MEDICINENS ABC
ABC OM

Syra-bastolkning

pa akuten

De flesta akutmottagningar ar utrustade med patient-
néra apparater som inom nagra minuter méter kon-
centrationerna av vite [H*], natrium [Na*] och klorid

[Cl'] samt partialtryck for koldioxid i blodet, pCO.,.

Syra-bastolkning av dessa virden i ett kliniskt sam-
manhang kan avsldja tillstind dar akut handldggning
minskar morbiditet och mortalitet. De tre huvudme-
toderna for syra-bastolkning ar den fysiologiska me-
toden, basoverskottsmetoden och den fysikokemiska
(Stewart) metoden [1]. Stewart-metoden &r populdr
inom intensivvarden och har tidigare uppmérksam-
mats i en artikel i Lakartidningen [2]. Det tolknings-
sdtt som presenteras har ar baserat pa basoverskotts-
metoden och anpassat till férhallandena pa akuten.

DEFINITIONER

PH ar den negativa logaritmen for viatejonkoncent-
rationen (-log [H']). Om pH och pCO, mits i vendst
blod ldggs 0,03 till pH och 0,6 kPa dras fran pCO, for
att approximera arteriella varden [3-6]. Ett normalt
arteriellt pH ligger mellan 7,38 och 7,42 [1]. pH anger
den sammanlagda effekten av alla faktorer som paver-
kar vatejonkoncentrationen. Pa utskriften fran blod-
gasapparaten forekommer som regel standardbas-
overskott, vilket forkortas SBE eller cBase(Ecf). SBE
berdknas utifran koncentrationerna av aktuellt bikar-
bonat [HCO;] och pH: SBE = [HCO;'] - 24,8 + 16,2 X (pH
-7,40). SBE motsvarar den metabola komponenten till
avvikelsen i pH-vardet [7].

STEG 1. DOMINANT RUBBNING?
Vid den initiala tolkningen antas att det foreligger en
enskild »dominant« syra-basrubbning som kategori-
seras utifran pH och SBE [7]:

® en metabol acidos vid pH<7,38 och SBE<-2

mmol/l
® en metabol alkalos vid pH>7,42 och SBE>+2
mmol/l
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»Syra-bastolkning av dessa viardeni
ett kliniskt sammanhang kan avsloja
tillstand dar akut handlaggning mins-
kar morbiditet och mortalitet.«

SYSTEMATISK SYRA-BASTOLKNING. Artikeln fore-

sprakar en syra-bastolkning enligt fyra steg.

1. DOMINANT RUBBNING?
Om provet ar venost laggs 0,03 till pH och 0,6 kPa tas
bort fran pCO, for att efterlikna ett arteriellt prov

@ pH <738 och SBE <-2 mmol/Il: Metabol acidos
® pH <738 o0chpCO,> 5,6 kPa: Respiratorisk acidos
® pH>742 och SBE > +2 mmol/I: Metabol alkalos
e pH>T742 och pCO, <5, kPa: Respiratorisk alkalos

2. KOMPENSATION?

Rubbning Foérvantad kompensation
Metabol ApCO0,=SBE x 0,1 (1) kPa
Respiratorisk < 2 dagar SBE =0 (+3) mmol/l
Respiratorisk >2-5 dagar | SBE = ApCO, x 3 (+ 3) mmol/|

3. ANJONGAP?

e OmpCO,<3,3eller > 7,3 kPa: ersatt HCO,(P,st) med
[HCO;1]

1. Berakna anjongap (AG): [Na*]-[CI']-[HCO;]

2.Berdkna AAG: AG-8

3. Berakna AAG +[HCO,]

e AAG +[HCO,]>26 mmol/I: metabol alkalos eller kom-
pensation till en kronisk respiratorisk acidos

e AAG +[HCO;] < 22 mmol/I: hyperkloremisk metabol
acidos eller kompensation till en kronisk respiratorisk
alkalos

4. DIAGNOSER?

Overvig olika diagnoser som kan forklara upptackta
syra-basrubbningar med hansynstagande till 6vriga
provvarden och klinisk information.
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® enrespiratorisk acidosvid pH < 7,38 och pCO, > 5,6
kpa

® en respiratorisk
pCO,<5,1kPa.

alkalos vid pH>742 och

I foljande situationer foreligger ingen enskild domi-
nant rubbning:

e Vid pH < 7,38, SBE < -2 mmol/l och pCO, > 5,6 kPa
foreligger bade en metabol acidos och en respira-
torisk acidos.

e Vid pH > 7,42, SBE > +2 mmol/l och pCO, < 5,1 kPa
foreligger bade en metabol alkalos och en respi-
ratorisk alkalos.

o Vid pH mellan 7,38 och 7,42 foreligger antingen
inga syra-basrubbningar eller atminstone tva
rubbningar som balanserar ut varandras effekt

pa pH.

Vid dessa tre situationer blir nista steg att rikna an-
jongap (Steg 3).

STEG 2. KOMPENSATION?

Mainniskokroppen strivar alltid efter jamvikt, ho-
meostas. Vid rubbningar i kroppens pH-balans kom-
mer kroppen darfor att forsoka kompensera dessa och

minska hur mycket pH avviker fran ett normalt varde.

