatankebutuhanmetabolikdengan

peningkatanguladarah),bauhalisitosis/manis,baubuah(napasaseton)

6. Neurosensori

Gejala: Pusing/pening,sakitkepala,Kesemutan,kebas,kelemahanpada

otot,parestesia,Gangguanpenglihatan

Tanda: Disorientasi,mengantuk,alergi,stupor/koma(tahaplanjut).

Gangguanmemori(baru,masalalu),kacaumental,Reflekstendondalam

menurun(koma),Aktifitaskejang(tahaplanjutdariDKA)

7. Nyeri/kenyamanan

Gejala:Abdomenyangtegang/nyeri(sedang/berat)

Tanda:Wajahmeringisdenganpalpitasi,tampaksangatberhati-hati

8. Pernapasan

Gejala:Merasakekuranganoksigen,batukdengan/tanpasputumpurulen

(tergantungadanyainfeksi/tidak)

Tanda:Laparudara,batukdengan/tanpasputum purulen,Frekuensi

pernapasanmeningkat

9. Keamanan

Gejala:Kulitkering,gatal,ulkuskulit

Tanda: Demam,diaforesis,Kulitrusak,lesi/ulserasi,Menurunnya

kekuatanumum/rentangerak,Parestesia/paralisisotottermasukotot-otot

pernapasan(jikakadarkaliummenurundengancukuptajam)

10.Seksualitas

Gejala:Rabasvagina(cenderunginfeksi),Masalahimpotenpadapria,

kesulitanorgasmepadawanita

11.Penyuluhan/pembelajaran

Gejala :Faktorresiko keluarga DM,jantung,stroke,hipertensi.

Penyembuhanyang,Lambat,penggunaanobatsepertiisteroid,diuretik

(thiazid),dilantindanfenobarbital(dapatmeningkatkankadarglukosa

darah).Mungkinatautidakmemerlukanobatdiabetiksesuaipesanan



Rencanapemulangan:Mungkinmemerlukanbantuandalampengatuandiet,

pengobatan,perawatandiri,pemantauanterhadapglukosadarah

L. DIAGNOSAKEPERAWATANKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

1.Defisitvolume cairan berhubungan dengan diuresis osmotik akibat

hiperglikema,pengeluarancairanberlebihan:diare,muntah,pembatasanintake

akibatmual,kacaumental

2.Polanafastidakefektifberhubungandengankompensasiasidosismetabolik

3.Resikotinggiterhadapinfeksi(sepsis)berhubungandenganpeningkatankadar

glukosa

4. Ketidakseimbangannutrisi:kurangdarikebutuhanberhubungandengan

ketidakcukupaninsulin,penurunanmasukanoral,statushipermetabolisme.

5.Kurangpengetahuanberhubungandengankurangterpajaninformasi

M.RENCANAKEPERAWATANKETOASIDOSISDIABETIKUM(KAD)

NO DIAGNOSAKEPERAWATAN TUJUANDANKRITERIA

HASIL

INTERVENSI

1 DefisitVolumeCairan

Definisi:Penurunan cairan

intravaskuler, interstisial,

dan/atau intrasellular. Ini

mengarah ke dehidrasi,

kehilangan cairan dengan

pengeluaransodium

BatasanKarakteristik:

- Kelemahan

- Haus

NOC:

vFluidbalance

vHydration

vNutritionalStatus:Food

andFluidIntake

KriteriaHasil:

v Mempertahankanurine

outputsesuaidenganusia

danBB,BJurinenormal,

HTnormal

NIC:

Fluidmanagement

1.Pertahankan catatan

intakedanoutputyang

akurat

2.Monitorstatushidrasi

(kelembabanmembran

mukosa,nadiadekuat,

tekanan darah

ortostatik), jika

diperlukan



-Penurunanturgorkulit/lidah

-Membranmukosa/kulitkering

- Peningkatan denyut nadi,

penurunan tekanan darah,

penurunanvolume/tekanannadi

- Pengisianvenamenurun

- Perubahanstatusmental

- Konsentrasiurinemeningkat

- Temperaturtubuhmeningkat

- Hematokritmeninggi

- Kehilangan berat badan

seketika (kecualipada third

spacing)

