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Syra–bastolkning 
på akuten
De flesta akutmottagningar är utrustade med patient-
nära apparater som inom några minuter mäter kon-
centrationerna av väte [H+], natrium [Na+] och klorid 
[Cl–] samt partialtryck för koldioxid i blodet, pCO2. 
Syra–bastolkning av dessa värden i ett kliniskt sam-
manhang kan avslöja tillstånd där akut handläggning 
minskar morbiditet och mortalitet. De tre huvudme-
toderna för syra–bastolkning är den fysiologiska me-
toden, basöverskottsmetoden och den fysikokemiska 
(Stewart) metoden [1]. Stewart-metoden är populär 
inom intensivvården och har tidigare uppmärksam-
mats i en artikel i Läkartidningen [2]. Det tolknings-
sätt som presenteras här är baserat på basöverskotts-
metoden och anpassat till förhållandena på akuten.

DEFINITIONER
pH är den negativa logaritmen för vätejonkoncent
rationen (–log [H+]). Om pH och pCO2 mäts i venöst 
blod läggs 0,03 till pH och 0,6 kPa dras från pCO2 för 
att approximera arteriella värden [3-6]. Ett normalt 
arteriellt pH ligger mellan 7,38 och 7,42 [1]. pH anger 
den sammanlagda effekten av alla faktorer som påver-
kar vätejonkoncentrationen. På utskriften från blod-
gasapparaten förekommer som regel standardbas
överskott, vilket förkortas SBE eller cBase(Ecf). SBE 
beräknas utifrån koncentrationerna av aktuellt bikar-
bonat [HCO3

–] och pH: SBE = [HCO3
–] – 24,8 + 16,2 × (pH 

–7,40). SBE motsvarar den metabola komponenten till 
avvikelsen i pH-värdet [7]. 

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

b � en metabol acidos vid pH < 7,38 och SBE < –2 
mmol/l

b � en metabol alkalos vid pH > 7,42 och SBE > +2 
mmol/l
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SYSTEMATISK SYRA–BASTOLKNING. Artikeln före-
språkar en syra–bastolkning enligt fyra steg. 

1. DOMINANT RUBBNING?
Om provet är venöst läggs 0,03 till pH och 0,6 kPa tas 
bort från pCO2 för att efterlikna ett arteriellt prov

 b pH < 7,38 och SBE < –2 mmol/l: Metabol acidos
 b pH < 7,38 och pCO2 > 5,6 kPa:	Respiratorisk acidos
 b pH > 7,42 och SBE > +2 mmol/l: Metabol alkalos
 b pH > 7,42 och pCO2 < 5,1 kPa: Respiratorisk alkalos

2. KOMPENSATION?	

Rubbning Förväntad kompensation

Metabol ΔpCO2 = SBE × 0,1 (± 1) kPa

Respiratorisk < 2 dagar SBE = 0 (± 3) mmol/l

Respiratorisk > 2–5 dagar SBE = ΔpCO2 × 3 (± 3) mmol/l

3. ANJONGAP?
 b Om pCO2 < 3,3 eller > 7,3 kPa: ersätt HCO3

-(P,st) med 
[HCO3

-]
1.  Beräkna anjongap (AG): [Na+] – [Cl–] – [HCO3

-]
2. Beräkna ΔAG: AG – 8
3. Beräkna ΔAG + [HCO3

-]
 b ΔAG + [HCO3

-] > 26 mmol/l: metabol alkalos eller kom-
pensation till en kronisk respiratorisk acidos

 b ΔAG + [HCO3
-] < 22 mmol/l: hyperkloremisk metabol 

acidos eller kompensation till en kronisk respiratorisk 
alkalos

4. DIAGNOSER?	
Överväg olika diagnoser som kan förklara upptäckta 
syra–basrubbningar med hänsynstagande till övriga 
provvärden och klinisk information.

»Syra–bastolkning av dessa värden i 
ett kliniskt sammanhang kan avslöja 
tillstånd där akut handläggning mins-
kar morbiditet och mortalitet.«
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b � en respiratorisk acidos vid pH < 7,38 och pCO2 > 5,6 
kPa

b � en respiratorisk alkalos vid pH > 7,42 och 
pCO2 < 5,1 kPa.

I följande situationer föreligger ingen enskild domi-
nant rubbning:

b � Vid pH < 7,38, SBE < –2 mmol/l och pCO2 > 5,6 kPa 
föreligger både en metabol acidos och en respira-
torisk acidos.

b � Vid pH > 7,42, SBE > +2 mmol/l och pCO2 < 5,1 kPa 
föreligger både en metabol alkalos och en respi-
ratorisk alkalos.

b � Vid pH mellan 7,38 och 7,42 föreligger antingen 
inga syra–basrubbningar eller åtminstone två 
rubbningar som balanserar ut varandras effekt 
på pH.

Vid dessa tre situationer blir nästa steg att räkna an-
jongap (Steg 3).