Vid en rubbning sker kompensationen alltid »at sam-
ma hallg, det vill sdga vid hégt pCO, kommer [HCO;|
(och darmed SBE) att stiga och vid lagt pCO, kommer
[HCO,] att sjunka. Samma regel géller for pCO, om
[HCO,] ar rubbat: vid lagt [HCO;'] faller pCO, och vid
hogt [HCO, ] stiger pCO,.

Kompensation vid metabol rubbning

En patient med friska lungor och nervsystem bor-
de hyperventilera vid en metabol acidos, och omvant
borde en i dvrigt frisk patient med en metabol alkalos
hypoventilera.Ju hogre graden av den metabola rubb-
ningen ér, desto hogre ar graden av forvantad respi-
ratorisk kompensation. Skillnaden mellan befintligt
PCO, och normalt pCO, (5,3 kPa) bendmns »delta pCO,«
(ApCO,). Vid en metabol acidos forviantas ApCO, = SBE
x 0,13 medan vid en metabol alkalos forviantas ApCO, =
SBE X 0,08 [7]. Konfidensintervallet ar + 0,7 kPa [8].Om
det aktuella pCO, skiljer sig med mer &n 0,7 kPa frin
PCO, + ApCO, foreligger dven en respiratorisk rubb-
ning. For att underldtta berdkningen pa akuten kan
man anta att ApCO, = SBE x 0,1 (+1) kPa vid en meta-
bol rubbning.

Kompensation vid respiratorisk rubbning
Vid en akut respiratorisk rubbning hinner ingen me-
tabol kompensatorisk férandring intraffa och forvin-
tat SBE = 0 [7]. Vid en kronisk respiratorisk acidos sti-
ger diremot SBE medan det sjunker vid en kronisk
respiratorisk alkalos. Det tar mellan 2 och 5 dagar for
den metabola kompensationen att fullstindigt ut-
vecklas [1]. Vid en kronisk respiratorisk rubbning for-
vantas SBE = 3 X ApCO, [7]. Konfidensintervallet ar + 3
mmol/l [7, 8]. Om det aktuella SBE skiljer sig fran det
forviantade SBE foreligger dven en metabol rubbning.
Hur vet man om den respiratoriska rubbningen ar
akut eller kronisk och vilket SBE som férvantas? Har
behéver man ta hénsyn till det kliniska samman-
hanget (steg 4).
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Elektroneutralitetsprincipen

A. Ingenrubbning = B. Metabolacidos = C. Metabol acidos = D. Metabolalkalos - E. Metabol alkalos +

- Normaltanjongap = med dkatanjongap = med normalt - Normaltanjongap = Metabol acidos med
- Normalt HCO3 - (kat anjongap anjongap - Okat HCO5 okat anjongap
+ Normalt pH + Minskat HCO3™ - Normaltanjongap = - Okat pH - Okat anjongap
+ Minskat pH + Minskat HCO3 + Normalt HCOs™
+ Minskat pH + Normalt pH
™ Natrium Klorid Hco; M Anjongap

» Enligt elektroneutralitetsprincipen &r summan av laddningen av alla katjoner (+) lika med summan
av laddningen av alla anjoner (-). Anjongapet (rodfargat) motsvarar dverskottet av anjoner som
skulle finnas kvar i blodet vid borttagning av natrium (turkosfargat), klorid (orangefargat) och
bikarbonat (grénfargat). En metabol acidos kannetecknas av lagt bikarbonat. Om acidosen beror pa
narvaron av nya anjoner i blodet 6kar anjongapet och bikarbonatet minskar i ungefar samma
utstréackning (B). Om acidosen beror pa forlust eller utspadning av bikarbonat kvarstar anjongapet
oféréndrat; for att behalla elektroneutralitet minskar differensen mellan koncentrationerna av
natrium och klorid i samma utstréckning som minskningen av bikarbonat (C). En metabol alkalos
kannetecknas av hogt bikarbonat. Vid en isolerad metabol alkalos ar bikarbonat forhéjt medan
anjongapet ar oférandrat (D). Nar en metabol alkalos férekommer samtidigt som en metabol acidos
med 6kat anjongap kan pH, SBE (standardbaséverskott) och bikarbonat vara helt normala; da ar det
o6kningen i anjongapet som avsldjar rubbningarna (E).

MEDVETSLOS 63-ARIG KVINNA

En 63-arig kvinna som led av alkoholmissbruk hittades medvetslos. Enligt tillgangliga
uppgifter hade hon varit i sitt habitualtillstand foregaende dag. Huvudrubbningen vid
syra-bastolkningen ar en metabol acidos (steg 1). pCOz-vardet ar forenligt med forvan-
tad fysiologisk kompensation och séledes forelag ingen uppenbar respiratorisk rubb-
ning (Steg 2). Anjongapet var kraftigt forhojt (34 mmol/), och eventuellt fanns en diskret
metabol alkalos i bakgrunden (AAG + [HCO; ] = 28 mmol/l) (steg 3). Differentialdiagnos
vid 6kat anjongap presenteras i tabell »Metabol acidos med 6kat anjongap«. Laktat pa 9
mmol/I forklarar enbart en tredjedel av AAG pa 26 mmol/l. Utifran samlad information
misstanktes en intoxikation med antingen metanol, etylenglykol eller salicylat. Patienten
behandlades med natriumbikarbonat, antidoten fomepizol och dialys. S-etylenglykol
visade sig vara 5,6 mmol/I, vilket faststéllde diagnosen. Nar blodgasen togs saknade
patienten tydliga kliniska tecken pa chock. Det forhojda laktatvardet berodde troligen pa
att glykolat och/eller glyoxylat (metaboliter av etylenglykol) »misstolkades« som laktat vid
analysen, dock med ett rapporterat laktatvirde som understeg metaboliternas verkliga
koncentration, varfor »laktat« < AAG.

