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KESEIMBANGAN AIR DAN Na
Dr. Widodo

· Keseimbangan air berkaitan dengan osmolalitas plasma sedangkan keseimbangan Na+ berkaitan dengan volume plasma

	
	Pengaturan osmolalitas
	Pengaturan volume

	Gunanya
	Plasma osmolalitas
	Volume efektif sirkulasi

	Sensor
	Hypothalamus

Osmoreceptor
	Baroreseptor

· sinus carotis

· atria

· aparatux juxtaglomerolus

· macula densa

	Efektor
	ADH dan rasa haus
	Atrial natriuretic peptide

RAAS (Renin Angiotensin Auto System)

Sympatethic Nervous System

ADH

Presurre Natriuresis

	Dipengaruhi
	Ekskresi air

Intake air
	Ekskresi Na urin

Systemic hemodinamyc


· plasma osmolalitas = jumlah osmol zat yang terlarut dlm plasma

· plasma osmol = 2 [Na] + [glucose] + [BUN]

                                       18          2,8 ( osmolalitas tak efektif, krn permeabilitas shg bebas keluar masuk


· BUN = Blood Urea Nitrogen

· Plasma osmol efektif = hasil pengukuran plasma osmol – [BUN]

· Plasma osmol efektif = 2 [Na] + [glukosa]

· Total body osmol = total body water x plasma osmol

· Plasma osmol ~ kadar konsentrasi Na dalam plasma

· Pada pasien 70 kg, total body water 60% = 42 l

· Pada intrasel K+ > Na+, pada ekstrasel Na+ > K+
· Volume intrasel 27 – 28 L, sedangkan volume ekstrasel 14 – 15 L

· CIS > CES = 2/3 : 1/3 

Normal intake water ± 1,5 L/ hr


   air dr metabolisme                    IC       K    Na      EC
  sel 850 – 500 ml                    27 – 28 L             14 – 15 L  






         Fixed Water Excretion
        Variabel Water excretion



          Melalui feses 0,1 L/ hr           diatur oleh ginjal, 1.5 L/ hr

   


                 Keringat 0,1 L/ hr

 



 Pernapasan 0,3 L/ hr

          Plasma osmolalitas
          Volume Sirkulasi Efektif (ECV)


Rasa haus                                                      ADH


       Intake air                                                  Ekskrei air

Retensi air



    Kronotropik (, Inotropik (
   Cardiac Output            arteri & vena              plasma venous return

     fraksi filtrasi

       ECV             tek darah               baroreseptor             
sistem saraf simpatis



                   RAAS ( renin (


 ADH



 Pressure natriuresis


Reseptor intramedullar collecting ducts  
Arterial Natriuretic Peptide

     



 Natriuresis

· Kelainan Metabolisme Na :

· Mempengaruhi vol ekstrasel, kadar Na & Cl dlm urin, fraksi ekskresi Na & Cl

· Perubahan sekunder ( osmoregulator [Na]

· Kecendrungan banyak makan garam dipengaruhi oleh:
· Hipovolume

· Mineralokortikoid

· RAAS

· Autoregulasi ginjal

· Tubuloglomerular feed back (TGF)

· Myogenic respons

Tubuloglomerular feedback

Tahanan pre glomerolus ( Arterial afferen ( Makula densa resepor

Tekanan arteri ( tekanan glomerolus ( GFR ( aliran dlm tubulus berhub dg komposisi 

                                      plasma flow     


      dalam cairan

                                                    

     (-)







      plasma osmol

· Myogenic response adalah respon ( otot halus ; pembuluh darah tepi ginjal


Tekanan arteri            aliran plasma                 preglomerular resistance


Arteriolar Transmasal pressure 

  otot pembuluh darah


  Tekanan Pa dinding         mengaktivasi
       
receptor system ; stretch ; Ca

· Jika tekanan darah meningkat maka otot-otot pembuluh darah aferen akan berkontraksi untuk mempertahankan aliran glomerulus agar tekanan darah tidak meningkat terlalu tinggi, GFR konstan utk tekanan darah tertentu

