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Introduktion

Blodgastolkning kan avsloja allvarliga tillstdnd dér akuta atgarder r motiverade. Med
’blodgastolkning” menas syra-bastolkning utifrdn pH, pCO: och koncentrationerna av Na och Cl 1
blodet. Vidaretolkning underléttas nir koncentrationerna av laktat, glukos och kreatinin anges,
vilket ofta &r fallet ndr patientnéra blodgasapparater anvénds pa akutmottagningen. Blodgaser kan
tolkas med olika utforlighet beroende pa vad som &r kliniskt relevant i situationen [1].

Vid specialisttentamen

Vid specialisttentamen forekommer blodgastolkning som:

e cgen fardighet

e inom ramen av moment som fokuserar pa det initiala omhéndertagandet av svart sjuk patient (se
kompetensdokument Initialt omhéndertagande)

Vid blodgastolkning som egen fardighet forvintas lakaren folja de fyra stegen som beskrivs i detta
dokument. Vid steg 2 (kompensation) forvintas berdkning med hjélp av standardbaséverskott
(SBE) om steget ar indicerat. Vid steg 3 forvéntas att lakaren rdknar anjongapet, och om forhojt
dven delta anjongapet, delta anjongapet + HCO; och identifiera ytterligare syra-basrubbningar. Vid
specialisttentamen far ldkaren ett blodgasutlatande och dessutom aktuellt HCO; berédknat utifrén pH
och pCOsz. Inom ramen av specialisttentamen dr referensintervallet for ett normalt anjongap 8 +/- 2
mmol/L.

Begrepp

Foljande begrepp dr grundlidggande vid blodgastolkning [2]:
e Acidemi pH < 7,38

o Alkalemi pH > 742

e Acidos en process som sianker pH

o Alkalos en process som hojer pH

Acidemi och alkalemi refererar till koncentrationen av H' i blodet och ddrmed till pH. Begreppen
acidos och alkalos refererar ddremot till syra-basrubbningar. En acidos kan foreligga trots att pH ar
normalt om en alkalos samtidigt foreligger.

Hérnere visas en blodgastolkning i fyra steg:

Steg 1: Identifiera om en dominant syra-basrubbning foreligger

Steg 2: Resonera kring forvantad kompensation

Steg 3: Berdkna anjongap, delta anjongap och delta anjongap + HCO;

Steg 4: Tolka rubbningen eller rubbningarna med hénsyn till all tillgdnglig klinisk information

Notera att det enbart dr vid steg 4 att en optimal syra-bastolkning kan uppnés. I detta dokument &r
enheten for pCO, kPa, medan enheten for HCO3 och standardbasoverskott &r mmol/L.




STEG 1: Dominant syra-basrubbning

Med ”dominant” rubbning menas den rubbning som ger storst genomslag pa pH.
Standardbasoverskott (SBE) anges som regel pa blodgasutskrift. SBE dr berdknad utifrdn aktuellt
HCOs3 och pH enligt foljande formell: SBE = HCOs; — 24,8 + 16,2 x (pH — 7,40). SBE motsvarar
den metabola komponenten till avvikelsen i pH-vérdet[3].

pH pCO; HCO3 SBE Dominant syra-basrubbning
<17,38 <5,6 <22 <-2 Metabol acidos
> 5,6 >22 >-2 Respiratorisk acidos
>7,42 > 5,1 > 26 >+2 Metabol alkalos
<5,1 <26 <+2 Respiratorisk alkalos

I f6ljande sammanhang foreligger tvd syra-basrubbningar:

e Vid pH < 7,38, HCO;< 22, SBE < -2 och pCO, > 5.6 foreligger bade en metabol acidos och en
respiratorisk acidos

e Vid pH > 742, HCO;> 26, SBE > +2 och pCO, < 5,1 foreligger bade en metabol alkalos och en
respiratorisk alkalos

I dessa sammanhang kan det vara oklart vilken rubbning som &r den "dominanta,” och nésta steg

vid syra-bastolkningen blir berdkningen av anjongapet (steg 3).

Om pH dr mellan 7,38 och 7,42 har patienten antingen inga syra-basrubbningar eller minst tva syra-
basrubbningar som balanserar ut varandras effekt pA pH. Aven vid detta sammanhang blir niista
steg att berdkna anjongapet (steg 3).