STEG 2. KOMPENSATION?
Människokroppen strävar alltid efter jämvikt, ho-
meostas. Vid rubbningar i kroppens pH-balans kom-
mer kroppen därför att försöka kompensera dessa och 
minska hur mycket pH avviker från ett normalt värde. 
Vid en rubbning sker kompensationen alltid »åt sam-
ma håll«, det vill säga vid högt pCO2 kommer [HCO3

–] 
(och därmed SBE) att stiga och vid lågt pCO2 kommer 
[HCO3

–] att sjunka. Samma regel gäller för pCO2 om 
[HCO3

–] är rubbat: vid lågt [HCO3
–] faller pCO2 och vid 

högt [HCO3
–] stiger pCO2.

Kompensation vid metabol rubbning
En patient med friska lungor och nervsystem bor-
de hyperventilera vid en metabol acidos, och omvänt 
borde en i övrigt frisk patient med en metabol alkalos 
hypoventilera. Ju högre graden av den metabola rubb-
ningen är, desto högre är graden av förväntad respi-
ratorisk kompensation. Skillnaden mellan befintligt 
pCO2 och normalt pCO2 (5,3 kPa) benämns »delta pCO2« 
(∆pCO2). Vid en metabol acidos förväntas ∆pCO2 = SBE 
× 0,13 medan vid en metabol alkalos förväntas ∆pCO2 = 
SBE × 0,08 [7]. Konfidensintervallet är ± 0,7 kPa [8]. Om 
det aktuella pCO2 skiljer sig med mer än 0,7 kPa från 
pCO2 + ∆pCO2 föreligger även en respiratorisk rubb-
ning. För att underlätta beräkningen på akuten kan 
man anta att ∆pCO2 = SBE × 0,1 (± 1) kPa vid en meta-
bol rubbning.

Kompensation vid respiratorisk rubbning
Vid en akut respiratorisk rubbning hinner ingen me-
tabol kompensatorisk förändring inträffa och förvän-
tat SBE = 0 [7]. Vid en kronisk respiratorisk acidos sti-
ger däremot SBE medan det sjunker vid en kronisk 
respiratorisk alkalos. Det tar mellan 2 och 5 dagar för 
den metabola kompensationen att fullständigt ut-
vecklas [1]. Vid en kronisk respiratorisk rubbning för-
väntas SBE = 3 × ∆pCO2 [7]. Konfidensintervallet är ± 3 
mmol/l [7, 8]. Om det aktuella SBE skiljer sig från det 
förväntade SBE föreligger även en metabol rubbning. 

Hur vet man om den respiratoriska rubbningen är 
akut eller kronisk och vilket SBE som förväntas? Här 
behöver man ta hänsyn till det kliniska samman-
hanget (steg 4).

MEDVETSLÖS 63-ÅRIG KVINNA
En 63-årig kvinna som led av alkoholmissbruk hittades medvetslös. Enligt tillgängliga 
uppgifter hade hon varit i sitt habitualtillstånd föregående dag. Huvudrubbningen vid 
syra–bastolkningen är en metabol acidos (steg 1). pCO2-värdet är förenligt med förvän-
tad fysiologisk kompensation och således förelåg ingen uppenbar respiratorisk rubb-
ning (Steg 2). Anjongapet var kraftigt förhöjt (34 mmol/), och eventuellt fanns en diskret 
metabol alkalos i bakgrunden (ΔAG + [HCO3

-] = 28 mmol/l) (steg 3). Differentialdiagnos 
vid ökat anjongap presenteras i tabell »Metabol acidos med ökat anjongap«. Laktat på 9 
mmol/l förklarar enbart en tredjedel av ΔAG på 26 mmol/l. Utifrån samlad information 
misstänktes en intoxikation med antingen metanol, etylenglykol eller salicylat. Patienten 
behandlades med natriumbikarbonat, antidoten fomepizol och dialys. S-etylenglykol 
visade sig vara 5,6 mmol/l, vilket fastställde diagnosen. När blodgasen togs saknade 
patienten tydliga kliniska tecken på chock. Det förhöjda laktatvärdet berodde troligen på 
att glykolat och/eller glyoxylat (metaboliter av etylenglykol) »misstolkades« som laktat vid 
analysen, dock med ett rapporterat laktatvärde som understeg metaboliternas verkliga 
koncentration, varför »laktat« < ΔAG.

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  6,78
pCO2		  1,91 kPa
pO2		  19,3 kPa
cBase(Ecf)c	 –29,2 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 4,1 mmol/l
Oximetervärden
sO2		  94,8 procent
cHb		  132 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  132 mmol/l
cK+		  7,0 mmol/l
cCa2+		  0,98 mmol/l
cCl–		  96 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  6,6 mmol/l
cLac		  9,4 mmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH < 7,38 och SBE < –2: metabol 

acidos

STEG 2: KOMPENSATION
 b Förväntat ΔpCO2: SBE × 0,1 = –2,9 (± 1)
 b Förväntat pCO2: 5,3 – 2,9 = 2,4 (± 1)

STEG 3: ANJONGAP
 b pCO2 < 3,3 [HCO3

-] = 2 mmol/l
 b AG: 132 – 96 – 2 = 34 mmol/l
 b ΔAG: 34 – 8 = 26 mmol/l
 b ΔAG + [HCO3

