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Varfor ar det viktigt?

Syra-basstatus i kroppen ar helt avgorande
for proteiners, t.ex. enzymers funktion.



pH ar den negativa 10-logaritmen
for [H*] i nEqg/L
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Normalvarden — extracellulart!

pH=735-745 alltsa ca 7,40
pCO, =4,6-6,0 alltsa ca 5,3
HCO, = 22 - 27 alltsa ca 24

Enligt ekvationen pa forsta bilden sa andras pH vid
variationer i bade pCO, och HCO;".

Om pCO, dndrats = respiratorisk syra/basrubbning
Om HCO5" andrats = metabol syra/basrubbning



BE

aB-BE, Base-excess (basoverskott, mmol/L)

Basoverskottet ar ett matt pda den mangd

syra (eller bas) som gar at for att forskjuta pH
till 7,40 vid 37° C i helblod, aktuell
syrgasmattnad och pCO, vid 5,3 kPa.

Den respiratoriska delen ar da kompenserad for, darmed:
- negativt varde: Metabolisk acidos
- positivt varde: Metabolisk alkalos

Normalvarde: -3 till +3 mmol/L



Starkaste buffertarna

m Ldngsam buffring av protein (inkl Hb) i
blod

m Bikarbonatbuffer — reglering sker genom
hojning/sankning av CO,



Intracellulart

m kreatinfosfat
m protein

m fosfat

m bikarbonat

B (dnk pa att metabolismen &r acidogen — hela tiden
skapas vatejoner [ mangd.....



m Laddade partiklar som H* och HCO;5" tar
lang tid att passera cellmembran,
CO, passerar daremot mycket snabbt
bdde cellmembran och BBB

m BBB’= blood — brain — barrier’



Tolkning av blodgaser

Tva komponenter: - respiratorisk (pCO,)
- metabolisk (BE eller St bik)

Acidos Alkalos
(pH<7,35) (pH>7,45)

Respiratorisk pCO, > 5,8 kPa | pCO, < 5,1 kPa

Metabolisk BE <-3 mmol/L | BE >+3 mmol/L




Tolkning av blodgaser

Kolla forst pH, darefter pCO, och BE (/ St
bik)



Kompensation da?

Om kroppen kompenserar — hur vet man da
vilken forandring som ar primar

Tank: Kroppen overkompenserar aldrig

dvs pH-vardet ligger kvar pa samma sida
om 7,4 som den primara rubbningen drar

at.

Forutsatt att vi inte lagt oss i med t.ex. buffert, respiratorinstallningar...



Patientfall 1

m 28-drig kvinna med insulinbehandlad
diabetes mellitus sedan 7 a4, ca 67 kg

m 3 dagars anamnes pa gastroenterit med
krakningar, diarrée samt feber. Oliguri.

m Inkommer akut pa grund av sjunkande
medvetandegrad

m [ status noteras GCS 8-9, hyperventilation
och acetondoft. Torra slemhinnor, tunn
puls.



m Atgirder?
— ABCDE och HUSK MIDAS!



Patientfall 1

m B-glukos: 48 mmol/L
m Blodgas: pH 7,03
PO, 12,3 kPa
pCO, 1,7 kPa
St bik 9 mmol/L
BE - 16
m Hb 168 g/L, kreatinin 150, Na 146, K 5,9



Patientfall 1

m Vatska (Ringeracetat) — ordinera ca 10 % av
kroppsvikt pa 24 timmar varav halften ges pa 8
timmar. Kolla diures!

m Insulin (infusion)

m Kalium

m FOlj B-glukos och blodgas 1 x/timme initialt!



m Satt glukos nar B-glukos < 15-16 mmol/L

m Blodgas efter 24 timmar: pH 7,36

0, 13,4
nCO, 4,8 kPa
St bik 21

BE -4

m BE -4 27-evdtgira??



Ska vi buffra?

m Nja, beror av orsak (som behandlas i
forsta hand!)

m Natriumbikarbonat, ev tHam (=tris) eller Tribonat
(2/3 THAM och 1/3 Na-Bic).

m vanligast vid njursvikt och ngn av
intoxikationerna, ev. vid uttalad laktacidos
(hjartstopp), knappast vid diabetes/svalt.



