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Penyebab koma

Metabolik

Ne ;s N

Gangguan asam-basa dan elektrolit:
hyper/hyponatremia, hyper/hypokalemia,
hypermagnesia, hyperkalsemia

Penyakit endokrin: DM, hyperosmolar ninketotik,
chusing’'s syndrome

Koma hepatikum
Koma uremikum

Ensefalopati anoksia: obstruksi jalan nafas, cardiac
arrest, pulmonary disfunction

Defisiensi vitamin: thiamine, niasin

Racun dan Intoksikasi: alkohol, heroin, barbiturat,
organic solvent



ETIOLOGI KOMA

GANGGUAN METABOUK
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Perbedaan KAD dan KHONK

Kriteria diagnostik dan | KAD SHH
klasifikasi

Glukosa plasma(dalam | > 250 > 600
meg/dL)

pH arteri <3 > 7,3
Bikarbonat serum(dalam | <: > 15
mEq/L)

Keton urin ++ + ringan/-
Keton serum ++ + ringan/-
Osmolalitas serum (dalam | Bervariasi > 320
mOsm/kg)*

Anion Gap > 12 <3




PROTOCOL FOR MANAGEMENT OF ADULT PATIENTS WITH DKA

Initial evaluation: .After history and physical examination, obtain arterial blood gases, complete blood count with differential, urinalysis, plasma glucose, BUN,

electrolytes, chemistry profile, and creatinine levels STAT as well as an ECG. Chest X-ray and cultures as needed. Start IV fluid, 1.0 L of 0.9% NaCl per hour initially
(15-20 ml/kg/hour).
Diagnostic criteria: DKA: blood glucose >250 mg/dl, arterial pH <7.3, bicarbonate <15 mEg/l, moderate ketonuria or ketonemia.

IV Fluids

Determine hydration status

v

!

v

Hypovolemic Cardiogenic
shock Mild shock
hypotension
Administer 0.9%
NaCl (1.0 Lihr) ek
and/or plasma monitoring

expander

Evaluate corrected

serum Na*

v

Serum Na
high

v

v

Serum Na Serum Na

normal

|_rl

0.45% NaCl
(4-14 ml/kg/h)
depending on
hydration state

low

.

0.9% NaCl

(4-14 ml/kg/h)

depending on

hydration state
J

v

When serum glucose <
reaches 250 mg/dl <

Intravenous Route

SC/IM Route

v

Potassium**

v

Assess need for Bicarbonate

v

Insulin: Regular Insulin: Regular
0.15 U/kg B. Wt. 0.4 U/kg B. Wt.,
as IV bolus Y2 IV bolus, 72
¢ IMor SC

v
0.1 U/kg/hr 0.1 U/kg/ hr
IV Insulin Regular Insulin
Infusion SCor M

J

v

If serum glucose does not fall by
50-70 mg/dl in first hour

Double insulin Give hourly IV RO administration q 2 h until
; : T fluid (“/3 as KCL and ;
| 3

hobnhasty | | bl ookt 0 koo o0 Honlorsaum
falls by 50-70 glucose falls by seéur/n Kat4-5
mg/dl in first 50-70 mg/dl mEq/L
hour

I ]

v

v

v

If serum K" is <3.3 pH<6.9 pH ; 7.0 pH 6.9-7.0
mEq/L, hold insulin
and give 40 mEq K/hr No HCO;
(%/sKCL and '/3 KPO,)
until K 23.3 mEq/L
NaHCO, NaHCO;
i (100 mmol) (50 mmol)
Dilute in 400 Dilute in
If serum K> 5.0 ml H,O. 200 mi
mEg/L, do not give K Infuse at H20.
but check K every 2 hr. 200 mi/h. Infuse at
l 200 mi/h.
If serum K > 3.3 l
but < 5.0 mEq/L,
give 20-30 mEq K Repeat HCO,

in each liter of IV

v

Change to 5% dextrose with 0.45% NaCl at 150-
250 mi/hr with adequate insulin (0.05 - 0.1
U/kg/hour IV infusion or 5-10 U SC every 2 hours)
to keep the serum glucose between 150 and 200
mg/d| until metabolic control is achieved.

Check electrolytes, BUN, creatinine and glucose every 2 - 4 h until stable. After resolution of DKA,
if the patient is NPO, continue IV insulin and supplement with SC regular insulin as needed.
When the patient can eat, initiate a multidose insulin regimen and adjust as needed. Continue IV
insulin infusion for 1 - 2 hr after SC insulin is begun to ensure adequate plasma insulin levels.