Faktor-faktor yang

berhubungan:

- Kehilanganvolumecairan

secaraaktif

- Kegagalan mekanisme

pengaturan

vTekanandarah,nadi,suhu

tubuhdalambatasnormal

v Tidakadatandatanda

dehidrasi,Elastisitasturgor

kulitbaik,membranmukosa

lembab,tidakadarasahaus

yangberlebihan

3.Monitorvitalsign

4.Monitor masukan

makanan/cairandan

hitung intake kalori

harian

5.Kolaborasikan

pemberiancairanIV

6.Monitorstatusnutrisi

7.BerikancairanIVpada

suhuruangan

8.Dorongmasukanoral

9.Berikan penggantian

nasogatrik sesuai

output

10.Dorongkeluargauntuk

membantu pasien

makan

11.Tawarkansnack(jus

buah,buahsegar)

12.Kolaborasidokterjika

tanda cairan berlebih

muncul

13.Atur kemungkinan

tranfusi

14.Persiapan untuk

tranfusi



2 PolaNafastidakefektif

Definisi : Pertukaran udara

inspirasidan/atauekspirasitidak

adekuat

Batasankarakteristik:

- Penurunan tekanan

inspirasi/ekspirasi

- Penurunanpertukaranudara

permenit

- Menggunakan otot

pernafasantambahan

- Nasalflaring

- Dyspnea

- Orthopnea

- Perubahanpenyimpangan

dada

- Nafaspendek

- Assumptionof3-point

position

- Pernafasanpursed-lip

- Tahapekspirasiberlangsung

sangatlama

- Peningkatan diameter

anterior-posterior

NOC:

v Respiratory status :

Ventilation

v Respiratory status :

Airwaypatency

vVitalsignStatus

KriteriaHasil:

vMendemonstrasikanbatuk

efektifdansuaranafasyang

bersih,tidakadasianosis

dan dyspneu (mampu

mengeluarkan sputum,

mampu bernafas dengan

mudah,tidak ada pursed

lips)

vMenunjukkanjalannafas

yang paten (klien tidak

merasa tercekik, irama

nafas,frekuensipernafasan

dalamrentangnormal,tidak

adasuaranafasabnormal)

vTandaTandavitaldalam

rentang normal (tekanan

darah,nadi,pernafasan)

NIC:

AirwayManagement

1.Buka jalan nafas,

guanakanteknikchin

liftataujawthrustbila

perlu

2.Posisikanpasienuntuk

memaksimalkan

ventilasi

3.Identifikasi pasien

perlunya pemasangan

alatjalannafasbuatan

4.Pasangmayobilaperlu

5.Lakukan fisioterapi

dadajikaperlu

6.Keluarkan sekret

dengan batuk atau

suction

7.Auskultasisuaranafas,

catat adanya suara

tambahan

8.Lakukansuctionpada

mayo

9.Berikan bronkodilator

bilaperlu

10.Berikan pelembab



- Pernafasanrata-rata/minimal

§Bayi:<25atau>60

§Usia1-4:<20atau>30

§Usia5-14:<14atau>25

§Usia>14:<11atau>24

- Kedalamanpernafasan

§Dewasavolumetidalnya500

mlsaatistirahat

§ Bayivolumetidalnya6-8

ml/Kg

- Timingrasio

- Penurunankapasitasvital

Faktoryangberhubungan:

- Hiperventilasi

- Deformitastulang

- Kelainanbentukdinding

dada

- Penurunan

energi/kelelahan

- Perusakan/pelemahan

muskulo-skeletal

- Obesitas

udara Kassa basah

NaClLembab

11.Atur intake untuk

cairanmengoptimalkan

keseimbangan.