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN
Syra-basstatus

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
e pH <738 och SBE < -2: metabol

pH 678 acidos

pCO; 1,91kPa

PO, 19.3 kPa STEG 2: KOMPENSATION
gﬁ%sg‘_fgfs)tc)c ;ﬁgﬁnfl’l‘)f'/ ! o Forvantat ApCOz: SBE x 01 = -2,9 (+ 1)
0xim;te;vér don ' o Forvintat pCOz5,3-2,9 = 24 (+1)
sO, 94,8 procent

cHb 132 ¢/l STEG 3: ANJONGAP
Elektrolytvarden ® pCO;<3,3[HCO;]=2mmol/l
cNa® 132 mmol/I o AG:132-96-2 =34 mmol/I
S (7)% g‘m%l/l o AAG:34-8 = 26 mmol/|

cCr 96 ) ® AAG +[HCO,]: 26 + 2 = 28 mmol/I
Metabolitvarden

cGlu 6,6 mmol/I

clac 9,4 mmol/I

¢ = berédknade varden
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METABOL ACIDOS MED OKAT ANJONGAP. Nar anjonga-
pet ar forhojt foreligger en metabol acidos, oavsett
pH-, pCO.- och [HCO,]-varden. \MUDPILES« ar en

minneshjalp for orsakerna till ett forhojt anjongap.

Substans Anjon
M Metanol Format och L-laktat
Metformin L-laktat
U Uremi Fosfater, sulfater, urat och hippurat

Diabetesketoacidos | B-hydroxibutyrat och acetoacetat

Pyruvat, L-laktat och D-laktat

P Propylenglykol

Pyroglutaminsyra Pyroglutaminsyra (5-oxoprolin)

I Tron (jarn) L-laktat
Isoniazid L-laktat
L L-laktat L-laktat
D-laktat D-laktat

E Etylenglykol Glykolat, glyoxylat, oxalat och L-laktat

Etanolketoacidos [-hydroxibutyrat

S Salicylat Pyruvat, L-laktat och ketoner
Svltketoacidosis [-hydroxibutyrat, acetoacetat och
aceton
STEG 3. ANJONGAP

Pa utskriften fran blodgasapparaten forekommer som
regel standardbikarbonat, cHCO,(P,st). Standardbi-
karbonat berdknas enligt komplexa formler och ang-
er vad [HCO;'] skulle vara om pCO,, pO, och tempera-
turen i blodet hade varit normala [9]. Standardbikar-
bonat och SBE kan inte ensamma avsldja syra-bas-
rubbningar dir en metabol acidos och en metabol
alkalos foreligger samtidigt och tar ut varandras pa-
verkan pa pH (se ruta »56-arig man med krikning«).
Berdkningen av anjongapet (AG) behovs for att kunna
gora det. For att berdkna AG behévs dock den aktuel-
la bikarbonatkoncentrationen [HCO;] och inte stan-
dardbikarbonat. [HCO;] avgors av pH och pCO, enligt
Henderson-Hasselbalchs formel [10]. Ju storre den
respiratoriska rubbningen/kompensationen ar, desto
mer avviker [HCO,| fran cHCO, (P,st) [9]. Om pCO, lig-
ger inom 2 kPa av normalt (mellan 3,3 och 7,3), ligger
[HCO; ] inom 2 mmol/l av cHCO; (P,st),och dd kan man
anta att [HCO;"] = cHCO, (P,st). Om pCO, ir < 3,3 kPa el-
ler > 7,3 kPa ersdtts cHCO; (P,st) med [HCO, | med hjilp
av en kalkylator tillgdnglig via www.icd.nu eller via
en gratis mobilapplikation for syra-bastolkning [11].
En rekommendation ar dock att varje klinik justerar
instillningarna pa sin blodgasmaskin sa att anjon-
gapet berdknat utifran pH, pCO,, [Na*] och [C]] rutin-
massigt anges pa blodgasutskriften.

Berikna anjongap

Enligt elektroneutralitetsprincipen &r summan av
laddningarna av alla katjoner i blodet lika med sum-
man av laddningarna av alla anjoner. Anjongapet (AG)
brukar berdknas med formeln [Na‘]-([Cl']+[HCO;]),
dar kalium exkluderas for att forenkla [12]. Referens-
intervallet for ett normalt AG beror pa hur analyserna
genomfors, varfor ett lokalt referensintervall behévs
for korrekt AG-anviandning [13, 14]. I var verksamhet

RESPIRATORISK ACIDOS. Tabellen presenterar en lista av tillstand som kan
orsaka en akut eller kronisk respiratorisk acidos.

