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MODUL 

RESPIRASI DALAM KEADAAN KHUSUS

KEGIATAN PEMBELAJARAN

I. PROBLEM BASED LEARNING (PBL)

SKENARIO 5
PENDAKIAN GUNUNG ERA NEW NORMAL
KOMPAS.com - Di era "New Normal", wisata pendakian gunung kembali dibuka. Tentunya, ini menjadi kabar menyenangkan bagi para pecinta ketinggian yang dulu sempat menjamur sebelum adanya pandemi Covid-19. Kembali melakukan aktivitas mendaki akan membuat kita rentan mengalami penyakit ketinggian atau yang kerap disebut dengan "altitude / mountain sickness". Menurut ahl pulmonologi dari Cleveland Clinic, Humberto Choi, altitude sickness terjadi ketika tubuh tidak dapat beradaptasi dengan lingkungan bertekanan rendah atau rendah oksigen. Harus diwaspadai biasanya, lingkungan dengan kadar oksigen rendah ini berada di ketinggian di atas 2.500 meter di atas permukaan laut. Altitude sickness juga membuat kita berisiko mengalami masalah pernapasan hingga kematian. Penyebab Altitude sickness terjadi karena tekanan di udara yang turun atau kadar oksigen yang rendah. Saat kita mendaki dengan cepat, tubuh tidak mempunyai cukup waktu untuk menyesuaikan diri dengan kadar oksigen yang berkurang. Jika tidak dapat beradaptasi dengan ketinggian, dapat terjadi gejala hipoksia sebagai berikut : kelelahan sakit kepala napas terengah-engah bahkan sesak napas . Gejala tersebut biasanya terjadi setelah beberapa jam kita berada di tempat yang tinggi dan mereda ketika tubuh bisa beradaptasi dengan lingkungan. Jika gejala yang dialami termasuk ringan, kita bisa mengatasinya hanya dengan beristirahat selama beberapa menit.
KLARIFIKASI SKENARIO:

· Altitude / mountain sickness : penyakit yang timbul karena ketinggian
· Hipoksia : kondisi dimana suplai oksigen tubuh tidak adekuat

STEP 2

IDENTIFIKASI MASALAH PADA SKENARIO:

1. Kenapa orang ketika mendaki gunung dapat mengalami altitude/mountain sickness ? 
2. Bagaiman tubuh beradaptasi dengan lingkungan bertekanan rendah atau rendah oksigen ?
3. Mengapa Altitude sickness membuat kita berisiko mengalami masalah pernapasan hingga kematian ?
4. Apakah yang dimaksud dengan hipoksia ? 
5. Mengapa setelah beristirahat beberapa menit gejala napas terengah-engah dan sakit kepala berkurang ?
STEP 3 
BRAINSTORMING
HIPOKSIA 

Hipoksia adalah kondisi dimana suplai oksigen tubuh tidak adekuat. Keterbatasan suplai oksigen bisa terjadi akibat rendahnya ketersediaan oksigen di atmosfer hingga gangguan jaringan tubuh. 

Gejala hipoksia tergantung seberapa cepat dan parah penurunan PO2 :

1. Hipoksia fulminan terjadi dalam hitungan detik akibat paparan lingkungan dengan PO2 kurang dari 20 mmHg. Ini dapat terjadi pada hilangnya tekanan kabin pesawat pada ketinggian di atas 30.000 kaki (  1 meter = 3,28 kaki, makan 30.000 kaki = 9.144 m)) dan tidak ada suplemen O2 yang tersedia. Hal yang sama dapat terjadi juga bila O2 terpakai pada proses kebakran di ruang tertutup atau digantikan oleh gas yang lain. Tidak sadar (unconciousness) dapat terjadi pada 15 -20 detik dan kematian otak mengikuti dalam 4 – 5 menit. 

2. Hipoksia akut disebabkan oleh PO2 yang sebanding dengan ketinggian 18.000 – 25.000 kaki (5.486 – 7.620 meter). Gejala hipoksia akut sangat mirip dengan efek konsumsi alkohol yaitu inkoordinasi, refleks menjadi lamban, bicara tidak jelas, percaya diri yang berlebihan, dan terakhir tidak sadar. Koma dan kematian dapat terjadi dalam beberapa menit atau jam bila tubuh tidak mampu mengkompensasi. 

3. Hipoksia kronik terjadi saat paparan terhadap PO2 40 – 60 mmHg pada jangka panjang. Kebanyakan kasus klinis masuk ke dalam kategori ini. Hipoksia kronis menghasilkan gejala kelelahan kronik, dan sensasi kesulitan bernapas (dyspnea) dan napas yang pendek (shortness of breath). 