Continue to look for precipitating cause(s).




Penatalaksanaan KAD pd orang dewasa *

Evaluasi awal. Terapi cairan : 1.0 L of 0.9% NaCl per jam

A

|

Cairan IV Insulin Kalium Bikarbonat
Tentukan status hidrasi Rute IV Rute Bila kadar pH pH pH
| | ! | SCiM | (K <6.9| |6.9-7.0| |>7.0
! i <3.3 mEq/L ' e '
i i i i Tunda
Syok Hipotenm Syo!< Insulin Insulin e Eoritian |Tiaiia T
Hypovol | ringan | Kardio | | Regular Regular A NaHCO3 || NaHCO3 | diberi
genik | |0.15U/kg || 0.4U/kg |Berikandulu || (100mmol) || (50 mmol) | HCO3
v i IVbolus || %IV bolus |40MEqK¥h §i  dim - dim
0.9% i 1 IM or SC | (2/3 KCL dan inﬂ:"s o5 H%g(:::'f:.l:s
NaCl Monitor 1 1/3 KPO4) kecepatan || dgkecep.
(1.0 L/h) Hemo RI IV sampai 200 mlij 200 mith
Dan/ atau dinamik 0.1 0.1U/kg/h | K> 3.3 mEqg/L
Plasma U/kg/jam | RI SC or IM : l l
expander infus l
| Bila serum Ulangi HCO3 setiap 2
X Bila glukosa serum tdk K+>5.0 ja;;ln s?tmpal pH>.7(f.
onitor serum
Evaluasi serum Na+ || turun 50 — 70 mg/dl dim mEqL
1 jam pertama Jangan beri
K+ tapi cek
D?;:H@y%e;g‘:y;oe&glgsgﬁ;% 2inPatiems with Diabetes Mellitus. K+ setiap 2 j




l

Bila glukosa serum tdk Bila serum
turun 50 — 70 mg/dl dim 1 K+
Evaluasi serum Na+ jam pertama =3.3 mEqg/L
< 5.0 mEq/l.
SR : : : Sasome
-30m
Serum Serum Seram Naikkan Dosis | Beriinsulin bolus iv10 | | K dim !
Na+ tinggi Nat Har rendah insulin infus U perjam sampai GD setiap
normal 2 x lipat tiap jam turun 50-70 mg/di liter cairan
sampai GD infus
l o turun sebesar Pertahanka
0. 9% NacCl 50-70 mg/dl n kadar K
0.45% NaCl (4-14 mi/kg/jam J serum
(4-14 ml/kg/jam Tergantung 4 — 5 mEq/l
Tergantung status hidrasi
status hidrasi

l

Bila kadar GD mencapai 250 mg/ml

'

Infus D5%+ 0.45% NaCL 150-250 ml/jam
dg insulin (0,05-0.1 U/kg/jam infus atau 5-
10 U s.c. setiap 2 jam) utk
mempertahankan GD 150-200 mg/di
sampai kendali metabolik tercapai.

Periksa elektrolit,ureum.kreatinin dan
glukosa setiap 2-4 jam sampai stabil.
Setelah KAD teratasi. bila pasien belum
bisa makan per oral, teruskan insulin IV
dan s.c. bila perlu. Bila pasien bisa
makan. mulai insulin dosis terbagi. Bila
perlu dosis disesuaikan dgn kadar GD.
Cari faktor pencetus KAD.




Penatalaksanaan KHH pada orang dewasa *

Evaluasi awal. Terapi cairan : 1.0 L of 0.9% NaCl per jam

l

Cairan |V

'

Tentukan status
hidrasi

Syok |Hipotensi| Syok

Hypovol ringan |Kardio
l genik
0.9% _l
NaCl Monitor

(1.0 L/h) Hemo

Dan/ atau dinamik

Plasma
expander

v

!

Insulin

A

|

Kalium

l

Insulin
Regular
0.15 U/kg
v b?lus

.

Rl IV
0.1
U/kg/jam
infus

Bila kadar K+
<3.3 mEq/L
Tunda insulin.
Berikan dulu 40
mEq K+/h

(2/3 KCL dan

1/13 KPO4) sampai
K> 3.3 mEq/L

Bila glukosa serum tdk turun
50 - 70 mg/didim 1 jam

pertama

Evaluasi serum Na+

* ADA.Hyperglycemic Crises in Patients with Diabetes Mellitus.
Diabetes Care 2002;25(81):102

l

Bila serum K+
>5.0 mEq/L
Jangan beri
K+ tapi cek

K+ setiap 2 jam




Evaluasi serum Na+

} ! }

Serum Serum Serum
Na+ tinggi Na+ Na+ rgndah
normal
l 0. 9% NacCl
0.45% Na(':‘I (4-14 ml/kg/jam
(4-14 ml/kg/jam Tergantung
Tergantung status hidrasi
status hidrasi

] !

