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KESEIMBANGAN ASAM BASA

Figure 1
Tubuh mempunyai ' '
kecendrungan awal untuk — I —
pengasaman. O S
Jika pH darah>7,36 maka Acd  Base

disebut dengan alkalosis

OH darah<7,4 maka
disebut dengan asidosis

© 2006 AACC, Contemporary Practice in
Clinical Chemistry, Wiliam Clarke and D.
Robert Dufour, editors.



FAKTORYANG MEMPENGARUHI pH DARAH

A. Factors that affect the blood pH

Silbenargl S, Lang FE Color Atlas of Pathophysiology. 2000. Thieme. New York



— A. Bicarbonate buffers in closed and open systems
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Silbenargl S, Lang F Color Atlas of Pathophysiology. 2000. Thieme. New York




Perhitungan pH

oH darah tergantung konsentrasi HCOsdan CO:

oH darah dapat diketahui menggunakan
nersamaan Handerson Haselbach

pH = pKa + Log [HCO5}/[CO0,]

pKa merupakan konstanta disosiasi H,CO;
Dan konstanta reaksi CO, menjadi H,COs3

C02 + Hzo—* H2CO3—ﬁ HCO3' - = e

—————— ————— e E =+ = p— — P——




Contoh Soal pH

Jika diketahui :
nKa H2CO:s
Konsentrasi plasma CO:

1. Berapa pH darah?

= 6,1 mMmo
=1,2 mmo

Konsentrasi plasma HCO: = 24 mmo

/L

/L
/L

2. Jika konsentrasi C0O:= 3,2 mmol/L dengan
nilai lain tetap, berapa pH darah?



KENAPA KITA PERLU MENGETAHUI
KADAR ASAM BASA DARAH?




pH darah mempengaruhi kelarutan obat

Untuk obat yang bersifat asam seperti :
salisilat fenobarbital (pKa 3-7,5)

pH= Pka + log (fraksi obat yang terion/fraksi obat tidak terion)

Semakin menurun pH (asidosis), kadar obat
terlarut menurun, efek obat meningkat,
harus hati- hati terhadap resiko efek
samping obat



pH darah mempengaruhi kelarutan obat

Untuk obat bersifat basa, pKa=7,5-10,

contoh : amfetamin, efedrin, kuinidin
pH= Pka - log (fraksi obat yang terion/fraksi obat tidak terion)

Semakin menurun pH (asidosis), maka
fraksi obat terlarut meningkat dan efek obat

menurun



Normal Blood Gas Values

Arterial Mixed

Measurement Blood Venous* Venous

pH /.40 /.36 /.36
(range) 7.37-7.44)  (7.31-7.41)  (7.31-7.41)

PO, (mm Hg) 80-100 35-40 30-50
(decreases with age)

pCO; (mm Hg) 36-44 41-51 40-52

O, saturation >05 60-80 60-85
(decreases with age)

HCO, (mEq/L) 22-26 22-26 22-28
[SI: mmol/L]

Base difference ~2to +2 ~2 to +2 ~2to +2
(deficit/excess)




Gangguan Keseimbangan Asam Basa

Asidosis

Alkalosis

Asidosis
Respiratorik

Asidosis
Metabolik

Alkalosis
Respiratorik

Alkalosis
Metabolik




KATEGORI KETIDAK SEIMBANGAN ASAM BASA

Ada 4 kategori ketidakseimbangan asam-basa, yaitu:
1. Asidosis respiratori, disebabkan oleh retensi CO,
akibat hipoventilasi. Pembentukan H,CO, meningkat,

dan disosiasi asam ini akan meningkatkan
konsentrasi ion H.

2. Alkalosis respiratori, disebabkan oleh kehilangan CO,
yang berlebihan akibat hiperventilasi.

3. Asidosis metabolik, asidosis yang bukan disebabkan
oleh gangguan ventilasi paru.

4. Alkalosis metabolik, terjadi penurunan kadar ion H
dalam plasma karena defisiensi asam non-karbonat.




ASIDOSIS



ASIDOSIS METABOLIK & RESPIRATORIK

Asidosis terjadi jika pH darah <7,36

Disebabkan oleh [HCOx-] terlalu rendah
(asidosis metabolik) dan [CO,] terlalu tinggi
(hiperkapnia, asidosis respiratorik)