Anatomi Exempel
Centrala o Lakemedel, till exempel opioider, alkohol, bensodiazepiner, barbiturater
nervsystemet @ Vaskulara tillstand, till exempel stroke, blddning
@ Postiktalt tillstand
@ Trauma mot hjarnan eller ryggméargen
o Infektidsa tillstand, till exempel encefalit, transversell myelit
@ Priméra tumorer eller metastaser
@ Degenerativa tillstand, till exempel amyotrofisk lateral skleros
@ Metabola encefalopatier, till exempel leverencefalopati
Perifera @ Nervdysfunktion, till exempel péverkan av nervus phrenicus
nervsystemet @ Guillain-Barrés syndrom

o Neuromuskular forbindelsepatologi, till exempel myasthenia gravis, botulism

Muskuloskeletal

o Skelettpatologi, till exempel kyfoskolios, ankyloserande spondylit
@ Muskelpatologi, till exempel myopatier, muskeldystrofi

Pulmonell

@ Ovre luftvagshinder, till exempel angioddem

@ Lagre luftvagshinder, till exempel kroniskt obstruktiv lungsjukdom, livshotande
astma

@ Alveoli, till exempel lunginflammation, lungédem

@ Blodkarl, till exempel massiv lungemboli

@ Pleura, till exempel pneumotorax, hemotorax

»Enligt elektroneutralitetsprincipen ar summan av
laddningarna av alla katjoner i blodet lika med summan
avladdningarnaav alla anjoner.«

56-ARIG MAN MED KRAKNING

En 56-arig man med diabetes mellitus typ 1sokte till akuten pa grund av fyra dagars
anamnes pa krakningar och tilltagande trétthet. En dversiktlig syra-bastolkning baserad
pa pH, pCO: och [HCO, ] talade for en lindrig, relativt akut respiratorisk alkalos. Anjon-
gapet var dock betydligt forhojt, vilket avsldjade att patienten hade en grav metabol
acidos med dkat anjongap och samtidigt en grav metabol alkalos. Patientens glukos var
forhojt och kapillart betahydroxibutyrat var 7,2 mmol/I. Den metabola acidosen berodde
pa diabetesketoacidos, medan alkalosen berodde pa krakning och intravaskular volym-
brist. En sddan kombination benamns »ketoalkalos« [22]. Behandling fér diabetesketo-
acidos inleddes pa akuten och alla symtom och blodgasrubbningar gick i regress inom
tva dygn. Detta fall illustrerar vardet av att rutinmassigt beakta anjongapet.

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN
Syra-basstatus

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
o pH arteriellt: 742 + 0,03 = 745

pH 7418 e pCO;arteriellt: 4,3-0,6 = 3,7 kPa
pCO: 4,30 kPa ® pH > 742 och pCO; < 5,I: respirato-
pO: 346 kPa risk alkalos

cBase(Ecf)c -3,3 mmol/I

cHCO, (Pst)c 21,0 mmol/I

Oximetervarden STEG 2: KOMPENSATION

s0; 43,2 procent ® ApCOz3,7-53=-16

cHb 147 g/ e Forvantat SBE vid akut rubbning = 0
Elektrolytvarden e Forvantat SBE vid kronisk rubbning
cNa* 137 mmol/I =3x-16=-4,8

cK” 3,9 mmol/I

cCa? 118 mmol/I

cCIr 95 mmol/I STEG 3: ANJONGAP

Metabolitvirden O L5 ] = el

cGlu 28 mmol/l e AG:137-95-21=21mmol/I

clac 2.1 mmol/I o AAG:21-8 =13 mmol/I

cCrea 170 umol/l e AAG +[HCO;: 21 +13 = 34 mmol/l

¢ = berdaknade varden
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METABOL ALKALOS. Denna tabell presenterar tillstand
som kan orsaka en metabol alkalos.

Patofysiologi
[HCOs-tillforsel
[H'] forflyttas intracellulért
[H']-forlust

Exempel

(Overkorrektion av metabol acidos

Hypokalemi

Gastro-
intestinal
forlust

Krékning

Enteropati

Cystisk fibros

Overdosering av laxerande medel

Renal Hypotoni eller hypovolemi

forlust Behandling med diuretika
Njurartarstenos

Conns syndrom

Cushings syndrom

Exogena mineralokortikoider (t ex
lakrits, fludrokortison)

RESPIRATORISK ALKALOS. Tabellen presenterar till-
stand som kan leda till en akut eller kronisk respira-
torisk alkalos.

Patofysiologi Exempel

Hypoxi o Interstitiell lungsjukdom och/eller tillstand dar
ventilation och perfusion inte stimmer Gverens,
till exempel lungédem, lunginflammation, lung-
emboli, aspiration

e Svaranemi

@ Angest, smérta

@ Salicylater, metylxantiner (teofyllamin, koffein),
nikotin

o Graviditet

@ Leverencefalopati

@ Gramnegativ sepsis

@ Hjarnstamspatologi

Icke-hypoxidriven

ligger ett normalt AG pa 8 +2 mmol/l. AG speglar skill-
naden mellan summan av laddningarna av 6vriga an-
joner och summan av laddningarna av 6vriga katjoner
iblodet. Upp till 75 procent av det normala AG bestar av
negativt laddade proteiner, huvudsakligen albumin [1].