-]: 26 + 2 = 28 mmol/l

 

A. Ingen rubbning
• Normalt anjongap
• Normalt HCO₃-
• Normalt pH

B. Metabol acidos
med ökat anjongap  
• Ökat anjongap  
• Minskat HCO₃-
• Minskat pH

E. Metabol alkalos + 
metabol acidos med 
ökat anjongap  
• Ökat anjongap  
• Normalt HCO₃-
• Normalt pH

D. Metabol alkalos
• Normalt anjongap
• Ökat HCO₃-
• Ökat pH

C. Metabol acidos
med normalt 
anjongap  
• Normalt anjongap
• Minskat HCO₃-
• Minskat pH

Natrium Klorid AnjongapHCO₃-
h Enligt elektroneutralitetsprincipen är summan av laddningen av alla katjoner (+) lika med summan 
av laddningen av alla anjoner (–). Anjongapet (rödfärgat) motsvarar översko�et av anjoner som 
skulle finnas kvar i blodet vid bor�agning av natrium (turkosfärgat), klorid (orangefärgat) och 
bikarbonat (grönfärgat). En metabol acidos kännetecknas av lågt bikarbonat. Om acidosen beror på 
närvaron av nya anjoner i blodet ökar anjongapet och bikarbonatet minskar i ungefär samma 
utsträckning (B). Om acidosen beror på förlust eller utspädning av bikarbonat kvarstår anjongapet 
oförändrat; för a� behålla elektroneutralitet minskar differensen mellan koncentrationerna av 
natrium och klorid i samma utsträckning som minskningen av bikarbonat (C). En metabol alkalos 
kännetecknas av högt bikarbonat. Vid en isolerad metabol alkalos är bikarbonat förhöjt medan 
anjongapet är oförändrat (D). När en metabol alkalos förekommer samtidigt som en metabol acidos 
med ökat anjongap kan pH, SBE (standardbasöversko�) och bikarbonat vara helt normala; då är det 
ökningen i anjongapet som avslöjar rubbningarna (E).

Elektroneutralitetsprincipen
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STEG 3. ANJONGAP
På utskriften från blodgasapparaten förekommer som 
regel standardbikarbonat, cHCO3

–(P,st). Standardbi-
karbonat beräknas enligt komplexa formler och ang-
er vad [HCO3

–] skulle vara om pCO2, pO2 och tempera-
turen i blodet hade varit normala [9]. Standardbikar-
bonat och SBE kan inte ensamma avslöja syra–bas-
rubbningar där en metabol acidos och en metabol 
alkalos föreligger samtidigt och tar ut varandras på-
verkan på pH (se ruta »56-årig man med kräkning«). 
Beräkningen av anjongapet (AG) behövs för att kunna 
göra det. För att beräkna AG behövs dock den aktuel-
la bikarbonatkoncentrationen [HCO3

–] och inte stan-
dardbikarbonat. [HCO3

–] avgörs av pH och pCO2 enligt 
Henderson–Hasselbalchs formel [10]. Ju större den 
respiratoriska rubbningen/kompensationen är, desto 
mer avviker [HCO3

–] från cHCO3
–(P,st) [9]. Om pCO2 lig-

ger inom 2 kPa av normalt (mellan 3,3 och 7,3), ligger 
[HCO3

–] inom 2 mmol/l av cHCO3
–(P,st), och då kan man 

anta att [HCO3
–] ≈ cHCO3

–(P,st). Om pCO2 är < 3,3 kPa el-
ler > 7,3 kPa ersätts cHCO3

–(P,st) med [HCO3
–] med hjälp 

av en kalkylator tillgänglig via www.icd.nu eller via 
en gratis mobilapplikation för syra–bastolkning [11]. 
En rekommendation är dock att varje klinik justerar 
inställningarna på sin blodgasmaskin så att anjon
gapet beräknat utifrån pH, pCO2, [Na+] och [Cl–] rutin-
mässigt anges på blodgasutskriften.

Beräkna anjongap
Enligt elektroneutralitetsprincipen är summan av 
laddningarna av alla katjoner i blodet lika med sum-
man av laddningarna av alla anjoner. Anjongapet (AG) 
brukar beräknas med formeln [Na+] – ([Cl–] + [HCO3

–]), 
där kalium exkluderas för att förenkla [12]. Referens
intervallet för ett normalt AG beror på hur analyserna 
genomförs, varför ett lokalt referensintervall behövs 
för korrekt AG-användning [13, 14]. I vår verksamhet 

METABOL ACIDOS MED ÖKAT ANJONGAP. När anjonga-
pet är förhöjt föreligger en metabol acidos, oavsett 
pH-, pCO2- och [HCO3

-]-värden. »MUDPILES« är en 
minneshjälp för orsakerna till ett förhöjt anjongap.