12.Monitorrespirasidan

statusO2

Terapioksigen

1.Bersihkan mulut,

hidung dan secret

trakea

2.Pertahankanjalannafas

yangpaten

3.Atur peralatan

oksigenasi

4.Monitoraliranoksigen

5.Pertahankan posisi

pasien

6.Observasiadanyatanda

tandahipoventilasi

7.Monitor adanya

kecemasan pasien

terhadapoksigenasi

VitalsignMonitoring



- Posisitubuh

- Kelelahanotot

pernafasan

- Hipoventilasisindrom

- Nyeri

- Kecemasan

- Disfungsi

Neuromuskuler

- Kerusakan

persepsi/kognitif

- Perlukaanpadajaringan

syaraftulangbelakang

- ImaturitasNeurologis

1.Monitor TD, nadi,

suhu,danRR

2.Catatadanyafluktuasi

tekanandarah

3.MonitorVSsaatpasien

berbaring,duduk,atau

berdiri

4.Auskultasi TD pada

kedua lengan dan

bandingkan

5.MonitorTD,nadi,RR,

sebelum,selama,dan

setelahaktivitas

6.Monitorkualitasdari

nadi

7.Monitorfrekuensidan

iramapernapasan

8.Monitorsuaraparu

9.Monitor pola

pernapasanabnormal

10.Monitorsuhu,warna,

dankelembabankulit

11.Monitor sianosis

perifer

12.Monitor adanya

cushingtriad(tekanan



nadi yang melebar,

bradikardi,peningkatan

sistolik)

13.Identifikasi penyebab

dari perubahan vital

sign

3 ResikoInfeksi

Definisi:Peningkatanresiko

masuknyaorganismepatogen

Faktor-faktorresiko:

- ProsedurInfasif

- Ketidakcukupan

pengetahuanuntukmenghindari

paparanpatogen

- Trauma

- Kerusakanjaringandan

peningkatanpaparanlingkungan

- Rupturmembranamnion

- Agenfarmasi

(imunosupresan)

- Malnutrisi

- Peningkatanpaparan

lingkunganpatogen

- Imonusupresi

NOC:

vImmuneStatus

v Knowledge:Infection

control

vRiskcontrol

KriteriaHasil:

v Klienbebasdaritanda

dangejalainfeksi

v Menunjukkan

kemampuan untuk

mencegahtimbulnyainfeksi

v Jumlahleukositdalam

batasnormal

v Menunjukkanperilaku

hidupsehat

NIC:

InfectionControl(Kontrol

infeksi)

1.Bersihkan lingkungan

setelahdipakaipasien

lain

2.Pertahankan teknik

isolasi

3.Batasipengunjungbila

perlu

4.Instruksikan pada

pengunjung untuk

mencucitangan saat

berkunjungdansetelah

berkunjung

meninggalkanpasien

5.Gunakan sabun

antimikrobiauntukcuci

tangan

6.Cuci tangan setiap

sebelum dan sesudah



- Ketidakadekuatanimum

buatan

- Tidakadekuat

pertahanansekunder(penurunan

Hb, Leukopenia, penekanan

responinflamasi)

- Tidakadekuat

pertahanantubuhprimer(kulit

tidak utuh,trauma jaringan,

penurunan kerja silia,cairan

tubuhstatis,perubahansekresi

pH,perubahanperistaltik)

- Penyakitkronik

tindakankeperawatan

7.Gunakanbaju,sarung

tangan sebagai alat

pelindung

8.Pertahankan

lingkungan aseptik

selama pemasangan

alat

9.GantiletakIV perifer

dan linecentraldan

dressingsesuaidengan

petunjukumum

10.Gunakan kateter

intermiten untuk

menurunkan infeksi

kandungkencing

11.Tingkatkan intake

nutrisi

12.Berikan terapi

antibiotikbilaperlu

Infection Protection

(proteksiterhadapinfeksi)