Tubulus dan Intrarenal RAS
Stimulus Ekstrarenal 

Mekanisme Intrarenal 
    Sel Juxtaglomerular 



 Angiotensinogen

Pelepasan renin


Angiotensin II              Angiotensin I


( aliran tubulus ( ( osmol cairan ( ( signal sel macula densa (                 ( renin angiotensin

       distal 
    distal – NaCl



     (kontraksi sel vaskular tgtg angiotensin)



aktivitas saraf ginjal


           ( sensitivitas sel pembuluh darah


( kdr NaCl ( ( signal sel ( aparatus juxta glomerular ( Angiotensin II lokal
        Angiotensin II  di

    distal        makula densa                renin
 sirkulasi






         ( pelepasan renin                Angiotensin I
               ( tek perfusi ginjal
Note ( : 1. Signal dr makula densa sel utk kontraksi sel vaskular tergantung dari Angiotensin

2. Perubahan konsentrasi Angiotensin II mempengaruhi sensitifitas/ respons    kontraksi sel

                                            ( reabsorbsi Na oleh tubulus ginjal






     (
           Aktivasi Saraf Simpatis              Angiotensin II  (  Aldosteron                  Fraksi Filtrasi (FF)



  (


     (




         FF = GFR
 
   Baroreseptor

 ( renin





    RPF (





     (




        Renal Plasma


( tek arteri rata-rata




Flow



     (
        Hipovolemi   (    penyusunan/ kontraksi volume sirkulasi efektif





     (



pada hipovolemi, GFR me(




N volume sirkulasi efektif

tp RPF lbh me( lagi shg





     (



FF (
             Hipervolemi (           perluasan volume sirkulasi efektif

    ( 



     (
 ( atrial natriuretic peptide               ( tek arteri rata-rata                        kinin





     (


           (



     Renal Interstisial Hidrostatic Pressure          PG (





     (



        ( reabsorbsi Na oleh tubulus ginjal 
Angitoensin I diproduksi o/ hati, dengan bantuan enzim ACE (Angiotensin Converting Enzyme)
Angiotensin II merangsang ginjal untuk memproduksi Aldosteron yang menyebabkan berkurangnya kadar Na di urin

disnatremia

akibat :
· Kelainan : 
- pengenceran urin/ konsentrasi




- haus/ intake air kurang

·  Iatrogenic
Sindrom Inappropriate ADH (SI ADH) : ( konsentrasi urin > tinggi dari normal

Penyebabnya : 

· Keganasan : small cell, duodenum, paru-paru, pankreas, dll

· Kelainan neuropsikiatri

· Penyakit paru”

· Obat

· Post operasi

· Muntah hebat

· Idiopatik

OBAT
· Analog ADH 
: vasopressin  ;    oksitosin

· ( sekresi ADH :
Chlorpropamide


Cyclofosfamid



Clorfibrate


Haloperidol 



Nicotine



MAO – Inhibitor (Antidepressant)



Vincristin



Bromocriptine



Narkotik



Amitryptilin



Fosfamide

· Potensiasi aksi ADH : 
Chlorpropamide
Tabutamid
Asetaminofen



Carbamazepin
NSAID


Aktivitas ADH menetap


        (
Me( retensi air


Plasma –osmolaritas menurun, Na (
                    (
  Penambahan vol (hipervolemi)   
         ( Atrial Natriuretic Peptide

                    (
Kehilangan cairan dan kadar Na dalam urin > 40 mEq/L

Rangsangan untuk melepaskan ADH :

· Osmolar

· Non osmolar

· kehamilan ( terjadi nausea

· hipoglikemi ( masukan signal dari faring

· kehilangan cairan

· stress/ nyeri 

Diagnosis SI ADH

· Plasma osmolaritas < 270 dan konsentrasi urin tidak tepat > 100 m Osm
· Klinis euvolemik

· Kadar Na dalam urin meningkat

· Ketiadaan/ kekurangan adrenal, thyroid, hipofisis, insufisiensi ginjal dengan diuretik

Diuretik bisa meningkatkan kadar Na dalam urin

· Hipouricemia

· Hipofosfatemi

· Test pembebanan air abnormal

Pada pasien diberi air 20 ml/ kg dalam waktu 4 jam. Cairan yang diberi hipotonik, shg normalnya urin akan menjadi hipotonik juga < 100 m Osm
SI ADH jika : 
- tidak bisa mengekskresikan 50% cairan yang diberikan, atau