Metabol acidos

m Ansamling av syra...
— laktat (nedsatt cirkulation, hard traning, leversvikt)
— ketoner (diabetes-ketoacidos, svalt)
— Njursvikt
— intoxikation (metanol, etylenglykol, salicylater)

m ...eller forlust av bas
— (stora) diarreer, forlust galla eller pancreassaft



Laktat

m- |Laktat normalt < 2 mmol / L

m - hoga varden: pa akutfall koppling till
okad mortalitet

m - ofta tecken pa hypoperfusion

m - Okat vid sepsis, chock, ischemi, efter
kramper och stor anstrangning



Patientfall 2

m 73-3rig man med diuretikabehandlad
hjartsvikt. Tar NSAID mot ledbesvar. Vikt
ca /5 kg.

m Soker akut pga 4 dagars anamnes pa
buksmartor. Illamdende. Oliguri. Torra
slemhinnor. Beslut om akut laparotomi.

m Hb 148, Na 139, K 3,7, krea 167.
m Plan for rehydrering?



Patientfall 2

m Op visar ett perforerat ulcus (NSAID-
utlost?)

m Postoperativt kvarstaende paralytisk ileus,
med illamaende ock krakningar



Patientfall 2

m |lab noteras K 2,9
m blodgas: pH 7,51
pO, 10,5
pCO, 5,9
St bik 32
BE + 9
m Jdtgarder?



Patientfall 2

ge NaCl med tillskott kalium
se upp med pats hjartsvikt !

Acetazolamid (Diamox iv) i enstaka fall
— Okar bikarbonatutsondringen

mera sallan

— Addex Ammoniumklorid
— HCl



Metabol alkalos

« Forlust av syra....
—krakning, stora forluster V-sond

. .....eller tillskott av bas:

—tillférsel av NaBic /Tribonat /citrat/laktat/acetat
—STORA doser diuretika

« OBS! Korrigera hypokalemi

O ("njurarna sparar hellre K+ an H*"),



Patientfall 3

m ung man (ca 20 ar) inkommer akut pga
sankt medvetande - hittats ute. Cyanotisk.
Hypoventilation. Sma pupiller.

m gtgarder pa akuten?



Patientfall 3

m B-glukos OK.

m blodgas: pH 7,21
pO2 7,8
pCO2 7,9
St bik 27
BE + 3

m Jdtgarder?



Patientfall 3

m O, + Naloxonel!



Respiratorisk acidos

. skilj akut respektive kronisk acidos at!
» typisk blodgas vid kron resp acidos:
oH 7,35

0, 7,8

nCO, 7,9

St bik 32

BE + 8

« buffertbeh knappast aktuell,
Natriumbikarbonat (kan dka pCO,!)




Respiratorisk alkalos

m forekommer pa hog hojd, i samband med
mekanisk ventilation, dngest, smarta mm

m kan vara andamalsenlig i smb med intrakraniell
tryckstegring, men om for kraftig finns risk for
en (for uttalad) cerebral vasokonstriktion

m sikta pa normoventilation i samband med
anestesi

m Diamox?



Sammanfattning

o kolla forst pH, darefter pCO, samt BE
(/St bik)

« Vvilken rubbning ar primar, vilken kan vara
sekundar?

e MOjlig orsak?

« respirationen svarar snabbt, den
metabola komponenten (njurar ffa)
ldngsammare!



m Tips: samla manga kliniska exempel !
m fOlj forlopp - diskutera






Overkurs

= Anjon gap : (Na+K) - (HCO5 +Cl)
normalvarden: 12 +/- 4 mmol/L

®m hoga varden: kan vara ett satt att
identifiera okand syra (t.ex. vid oklar svar
intox)



Viktigt samband

Vatejonskoncentrationen [H*] i
extracellularvatskan bestams av balansen
mellan partialtrycket av CO, och
koncentrationen av bikarbonat (HCO;3").

Alltsa:
[H*] (nEg/L) = 24 x (pCO,/HCO;")