Substans Anjon

M Metanol Format och L-laktat

Metformin L-laktat

U Uremi Fosfater, sulfater, urat och hippurat

D Diabetesketoacidos β-hydroxibutyrat och acetoacetat

P Propylenglykol Pyruvat, L-laktat och D-laktat

Pyroglutaminsyra Pyroglutaminsyra (5-oxoprolin)

I Iron (järn) L-laktat

Isoniazid L-laktat

L L-laktat L-laktat

D-laktat D-laktat

E Etylenglykol Glykolat, glyoxylat, oxalat och L-laktat

Etanolketoacidos β-hydroxibutyrat

S Salicylat Pyruvat, L-laktat och ketoner

Svältketoacidosis β-hydroxibutyrat, acetoacetat och 
aceton

56-ÅRIG MAN MED KRÄKNING
En 56-årig man med diabetes mellitus typ 1 sökte till akuten på grund av fyra dagars 
anamnes på kräkningar och tilltagande trötthet. En översiktlig syra–bastolkning baserad 
på pH, pCO2 och [HCO3

-] talade för en lindrig, relativt akut respiratorisk alkalos. Anjon
gapet var dock betydligt förhöjt, vilket avslöjade att patienten hade en grav metabol 
acidos med ökat anjongap och samtidigt en grav metabol alkalos. Patientens glukos var 
förhöjt och kapillärt betahydroxibutyrat var 7,2 mmol/l. Den metabola acidosen berodde 
på diabetesketoacidos, medan alkalosen berodde på kräkning och intravaskulär volym-
brist. En sådan kombination benämns »ketoalkalos« [22]. Behandling för diabetesketo
acidos inleddes på akuten och alla symtom och blodgasrubbningar gick i regress inom 
två dygn. Detta fall illustrerar värdet av att rutinmässigt beakta anjongapet.

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  7,418
pCO2		  4,30 kPa
pO2		  3,46 kPa
cBase(Ecf)c	 –3,3 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 21,0 mmol/l
Oximetervärden
sO2		  43,2 procent
cHb		  147 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  137 mmol/l
cK+		  3,9 mmol/l
cCa2+		  1,18 mmol/l
cCl–		  95 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  28 mmol/l
cLac		  2,1 mmol/l
cCrea		  170 μmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH arteriellt: 7,42 + 0,03 = 7,45
 b pCO2 arteriellt: 4,3 – 0,6 = 3,7 kPa
 b pH > 7,42 och pCO2 < 5,1: respirato-

risk alkalos

STEG 2: KOMPENSATION
 b ΔpCO2: 3,7 – 5,3 = –1,6
 b Förväntat SBE vid akut rubbning = 0
 b Förväntat SBE vid kronisk rubbning 

= 3 × –1,6 = –4,8

STEG 3: ANJONGAP
 b [HCO3

-] ≈ 21 mmol/l
 b AG: 137 – 95 – 21 = 21 mmol/l
 b ΔAG: 21 – 8 = 13 mmol/l
 b ΔAG + [HCO3

-]: 21 + 13 = 34 mmol/l

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

Anatomi Exempel

Centrala  
nervsystemet

b Läkemedel, till exempel opioider, alkohol, bensodiazepiner, barbiturater 
b Vaskulära tillstånd, till exempel stroke, blödning 
b Postiktalt tillstånd 
b Trauma mot hjärnan eller ryggmärgen 
b Infektiösa tillstånd, till exempel encefalit, transversell myelit 
b Primära tumörer eller metastaser 
b Degenerativa tillstånd, till exempel amyotrofisk lateral skleros 
b Metabola encefalopatier, till exempel leverencefalopati 

Perifera  
nervsystemet

b Nervdysfunktion, till exempel påverkan av nervus phrenicus 
b Guillain–Barrés syndrom 
b Neuromuskulär förbindelsepatologi, till exempel myasthenia gravis, botulism

Muskuloskeletal b Skelettpatologi, till exempel kyfoskolios, ankyloserande spondylit 
b Muskelpatologi, till exempel myopatier, muskeldystrofi

Pulmonell b Övre luftvägshinder, till exempel angioödem 
b Lägre luftvägshinder, till exempel kroniskt obstruktiv lungsjukdom, livshotande 
astma 
b Alveoli, till exempel lunginflammation, lungödem 
b Blodkärl, till exempel massiv lungemboli 
b Pleura, till exempel pneumotorax, hemotorax

»Enligt elektroneutralitetsprincipen är summan av 
laddningarna av alla katjoner i blodet lika med summan 
av laddningarna av alla anjoner.«
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ligger ett normalt AG på 8 ± 2 mmol/l. AG speglar skill-
naden mellan summan av laddningarna av övriga an-
joner och summan av laddningarna av övriga katjoner 
i blodet. Upp till 75 procent av det normala AG består av 
negativt laddade proteiner, huvudsakligen albumin [1].

