Blodgastolkning

Forfattare

Eric Dryver och Caroline Hird af Segerstad

Revision

2026-06-10

Introduktion

Med “’blodgas" menas blodprovsvar som vanligtvis framkommer pé utskriften fran patientnira
analysinstrument (POCT-instrument) av typen Radiometer ABL: pH, pCO-, standardbasdverskott,
HCOs, Na*, CI, glukos, laktat med mera. Med "blodgastolkning” menas hér en tolkning av dessa
prov i syftet att identifiera syra-basrubbningar och sndva ner differentialdiagnostik. Huvudsyftet
med blodgastolkning pa en akutmottagning ir att avsléja om patienten lider av ett tillstdnd dér akut
behandling &r motiverad, sd som diabetesketoacidos eller en intoxikation med salicylat, toxika
alkoholer eller litium.

Pé akuten Onskas en tolkningsmetod som

o dr tillrickligt enkel och snabb for att kunna tillimpas patientndra

e ir baserad pa resultat fran patientndra analyser

e kan avslgja allvarliga tidskénsliga tillstdnd

Tolkningsmetoden som presenteras hir har utvecklats for att bemota dessa kriterier. Metoden ar en
blandning av den fysiologiska metoden med fokus pa basoverskott [1] och den fysikalisk-kemisk
("Stewart") metod [2]. Valda referensintervall dr breda for att minimera risken for 6vertolkning.

Vid tentamen

Vid tentamen férekommer blodgastolkning som:

e cgen fardighet

¢ inom ramen av moment som fokuserar pd det initiala omhéndertagandet av svart sjuk patient (se
kompetensdokument Initialt omhindertagande)

Vid blodgastolkning som egen féardighet far ldkaren en blodgas som inkluderar anjongapet.
Anjongapet behover inte omriiknas. Likaren forvintas genomfora tolkningsstegen 1-3 och
dérefter svara pa nagra frigor. Vid tentamen antas att ett normalt anjongap ar 9 +/- 3 mmol/L.
Likaren far anvdanda minirdknare.
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Inledning

kPa vs mm Hg

I detta dokument dr enheten for pCO» kPa. I den medicinska litteraturen anvénds &ven mm Hg. For
att konvertera fran kPa till mm Hg multipliceras virdet med 7,5. 5,3 kPa = 40 mm Hg.

Venosa vs arteriella virden

Om blodgasen har tagits frdn venost blod kan man uppskatta vad pH och pCO> hade varit om
blodgasen hade tagits fran arteriellt blod genom att [3-6]:

e ldgga till 0,03 till pH

e tabort 0,6 kPa fran pCO-

Resten av dokumentet berdr arteriella véarden.

Begrepp

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

Alkalemi pH> 7,42

Acidos en process som sidnker pH

Alkalos  en process som hojer pH

Acidemi och alkalemi refererar till koncentrationen av H* i blodet och diarmed till pH. pH = -logio
[H']. Acidos och alkalos refererar ddremot till syra-basrubbningar. En acidos kan foreligga trots att
pH ér normalt om en samtidig alkalos foreligger.

Systematisk tolkning

Steg 1: identifiera den dominanta syra-basrubbningen
Steg 2: berdkna forvintad kompensation

Steg 3: berdkna A (Na-Cl) gap och A AG och

Steg 4: tolka inom det kliniska sammanhanget

ACID ér en akronym som motsvarar dessa fyra steg:

Steg 1: Alpha disorder
Steg 2: Compensation
Steg 3: Ions

Steg 4: Differential

Notera att det enbart &r vid steg 4—med integrering av klinisk information om patientens symptom,
tidigare sjukdomar, ldkemedel, fynd vid status, Gvriga provsvar—som en optimal syra-bastolkning
kan uppnés.



Steg 1: identifiera den dominanta syra-basrubbningen

Med ”dominant” rubbning menas den rubbning som ger storst genomslag pa pH.
Standardbasoverskott (Standard Base Excess: SBE) anges som regel pa blodgasen. SBE framstar
dven pa utskriften som Base(Ecf) vilket star for "Base excess in the extracellular fluid". SBE
motsvarar summan av effekterna av metabola rubbningar pa pH-vérdet [1].

pH pCO; SBE Dominant syra-basrubbning
<718 <-3 Metabol acidos
’ > 5,7 Respiratorisk acidos
-7 40 > +3 Metabol alkalos
’ <35,0 Respiratorisk alkalos

Vid féljande sammanhang foreligger tvé syra-basrubbningar:

e pCO2 > 5,7 och SBE < -3: da foreligger bide en respiratorisk acidos och metabol acidos

e pCO2 < 5,0 och SBE > +3: da foreligger bade en respiratorisk alkalos och en metabol alkalos
I dessa sammanhang kan det vara oklart vilken rubbning som &r den “dominanta.” I dessa
sammanhang foreligger ingen kompensation till ndgon syra-basrubbning och nésta steg vid syra-
bastolkningen blir Steg 3.