Gejala hipoksia secara umum : 

1. Cyanosis adalah warna kebiruan pada jaringan yang disebabkan oleh lebih dari 5 g/dl deoxyhemoglobin pada darah kapiler. Cyanosis dapat terlihat pada nail bed, bibir, membran mukosa, dan auricula (daun telinga), tetapi mungkin tidak terdeteksi akibat pigmentasi kulit atau pencahayaan yang buruk. Cyanosis bukan tanda yang bisa dipercaya untuk mendeteksi hipoksia. 

2. Takikardia ( heart rate yang cepat) terjadi sebagai respon refleks terhadap  PO2 arterial yang rendah. Hipoksia terdeteksi oleh kemoreseptor aorta dan karotis, yang kemudian mengaktivasi rangsang simpatis jantung. Peningkatan denyut jntung merupakan  usaha untuk meningkatkan cardiac output (jumlah darah yang dipompa tiap menit) untuk meningkatkan transport O2 ke jaringan. 

3. Takipnea (pernapasan yang cepat) dan hyperpnea (pernapasan yang dalam) uga merupakan respon refleks terhadap hipoksia, yang diaktivasi oleh kemoreseptor arterial. Peningkatan ventilasi per menit   adalah usaha tubuh untuk meningkatkan PO2 alveolar ke nilai normalnya yaitu 100 mmHg. 

PENYEBAB HIPOKSIA 

Semua jenis hipoksia menurunkan jumlah O2 yang tersedia untuk jaringan tubuh. Transport O2 merupakan pengukuran jumlah O2 yang tersedia dalam tubuh, dengan rumus cardiac output (L/menit) kali kadar O2 per liter darah. Normal transport O2 adalah 1.000 ml O2/menit (5 L/menit x 200 ml O2/L).  Terdapat beberapa tipe hipoksia 

1. Hipoksia arterial adalah hasil dari oksigenasi darah arteri yang tidak adekuat, yang disebabkan oleh bernapas dalam udara dengan PO2 rendah atau gangguan pertukaran gas pada paru. Hipoksia arterial adalah satu-satunya jenis hipoksia yang terjadi penurunan PO2 arterial. Berikut ini penyebab dari hipoksia arterial 

a. Hipoventilasi disebabkan oleh kecepatan dan/atau kedalaman respirasi yang tidak adekuat. Terjadi penurunan pada PO2 arterial dan albeolar dan peningkatan PCO2 alveolar dan arterial (hypercapnia) karena ventilasi alveolar yang tidak adekuat. Hypercapnia sinonim dengan hipoventilasi karena hubungan antara pCO2 arterial dan ventilasi alveolar. 

b. Keterbatasan difusi terjadi bila banyak kerusakan pada membran alveolar atau karena peningkatan jarak difusi paru jarena adanya penyakir oulmonal. Perubahan ini akan menurunkan jumlah O2 yang berdifusi ke darah kapiler pulmonal, sehingga PO2 pada kapiler pulmoner tetap di bawah PO2 alveolar dan akibatnya PO2 arterial rendah (abnormal). 

c. Ketidakseimbangan rasio ventilasi-perfusi (shunt fisiologis) menghasilkan PO2 rendah pada area paru yang memang sejak awal memiliki rasio ventilasi – perfusi yang rendah. Saat darah meninggalkan bagian paru tesebut dan bercampur dengan darah dari bagian lain, keseluruhan konsentrasi O2 arteri dan PO2 menurun. Pemberian O2 100% pada kasus ini  akan memperbaiki hipoksia, yang dapat digunakan untuk membedakan dengan anatomic shunt. 

d. Anatomic shunt, disebabkan oleh aliran darah yang tidak pernah terpapar dengan alveoli yang terventilasi, sehingga tetap seperti darah vena dan kemudian masuk kembali ke sirkulasi yang menyebabkan dilusi konsentrasi O2 darah. Anatomic shunt terjadi pada hubungan abnormal antara bagian kiri dan kanan jantung (biasanya pada kelainan jantung kongenital) atau darah yang melewati bagian paru yang atelektasis (kolaps). Karena darah yang mengalami shunt tidak akan terpapar dengan alveoli terventilasi, maka pemberian O2 tidak akan meningkatkan PO2 ke level maksimalnya. 

2. Hipoksia hipokinetik (iskemia), yang disebabkan oleh tidak adekuatnya aliran darah. Karena aliran darah yang tidak adekuat, maka jaringan mengambil lebih banyak oksigen dari darah yang ditandai dengan penurunan kandungan O2, sedangkan PO2 bisa tetap normal. Penurunan aliraan darah dapat terjadi sistemik (congestive heart failure) atau terlokalisir (obstruksi karena arteriosklerosis). 