STEG 2: Kompensation till den dominanta syra-basrubbningen

Kroppen efterstriavar att normalisera pH. Denna fysiologiska process bendmns kompensation. Nér
en metabol rubbning foreligger dndras ventilationen for att normalisera pH. Vid en respiratorisk
syra-basrubbning dndras HCO3" for att normalisera pH under loppet av 2-5 dagar. En adekvat,
fysiologisk kompensation normaliserar inte pH helt och hallet.

SBE kan anvéndas pd akutmottagningen for att snabbt uppskatta om en kompensation till en
dominant syra-basrubbning foreligger [4]. I f6ljande tabell anges med A pCO; (“delta pCO>”)
skillnaden mellan uppmaétt pCOz och 5,3 (ett normalt pCO»-virde).

Dominant syra-basrubbning Forviantad kompensation

Metabol acidos eller alkalos ApCO2,=SBEx 0,1 (+/- 1)

Respiratorisk acidos eller alkalos, akut (< 2 dagar) SBE =0 (+/- 3)

Respiratorisk acidos eller alkalos, kronisk (> 2-5 dagar) | SBE = A pCO; x 3 (+/- 3)

Aktuellt HCOs kan ocksd anvindas for att uppskatta om en kompensation till en dominant syra-
basrubbning foreligger [5]. Berdkningarna dr mer komplexa men underlittar syra-bastolkningen vid
steg 4 nir man tar hdnsyn till anjongapet. I f6ljande tabell anges med A HCOs (“delta bikarbonat™)
skillnaden mellan aktuellt HCO3 och 24 (ett normalt HCOs-virde).

Dominant syra-basrubbning

Forviantad kompensation

Metabol acidos

ApCO,=AHCO; x 0,16

Metabol alkalos

A pCO, = A HCO;s x 0,09

Respiratorisk acidos, akut (< 2 dagar)

AHCO; = A pCO; x 0,75

Respiratorisk alkalos, akut (< 2 dagar)

AHCO; =ApCO2x 1,5

Respiratorisk acidos, kronisk (> 2-5 dagar)

AHCO; = A pCO;2 x 2,62

Respiratorisk alkalos, kronisk (> 2-5 dagar)

AHCO; =ApCO2x 3,0




Exempel 1
pH 6,78 pCO2 1,9 HCOs 4 SBE -29

Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2< 5,6, HCO3 < 22, SBE < -2, sdledes dr den dominanta syra-
basrubbningen en metabol acidos.

Steg 2: den forviantade A pCO; dr SBE x 0,1 =-2,9 (+/- 1) enligt en berdkningsmetod, och -20 x
0,16 =-3,2 enligt en annan berdkningsmetod. Det forvantade pCO; blir 5,3 — 2,9 = 2,4 (+/-1) enligt
den forsta berdkningsmetoden och 5,3 — 3,2 = 2,1 enligt den andra. Det aktuella pCO- ér 1,9
(tillrackligt ndra de forvédntade virdena), och sdledes foreligger en adekvat respiratorisk
kompensation till den metabola rubbningen och ingen uppenbarlig respiratorisk syra-basrubbning.

Exempel 2
pH 7,53 pCO2 4,6 HCO3 30 SBE 6

Steg 1: pH dr > 7,42, pCO2 < 5,1, HCO3 > 26, SBE > +2, sdledes foreligger bade en metabol
alkalos och en respiratorisk alkalos. Det finns ingen kompensation. Nésta steg vid detta exempel
blir att berdkna anjongapet (Steg 3).

Exempel 3
pH 7,26 pCO2 7,5 HCO3 24 SBE 0

Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2> 5,6, HCO3; > 22, SBE > -2, sdledes dr den dominanta syra-
basrubbningen en respiratorisk acidos.

Steg 2: vid en akut respiratorisk rubbning forvintas SBE = 0, vilket dr fallet har. Om den
respiratoriska rubbningen ar kronisk (> 2-5 dagar) skulle SBE forvéntas vara A pCO2 x 3, dvs 2,2 x
3 =6,6. Den enklaste tolkningen &r sdledes att patienten har en akut respiratorisk acidos. Det dr
dock mojligt att patienten har bade en kronisk respiratorisk acidos (med en metabol kompensation)
och samtidigt en metabol acidos (t ex pa grund av njursvikt), vilka balanserar ut varandras effekt pa
SBE och leder till en SBE pé 0. For att kunna skilja mellan dessa tvd hypoteser behver man ta
hénsyn till all tillgédnglig klinisk information (tidigare sjukdomar, omstdndigheterna kring det akuta
besoket) vid Steg 4.