- kegagalan pengenceran urin/ urin tak hipotonik < 100 m Osm
Plasma ADH koreksinya dengan pembatasan cairan bukan pemberian cairan

Pendekatan Kepada Hiponatremi

· Ukur plasma osmolaritas yaitu osmolar gap = plasma osmolar angka lab – plasma osmolar hasil hitungan

· Positif jika > 15 m Osm/ kg H2O

Yang meningkatkan osmolaritas :

· Manitol

· Etilen glikol

· Gliserol

· Glisin

· Etanol

· Metanol

· Isopropil alkohol

· Urea

· CRF

Manitol/ hiperglikemi menyebabkan Na ( tapi plasma osmolaritas meningkat

Pasien dengan hiperglikemi harus dikoreksi kadar Na yang terukur, karena nilai Na yang diukur lebih rendah dari hal sebenarnya. Shg jika pada pengukuran hiponatremi dan pada pasien itu kita beri Na, maka pasien itu bisa menjadi hipernatremi dengan segala akibatnya, karena sebenarnya kadar na pasien itu adalah normal

[Na] corrected = [Na] measured + 0,016 mmol/(mg/dL) x [glukosa] – 100

Misalnya : 
Na yang diukur = 120



Glukosa = 1000



Maka koreksi [Na] 
= 120 x 0,016 x (1000 - 100)






= 134,4

Beban osmolar/ hari ~ 700 m Osm

Jika osmolar urin ~ 50 maka urin yang harus dikeluarkan 14 L/ hr

Faktor yang mempengaruhi kapasitas ginjal untuk mengeluarkan beban air :
· N GFR dan aliran darah ginjal
· N pengantaran filtrasi & NaCL ke thick ascending loop of henle

· Keutuhan fungsi cortical thick ascending loop of henle, distal collecting tubule

· Konsentrasi minimum dari ADH

· Tonus medula yang dikurangi/ diturunkan

· N osmolar ekskresi zat terlarut

Vol urin maximal dibatasi oleh beban osmolar (OL) sehari & minimal osmolaritas urin (U min)


V max =   OL _

            U min

Akut hiponatremi

1. Post Operasi Hiponatremi

Pembedahan, anestesi menyebabkan peningkatan ADH

Akan menjadi normal dalam waktu 72 jam/ 3 hari

2. Post Prostatectomy Syndrome

TURP (Trans Ureter Resection Prostate) : utk pemasangan kateter dipakai cairan utk membersihkan yang tidak mengandung elektrolit ( isotonik/ hipotonik atau mengandung glisin/ manitol/ sorbitol

Mannitol ( isotonik hiponatremi

Sorbitol ( CO2 + H2O ( Hipotonic Hiponatremi

Glycine ( CO2 + H2O + NH3 ( hipotonic hiponatremi




   ( ureum
3. Infus oksitosin

4. Pasien psykosis : 
- kelebihan intake air


- ADH meningkat

5. Neonatus

Kecendrungan lebih sering terkena karena : 
- ukuran tubuh yang kecil


- < total body weight/ total body relative


- GFR (
6. Infus cyclophosphamid

- permeabilitas air dari ductus collectivus

- kebanyakan pasien ( fungsi ginjal (
Kronik hiponatremi

1. Hiponatremi dan CES ( (hipervolemik)
· Na dalam urin < 20 – 25

· Keadaan udem akibat gagal jantung, cirrhosis, nephrotic syndrome, malnutrisi, protein loosing enteropathy, peritonitis, luka bakar

· Penurunan vol sirkulasi efektif dan reabsorbsi cairan oleh tubulus proximal

· GFR (( = FF ((, ( kecepatan aliran plasma menyebabkan pe(an pengantaran 
 RPF (
        filtrat ke diluting segments

( penurunan ekskresi air bebas/ tanpa zat pelarut 

· Penurunan volume sirkulasi efektif meningkat ADH

· Loop diuretik ( meningkatkan pengantaran filtrat ke diluting segment (( clearance H2O thick ascending loop of henle)

2. Hiponatremi dan CES ( (hipovolemik)

· Ginjal

· Kadar Na dalam urin > 20 mEq/ L

· Disebabkan : 
- diuretik



- def adrenocortex (Addison)



- salt wasting nephritis (nephritis yang menyebabkan 




pembuangan garam-garam)