Ökat anjongap
Ett högt AG talar för ett överskott av anjoner i blodet. 
Skillnaden mellan befintligt AG och förväntat AG be-
nämns »delta anjongap« (∆AG). Om det föreligger ett 
∆AG innebär det de facto att patienten lider av en me-
tabol acidos, oavsett pH och [HCO3

–].
Vid ökning av AG minskar [HCO3

–]. Förhållandet mel-
lan ökning av AG (∆AG) och minskning av [HCO3

–] 
(∆[HCO3

–]) benämns »delta–delta« (∆–∆). Litteraturen 
rapporterar olika ∆–∆-värden beroende på anjonen 
som orsakar ökning av AG [1, 12]. Grovt kan man anta 
att [HCO3

–] minskar med 1 mmol/l för varje mmol/l ök-
ning i AG. Vid en isolerad metabol acidos med högt AG 
borde summan av befintligt [HCO3

–] och ∆AG vara 24 
mmol/l (det vill säga ett normalt [HCO3

–]-värde). Om 
[HCO3

–] + ∆AG > 26 mmol/l lider patienten dessutom 
av antingen en metabol alkalos eller en metabol kom-
pensation till en respiratorisk acidos. Om [HCO3

–] + 
∆AG < 21 mmol/l lider patienten dessutom av anting-
en en metabol acidos med normalt anjongap eller en 

80-ÅRIG MAN MED ANDNINGSBESVÄR
En 80-årig man med hjärtsvikt, njursvikt och typ 2-diabetes sökte till akuten på grund 
av tilltagande andningsbesvär i 10 dagar. Den kliniska bilden talade för lungödem, 
och patienten fick syrgasbehandling mot sin hypoxi. Syra–bastolkningen talar för en 
respiratorisk acidos (steg 1) utan den kompensation som skulle förväntas vid en kronisk 
respiratorisk rubbning (steg 2). Vid beräkningen av anjongapet avslöjades en metabol 
acidos (ΔAG 6 mmol/l), vilket i detta sammanhang misstänktes bero på patientens njur-
svikt. Den metabola acidosen ledde till en minskning av [HCO3

-] och standardbikarbonat, 
och dolde att patientens respiratoriska acidos mest troligt var kronisk och orsakad av 
odiagnostiserad KOL. Under vistelse på akuten steg patientens pCO2 till 13 kPa, patienten 
blev somnolent och behövde non-invasiv ventilationsbehandling.

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  7,315
pCO2		  9,32 kPa
pO2		  6,10 kPa
cBase(Ecf)c	 8,4 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 29,4 mmol/l
Oximetervärden
sO2		  76,7 procent
cHb		  143 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  145 mmol/l
cK+		  4,5 mmol/l
cCa2+		  1,24 mmol/l
cCl–		  98 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  10,8 mmol/l
cLac		  1,4 mmol/l
cCrea		  172 µmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH < 7,38 och pCO2 > 5,7: respirato-

risk acidos

STEG 2: KOMPENSATION
 b ΔpCO2: 9,3 – 5,3 = 4
 b Förväntat SBE vid akut rubbning = 0
 b Förväntat SBE vid kronisk rubbning 

= 3 × 4 = 12

STEG 3: ANJONGAP
 b pCO2 > 7,3 [HCO3

-] = 33 mmol/l
 b AG: 145 – 98 – 33 = 14 mmol/l
 b ΔAG: 14 – 8 = 6 mmol/l
 b ΔAG + [HCO3

-]: 6 + 33 = 39 mmol/l

METABOL ALKALOS. Denna tabell presenterar tillstånd 
som kan orsaka en metabol alkalos.

Patofysiologi Exempel

[HCO3
–]-tillförsel Överkorrektion av metabol acidos

[H+] förflyttas intracellulärt Hypokalemi

[H+]-förlust Gastro-
intestinal 
förlust

Kräkning 
Enteropati 
Cystisk fibros 
Överdosering av laxerande medel

Renal 
förlust

Hypotoni eller hypovolemi 
Behandling med diuretika 
Njurartärstenos 
Conns syndrom  
Cushings syndrom 
Exogena mineralokortikoider (t ex 
lakrits, fludrokortison)

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

Patofysiologi Exempel

Hypoxi b Interstitiell lungsjukdom och/eller tillstånd där 
ventilation och perfusion inte stämmer överens, 
till exempel lungödem, lunginflammation, lung-
emboli, aspiration 
b Svår anemi

Icke-hypoxidriven b Ångest, smärta 
b Salicylater, metylxantiner (teofyllamin, koffein), 
nikotin 
b Graviditet 
b Leverencefalopati 
b Gramnegativ sepsis 
b Hjärnstamspatologi

h Figuren illustrerar hur komponenterna till akronymen »LACTATES« (en minneshjälp för orsakerna till förhöjt laktat)  
leder till ökat laktat (anpassad från [25]). Vissa blodgasapparater kan misstolka metaboliter av etylenglykol som laktat.