Exempel 4
pH 7,35 pCO2 7,5 HCO3 30 SBE 6

Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2> 5,6, HCO3 > 22, SBE > -2, sdledes dr den dominanta syra-
basrubbningen en respiratorisk acidos.

Steg 2: vid en akut respiratorisk rubbning forvéntas SBE = 0, vilket inte dr fallet har. Om den
respiratoriska rubbningen ir kronisk (> 2-5 dagar) skulle SBE forvintas vara A pCO2 x 3, dvs 2,2 x
3 =6,6. Den enklaste tolkningen &r saledes att patienten har en kronisk respiratorisk acidos.



Exempel 5
pH 7,40 pCO2 2,9 HCO3 17 SBE -11

Steg 1: pH dr mellan 7,38 och 7,42, sdledes har patienten antingen inga syra-basrubbningar eller
minst tvd syra-basrubbningar som balanserar ut varandras effekt pd pH. Hér foreligger bade en
respiratorisk alkalos och en metabol acidos. En fysiologisk kompensation normaliserar inte pH.
Nista steg vid detta exempel blir att berdkna anjongapet (Steg 3).

STEG 3: Berikna anjongap och delta anjongap

Enligt elektroneutralitetsprincipen dr summan av laddningarna av alla katjoner i blodet lika med
summan av laddningarna av alla anjoner. Anjongapet (AG) definieras oftast som Na — Cl — HCO3
[6]. AG motsvarar Overskottet av anjoner i blodet ndr Na, Cl och HCOs har rdknats bort. Hos friska
personer utgdrs overskottet framforallt av negativt laddade proteiner s& som albumin [2].
Referensintervallet for ett normalt AG beror pa hur analyserna genomfors varfor ett lokalt
referensintervall behovs for korrekt AG anvindning [7, 8]. Inom ramen av specialisttentamen ar
referensintervallet for ett normalt anjongap 8 +/- 2 mmol/L.

AG beriknas med aktuellt HCO;. Pé blodgasutldtande framkommer av tradition standard HCO3
HCOs7(P,st). Standardbikarbonat berdknas enligt komplexa formler och anger vad HCOs skulle
vara om pCO2, pO2 och temperaturen i blodet hade varit normala [9]. Aktuellt HCOs; &r ungefir
samma om :HCO3(P,st) sa linge pCO> dr mellan 3,3 och 7,3. Om pCO, ér < 3,3 eller > 7,3 bor man
berdkna aktuellt HCO; utifrdn pH och pCO: enligt Henderson-Hasselbalchs formel[10]. Vid
specialisttentamen anges aktuellt HCOs.

Delta anjongapet (A AG) refererar till skillnaden mellan berdknat AG och forvintat AG. Forekomst
av ett A AG innebdr att det foreligger extra anjoner i blodet utdver det som forvintas foreligga hos

friska personer. Forekomst av ett A AG innebér de facto att en metabol acidos foreligger, oavsett
uppmétt pH, pCO2 och HCO3. MUDPILES é4r en minneshjélp for orsakerna till ett forhojt AG.

Forhojt anjongap—differentialdiagnos [4]

Orsaker Anjon

M | Metanol Format och L-laktat
Metformin L-laktat

U | Uremi Fosfater, sulfater, urat och hippurat

D | Diabetesketoacidos 3-hydroxybutyrat och acetoacetat

P | Propylenglykol Pyruvat, L-laktat och D-laktat
Pyroglutaminsyra Pyroglutaminsyra (5-oxoprolin)

I | Iron (jirn) L-laktat
Isoniazid L-laktat

L | L-Laktat L-laktat
D-Laktat D-laktat

E | Etylenglykol Glykolat, glyoxylat, oxalat och L-laktat*
Etanolketoacidos 3-hydroxybutyrat

S | Salicylat Pyruvat, L-laktat och ketoner
Sviltketoacidosis 3-hydroxybutyrat, acetoacetat och aceton

* Laktatvdrdet pa blodgasanalysen vid etylenglykolforgiftning kan vara falskt forhojt [11]




For varje mmol/L av extra anjon forbrukas ungefdr 1 mmol/L av HCOs. Genom att summera A AG

med uppmétt HCO; kan man avsldja om en metabol rubbning till foreligger:

e Om AAG + HCO; = 22-26 foreligger ingen uppenbar metabol rubbning till utdver den metabola
rubbningen orsakad av A AG

e Om AAG + HCO;> 26 foreligger en metabol alkalos

e Om AAG + HCO; < 22 foreligger en hyperklorem metabol acidos utover den metabola
rubbningen orsakad av A AG

Hyperklorem metabolacidos = metabol acidos med normalt anjongap

En metabol acidos kan forekomma vid ett normalt anjongap. Konceptuellt beror denna typ av
acidos pa forlust av HCOs (frin tarmen eller urinvégen) eller tillforsel av klorid. AG 4r normalt da
minskningen i HCO; balanseras ut av 6kningen 1 Cl. Av denna anledning kallas denna typ av
metabol acidos "hyperklorem.” USEDCRAP &r en minneshjélp for orsakerna till metabol acidos
med normalt AG.