- Bartter’s Syndrome

· Ekstra renal

· Kadar renal dalam urin < 10 – 20

· Disebabkan : 
- gastrointestinal loss



- skin loss

3. Hiponatremi & CES normal (euvolemik)
· SI ADH : ada sedikit penambahan volume, tapi tidak sampai edema

· Perubahan pengaturan pelepasan ADH = reset osmotat (Normal test pembebanan air)
· Terjadi pada orang tua ( osmol reseptor osmotatnya berubah

HIPONATREMI KARENA OBAT
1.   Diuretik : thiazid ( hipovolemi & alkalosis metabolik


 kehilangan vol (dehidrasi)

2.   Chlorpropamide : 
- me( ADH



- ADH menjadi lebih poten

3.   Carbamazepin : meningkatkan ADH

4.   NSAID ( menurunkan sintesis PG ( meningkatkan efek ADH

5.   Kerusakan paru” 
- vasopressin yang dikeluarkan oleh jaringan paru



- perubahan masukan aferen m’pengaruhi SSP dr tek rendah baroreseptor



- severe hipoksia & hiperkanea ( menurunkan ekskresi air karena :




- meningkatkan ADH




- efek lgsg pd diluting segments

6.   Kelainan endokrin : 
- insufisiensi adrenokorteks


- defisiensi glukokortikoid



- hipotiroid ( cardiac output menurun, menurunnya masukan aferen 





Baroreseptor

7.  Intake zat terlarut (
Yaitu pada beer potomamia ( pasien yang banyak minum bir, sehingga  menjadi hipoosmol 300 m Osm/ kg H2O/ hr

N solute load ~ 700 mOsm/ kg H2O/ hr

 Terjadi hiponatremi karena intake zat terlarut (
THERAPY HIPONATREMI

· Na defisiensi dihitung = 0,4 – 0,5 body weight (SNA – 120)
· SNA = kadar Na di serum

1. Acute Hyponatremi

· Terjadi < 48 jam/ 1 – 2 hari, klinis sesuai dengan edema otak (kesadaran menurun, kacau) ( perlu koreksi cepat yaitu NaCl 0,9 / 3% + furosemid

· Symptomatik SIADH ( 
- 
NaCl 3% + furosemid, meningkatkan Na di distal tub colektivus





Tiap jam harus diukur output dan mengganti output





Diharapkan kadar Na dalam serum ( ± 10%




-  Batasi pemberian cairan

· Kenaikan tidak lebih dari 1,5 – 2 mEq/L/jam atau 20 mEq/L/hari

2. Chronic Hyponatremi

· Asymptomatic ( dengan konservatif

· Pembatasan cairan dan monitor kadar Na dalam serum utk mengganti kehilangan

· Peningkatan serum Na tidak boleh lebih dari 0,5 mEq/ L/ jam atau 12 mEq/ l/ hari
· Urea meningkatkan zat terlarut urin ( urea ( berarti meningkatkan Na dalam urin, hal ini terjadi pada pasien yang intake protein tinggi

3.  Monitor kadar Na serum elektrolit urin/ 1-2 jam (democlocycline, lithium)

Jika dikoreksi Na terlalu cepat dapat terjadi central pontine myelinolysin (pembengkakan myelin di pons) ( seperti pasien stroke

Asidosis dan K+ pada saat hiponatremi

	Asidosis Metabolik
	N pH
	Alkalosis metabolik

	K+ N/ ( = - renal failure

               - insufisiensi adrenal

K+ N/ ( = - diare

               - drainage from intestinal 

                  Secretion, mis fistula
	K+ N = - SIADH

          - primary polidipsi
          - edema

          - def kortisol

          - hipotiroid
	K+ N/ ( = 

- muntah
- diuretik

- nasogastric tube suction


HIPERNATREMI
· Terjadi karena : 
1. defisiensi air : 
* intake air (
                             
* kehilangan ( ( air murni 





   H2O > solute/ Na
2. Intake Na ( dengan penambahan volume CES

· Hipodipsi ( intake air berkurang sehingga Na meningkat
· Perasaan haus terganggu pada : 