ASIDOSIS METABOLIK

Berkaitan dengan [HCO3-] di dalam darah

Tidak disebabkan oleh hipoventilasi tetapi
oleh kurangnya eksresi asam di ginjal dan
faktor-faktor lain yang tidak ada hubungan
dengan bronkus



PENYEBABASIDOSIS METABOLIK

Hiperkalemia

Penurunan eksresi H+

Hormon paratiroid menghambat reabsorpsi bikarbonat
Kehilangan bikarbonat dari usus akibat diare, fistula
Peningkatan pembentukan urea

Mineralisasi Tulang

Peningkatan pembentukan atau penurunan pemecahan
asam organik

8. Diet kaya protein

N o a s~ 0 bh P




Table 2.Causes of metabolic acidosis
INCREASE IN ANION GAP (H* GAIN)
Decreased fixed acid excretion (eg, renal failure)
Increased endogenous acid production
« Lactic acidosis
« Ketoacidosis

Exogenous acid ingestion

« Acetylsalicylic acid

« (yanide

« Toxic alcohols (methanol, ethylene glycol)
HYPERCHLOREMIC OR NORMAL ANION GAP (Hco, LOSS)
Gastrointestinal tract (eg, diarrhea)

Renal system (eg, diuretics, renal tubular acidosis)



A. Causes of Acidosis

1
Lactate, :
dissccatod Metabolism

fatty acids,

acetic acids,

etc

H™ formation 4

CO output
with ezxpwtgtlon“

H™ excretion §
HCO; excretion 4

93 | /415
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METABOLIC ACIDOSIS

® Headache

® Changes in LOC
® Decreased BP (Confusion, 1 drowsiness)

* Hyperkalemia Y o —

Respirations
* Muscle TWitChiH@ _ Compensatory )
~ N Hyperventilation
* Warm, : ‘
Flushed e Causes:
Skin ;' A DKA
(Vasodilation) B 3 5 LY Severe Diarrhea
A\ Renal Failure
* Nausea, - IAdAVIN, B Shock
Vomiting A
Diarrhea

!= ©2007 Nursing Education Consultants, Inc.




TREATMENT OF METABOLIC ACIDOSIS

1. Correct any underlying disorder (control diarrhea, efc).

2. Treatment with bicarbonate should be reserved for severe metabolic gap acidosis.
a. Ifthe pH <7.20, correct with sodium bicarbonate.
b. The total replacement dose of [HC O3 -] can be calculated as follows:

3. Replace with one-half the total amount of bicarbonate over 8- 12 h and
reevaluate.
Be aware of sodium and volume overload during replacement.

Normal or isotonic bicarbonate drip is made with 3 ampulesNaHCQO3
(50 mmol NaHCO3/ampule) in 1 L D5W.

Base deficit (mEq) X Patient' s weight (kg)

[HCOJ ] needed in mEq =



ASIDOSIS RESPIRATORIK

Gangguan klinis dimana pH < 7,35 dan PaCO2 >
42 mmHg

Terjadi akibat gangguan system pernapasan
(hipoventilasi)

Hal ini dapat mempengaruhi [CO2] dalam darah
yaitu timbulnya hiperkapnia (peningkatan [CO2]
dalam darah)

Gangguan system respirasi meliputi : penyakit

paru restriktif, penyakit paru obstruktif,
emfisema, edema paru



RESPIRATORY ACIDOSIS

| can’t catch
* Hypoventilation — Hypoxia my breath.

* Rapid, Shallow VARRER * Drowsiness, Dizziness,
Respirations [ 2 M\ Disorientation

e | BP with

Vasodilation * Muscle Weakness,

Hyperreflexia
* Dyspnea "

* Headache [/ YN O\ \ °Causes:
S B I {Respiratory Stimuli
* Hyperkalemia [ [ / T (DAnee»ghef;ia, )
/ ‘ . rug Overdose
; COPD
* Dysrhythmias Pneumonia

(TK) ';F Atelectasis
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ALKALOSIS



ALKALOSIS METABOLIK

Faktor penyebab alkalosis metabolic yaitu :
Hipokalemia

Pengeluaran isi lambung yang mengandung asam pada
saat muntah

Peningkatan reabsorpsi HCO3 di tubulus ginjal dan
peningkatan eksresi H+

Hipoparatiroid

Penurunan pembentukan urea

Demineralisasi kalsium dan pospat dari tulang
Peningkatan metabolisme asam organik (asam
laktat, asam lemak yang terdisosiasi)

Penurunan jumlah protein di dalam darah




— A. Causes of Alkalosis

1 I Consumption of organic anions |

Lactate, Metabolism
ciated

fattyal::id.}—J
etc.