Metabol acidos med normalt anjongap—differentialdiagnos

Patofysiologi Exempel
Kloridtillforsel e Aggressiv vitskebehandling med 0,9% NaCl
HCO; | fran e Diarré
forlust | tarmen e Urostomi (via ett segment av ileum eller kolon)
e Bilidr-, pankreas- eller tunntarmsfistel

frén njure

Renal tubulér acidos
Primér binjurbarksvikt
e Karbonanhydras hiimmare

Lagt anjongap

Ett 14gt, till och med negativt, AG kan orsakas av hypoalbuminemi, myelom (med positivt laddat
paraprotein) eller intoxikation med katjoner, exempelvis Litium. I vissa tillstdnd kan ett lagt
anjongap orsakas av ett falskt forhojt kloridvérde. LIMBS 4r en minneshjélp for orsakerna till ett
lagt AG.

Ligt anjongap—differentialdiagnos

Orsaker Patofysiologi
L |e Lagtalbumin Albumin bidrar till den fysiologiska AG
e Litiumintoxikation Extra katjoner minskar AG
I e Jodidforgiftning Falskt forhojt kloridvérde
M |e Myelom Positivt laddade paraproteiner
B | e Bromidforgiftning Falskt forhojt kloridvérde
S |e Salicylatforgiftning | Falskt forhojt kloridvérde




Exempel 6
pH 7,42 pCO2 4,5 HCO3 23 SBE -2 Na 128 C1 79

Steg 1: pH dr pa gréinsen till forh6jt. HCO; dr normalt och SBE ér pa grinsen till sdnkt. pCO; ér
sankt. Det verkar foreligga en lindrig respiratorisk alkalos.

Steg 2: pCO2 har sjunkit frn 5,3 till 4,5. Vid en akut respiratorisk rubbning férvéntas SBE 0. Vid
en kronisk rubbning forvintas SBE -0,8 x 3 = -2.4.

Steg 3: Anjongapet dr 128 — 79 — 23 = 26. Ett normalt anjongap &r 8, vilket innebér att patienten har
ett A AG av 26 — 8 = 18. Det foreligger saledes sammanlagt 18 mmol/L av extra anjoner i blodet.
Patienten lider ddrmed av en svar metabol acidos med 6kat AG. A AG + HCO; = 18 + 23 = 41.
Patienten lider sdledes dven av en svar metabol alkalos. Effekten av den metabola alkalosen pd pH
balanserar ut effekten av den metabola acidosen. Detta exempel illustrerar hur berdkningen av AG
kan avsldja forekomst av en metabol acidos och en metabol alkalos som samtidigt forekommer.

STEG 4: Tolkning inom det kliniska sammanhanget
Syra-basrubbningar tolkas i ett kliniskt sammanhang, med hansyn till patientens sjukdomar,
lakemedel, aktuellt tillstind och 6vriga provsvar (glukos, laktat, kreatinin, Hb med mera).

Exempel 7
pH 7,42 pCO2 6,9 HCO3 30 SBE 7 Na 131 C1 93 pO; 6,15 (1 L O2)

Steg 1: pH dr pa grénsen till forhojt. pCO2 > 5,1, HCOs3 > 26 och SBE > 2. Sédledes verkar den
dominanta rubbningen vara en metabol alkalos.

Steg 2: det forvintade A pCO, dr SBE x 0,1 = 0,7 (+/- 1) enligt en berdkningsmetod, och 6 x 0,16 =
1 enligt en annan berékningsmetod. Det forvintade pCO2 blir 5,3 + 0,7 = 6,0 (+/-1) enligt den forsta
berdkningsmetoden och 5,3 + 1 = 6,3 enligt den andra. Det aktuella pCO> dr 6,9, vilket innebér att
en ungefarligt adekvat respiratorisk kompensation kan foreligga, eller att patienten eventuellt lider
av en lindrig respiratorisk acidos.