3. Hipoksia anemik disebabkan oleh kurangnya jumlah hemoglobin yang berfungsi baik (insufficiency of functional hemoglobin). Penurunan Hb fungsional dapat disebabkan oleh defisiensi nutrien yang esensial (misalnya zat besi) atau karena adanya jumlah abnormal dari methemoglobin atau carboxyhemoglobin. Pasien  dengan hipoksia anemik mengalami penurunan kapasitas transport O2 sedangan PO2 arteri tetap normal. 

4. Hipoksia histotoksik disebabkan oleh inaktivasi dari sejumlah enzim metabolik oleh bahan kimia tertentu, misa sianida. Bila enzim ini tidak berfungsi maka jaringan tidak dapat menggunakan O2 walaupun jumlah O2 cukup. Pada keadaan ini, transport O2 tetap normal dan PO2  kandungan O2 vena tinggi karena O2 tidak digunakan oleh jaringan. 

FISIOLOGI  DI KETINGGIAN 

1. Tekanan barometrik pada ketinggian yang berbeda. 

Semakin tinggi suatu tempat dari permukaan laut, tekanan barometrik atmosfernya menurun. Penurunan ini menjadi penyebab hipoksia karena sebanding dengan penurunan tekanan parsial oksigen di atmosfer. 

2. PO2 alveolar di berbagai ketinggian 

PO2 alveolar akan menurun sebanding dengan penurunan PO2 di atmosfer (masihkah mahasiswa ingat apa bedanya udara alveolar dengan atmosfer?). Penurunan ini diperparah oleh ekskresi CO2 dari darah ke alveoli dan uap air dari udara penapasan yang semakin mengencerkan konsentrasi oksigen di alveoli. Tetapi seiring dengan peningkatan ketinggian dimana PO2 semakin turun, sehingga orang meningkatkan ventilasinya maka PCO2 alveolar akan menurun juga (ventilasi yang meningkat dalam bentuk inspirasi yang memanjang sedangkan ekspirasi lebih singkat sehingga CO2 tidak banyak dilepas ke udara alveolar, konsentrasi CO2 menurun, dan artinya PCO2 alveolar juga menurun). 

3. Hipoksia akut pada peningkatan ketinggian 

Walaupun PO2 arteri  turun sebanding dengan PO2 alveolar (yang sebanding dengan peningkatan ketinggian), PO2 arteri merupakan stimulus lemah terhadap perubahan pernapasan. Hingga PO2 alveolar turun sampai 8 kPa (60 mmHg), kecepatan dan kedalaman ventilasi meningkat secara bermakna. 

Pada tahap ini, volume respirasi meningkat secara progresif sebanding dengan penurunan PO2.  Stimulus peningkatan ventilasi berasal dari arteri karotis yang mendeteksi penurunan PO2 arterial.  Saat ventilasi meningkat, karbon dioksida dilepaskan dari paru jauh lebih cepat dari kecepatan produksinya pada tubuh. Sebagai konsekuensinya, PCO2 alveolar jatuh, yang menyebabkan penurunan rangsangan ventilasi dari kemoreseptor sentral. Sebagai tambahan, penurunan pCO2 alveolar menyebabkan alkalosis respiratorik.  Walaupun badan karotis tidak terlalu berperan pada sirkulasi data tekanan gas darah normal, tetapi pada keadaan hipoksia ia menyebabkan refleks vasokonstriksi . Pada keadaan hipoksia juga terjadi peningkatan heart rate dan cardiac output, dan darah dialihkan dari vaskularisasi kulit dan organ visceral untuk penggunaan oksigen otak dan otot skeletal.

4.  Hipoksia akut berat (fulminant/ severe acute hypoxia) pada peningkatan ketinggian
Kenaikan di ketinggian yang terlalu cepat (misalnya pesawat yang tidak bertekanan atau balon udara) berhubungan dengan perubahan yang cepat pada PO2 alveolar dan hipoksia akut yang berat. Saat manusia terekspose dengan PO2 rendah, yang pertama dialami adalah kelemahan fisik yang kemudian berkembang menjadi paralysis ekstremitas pada  Pio2 yang turun di bawah  8 kPa (60 mmHg). Hal ini biasanya terjadi pada ketinggian  6000 m (sekitar19 600 ft). Ketika Po2 semakin turun, terjadi kehilangan kesadaran dan kematian,  Walaupun pada ketinggian sedang, dapat terjadi perubahan psikologis yang menyebabkan penilaian seseorang menjadi buruk dan melakukan kesalahan mendasar. Untuk alas an ini, pesawat komersial menjaga tekanan kabin ekuivalen dengan ketinggian 2000 - 2500 m (6500- 8200 ft.).  