H™ consumption #4

CO,; ocutput 44
with expiration

— AT -

Silbenargl S, Lang F Color Atlas of Pathophysiology. 2000. Thieme. New York




e Restlessness
Followed by
Lethargy

® Dysrhythmias
(Tachycardia)

* Compensatory
Hypoventilation
* Causes:

(
Severe Yomiting
Excessive Gl Suctioning
Diuretics
Excessive NaHCOz

¢ Confusion
( 4 LOC, Dizzy, Irritable)

* Nausea, Vomiting,
Diarrhea

N ))

1 Acid or

1in Base /°® Tremors, Muscle Cramps,

Tingling of Fingers & Toes

* Hypokalemia

‘Ida ©2007 Nursing Education Consultants, Inc.
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ALKALOSIS RESPIRATORIK

* Alkalosis terjadi akibat hiperventilasi CO2 melalui
oronkus shg mengakibatkan hipokapnia

* [CO2] menurun di dalam darah shg pH menjadi
ebih alkali (pH.7,44)

* Faktor penyebab timbulnya yaitu kerusakan
terhadap neuron pernapasan(akibat inflamasi,
trauma atau gagal hati), kurang suplai O2 shg
terjadi peningkatan ventilasi dan jumlah CO2
vang dikeluarkan lebih banyak




RESPIRATORY ALKALOSIS

* Seizures o Lethargy & Confusion

* Deep, Rapid
Breathing ‘

} ¢ Light Headedness

* Hyperventilation e Nausea, Vomiting

* Tachycardia r ‘

e lor Normal BP e Causes:
Hyperventilation

g Hy POkal6m|a (Anxiety, PE, Fear)
Mechanical Ventilation

e Numbness
& Tingling of Extremities

‘d ©2007 Nursing Education Consultants, Inc.




Mekanisme Kompensasi

A. Abnormal pH and its Compensation
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©
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Abnormality
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Acidosis
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----7} RESPII’B{ny compensation

Renal compensat'on

Alkalosis respiratorik
dikompensasi dengan
mengurangi
reabsorpsi bikarbonat
di ginjal.

Alkalosis metabolik
secara teoritis diatasi
melalui hipoventilasi

Asidosis respiratorik:
meningkatkan
reabsorpsi bikarbonat

Asidosis metabolik
dikompensasi melalui
hiperventilasi
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C. CO; Release and O; Uptake at Different Perfusion Levels

Minor effect Marked effect

MNormal

SilbenarglS, Lang F.ColorAtlas of Pathophysiology. 2000.Thieme. NewYork



[O,] bl 00;1

Lung resection,
emphysema,
tuberculosis, etc.

F§

Diffusion area

K-F
d-Cco

— A. Development of Diffusion Abnormalities

Gangguan Difusi

| ——
S —e———
o
© |
Contact time
Po, alv.
[O,] art. [O,] ven.
= \\
Po, cap.
Edema,

inflammation,
vessel dilation

dt K

Diffusion distance Permeability

Diffusion abnormality

[O,] blood

CcCo ¢
Cardiac output

[0,] ven.— [O,] art. ‘
Po, cap.- Po, alv.

Perpindahan O 2 dari alveoli ke
hemoglobin dalam eritosit dan
Co2 dan C0O2 dari eritosit ke
alveoli dan dikeluarkan.

Jumlah gas yang berdifusi
proporsional dengan luas area
difusi dan berbanding terbalik
dengan jarak area difusi.

Jika difusi menurun maka akan
terganggu konsentrasi Co2 dan
O 2 dalam plasma



STUDI KASUS

Seorang pasien laki-laki usia 50 tahun datang ke IGD dengan
keluhan muntah berat, kejang, denyut jantung meningkat.
Pasien memiliki Riwayat hepatitis sejak 10 tahun yang lalu.
Dari hasil pemeriksaan analisis gas darah diperoleh pH = 8.
Dokter meresepkan fenobarbital 120 mg, 3 kali sehari.
Apakah dosis obat sudah sesuai?
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