Acetyl CoA Cellandning

Chock

Etylenglykol

Tiaminbrist

Anaerob metabolism

Toxiner

LeverPyruvat

Glukos

Laktat

Sepsis

Accelererad glykolys

Leversvikt

LACTATES – laktatacidosens metabola orsaker
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metabol kompensation till en respiratorisk alkalos.
Genom att rutinmässigt beräkna AG kan man avslö-

ja om patienten lider av två metabola rubbningar med 
motsatt effekt på [H+]. Detta kan illustreras med följan-
de exempel.  En 26-årig man med typ 1-diabetes mellitus 
sökte till akuten på grund av illamående, kräkning och 
svårighet att försörja sig per os. En venös blodgasanalys 
visade pH = 7,37; pCO2 = 5,2 kPa; [HCO3

–] = 21 mmol/l; 
SBE = –2,4 mmol/l; [Na+] = 141 mmol/l; [Cl–] = 92 mmol/l 
och glukos = 28 mmol/l. En översiktlig syra–bastolk-
ning baserad på pH, pCO2 och [HCO3

–] skulle tala för 
en lindrig respiratorisk alkalos och en lindrig metabol 
acidos som balanserar ut varandras effekt på pH. An-
jongapet är dock betydligt förhöjt (AG = 28; ∆AG = 20; 
∆AG + [HCO3

–] = 41), vilket avslöjar att patienten har en 
grav metabol acidos med ökat anjongap och samtidigt 
en grav metabol alkalos. Den metabola acidosen var 
orsakad av diabetesketoacidos medan alkalosen be-
rodde på kräkning och hypovolemi.

Minskat anjongap
Ett lågt AG talar för en sänkt koncentration av normalt 
förekommande anjoner andra än Cl– och HCO3

– (t ex 
hypoalbuminemi) eller patologisk förekomst av katjo-
ner andra än Na+ (t ex litium eller positivt laddade pa-
raproteiner vid myelom) [12]. Om albuminvärdet är till-
gängligt kan man justera förväntat AG genom att ta 
bort 2,5 mmol/l för varje 10 g/l där albumin understiger 
42 g/l [15]. Ett lågt AG (till och med negativt) kan även fö-
rekomma vid falskt förhöjda kloridvärden (pseudohy-
perkloremi), vilket kan påträffas vid förgiftning med 
salicylat, bromid eller jod eftersom dessa ämnen inter-
fererar med kloridjonanalysen i vissa blodgasmaskiner 
[12, 16, 17]. En annan viktig felkälla vid lågt anjongap är 
att maskinens tolkning av natrium och klorid är felak-

52-ÅRIG MAN MED FÖRVIRRING OCH ANDNÖD
En 52-årig man utreddes på akuten på grund av andningsbesvär och förvirring. Patien-
tens fru uppgav att han under flera månader dagligen intagit magnecyl mot huvudvärk, 
i perioder troligen stora mängder. Patienten hade en ketondoftande andedräkt och 
urinsticka visade 4+ för acetoacetat. Syra–bastolkning avslöjade samtidig förekomst av 
en metabol acidos och en respiratorisk alkalos som balanserade ut varandras effekt på 
pH. AG var 3 mmol/l, det vill säga kraftigt sänkt jämfört med normalvärdet. I detta fall 
misstänktes att kloridvärdet från blodgasapparaten var falskt förhöjt (121 mmol/) till följd 
av salicylatförgiftning. Kloridvärdet, mätt i blodet med en annan metod, var 102 mmol/, 
motsvarande ett AG på 22 mmol/l och ΔAG på 14 mmol/l. Salicylatnivån var kraftigt 
förhöjd till 4,14 mmol/l. Förgiftning med salicylat, jod eller bromid kan ge upphov till falskt 
förhöjda kloridvärden [12, 16, 17]. Salicylatförgiftning ger upphov till både en metabol 
acidos med ökat AG och en respiratorisk alkalos. Ökningen i AG beror på ansamling av 
ketoner och laktat snarare än på salicylatnivån i blodet [23, 24]. I detta fall misstänktes 
att ökningen i AG berodde på ketonansamling och njursvikt.

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  7,399
pCO2		  2,90 kPa
pO2		  11,2 kPa
cBase(Ecf)c	 –10,8 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 17,0 mmol/l
Oximetervärden
sO2		  96,2 procent
cHb		  144 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  137 mmol/l
cK+		  3,5 mmol/l
cCa2+		  0,95 mmol/l
cCl–		  121 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  6,5 mmol/l
cLac		  1,0 mmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH 7,40
 b pCO2 < 5,0: respiratorisk alkalos
 b SBE < –2: metabol acidos

STEG 2: KOMPENSATION
Det föreligger två rubbningar som 
balanserar ut varandra (ingen »kom-
pensation«).

STEG 3: ANJONGAP
 b pCO2 < 3,3 [HCO3

-] = 13 mmol/l
 b AG: 137 – 121 – 13 = 3 mmol/l

LAK TATACIDOS. Laktatacidos förekommer ofta på akutmottagningen. Tolkningen vägleds av det kliniska sammanhanget.