1.Monitor tanda dan

gejalainfeksisistemik

danlokal



2.Monitor hitung

granulosit,WBC

3.Monitor kerentanan

terhadapinfeksi

4.Batasipengunjung

5.Saring pengunjung

terhadap penyakit

menular

6.Pertahankan teknik

aspesis pada pasien

yangberesiko

7.Pertahankan teknik

isolasik/p

8.Berikan perawatan

kulit pada area

epiderma

9.Inspeksi kulit dan

membran mukosa

terhadap kemerahan,

panas,drainase

10.Inspeksikondisiluka/

insisibedah

11.Dorong masukkan

nutrisiyangcukup

12.Dorongmasukancairan

13.Dorongistirahat



14.Instruksikan pasien

untukminumantibiotik

sesuairesep

15.Ajarkan pasien dan

keluarga tanda dan

gejalainfeksi

16.Ajarkan cara

menghindariinfeksi

17.Laporkan kecurigaan

infeksi

18.Laporkankulturpositif

4 Ketidakseimbangan nutrisi

kurangdarikebutuhantubuh

Definisi:Intakenutrisitidak

cukup untuk keperluan

metabolismetubuh.

Batasankarakteristik:

- Beratbadan20%ataulebih

dibawahideal

- Dilaporkanadanyaintake

makananyangkurangdariRDA

(RecomendedDailyAllowance)

- Membranmukosadan

konjungtivapucat

- Kelemahan ototyang

digunakan untuk

NOC:

v NutritionalStatus:food

andFluidIntake

v NutritionalStatus :

nutrientIntake

KriteriaHasil:

vAdanyapeningkatanberat

badansesuaidengantujuan

v Beratbadanidealsesuai

dengantinggibadan

v Mampumengidentifikasi

kebutuhannutrisi

v Tidkadatandatanda

NIC:

NutritionManagement

1.Kaji adanya alergi

makanan

2.Kolaborasidenganahli

giziuntukmenentukan

jumlah kalori dan

nutrisiyangdibutuhkan

pasien.

3.Anjurkanpasienuntuk

meningkatkan intake

Fe

4.Anjurkanpasienuntuk

meningkatkan protein

danvitaminC



menelan/mengunyah

- Luka,inflamasipadarongga

mulut

- Mudahmerasakenyang,

sesaat setelah mengunyah

makanan

- Dilaporkanataufaktaadanya

kekuranganmakanan

- Dilaporkan adanya

perubahansensasirasa

- Perasaanketidakmampuan

untukmengunyahmakanan

- Miskonsepsi

- KehilanganBB dengan

makanancukup

- Keenggananuntukmakan

- Krampadaabdomen

- Tonusototjelek

- Nyeriabdominaldenganatau

tanpapatologi

- Kurangberminatterhadap

makanan

- Pembuluhdarahkapiler

mulairapuh

malnutrisi

v Menunjukkan

peningkatan fungsi

pengecapandarimenelan

v Tidakterjadipenurunan

beratbadanyangberarti

5.Berikansubstansigula

6.Yakinkan diet yang

dimakan mengandung

tinggi serat untuk

mencegahkonstipasi

7.Berikanmakananyang

terpilih (sudah

dikonsultasikandengan

ahligizi)

8.Ajarkan pasien

bagaimana membuat

catatan makanan

harian.

9.Monitorjumlahnutrisi

dankandungankalori

10.Berikan informasi

tentang kebutuhan

nutrisi

11.Kaji kemampuan

pasien untuk

mendapatkan nutrisi

yangdibutuhkan

NutritionMonitoring

1.BBpasiendalambatas

normal



- Diaredanatausteatorrhea

- Kehilanganrambutyang

cukupbanyak(rontok)

- Suarausushiperaktif

- Kurangnya informasi,

misinformasi

Faktor-faktoryangberhubungan

:

Ketidakmampuan pemasukan

ataumencernamakananatau

mengabsorpsi zat-zat gizi

berhubungan dengan faktor

biologis, psikologis atau

ekonomi.