Bila kadar GD mencapai 300 mg/ml

'

}

}

Bila glukosa serum tdk turun 50
— 70 mg/dl dim 1 jam pertama

l

Naikkan Dosis
insulin infus
2 x lipat tiap jam
sampai GD
turun sebesar
50-70 mg/di

Bila serum K+
=3.3 mEg/L
< 5.0 mEqg/l. beri
20-30 mEq K per
liter cairan infus
Pertahankan
kadar K serum 4 —
5 mEqg/l

Infus D5% + 0.45% NaC, turunkan dosis
insulin (0.05-0.1 U/kg/jam infus utk
mempertahankan GD 250-300 mg/dl
sampai osmolalitas plasma < 315
mOsm/kg dan kesadaran pasien
membaik.

Periksa elektrolit,ureum.kreatinin dan
glukosa setiap 2-4 jam sampai stabil.
Setelah HONK teratasi. bila pasien belum
bisa makan per oral, teruskan insulin IV
dan s.c. bila perlu. Bila pasien bisa

* makan, mulai insulin dosis terbagi. Bila

perlu dosis disesuaikan dgn kadar GD.
Cari faktor pencetus KAD.




Algoritma Tatalaksana Hipogllkemi
menurut Lovelace Medical Center Diabetes Episodes of Care*

‘Diabates Spectrum 2008 /1811

GO sTO mgitdl

1820 g KHORAL | +— | pantcan | = 5‘;‘"
1 |
ToOK BISA
CEK GO
& 15 MNT 'M'Em
/ \ INFUS Drdrs

. | " BOLUS D40%25 mi Iv
Gibrmrmu}dl GD =TO mg'ct
- SHACK DLM 30 MNT
- CAR| PEMNYEBAB TN D
-EDUKASI

»
CEK 6D

GD < 70 mgrdl

INFUS D10%
BOLUS D05 25 ml |V

/

MEMBAIK

.

CEK GD
15 MNT

KESADARAN |

MENURUN

.

MONITOR KETAT
WLAMNG :

INELUS D1 0%

BOLUS DAOL2E mil IV
CARIFENYEBAB

TOH BISA
MAKAN

- 15.20

KH ORAL
M ORHKETAT




Koma Hepatikum

Ensefalopati Hepatik adalah suatu
, mempunyai spektrum klinik yang luas,
dapat timbul akibat penyakit hati yang berat, baik akut
maupun yang menahun ditandai adanya
, gejala neurologik, astriksis, berbagai derajat
gangguan kesadaran sampai , dan kelainan elektro

ensefalografi




Tipe EH

tiga tipe terkait dengan kelainan hati yang mendasarinya

* tipe A berhubungan dengan gagal hati akut dan ditemukan pada
hepatitis fulminan,

* tipe B berhubungan dengan jalur pintas portal dan sistemik tanpa
adanya kelainan intrinsik jaringan hati

* tipe C yang berhubungan dengan sirosis dan hipertensi portal
Menurut cara terjadinya

* EH tipe akut

* EH tipe kronik :



Faktor pencetus

e keseimbangan nitrogen positif dalam tubuh (asupan protein yang tinggi)
e perdarahan varises esofagus dan konstipasi,

e gangguan elektrolit dan asam basa (hiponatremia, hipokalemia, asidosis
dan alkalosis),

* penggunaan obat-obatan (sedasi dan narkotika),
* infeksi (pneumonia, infeksi saluran kemih atau infeksi lain) dan lain-lain,
* pembedahan dan alkohol.

Faktor tersering yang mencetuskan EH pada sirosis hati adalah infeksi,
dehidrasi dan perdarahan gastrointestinal berupa pecahnya varises esofagus.



Patofisiologi (belum pasti)

Perubahan
perifer

+ Usus halus, Komunikasi sistemik portal, Gagal hepar, Otot

P embahan + Osmotik, Komunikasi aksonal, Komunikasi endotel dengan
° astrosit
di otak

. : * Amonium
Hipotesis [t
. + Neurotransmiter palsu
laln * Benzodiazepinendogen



Gejala klinis

Perubahan status mental.