Steg 3: AG ér 131 — 93 — 30, dvs 8. Det finns inget A AG.

Steg 4: Blodgasen tillhor en patient med kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) som soker pa

grund av andningsbesvir. Patienten har hypoxemi nér hen andas rumsluft. Den troligaste

forklaringen till blodgasen é&r att patienten:

e lider av en kronisk respiratorisk acidos (pa grund av KOL) med forhojt HCO; i f6ljd av metabol
kompensation

e har utvecklat en akut respiratorisk alkalos (pa grund av hypoxi) vilket har lett till att pH har 6kat
till 7,42

Har foljer tabeller med differentialdiagnoser till olika syra-basrubbningar.



Laktatacidos—differentialdiagnos [4]

Patofysiologi Exempel
Okad Minskad O2 Chock (hypovolem, kardiogen, distributiv, obstruktiv)
laktat- tillforsel till Svar hypoxemi, anemi (Hb < 50 g/L)
produktion | védvnaderna / Svar methemoglobinemi
ar'laerf)b . Feokromocytom, svar forgiftning med centralstimulantia
forbrénning Cancer (pa grund av tumérvavnadshypoxi)
Krampanfall, kraftig trining
Okad glykolys / Stimulering av 32-receptorn via endogen
ansamling av adrenalininsOndring: sepsis, stress, kramper, shivering,
pyruvat kraftig trining, feokromocytom

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

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

Nedsatt omséttning av pyruvat: tiaminbrist

Paverkan av
oxidativ
fosforylering

Metanol (vanligen mattlig laktatstegring)

Salicylat (laktatstegring utgor tecken till mycket allvarlig
intoxikation)

Massiv paracetamolintoxikation i tidigt skede
Forgiftning med kolmonoxid, jdrn, cyanid

Metformin, nukleosida omviinda transkriptashimmare,
propofol (vid forldngd hogdosinfusion), linezolid

Minskad laktatmetabolism

Akut etanolintoxikation

Metformin

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

Sepsis

Falskt forhojt laktatvérde

Etylenglykolforgiftning (glykolat och glyoxylat
misstolkas av vissa blodgasapparater som laktat)

Metabol alkalos—differentialdiagnos [4]

Patofysiologi

Exempel

HCOs tillforsel

e Overkorrektion av metabol acidos

H* forflyttas intracellulért Hypokalemi
H* forlust | Gastrointestinal Krikning
forlust Enteropati
Cystisk fibros

Overdosering av laxerande medel

Renal forlust

Hypotoni eller hypovolemi

Behandling med diuretika

Njurartérstenos

Conns syndrom, Cushings syndrom

Exogena mineralokortikoider (t ex lakrits, fludrokortison)




Respiratorisk acidos—differentialdiagnos [4]

Anatomi Exempel
Centrala Likemedel, t ex opioider, alkohol, bensodiazepiner, barbiturater
nervsystemet Vaskulira tillstdnd, t ex stroke, blodning
Postiktalt tillstand
Infektiosa tillstand, t ex encefalit, transversell myelit
Priméra tumdorer eller metastaser
Degenerativa tillstand, t ex amyotrofisk lateral skleros
Metabola encefalopatier, t ex leverencefalopati
Perifera Nervdysfunktion, t ex paverkan av nervus phrenicus
nervsystemet Guillain Barré syndrom
Neuromuskulir forbindelsepatologi, t ex myasthenia gravis, botulism
Muskuloskelettal Skelettpatologi, t ex kyfoskolios, ankyloserande spondylit
Muskelpatologi, t ex myopatier, muskeldystrofi
Pulmonell Ovre luftviigshinder, t ex angioddem

Liagre luftvigshinder, t ex kroniskt obstruktiv lungsjukdom,
livshotande astma

Alveoli, t ex lunginflammation, lungédem
Blodkarl, t ex massiv lungemboli
Pleura, t ex pneumothorax, hemothorax

Respiratorisk alkalos—differentialdiagnos [4]

Patofysiologi

Exempel

Hypoxi

Interstitiell lungsjukdom
Lungddem
Pneumoni/aspiration
Lungemboli

Svar anemi

Icke-hypoxidriven

f\ngest, smarta

Salicylater

Metylxantiner (teofyllamin, koffein)
Nikotin

Graviditet (sekundaért till hogt progesterone)
Leverencefalopati

Gram-negativ sepsis

Hjédrnstamspatologi
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