· Pengrusakan osmoreseptor

· Penurunan osmoregulasi pelepasan ADH

· Tumor hipotalamus

· Granuloma

· Arterial oclusion/ ischemi

· Hydrocephalus

· Trauma

· Inflamasi

· Congenital defect

· Degeneratif

· Idiopatik 

· Penuaan : respons rasa haus berkurang



         Pelepasan vasopresin >>

· Physycosis

Kehilangan air murni = euvolemia
· 2/3 air  tulang dari intrasel

· Peningkatan tekanan osmotik untuk mempertahankan volume dalam pembuluh darah

3. Insensible loss melalui kulit, tractus respiratorius

4. Diabetes insipidus

· Pengrusakan respons haus




  Kemampuan untuk memperoleh jalan masuk air

Hipovolemia

· Air yang hilang lebih banyak dari Na

· Renal karena : 

· diuretik

· osmotik diuresis

· post obsmietus diuresis

· intrinsic renal disease

· Extra renal :
· GI loss : diare, muntah, fistula

· Luka bakar

Hipervolemi

· Intake Na ( pada : 
· salt poisoning     iatrogenik

· NaCl 3%

· Renal

· Kelebihan mineralkortikoid

· Cushing syndrome (hiperaldosteronism)

POLYURIA

· Karena water diuresis



     solute duresis

· Terjadi penurunan kemampuan mengkonsentrasikan urin
· Poliuria mempengaruhi osmolaritas urin

· Disebabkan/ terjadi pada :

· osmotic diuresis

· diabetes insipidus ( tjd kekurangan ADH, water diuresis berlebih

kdr Na > 145, sedangkan osmolaritas urin < 500

· polidipsia ( banyak minum air, ada yang disebabkan karena psikologi

MACAM-MACAM DIABETES INSIPIDUS
1. Central DI ( defek sekresi vasopresin, vasopresin disekresi oleh hipofisis posterior
Bisa disebabkan karena :

· idiopatik, autoimun : adanya antibodi dlm sirkulasi thd sel produksi vasopressin

· pembedahan hipofisis

· tumor : metastase Ca mammae, leukemia

· infeksi : dasar dari otak ; granuloma, meningitis

· vaskular : aneurisma, thrombosis, infark, akubat nekrosis post partum, sectio sesaria

· diturunkan : x – linked

· hidrocephalus

Pengobatan dengan intranasal desmopresin 10 – 20 mg 12 – 24 jam

2. Partial central DI ( disebabkan oleh obat”
· Vasopressin tannate

· Aquaros vasopressin

· Chlorpropamid

· Clorfibrate

· Carbamazepine

· Thiazide

· NSAIDS

3. Nefrogenic DI ( vasopressin ada tapi tidak efektif
a. Kehamilan :
- sheehan’s syndrome



- plasma osmolaritas menurun ± 10, akan menurunkan ambang osmotik



- plasenta menghasilkan vasopresinase yg menyebabkan vasopresin mjd



   tak aktif, pengobatan dg desmopresin + analog vasopresin

b. Acquired
· elektrolit abnormal : 
- hipoCa




- hipo K ( menyebabkan efek ADH me( 






  menyebabkan peningkatan sintesa PG

· obat :
- lithium ( amyloside


- democlocyclin



- amphotericin B

c. Herediter 

Therapy dengan hialoclorohazia
Amiloside menginhibisi masuknya Na ke sel principal tubulus collectivus

Indometacine menginhibisi sintesa PG

Test pembatasan air :
	
	Urin osmolaritas dengan pembatasan air
	Plasma arginin vasopressin stlh dehidrasi
	( urin osmolaritas dg pe(+) arginin vasopresin dr luar

	N
	> 800
	> 2 mg
	Tidak dipengaruhi

	Complete central DI
	< 300 tetap (
	0
	((

	Partial central DI
	300 – 500
	< 1,5
	(

	Nephrotic DI
	< 300 – 500
	> 5
	Tak dipengaruhi

	Primer polidipsi
	> 500
	< 5
	Tak dipengaruhi


Defisiensi air :

Total body osmolaritas = Total body water x Plasma osmolaritas




Sebanding dengan total body water x [Na]

Body water sekarang (new)      =    N [Na]
          N [Na] = 140

Body water yg ingin dicapai (current) [Na] sekarang

Body water sekarang x [Na] skrg = body water yang ingin dicapai x N [Na]