Okat anjongap

Ett hogt AG talar for ett 6verskott av anjoner i blodet.
Skillnaden mellan befintligt AG och forvintat AG be-
niamns »delta anjongap« (AAG). Om det foreligger ett
AAG innebiér det de facto att patienten lider av en me-
tabol acidos, oavsett pH och [HCO;].

Vid 6kning av AG minskar [HCO;]. Férhallandet mel-
lan 6kning av AG (AAG) och minskning av [HCO;]
(A[HCO;]) bendmns »delta-delta« (A-A). Litteraturen
rapporterar olika A-A-virden beroende pa anjonen
som orsakar 6kning av AG [1, 12]. Grovt kan man anta
att [HCO;'] minskar med 1 mmol/l for varje mmol/1 6k-
ning i AG.Vid en isolerad metabol acidos med hogt AG
borde summan av befintligt [HCO,] och AAG vara 24
mmol/l (det vill sdga ett normalt [HCO;]-virde). Om
[HCO,] + AAG > 26 mmol/l lider patienten dessutom
av antingen en metabol alkalos eller en metabol kom-
pensation till en respiratorisk acidos. Om [HCO;] +
AAG < 21 mmol/l lider patienten dessutom av anting-
en en metabol acidos med normalt anjongap eller en

LACTATES - laktatacidosens metabola orsaker

Glukos Q
Leversvikt
o Accelererad glykolys — °
o \ Chock ﬁ
T, (-
(_ iaminbrist
Pyruvat Acetyl CoA Cellandning Lever
Anaerob metabolism ————
T y’ o
oxiner
Etylenglykol
- Sepsis J
Laktat

» Figuren illustrerar hur komponenterna till akronymen »LACTATES« (en minneshjélp for orsakerna till forhojt laktat)

leder till 6kat laktat (anpassad fréan [25]). Vissa blodgasapparater kan misstolka metaboliter av etylenglykol som laktat.

80-ARIG MAN MED ANDNINGSBESVAR

En 80-arig man med hjartsvikt, njursvikt och typ 2-diabetes sokte till akuten pa grund

av tilltagande andningsbesvar i 10 dagar. Den kliniska bilden talade for lungédem,

och patienten fick syrgasbehandling mot sin hypoxi. Syra-bastolkningen talar for en
respiratorisk acidos (steg 1) utan den kompensation som skulle forvantas vid en kronisk
respiratorisk rubbning (steg 2). Vid berékningen av anjongapet avsl6jades en metabol
acidos (AAG 6 mmol/l), vilket i detta sammanhang misstanktes bero pa patientens njur-
svikt. Den metabola acidosen ledde till en minskning av [HCO,] och standardbikarbonat,
och dolde att patientens respiratoriska acidos mest troligt var kronisk och orsakad av
odiagnostiserad KOL. Under vistelse pa akuten steg patientens pCO: till 13 kPa, patienten
blev somnolent och behdvde non-invasiv ventilationsbehandling.

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN STEG 1: DOMINANT RUBBNING
Syra-basstatus e pH <738 och pCO:; >5,7: respirato-

pH 7315 risk acidos

pCO- 9,32 kPa

pO, 6,10 kPa .

cBase(Ecf)c 84 mmol/I STEG gc')K%'\gPESNSS '_AI‘ION

cHCO, (Pst)c 29,4 mmol/l O APEOAERS=EE S

Oximetervirden e Forvantat SBE vid akut rubbning = 0
O, 76,7 procent e Forvantat SBE vid kronisk rubbning
cHb 143 g/l =3x4=12

Elektrolytvarden

cNa’ 145 mmol/l STEG 3: ANJONGAP

cK , 4,5 mmol/l e pCO;>73[HCO,] =33 mmol/l

ggf‘ gg“mmrm/'l/ ' o AG:145-98-33 = 14 mmol/l
Metabolitvarden ) S OBl

cGlu 10,8 mmol/l @ AAG +[HCO,]: 6 + 33 = 39 mmol/I
clLac 1,4 mmol/I

cCrea 172 umol/I

¢ = berdaknade varden
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MEDICINENS ABC

LAKTATACIDOS. Laktatacidos forekommer ofta pa akutmottagningen. Tolkningen vagleds av det kliniska sammanhanget.