Om pH &r normalt (ligger mellan 7,38 och 7,42), pCO> dr normalt (ligger mellan 5,0 och 5,7) och
SBE ér normalt (ligger mellan -3 and +3) har patienten inga uppenbara syra-basrubbningar. Det gér
dock inte att utesluta att patienten har samtidigt en metabol acidos och en metabol alkalos, eller
samtidigt en respiratorisk acidos och en respiratorisk alkalos. I detta ssmmanhand foreligger ingen
kompetensation och nésta steg vid syra-bastolkning blir Steg 3.

Om pH ar normalt men pCO: och SBE ligger utanfoér normala intervaller foreligger minst tva syra-
basrubbningar som balanserar ut varandras effekt pa pH:

e pCO2 > 5,7 och SBE > +3: da foreligger bade en respiratorisk acidos och metabol alkalos

e pCO2 < 5,0 och SBE < -3: da foreligger bade en respiratorisk alkalos och en metabol acidos
Eftersom pH 4r normalt foreligger tva syra-basrubbningar och inte en syra-basrubbning och en
kompensation till denna rubbning. Om det hade funnits en rubbning och en kompensation till denna
rubbning hade pH inte varit normalt. Nésta steg vid syra-bastolkningen blir Steg 3.



Steg 2: berikna forvantad kompensation

Vid en syra-basrubbning aktiveras vanligtvis fysiologiska processer for att "dra" pH mot 7,40.

Dessa fysiologiska processer bendmns kompensation. Notera att en fysiologisk kompensation inte

normaliserar pH helt och hallet.

e Nir en metabol syra-basrubbning foreligger dndras ventilationen for att minska avvikelsen i pH-
vérdet. Hos en 1 ovrigt frisk midnniska sker kompensationen inom ramen av minuter.

e Nir en respiratorisk syra-basrubbning foreligger déndras SBE for att minska avvikelsen i pH-
vérdet pH. En fullstdindig metabol kompensation sker under loppet av 2-5 dagar.

SBE kan anvéndas for att snabbt uppskatta om en kompensation till en dominant syra-basrubbning
foreligger [8]. A pCOxz (delta pCO») ér skillnaden mellan uppmétt pCO; och 5,3 (ett normalt
arteriellt pCO;-vérde). Om pCO, dr 7 &r A pCO2 7 - 5,3 = 1,7 kPa. Om pCO» ér 2,8 &r A pCO2 2,8 -
5,3=-2,5kPa.

Dominant syra-basrubbning Forviantad kompensation
Metabol acidos eller alkalos ApCO2=SBE x 0,1 (+/- 1)
Respiratorisk acidos eller alkalos, akut SBE =0 (+/- 3)
Respiratorisk acidos eller alkalos, kronisk (> 2-5 dagar) | SBE = A pCO; x 3 (+/- 3)

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

Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2< 5,7 och SBE < -3. Sdledes dr den dominanta syra-basrubbningen en
metabol acidos.

Steg 2: forvantad A pCO2 dr SBE x 0,1 =-2,9 (+/- 1). Férvantad pCO; blir 5,3 — 2,9 =24 (+/-1).
Det aktuella pCOz dr 1,9, vilket ligger mellan 1,4 och 3,4. Séledes foreligger en adekvat
respiratorisk kompensation till den metabola rubbningen och ingen respiratorisk syra-basrubbning.

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

Steg 1: pH ar > 7,42, pCO2 < 5,0 och SBE > +3. Saledes foreligger bade en metabol alkalos och en
respiratorisk alkalos. Det finns ingen kompensation. Nésta tolkningssteg vid detta exempel blir Steg

3.

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

Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2> 5,7 och SBE mellan -3 och +3. Saledes dr den dominanta syra-
basrubbningen en respiratorisk acidos.

Steg 2: vid en akut respiratorisk rubbning férvintas SBE = 0. Om den respiratoriska rubbningen &r
kronisk (> 2-5 dagar) forvéntas SBE vara A pCO2 x 3, dvs (7,5 - 5,3) x 3 = 6,6 +/-3.

Vid detta steg talar SBE pa 0 for att patientens respiratoriska acidos &r akut.

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




Steg 1: pH dr < 7,38, pCO2> 5,7 och SBE > -3, sdledes dr den dominanta syra-basrubbningen en
respiratorisk acidos.