Defisiensi air = New Body Water – Current Body Water

Heart Failure ( penurunan curah jantung ( GFR (
· Tonus simpatik meningkat pada arteriol aferen di ginjal
· RAAS meningkat, akibat peningkatan aliran darah ginjal merangsang dilepaskannya renin

· Vasopressin meningkat akibat aldosteron meningkat ( absorbsi Na & ion Cl meningkatkan konsentrasi osmotik CES shg meningkatkan sekresi vasopressin

 




    Fluid

  non renal loss





         net volume intake










       nefrotik syndr
                                                               NS                                                                       NS
Tek arteri rata”           kidney vol output                  kecep pertukaran CES          vol CES

(


 volume darah





perifer vascular resistance ( cirrhosis
 central
   perifer




   autoregulation
  cirrhosis




cardiac output
   venous return 
  tek pengisian sirkulasi rata”
· Pada NS vol output ginjal me( ( kecepatan pertukaran CES me( shg vol CES me( ( vol darah ( ( tek pengisian sirkulasi rata-rata me( ( venosus return me( ( cardiac output me( ( tek arteri rata-rata me(
cirrhosis

· Pada sirosis terjadi vasodilatasi dan ekstravasasi cairan shg tjd pembengkakan di periteneum dan tekanan pengisian sirkulasi rata-rata menurun
· Terjadi perubahan pada lever yang menyebabkan tekanan vena porta me( shg aliran menjadi tidak lancar

· Ada 3 teori yaitu :

1. Underfull theory 

Obstruksi vena hepatica menyebabkan pengeluaran cairan (transudation) shg vol darah berkurang yang bisa mengakibatkan kadar Na dalam urin berkurang (tjd retensi Na) shg vol CES me( ( menambah transudation (akibat konsentrasi protein plasma menjadi lebih encer)
2. Vasodilatation theory 
Tahanan PD sistemik
3. ~
Nephrotic syndrome

· Jika diberi infus albumin tidak selalu menghilangkan udem/ menyebabkan natriuresis

· Pada congenital nefrotic syndrome tidak ada eodem

· Faktor intrarenal yg mempengaruhi dlm membuat signal utk retensi garam (Na) yaitu proteinuria ginjal (meningkatkan kemampuan utk menahan Na)

· Proteinuria menyebabkan tekanan osmotik koloid plasma me( menyebabkan sejumlah besar cairan berpindah ke dalam jar menyebabkan udem dan pe(an volume plasma

· Penurunan vol plasma menyebabkan teraktivasinya RAAS dan sistem saraf simpatis ( peningkatan kemampuan ginjal menahan Na

ESTROGEN DAN PROGESTERON

· Estrogen menyebabkan retensi NaCl, shg progesteron menyebabkan natriuresis (Na dalam urin meningkat)

· Kehamilan :

· Terjadi retensi Na

· GFR meningkat 30 – 50%

· ( plasma progesteron, aldosteron, deoxycorticosteron

· RAS tetap sensitif

IDIOPATHIC EDEMA
· Biasanya pada wanita
· Udem seluruh tubuh tidak terjadi terus menerus

· Infus NaCl, responnya tidak seperti normal

· Perubahan fungsi renal dengan berdiri atau tidur ( GFR (, RPF ( (terjadi waktu tidur)

Ekskresi air dan Na terjadi waktu tidur

· DD/ dengan :
· Hipoproteinemi

· Diuretik ( pada wanita biasanya digunakan utk menurunkan BB
· Def K+ ( krn pe(an sekresi aldosteron yang menyebabkan terjadinya pe(an reabs Na dan edema

HIPERALDOSTERONISM (CUSHING PRIMER)

· Terjadi penurunan K+ dan metabolik alkalosis
· Biasanya tak ada udara

· Terjadi retensi Na yang menyebabkan terjadinya hipertensi

DEFISIENSI NA

· Kadar Na di urin : 
- < 200 mEq/hr ( kehilangan krn ekstrarenal


- > 700 mEq/ hr ( kehilangan krn renal
· Primer disebabkan karena kehilangan Na melalui ginjal yang menyebabkan kehilangan air
· Sekunder karena penurunan pengaturan (penyimpanan) Na (garam) di ginjal
Kehilangan Na melalui ginjal

1. diuretik (methylxanthine, CA [Carbonic Anhidrase] inhibitor, osmotic diuresis yaitu manitol, hiperglikemi, radiocontrast
2. penyakit ginjal ( kelainan reabsorbsi Na oleh ginjal