Patofysiologi Exempel
Okad laktat- Minskad syretillférsel till vavnaderna/ @ Chock (hypovolem, kardiogen, distributiv, obstruktiv)
produktion anaerob forbranning @ Svar hypoxemi, anemi (Hb < 50 g/1)

@ Svar methemoglobinemi

@ Feokromocytom, svar forgiftning med centralstimulantia
@ Cancer (pa grund av tumérvavnadshypoxi)

o Krampanfall, kraftig trdning

Okad glykolys/ansamling av pyruvat e Stimulering av B2-receptorn via endogen adrenalininséndring: sepsis, stress, kramper, huttring, kraftig tréning,
feokromocytom

e Stimulering av B2-receptorn via exogena agens: adrenalintiliforsel (vid anafylaxi, HLR etc), koffein-/teofyllin-/
[32-agonistintoxikation, svar férgiftning med centralstimulantia

@ Stimulering av glykolys via andra mekanismer - respiratorisk alkalos, cancer (lymfom, leukemi, solida tumérer)

o Nedsatt omséttning av pyruvat: tiaminbrist

@ Metanol (vanligen mattlig laktatstegring)

@ Salicylat (laktatstegring utgor tecken pa mycket allvarlig intoxikation)

@ Massiv paracetamolintoxikation i tidigt skede

@ Forgiftning med kolmonoxid, jarn, cyanid

@ Metformin, nukleosida omvénda transkriptashdmmare, propofol (vid forlangd hogdosinfusion), linezolid

Paverkan av oxidativ fosforylering

@ Akut etanolintoxikation

o Metformin

@ Leversvikt (cirros, hepatit, svar paracetamolintoxikation i sent skede)
@ Sepsis

Minskad laktatmetabolism

Falskt forhojt laktatvarde o Etylenglykolférgiftning (glykolat och glyoxylat misstolkas av vissa blodgasapparater som laktat)

metabol kompensation till en respiratorisk alkalos.

Genom att rutinmaéssigt berdkna AG kan man avslo-
ja om patienten lider av tvd metabola rubbningar med
motsatt effekt pa [H*]. Detta kan illustreras med f6ljan-
de exempel. En 26-arig man med typ 1-diabetes mellitus
sokte till akuten pa grund av illaméende, krakning och
svarighet att forsorja sig per os.En vends blodgasanalys
visade pH=7,37; pCO,=5,2 kPa; [HCO,;|=21mmol/l;
SBE = -2,4 mmol/l; [Na‘] =141 mmol/l; [C]] = 92 mmol/l
och glukos =28 mmol/l. En dversiktlig syra-bastolk-
ning baserad pa pH, pCO, och [HCO; | skulle tala for
en lindrig respiratorisk alkalos och en lindrig metabol
acidos som balanserar ut varandras effekt pa pH. An-
jongapet ar dock betydligt forhojt (AG =28; AAG =20;
AAG + [HCO;'] = 41), vilket avsl6jar att patienten har en
grav metabol acidos med 6kat anjongap och samtidigt
en grav metabol alkalos. Den metabola acidosen var
orsakad av diabetesketoacidos medan alkalosen be-
rodde pa krakning och hypovolemi.

Minskat anjongap

Ett lagt AG talar for en sdnkt koncentration av normalt
forekommande anjoner andra dn CI” och HCO; (tex
hypoalbuminemi) eller patologisk férekomst av katjo-
ner andra dn Na* (t ex litium eller positivt laddade pa-
raproteiner vid myelom) [12]. Om albuminvérdet ar till-
gingligt kan man justera férvintat AG genom att ta
bort 2,5 mmol/l for varje 10 g/l dir albumin understiger
42 g/l [15]. Ett 1agt AG (till och med negativt) kan dven f6-
rekomma vid falskt forh6jda kloridvarden (pseudohy-
perkloremi), vilket kan patraffas vid forgiftning med
salicylat, bromid eller jod eftersom dessa &mnen inter-
fererar med kloridjonanalysen i vissa blodgasmaskiner
[12,16,17]. En annan viktig felkalla vid lagt anjongap ar
att maskinens tolkning av natrium och klorid ar felak-

52-AR1G MAN MED FGRVIRRING OCH ANDNOD

En 52-arig man utreddes pa akuten pa grund av andningsbesvar och forvirring. Patien-
tens fru uppgav att han under flera manader dagligen intagit magnecyl mot huvudvark,

i perioder troligen stora mangder. Patienten hade en ketondoftande andedrakt och
urinsticka visade 4+ for acetoacetat. Syra-bastolkning avsléjade samtidig forekomst av
en metabol acidos och en respiratorisk alkalos som balanserade ut varandras effekt pa
pH. AG var 3 mmol/I, det vill saga kraftigt sankt jamfért med normalvardet. I detta fall
misstanktes att kloridvardet fran blodgasapparaten var falskt forhéjt (121 mmol/) till féljd
av salicylatférgiftning. Kloridvardet, matt i blodet med en annan metod, var 102 mmol/,
motsvarande ett AG pa 22 mmol/l och AAG pa 14 mmol/I. Salicylatnivan var kraftigt
forhojd till 4,14 mmol/I. Forgiftning med salicylat, jod eller bromid kan ge upphov till falskt
forhoéjda kloridvarden [12, 16, 17]. Salicylatférgiftning ger upphov till bade en metabol
acidos med 6kat AG och en respiratorisk alkalos. Okningen i AG beror pa ansamling av
ketoner och laktat snarare an pa salicylatnivan i blodet [23, 24]. I detta fall misstanktes
att 6kningen i AG berodde pa ketonansamling och njursvikt.