5. Respon fisiologis terhadap hipoksia kronis 

1. Akomodasi, adalah istilah utnuk adaptasi segera dari tubuh terhadap hipoksia. Mekanisme ini melibatkan refleks penyesuaian pada kardiovaskular dan respirasi, sedangkan adaptasi jangka panjang melibatkan perubahan struktur jaringan. (penjelasan ini mempertegas penjelasan pada poin D. hipoksia akut)

a. Hiperventilasi terjadi karena stimulasi kemoreseptor perifer akibat PO2 darah yang rendah, Peningkatan  ventilasi menyebabkan penuunan PCO2 alveolar, dan meningkatkan PO2 alveolar. Penurunann PCO2 menyebabkan alkalosis, yang akan menurunkan rangsanan ventilasi. Alkalosis secara perlahan akan dikoreksi oleh mekanisme renal (dalam 1 – 2 minggu), sehingga hiperventilasi dapat terus berlanjut sementara alkalosis terkoreksi. 

b. Takikardia, respon refleks dari corpus/badan karotis akibat hipoksia. Pada manusia, cardiac output akan kembali ke normal setelah beberapa minggu pada ketinggian. 

c. Peningkatan konsentrasi DPG ( diphosphoglycerate) terjadi karena hipoksia maupun alkalosis. Peningkatak DPG menyebabkan peningkatan afinitas Hb terhadap O2 meningkat, sehingga menjaga PO2 jaringan. 

2. Aklimatisasi, isilah untuk perubahan jaringan tubuh sebagai respon terhadap paparan jangka panjang hipoksia 

a. Polisitemia adalah jumlah abnormal eritrosit/ µL darah. Kondisi ini terdiagnosa bila kadar Hb pada pria melebihi 18 g/dl, dan pada wanita 16 g/dl, atau bila hematokrit melebihi 50%. Polisitemia merupakan efek sekunder dari hipoksia, yang merangsang pelepasan renal erythropoietic factor yang bertindak sebaga precursor eritropietin. Eritropoietin merangsang produksi eritrosit oleh sumsum tulang, sehingga meningkatkan kemampun darah membawa O2 untuk mengkompensasi penurunan PO2. 

b. Hipertensi pulmoner, juga akibat vasokonstriksi pembuluh darah pulmonal. Peningkatan tekanan arteri pada paru menyebabkan distribusi darah pulmonal meningkat sehingga meningkatkan pertukaran gas. Peningkatan tekanan arteri pulmonal menyebabka hipertropi ventrikel kanan, deviasi ke axis kanan, right bundle branch block dan kegagalan jantung kanan 

c. Efek pada tingkat seluler dan jaringan. Hipoksia kronis menyebabkan beberapa efek termasuk : 

· Peningkatan aktivitas enzim

· Peningkatan jumlah mitokondria

· Peningkatan kemampuan sel untuk berfungsi pada PO2 rendah 

· Peningkatan densitas kapiler  terutama pada otot skeletal dan jantung dengan tujuan menurunkan jarak difusi dari pembuluh darah ke sel. 

d. Paparan jangka sangat panjang menyebabkan perubahan tambahan yang memperbaiki fungsi tubuh 

· Penurunan stimulasi respirasi sehingga PCO2 alveolar lebih tinggi dan PO2 alveolar lebih rendah, sedangkan kerja respirasi menurun. Hal ini menyebabkan O2 tertahan di tubuh lebih lama dan bisa digunakan oleh oragan tubuh lain. 

· Kapasitas total paru dan kapasitas difusi meningkat, yang tampak dalam ruangan thoraks yang lebih besar/ barel shape (contonya pada penduduk di pegunungan Andes). 

3. Acute Mountain Sickness (AMS) terjadi pada orang yang mendaki ketinggian gunung dalam waktu cepat pada 2.700 – 3000 meter dari permukaan laut. 

a. Gejalanya termasuk kelelahan, mual, hilang nafsu makan, sakit kepala, sesak napas dan palpitasi. Pada beberapa individu gejala ini berlanjut hingga terjeadi edema paru dan serebral. 

b. Olahraga dalam beberapa hari pertama di ketinggian dapat 
c. menyebabkan edema paru berat karena aliran udara yang cepat ditambah dengan vasokonstriksi pulmonal hipoksia.
d. Penanganan diutamakan pada usaha meningkatkan PO2 atau memindahkan individu tersebut ke dataran yang lebih rendah. 
STEP 4 : 
KERANGKA KONSEP 

STEP 5

Sasaran Pembelajaran
1. Menjelaskan tentang jenis hipoksia dan penyebabnya 

2. Menjelaskan mekanisme hipoksia karena perubahan ketinggian 

3. Menjelaskan respon tubuh terhadap perubahan ketinggian secara akut 

4. Menjelaskan proses adaptasi tubuh terhadap paparan ketinggian secara kronis
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