· akut tubular necrosis (fase diuretik)

· post obstructive diuresis

· interstitial nefritis

· renal cystic disease ( medullary cystic disease

· toxic nephropathy karena : 
* NSAID



* lithium



* .... ( kehilangan Na 10%, hipoMg dan hipokalemi

· Bartter’s syndrome

· Mineralocorticoid defisiensi

( interstitial nephritis :
· reabsorbsi Na berkurang

· kerusakan thick ansa loop of henle dan collecting tubuli

· ± hiperkalemi > hipokalemi

· hipoMg


( distal RTA dengan diet rendah garam menyebabkan penurunan retensi Na (garam)


    Proximal RTA tjd bicarbonaturia menyebabkan kehilangan Na


( penggunaan analgesik secara kronik

· kemampuan konsentrasi ginjal menurun
· menurunnya kapasitas menggasamkan urin

· kehilangan garam


Autoimmune insufficiency
1. Shy-drager Syndrome (lesi basal ganglia + parkinsonism)

2. Breadbusy – Egleston Syndrome ( refleks jantung me( shg denyut jantung tetap (tak ada takikardi/ bradikardi), impotensi, fungsi usus berlebihan
Kehilangan Na (garam) melalui ekstrarenal

· GI : muntah, diare, fistula, NGT suction, drainage, hemorrhage
· Kulit : luka bakar, keringat

· Sequestrations (adanya massa) : 

· peritonitis, pancreatitis

· intestinal obstructive

· crash trauma (trauma tabrakan)

· venous destruction

diuretik
1. Osmotik diuresis ( 

· Menghambat reabs air & zat terlarut dg me(an osmolaritas cairan tubulus
· Contoh : manitol, hyperglikemi terutama berkerja di tubulus proximal

· Menurunkan hipotonisitas daerah medula

· Meningkatkan aliran darah medula ginjal

· Menurunkan reabsorbsi air di thick ascending loop of henle

· Dpt digunakan utk akut tubular nekrosis ( tjd hidrasi dan penambahan vol, hiperNa, hiperK

· Manitol dalam jumlah besar bersifat nefrotoksik

· Pada edema otak, beri manitol akan mengurangi edema tapi menyebabkan kreatinin meningkat ( pengobatannya beri cairan

2. Loop Diuretik 
· Contoh : ethacrinic acid, furosemide, bumetamide
· Kerjanya : inhibisi ko-tranpor Na-Cl-K di thick ascending henle of loop

· Meningkatkan aliran darah ginjal tanpa peningkatan GFR

· Utk pengobatan hiperCa karena mengganggu reabsorbsi Ca

· Reabsorbsi Ca & Mg terjadi di thick ascending henle of loop
· Meningkatkan eskresi asam yg dpt dititrasi dan amonia

· Pembuangan CES dan edema, mengubah oliguria menjadi non-oliguri ARF

· Efek samping :

· volume depan
· prerenal azotemia

· hipotensi ortostatik

· hipokalemi, hiponatremi ( metabolik alkalosis

· hipoMg

3. Thiazide diuretik 
· Kerjanya menghambat ko-transpor NaCl membran apikal di distal collecting tubuli

· Menyebabkan hipokalemi

· Sifat sbg carbonic anhidrase inhibitor menyebabkan bicarbonaturia

· Digunakan utk hipertensi, edema, menurunkan volume CES

· Absorbsi Ca meningkat di tubuli distal shg bisa digunakan utk pasien recurrent nefrolitihiasis krn hipercalcemia
· Menurunkan volume urin pada DI (nefrogenic dengan diet Na)

· ES : hipokalemi dengan metabolik alkalosis, hiponatremi, hiperglikemia

· Pada pasien dengan sirosis/ ascites bisa terjadi : 

· renal insufisiensi ( akibat efek dehidrasi

· hepatorenal syndrome

Methylxanthine = Blocker receptor adenoxine
· Meningkatkan ekskresi NaCl

· Tanpa perubahan yang nyata pada pengasaman urin

· Mengalami potensiasi bila diberikan dengan Carbonic Anhidrase Inhibitor

· Meningkatkan RBF dan GFR 

CARBONIC ANHIDRASE INHIBITOR
· Sekresi H+ utk sel tubuli karena pembentukan H+ dan HCO3- berkurang, sehingga pertukaran Na+ dan H+ terhambat
· Mengekskresikan K+ dan bicarbonat