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN STEG 1: DOMINANT RUBBNING
Syra-basstatus e pHT740

pH 7,399 e pCO:; < 5,0: respiratorisk alkalos
pCO: 2,90 kPa @ SBE <-2: metabol acidos

pO: 11,2 kPa

cBase(Ecf)c -10,8 mmol/I

cHCO;(Pst)c 17,0 mmol/I STEG 2: KOMPENSATION
Oximetervarden Det foreligger tva rubbningar som
s0, 96,2 procent balansgrar ut varandra (ingen »kom-
cHb 144 g/| pensatlon«).

Elektrolytvarden

cNa’ 137 mmol/I STEG 3: ANJONGAP

cK , 3,5 mmol/l/ ® pCO; < 3,3[HCO;7] =13 mmol/l
cCa? 0,95 mmol/I B TR

oor 121 mmol/l e AG:137-121-13 = 3 mmol/I|
Metabolitvarden

cGlu 6,5 mmol/Il

clac 1,0 mmol/I

¢ = beraknade varden
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»Man strivar efter att viva en sam-
manhingande berattelse som inte-
grerar allinformation och inkluderar
orsakssamband.«

tig. En kalibrering av maskinen bor goras om multipla
patienter uppvisar lagt anjongap.

Normalt anjongap vid metabol acidos

En metabol acidos kan foreligga trots att AG ar nor-
malt. Konceptuellt beror acidosen pa férlust av HCO;
fran tarmen (t ex vid diarré), pa forlust av HCO;™ via
njuren (t ex vid renal tubuldr acidos eller karban-
hydrashdmmarbehandling) eller pa utspadning av
HCO; fran vitskebehandling med icke-balanserade
preparat, i synnerhet natriumklorid [18]. AG ar nor-
malt eftersom minskningen av [HCO, | exakt motsva-
rar den minskade differensen mellan [Na*] och [CI].
Metabol acidos med normalt anjongap bendmns dven
hyperkloremisk metabol acidos, eftersom [C]'] 4 hogt
i forhallande till [Na*].

STEG 4. DIAGNOSOVERVAGANDE

Sista steget vid syra-bastolkning &r att ta hdansyn till
all tillganglig klinisk information: patientens bak-
grund, anamnes, fynd vid status och 6vriga provvar-
den (t ex laktat, glukos, kreatinin). Man stréavar efter
att viva en sammanhéngande berittelse som integre-
rar all information och inkluderar orsakssamband.

Foljande fall illustrerar vikten av att tolka blodgas-
virden i ljuset av det kliniska sammanhanget. En pa-
tient med kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL) s6-
ker till akuten med akut dyspné. En arteriell blodgas-
analys visar pH = 7,43; pCO,= 6,6 kPa och [HCO,| = 30
mmol/l. Enligt en ytlig tolkning av dessa viarden har
patienten en metabol alkalos med respiratorisk kom-
pensation. En tolkning som tar hansyn till det klinis-
ka sammanhanget ar snarare att patienten lider aven
kronisk respiratorisk acidos med metabol kompensa-
tion (uppskattningsvis pH = 7,35; pCO, = 7,5 kPa och
[HCO,] = 30 mmol/l nir patienten mar som vanligt)
och att patienten nu ovanpa det har fatt en akut respi-
ratorisk alkalos orsakad av en KOL-exacerbation, vil-
ket har minskat pCO, och 6kat pH.

Om laktat mats av blodgasapparaten ar vardet till
stor hjilp vid tolkningen av anjongapet. Om ett for-
hojt laktat forklarar hela hojningen av AG (AAG) talar
det emot forekomst av andra omitta anjoner sisom
ketoner, format, glykolat och salicylat. Om laktat en-
bart forklarar en del av AAG talar det ddremot for nar-
varo av andra omdtta anjoner. Om laktatvardet betyd-
ligt Gverstiger AAG talar det for etylenglykolforgift-
ning, da vissa blodgasapparater misstolkar glykolat
(en nedbrytningsprodukt till etylenglykol) som lak-
tat och samtidigt amplifierar glykolatvirdet, vilket
ger upphov till ett laktatvirde som bade ar falskt och
kraftigt forhojt [19]. Huruvida férekomst av glykolat
i blodet ger upphov till en falsk laktatstegring och i
vilken grad »laktat« amplifieras i relation till glyko-
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30-ARIG MAN FUNNEN MEDVETSLOS

En 30-arig man hittades medvetslds. Blodgasanalysen visade en grav metabol acidos
(steg 1). Vid berakningen av férvantad kompensation avslojades en respiratorisk alkalos
(patienten hyperventilerade mer &n forvantat). Patientens anjongap var forhgjt, och
AAG uppskattades till 26 mmol/I. Laktatvardet uppgavs 6verskrida 35 mmol/I, den 6vre
gransen for maskinens matomrade. Att rapporterat laktatvarde 6verskrider AAG pa 26
mmol/l talar for att laktatvardet ar falskt forhojt. Vid etylenglykolforgiftning kan metabo-
liten glykolat »misstolkas« som laktat och amplifieras av vissa blodgasapparater, vilket
ger ett »laktatvarde« som ar bade falskt och hogre an AAG [17]. Etylenglykolférgiftning
bekraftades i senare skede genom matning av serum-etylenglykol.