2.Monitor adanya

penurunanberatbadan

3.Monitor tipe dan

jumlahaktivitasyang

biasadilakukan

4.Monitorinteraksianak

atau orangtuaselama

makan

5.Monitor lingkungan

selamamakan

6.Jadwalkanpengobatan

dan tindakan tidak

selamajammakan

7.Monitor kulitkering

dan perubahan

pigmentasi

8.Monitorturgorkulit

9.Monitor kekeringan,

rambut kusam, dan

mudahpatah

10.Monitor mual dan

muntah

11.Monitorkadaralbumin,

totalprotein,Hb,dan

kadarHt

12.Monitor makanan



kesukaan

13.Monitor pertumbuhan

danperkembangan

14.Monitor pucat,

kemerahan, dan

kekeringan jaringan

konjungtiva

15.Monitor kalori dan

intakenuntrisi

16.Catatadanya edema,

hiperemik, hipertonik

papilalidahdancavitas

oral.

17.Catat jika lidah

berwarna magenta,

scarlet

5 Kurangpengetahuan

Definisi:

Tidakadanyaataukurangnya

informasikognitifsehubungan

dengantopicspesifik.

Batasan karakteristik :

memverbalisasikan adanya

masalah, ketidakakuratan

mengikuti instruksi, perilaku

tidaksesuai.

NOC:

v Knowlwdge:disease

process

v Knowledge :health

Behavior

KriteriaHasil:

v Pasien dan keluarga

menyatakan pemahaman

tentang penyakit,kondisi,

prognosis dan program

NIC:

Teaching:diseaseProcess

1. Berikanpenilaian

tentang tingkat

pengetahuan pasien

tentang proses penyakit

yangspesifik

2. Jelaskanpatofisiologi

dari penyakit dan

bagaimana hal ini

berhubungan dengan



Faktor yang berhubungan :

keterbatasan kognitif,

interpretasiterhadapinformasi

yang salah, kurangnya

keinginan untuk mencari

informasi, tidak mengetahui

sumber-sumberinformasi.

pengobatan

v Pasien dan keluarga

mampu melaksanakan

prosedur yang dijelaskan

secarabenar

v Pasien dan keluarga

mampu menjelaskan

kembaliapayangdijelaskan

perawat/tim kesehatan

lainnya.

anatomi dan fisiologi,

dengancarayangtepat.

3. Gambarkantandadan

gejalayangbiasamuncul

pada penyakit, dengan

carayangtepat

4. Gambarkanproses

penyakit, dengan cara

yangtepat

5. Identifikasi

kemungkinan penyebab,

dengnacarayangtepat

6. Sediakaninformasi

pada pasien tentang

kondisi,dengancarayang

tepat

7. Hindarijaminanyang

kosong

8. Sediakan bagi

keluarga atau SO

informasi tentang

kemajuanpasiendengan

carayangtepat

9. Diskusikanperubahan

gayahidupyangmungkin

diperlukan untuk

mencegahkomplikasidi

masayangakandatang



dan atau proses

pengontrolanpenyakit

10. Diskusikan pilihan

terapiataupenanganan

11.Dukungpasienuntuk

mengeksplorasi atau

mendapatkan second

opiniondengancarayang

tepatataudiindikasikan

12. Eksplorasi

kemungkinansumberatau

dukungan, dengan cara

yangtepat

13.Rujuk pasien pada

grup atau agensi di

komunitaslokal,dengan

carayangtepat

14. Instruksikan pasien

mengenaitandadangejala

untuk melaporkan pada

pemberi perawatan

kesehatan, dengan cara

yangtepat
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