· Terutama bekerja di tubulus proximal dan ductus collectivus

· pH urin alkalis, vol urin bertambah, peningkatan ekskresi Na, K, bicarbonat

· Ekskresi Cl N, bertambahnya ekskresi K+ karena pertukaran Na+ dan K+ menjadi lebih aktif, meningkatnya ekskresi elektrolit ( bertambahnya sekresi air

· Digunakan untuk : 
- glaukoma



- membuat urin alkalis



- mengatasi hipokalemi periodic patalisis



- mencegah acuta .......

· Menurunkan ekskresi sitrat sehingga mempermudah terbentuknya batu ginjal

Tubulus prox






Ductus collectivus
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DIURETIK HEMAT K

· Contoh : spironolactine, triamterene, amilorid
· Bekerja pada Na+ channel di korteks ductus collectivus
· Spironolactone : antagonis reseptor mineralokortikoid

· Triamterene : inhibisi absorbsi Na

· Amilorid : inhibisi absorbsi Na, menurunkan ekskresi Ca

Keseimbangan K+


IC

        EC



· K+ mempengaruhi metabolisme sel

· Ratio K+ utk menentukan potensial istirahat membran

· Defisiensi K+ : ( ratio : K+ jaringan  ~ 2,5 mEq K/ g N



       Nitrogen

· N intake I > 20 – 30 mEq/ hari

· Keseimbangan K+ mempengaruhi status asam basa : 

· Pada metabolik asidosis ( K 0,6 mmol/ L/ 0,1 (0,2 – 1,7) pH (, artinya terjadi peningkatan K sebanyak 0,6 mmol setiap penurunan pH 0,1
Diakibatkan karena infus NH4CL/ HCL bukan karena asam organik
· Akut asidosis respiratorik K/0,1 mEq/L/ ( pH 0,1

· Alkalosis metabolik K ( 0,3/ ( pH 0,1

· Akut alkalosis repiratorik K ( 0,25

· Faktor lain : fungsi ginjal, status volume, hormon, dll
· Semakin asam, maka K+ semakin meningkat
Voltase membran

· Suksinilkolin mempengaruhi/ menyebabkan depolarisasi membran plasma shg terjad effluk K+ ( hipoerkalemi

· Insulin menyebabkan hipopolarisasi shg tjd hipokalemi

· Insulin merangsang K+ masuk ke dalam sel shg terjadi hipokalemi. Hipokalemi menyebabkan potensial istirahat membran lebih besar shg menyebabkan perbedaan potensial ambang dan potensial istirahat bertambah besar shg tjd hipopolarisasi (kurang peka thdp rangsang)

· Hiperkalemi periodic paralisis tjd krn perubahan pengaturan kanal Na terjadi depolarisasi

Faktor Hormon

· Insulin menstimulus Na-K-ATPase sehingga K+ masuk sel
· Katekolamin merangsang β2 reseptor ( menyebabkan terbentuknya cAMP dan mengaktifkan Na-K-ATPase

· Pada myocard, katekolamin merangsang : 


* β2 reseptor


* α reseptor meningkatkan K+ karena mekanisme hati menurunkan uptake K+ di otot
· Aldosteron menstimulus Na-K-ATPase
Faktor Lain

· Akut hiperosmolar/ akut hiperglikemi ( plasma osmolar meningkat sesaat yaitu 16 mEq/ kg H = 0 menyebabkan kalium ( 0,6 mEq/L K, disebabkan oleh solvent drug

ringkasan

· Status asam basa mempengaruhi  distribusi K+ transeluler, tergantung dari :
· pH darah

· HCO3 plasma

· Hormon pankreas, insulin, glukagon

· Voltase membran

· Aldosteron

· Katekolamin

· β adrenergik

· α adrenergik

· plasma osmolaritas

· kadar K+ sel

· olahraga/ exercise

RENAL REGULATION
· Homeostase terjadi di ductus collectivus, terjadi sekresi K+ secara aktif

   Sekresi K+



 oleh sel prinsipal tipe B
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Absorbsi K+  
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Intake Na ↓
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