Kelainan pada neuromuskular
Asterixis
Gangguan traktus kortikospinal
Edema serebri
Gejala ekstrapiramidal
Degenerasi hepatoserebral.
Gangguan respirasi.




Stadium 1 (prodromal)
- Terjadi perubahan mental, berupa (1) kepandaian
menurun, (2) tidur terganggu atau tidak teratur, (3)
euforia dan kadangkala depresi, (4) kebingungan yang
ringan dan berfluktuasi, (5) bereaksi lambat, (6) bicara

tidak jelas, dan (7) suara monoton.
Tremor ada, tapi sedikit
Tidak ada perubahan pada rekaman EEG




Stadium 2 (impending koma atau prekoma)
Perubahan mental sama dengan stadium 1, tapi lebih nyata
Terdapat flapping tremor

Pada EEG terlihat kelainan berupa perlambatan gelombang
otak

Stadium 3 (stupor)

Mulai tampak seperti tidur, tetapi kadang masih ada reaksi.
Berbicara inkoheren dan kekacauan pikiran makin nyata.

Flapping tremor biasanya ada bila pasien masih bisa
kooperatif

EEG abnormal




Stadium 4 (koma dalam)

Terlihat seperti orang tidur yang dalam dan nyenyak.

Bisa atau tidak bereaksi terhadap rangsangan
Tremor tidak ada
EEG abnormal




EH tipe akut

Tindakan umum

Penderita stadium III-IV perlu perawatan suportif nyang
intensif : perhatikan posisi berbaring, bebaskan jalan
nafas, pemberian oksigen, pasang kateter forley.
Pemantauan kesadaran, keadaan neuropsikiatri, system
kardiopulmunal dan ginjal keseimbangan cairan,
elektrolit serta asam dan basa.

Pemberian kalori 2000 kal/hari atau lebih pada fase akut
bebas protein gram/hari (peroral, melalui pipa
nasogastrik atau parental).




Tindakan khusus

1. Mengurangi pemasukan protein
Diet tanpa protein untuk stadium IlI-1V
Diet rendah protein (nabati) (20 ram/hari&
untuk stadium I-Il. Segera setelah fase akut
terlewati, intake protein mulai ditingkatkan dari
beban Brotein kemudian ditambahkan 10 gram
secara bertahap sampai kebutuhan
maintanance (40-60 gram/ hari).



* 2. Mengurangi populasi bakteri kolon (urea splitting organism).
- Laktulosa peroral untuk stadium I-Il atau pipa nasogastrik untuk
stadium [l1-1V, 30-50 cc tiap jam, diberikan secukupnya sampai
terjadi diare ringan.
- Lacticol (Beta Galactoside Sorbitol), dosis : 0,3-0,5 gram/hari.
- Pengosongan usus dengan lavement 1-2x/hari : dapat dipakai
katartik osmotic seperti MgS04 atau laveman (memakai
larutan laktulosa 20% atau larutan neomisin 1%
sehingga didapatpH= 4
- Antibiotika : neomisisn 4x1-2gram/hari, peroral, untuk stadium
I-1l, atau melalui pipa nasogastrik untuk stadium IlI-IV.
Rifaximin (derifat Rimycin), dosis : 1200 mg per hari selama 5
hari dikatakan cukup efektif.



* 3. Obat-obatan lain

- cairan yang mengandung AARC (Comafusin hepar) atau campuran
sedikit AAA dalam AARC (Aminoleban) : 1000 cc/hari. Tujuan
pemberian AARC adalah untuk mencegah masuknya AAA ke
dalam sawar otak, menurunkan katabolisme protein, dan
mengurangi konsentrasi ammonia darah.

- L-dopa : 0,5 gram peroral untuk stadium I-1l atau melalui pipa
nesogastrik untuk stadium IlI-IV tiap 4 jam.

- Hindari pemakaian sedativa atau hipnotika, kecuali bila penderita
sangat gelisah dapat diberikan diimenhidrimat (Dramamine) 50
mg i.m: bila perlu diulangi tiap 6-8 jam. Pilihan obat lain :
fenobarbital.

- Vit K 10-20 mg/hari i.m atau peroral atau pipa nasogastrik



Koma uremikum

* Ensefalopati uremikum adalah kelainan otak organik yang terjadi pada
pasien dengan gagal ginjal akut maupun kronik.

* Gejala klinis berupa gangguan neurologis baik ringan maupun berat.
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