Patofysiologi Exempel

Ökad laktat- 
produktion

Minskad syretillförsel till vävnaderna/ 
anaerob förbränning

b Chock (hypovolem, kardiogen, distributiv, obstruktiv) 
b Svår hypoxemi, anemi (Hb < 50 g/l) 
b Svår methemoglobinemi 
b Feokromocytom, svår förgiftning med centralstimulantia 
b Cancer (på grund av tumörvävnadshypoxi) 
b Krampanfall, kraftig träning

Ökad glykolys/ansamling av pyruvat b Stimulering av β2-receptorn via endogen adrenalininsöndring: sepsis, stress, kramper, huttring, kraftig träning, 
feokromocytom 
b Stimulering av β2-receptorn via exogena agens: adrenalintillförsel (vid anafylaxi, HLR etc), koffein-/teofyllin-/ 
β2-agonistintoxikation, svår förgiftning med centralstimulantia 
b Stimulering av glykolys via andra mekanismer – respiratorisk alkalos, cancer (lymfom, leukemi, solida tumörer) 
b Nedsatt omsättning av pyruvat: tiaminbrist

Påverkan av oxidativ fosforylering b Metanol (vanligen måttlig laktatstegring) 
b Salicylat (laktatstegring utgör tecken på mycket allvarlig intoxikation) 
b Massiv paracetamolintoxikation i tidigt skede 
b Förgiftning med kolmonoxid, järn, cyanid 
b Metformin, nukleosida omvända transkriptashämmare, propofol (vid förlängd högdosinfusion), linezolid

Minskad laktatmetabolism b Akut etanolintoxikation 
b Metformin 
b Leversvikt (cirros, hepatit, svår paracetamolintoxikation i sent skede) 
b Sepsis

Falskt förhöjt laktatvärde b Etylenglykolförgiftning (glykolat och glyoxylat misstolkas av vissa blodgasapparater som laktat)
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30-ÅRIG MAN FUNNEN MEDVETSLÖS
En 30-årig man hittades medvetslös. Blodgasanalysen visade en grav metabol acidos 
(steg 1). Vid beräkningen av förväntad kompensation avslöjades en respiratorisk alkalos 
(patienten hyperventilerade mer än förväntat). Patientens anjongap var förhöjt, och 
ΔAG uppskattades till 26 mmol/l. Laktatvärdet uppgavs överskrida 35 mmol/l, den övre 
gränsen för maskinens mätområde. Att rapporterat laktatvärde överskrider ΔAG på 26 
mmol/l talar för att laktatvärdet är falskt förhöjt. Vid etylenglykolförgiftning kan metabo-
liten glykolat »misstolkas« som laktat och amplifieras av vissa blodgasapparater, vilket 
ger ett »laktatvärde« som är både falskt och högre än ΔAG [17]. Etylenglykolförgiftning 
bekräftades i senare skede genom mätning av serum-etylenglykol.

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  6,916
pCO2		  1,07 kPa
pO2		  24,0 kPa
cBase(Ecf)c	 –28,9 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 ....... mmol/l
Oximetervärden
sO2		  98,3 procent
cHb		  171 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  144 mmol/l
cK+		  6,3 mmol/l
cCa2+		  1,26 mmol/l
cCl–		  109 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  15,0 mmol/l
cLac		  35 mmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH < 7,38 och SBE < –2: metabol 

acidos

STEG 2: KOMPENSATION
 b Förväntat ΔpCO2: SBE × 0,1 = –2,9
 b Förväntat pCO2: 5,3 – 2,9 = 2,4 (± 1)

STEG 3: ANJONGAP
 b pCO2 > 3,3 [HCO3

-] = 1 mmol/l
 b AG: 144 – 109 – 1 = 34 mmol/l
 b ΔAG: 34 – 8 = 26 mmol/l
 b ΔAG + [HCO3

-]: 26 + 1 = 27 mmol/l

tig. En kalibrering av maskinen bör göras om multipla 
patienter uppvisar lågt anjongap. 

Normalt anjongap vid metabol acidos
En metabol acidos kan föreligga trots att AG är nor-
malt. Konceptuellt beror acidosen på förlust av HCO3

– 
från tarmen (t ex vid diarré), på förlust av HCO3

– via 
njuren (t ex vid renal tubulär acidos eller karban-
hydrashämmarbehandling) eller på utspädning av 
HCO3

– från vätskebehandling med icke-balanserade 
preparat, i synnerhet natriumklorid [18]. AG är nor-
malt eftersom minskningen av [HCO3

–] exakt motsva-
rar den minskade differensen mellan [Na+] och [Cl–]. 
Metabol acidos med normalt anjongap benämns även 
hyperkloremisk metabol acidos, eftersom [Cl–] är högt 
i förhållande till [Na+]. 

STEG 4. DIAGNOSÖVERVÄGANDE
Sista steget vid syra–bastolkning är att ta hänsyn till 
all tillgänglig klinisk information: patientens bak-
grund, anamnes, fynd vid status och övriga provvär-
den (t ex laktat, glukos, kreatinin). Man strävar efter 
att väva en sammanhängande berättelse som integre-
rar all information och inkluderar orsakssamband.