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN STEG 1: DOMINANT RUBBNING
Syra-basstatus ® pH <738 och SBE < -2: metabol

pH 6,916 acidos

pCO, 1,07 kPa

gg;se(ch)c g;‘r2’3(,)riFr)'narl'noI/I STE? 2 KOMPENSATION

cHCO, (Pst)c el e Forvantat ApCO: SBE x 0,1 =-2,9
DB e Forvantat pC02:5,3-2,9=24 (1)
sO; 98,3 procent

cHb 179/l STEG 3: ANJONGAP
Elektrolytvarden e pCO;>3,3[HCO,] =1mmol/l
cNa’ 144 mmol/l o AG:144-109-1= 34 mmol/I
%aw 5'236an:1n0<l{}l ® AAG:34-8 =26 mmol/l

cCIr 109 mmol/l ® AAG +[HCO;]: 26 +1= 27 mmol/I
Metabolitvarden

cGlu 15,0 mmol/I

clLac 35 mmol/I

¢ = berdaknade varden

54-ARIG MAN HITTAD MEDVETSLOS

En 54-arig man kom till akuten efter att ha patraffats medvetslés. Anamnes visade pa
depression och behandling med tricykliska antidepressiva, litium och bensodiazepiner.
Syra-bastolkning avslojade en metabol acidos (steg 1). Eventuellt forelag aven en lindrig
respiratorisk acidos (Steg 2). Anjongapet var -2 mmol/I (Steg 3). Differentialdiagnoser till
ett Iagt anjongap ar litiumforgiftning, lagt albumin, myelom och falskt forhojd kloridmat-
ning vid salicylat-, bromid- och jodférgiftning. I detta fall missténktes litiumférgiftning.
Litiumnivan var 1,9 mmol/I (terapeutiskt intervall 0,4-0,9 mmol/I).

UTSKRIFT FRAN BLODGASMASKINEN STEG 1: DOMINANT RUBBNING
Syra-basstatus @ pH <738 och [HCO;] < 22: metabol
acidos

pH 728

pCO: 53 kPa STEG 2: KOMPENSATION

p(BJz (€ 3;,2 kPa ¥ e Forvintat ApCO,: SBE x 01 =-0,8
cBase(Ecf)c -7,6 mmo . ) ~

cHCO, (Pst)c 18 mmol/l e Forvantat pC02:5,3-0,8=4,5(+1)
Oximetervarden

s0; 99 procent STEG 3: ANJONGAP

cHb 158 g/I ® pCO; mellan 3,3 0ch 7,3 [HCO,] = 18
Elektrolytvarden mmol/l

cNa* 123 mmol/l o AG:123-107-18 = -2 mmol/I

cK” 6,2 mmol/I

cCa? 1,31 mmol/I

cClI 107 mmol/I

Metabolitvarden

cGlu 7,6 mmol/I

clac 2,9 mmol/I

¢ = berdaknade varden
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latkoncentrationen varierar mellan olika fabrikat pa
blodgasanalysatorer (se rutorna »Medvetslos 63-arig
kvinna« och »30-arig man funnen medvetslds«) [20,
21].

Vissa akutmottagningar har tillgdng till utrust-
ning for att méta ketonkroppen betahydroxibutyrat
kapillart. Ett varde som overstiger 1,5 mmol/l ar pa-
tologiskt och férekommer till exempel vid diabetes-,
svalt- eller alkoholketoacidos. Eftersom &vriga keto-
ner (framfor allt acetoacetat) forekommer vid diabe-
tesketoacidos forklarar nivan av betahydroxibutyrat
inte hela AAG.

Sma rubbningar vid blodgastolkning bor tolkas med
forsiktighet. En strategi kan vara att ta om blodgasen
for att upptacka eventuell férvarring. O

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Ldkartidningen. 2021;118:21087
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KONSENSUS

De flesta ar ense om att

e syra-bastolkning pa akuten kan vagleda det initiala
omhéandertagandet av potentiellt svart sjuka patienter

e anjongapet rutinmaéssigt bor beraknas for att avsloja
kombinerad metabol alkalos och metabol acidos med
forhojt anjongap.

Asikterna gar isar vad galler

e relativt varde av standardbasdverskott jamfort med
standardbikarbonat

e relativt varde av Stewartmetoden jamfort med den
fysiologiska metoden och baséverskottsmetoden vid
syra-bastolkning.

SUMMARY

Analysis of acid-base disturbances in the emergency
department

The analysis of acid-base disturbances contributes to
the diagnostic work-up of critically ill patients. Most
emergency departments are equipped with blood gas
point-of-care analyzers that quantify within minutes

pH, pCO2, standard bicarbonate, standard base excess,
sodium and chloride levels. This article provides a
pragmatic stepwise approach to the analysis of acid-
base disturbances in the emergency department.
Standard base excess is used to assess the adequacy of
the secondary (compensatory) response. Calculation of
the anion gap based on the actual bicarbonate is used
to identify the coexistence of metabolic acidosis and
metabolic alkalosis. The delta anion gap allows for the
identification of measurement errors, such as falsely
elevated lactate and chloride values, which in turn may
provide diagnostic clues.
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