Följande fall illustrerar vikten av att tolka blodgas-
värden i ljuset av det kliniska sammanhanget. En pa-
tient med kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL) sö-
ker till akuten med akut dyspné. En arteriell blodgas-
analys visar pH = 7,43; pCO2= 6,6 kPa och [HCO3

–] = 30 
mmol/l. Enligt en ytlig tolkning av dessa värden har 
patienten en metabol alkalos med respiratorisk kom-
pensation. En tolkning som tar hänsyn till det klinis-
ka sammanhanget är snarare att patienten lider av en 
kronisk respiratorisk acidos med metabol kompensa-
tion (uppskattningsvis pH = 7,35; pCO2 = 7,5 kPa och 
[HCO3

–] = 30 mmol/l när patienten mår som vanligt) 
och att patienten nu ovanpå det har fått en akut respi-
ratorisk alkalos orsakad av en KOL-exacerbation, vil-
ket har minskat pCO2 och ökat pH.

Om laktat mäts av blodgasapparaten är värdet till 
stor hjälp vid tolkningen av anjongapet. Om ett för-
höjt laktat förklarar hela höjningen av AG (∆AG) talar 
det emot förekomst av andra omätta anjoner såsom 
ketoner, format, glykolat och salicylat. Om laktat en-
bart förklarar en del av ∆AG talar det däremot för när-
varo av andra omätta anjoner. Om laktatvärdet betyd-
ligt överstiger ∆AG talar det för etylenglykolförgift-
ning, då vissa blodgasapparater misstolkar glykolat 
(en nedbrytningsprodukt till etylenglykol) som lak-
tat och samtidigt amplifierar glykolatvärdet, vilket 
ger upphov till ett laktatvärde som både är falskt och 
kraftigt förhöjt [19]. Huruvida förekomst av glykolat 
i blodet ger upphov till en falsk laktatstegring och i 
vilken grad »laktat« amplifieras i relation till glyko-

54-ÅRIG MAN HITTAD MEDVETSLÖS
En 54-årig man kom till akuten efter att ha påträffats medvetslös. Anamnes visade på 
depression och behandling med tricykliska antidepressiva, litium och bensodiazepiner. 
Syra–bastolkning avslöjade en metabol acidos (steg 1). Eventuellt förelåg även en lindrig 
respiratorisk acidos (Steg 2). Anjongapet var –2 mmol/l (Steg 3). Differentialdiagnoser till 
ett lågt anjongap är litiumförgiftning, lågt albumin, myelom och falskt förhöjd kloridmät-
ning vid salicylat-, bromid- och jodförgiftning. I detta fall misstänktes litiumförgiftning. 
Litiumnivån var 11,9 mmol/l (terapeutiskt intervall 0,4–0,9 mmol/l).

UTSKRIFT FRÅN BLODGASMASKINEN
Syra–basstatus
pH		  7,28
pCO2		  5,3 kPa
pO2		  31,9 kPa
cBase(Ecf)c	 –7,6 mmol/l
cHCO3

-(P,st)c	 18 mmol/l
Oximetervärden
sO2		  99 procent
cHb		  158 g/l
Elektrolytvärden
cNa+		  123 mmol/l
cK+		  6,2 mmol/l
cCa2+		  1,31 mmol/l
cCl–		  107 mmol/l
Metabolitvärden
cGlu		  7,6 mmol/l
cLac		  2,9 mmol/l

c = beräknade värden

STEG 1: DOMINANT RUBBNING
 b pH < 7,38 och [HCO3

-] < 22: metabol 
acidos

STEG 2: KOMPENSATION
 b Förväntat ΔpCO2: SBE × 0,1 = –0,8
 b Förväntat pCO2: 5,3 – 0,8 = 4,5 (± 1)

STEG 3: ANJONGAP
 b pCO2 mellan 3,3 och 7,3 [HCO3

-] ≈ 18 
mmol/l

 b AG: 123 – 107 – 18 = –2 mmol/l

»Man strävar efter att väva en sam-
manhängande berättelse som inte-
grerar all information och inkluderar 
orsakssamband.«
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KONSENSUS
De flesta är ense om att

 b syra–bastolkning på akuten kan vägleda det initiala 
omhändertagandet av potentiellt svårt sjuka patienter

 b anjongapet rutinmässigt bör beräknas för att avslöja 
kombinerad metabol alkalos och metabol acidos med 
förhöjt anjongap.

Åsikterna går isär vad gäller
 b relativt värde av standardbasöverskott jämfört med 

standardbikarbonat
 b relativt värde av Stewartmetoden jämfört med den 

fysiologiska metoden och basöverskottsmetoden vid 
syra–bastolkning.

latkoncentrationen varierar mellan olika fabrikat på 
blodgasanalysatorer (se rutorna »Medvetslös 63-årig 
kvinna« och »30-årig man funnen medvetslös«) [20, 
21].

Vissa akutmottagningar har tillgång till utrust-
ning för att mäta ketonkroppen betahydroxibutyrat 
kapillärt. Ett värde som överstiger 1,5 mmol/l är pa-
tologiskt och förekommer till exempel vid diabetes-, 
svält- eller alkoholketoacidos. Eftersom övriga keto-
ner (framför allt acetoacetat) förekommer vid diabe-
tesketoacidos förklarar nivån av betahydroxibutyrat 
inte hela ∆AG.

Små rubbningar vid blodgastolkning bör tolkas med 
försiktighet. En strategi kan vara att ta om blodgasen 
för att upptäcka eventuell förvärring. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2021;118:21087
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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.