Steg 2: vid en akut respiratorisk rubbning férvintas SBE = 0. Om den respiratoriska rubbningen &r
kronisk (> 2-5 dagar) forvéntas SBE vara A pCO2 x 3, dvs (7,5 - 5,3) x 3 = 6,6 +/- 3. SBE pa 6 talar
for att den respiratoriska acidosen ér kronisk.



Steg 3: berikna A (Na — Cl) gap och A AG

(Na — Cl) gap och A (Na — Cl) gap

e (Na— Cl) gapet definieras som skillnaden mellan koncentrationerna av Na och Cl i blodet. Ett
normal (Na — CI) gap ar cirka 34 mmol/L [9].

e A (Na— Cl) gapet refererar till skillnaden mellan berdknat (Na — CI) gap och normalt (Na — Cl)
gap. Eftersom det normala (Na — Cl) gapet dr 34 mmol/L dr A (Na — Cl) gap = Na — CI — 34.

Okat (Na — CI) gap

Enligt Stewartmetoden ar pH och HCOs beroende variabler som avgors av:
e pCO2

e koncentrationerna av starka joner (framforallt Na, Cl, laktat, ketoner)

e koncentrationerna av svaga syror (framforallt albumin och fosfat)

Koncentrationsskillnaden mellan starka katjoner och starka anjoner kallas for *Strong Ion
Difference’ eller SID. SID bestdms framfor allt av (Na — Cl) gapet [9, 10]. Om (Na — Cl) gapet
okar utan dvriga dndringar bildas HCO3 fran vatten och pCO> for att bevara elektroneutralitet.
HCOs3 6kar och dirmed SBE (som kan uppskattas som HCOs; — 25). En 6kning i (Na — Cl) gapet
leder didrmed till en metabol alkalos. Notera att 4ven en metabol kompensation av en kronisk
respiratorisk acidos leder till en 6kning av (Na — Cl) gapet.

Minskat (Na — Cl) gap

Om (Na — Cl) gapet minskar utan édndring i anjongapet (AG; se nedan) minskar &ven HCO3 (och
ddrmed SBE) for att bevara elektroneutraliteten. En minskning i (Na — CI) gapet astadkommer
saledes en metabol acidos. En metabol acidos orsakat av en minskning i (Na — Cl) gapet bendmns
NAGMA (Non-Anion Gap Metabolic Acidosis) d& AG inte har dndrats. Denna typ av metabol
acidos bendmns dven hyperklorem metabol acidos, dock &r det inte det absoluta vérdet av klorid
som dr avgdrande utan skillnaden 1 koncentration mellan natrium och klorid, varvid NAGMA ir en
mer korrekt term. Enligt den medicinska litteraturen stdr &ven NAGMA for "Normal Anion Gap
Metabolic Acidosis", men detta begrepp kan vara forvirrande d4 en NAGMA kan foreligga
samtidigt som en HAGMA (High Anion Gap Metabolic Acidosis) eller ett tillstind dér anjongapet
ar minskat foreligger. Notera att &ven en metabol kompensation av en kronisk respiratorisk alkalos
leder till en minskning av (Na — Cl) gapet.

AGoch A AG

Den enklaste definitionen av AG (anjongap) dr Na — C1 — HCOs3 [11]. AG berdknas med aktuell-
HCOs3, HCOs (akt). P4 blodgasutldtande framkommer av tradition standardbikarbonat som anges
som HCOs3 (P,st). HCOs (P,st) berdknas enligt komplexa formler och anger vad HCOs skulle vara
om pCOa, pO2 och temperaturen i blodet hade varit normala [12]. HCOs3 (P,st) och HCOs (akt) ar
ungefar lika sa ldnge pCO; dr mellan 3,3 och 7,3. HCOs (akt) kan vid behov berdknas utifran pH
och pCO; enligt Henderson-Hasselbalchs formel [13]: HCOs (akt) = 0,225 x pCO2 x 10°H-6D AG
framkommer ofta pa blodgasutldtande och berédknas utifrdn Na, Cl och HCO3 (akt).

Enligt elektroneutralitetsprincipen dr summan av laddningarna av alla katjoner i blodet lika med
summan av laddningarna av alla anjoner. AG motsvarar dverskottet av anjoner i blodet nir Na, CI
och HCO3 har rdknats bort. Hos friska personer utgdrs AG framforallt av negativt laddade proteiner
som albumin [7]. Referensintervallet for ett normalt AG beror pd analysmetoden [14, 15]. Inom
ramen av specialisttentamen &r referensintervallet for ett normalt AG 9 +/- 3 mmol/L.

A AG (delta AG) refererar till skillnaden mellan berdknat AG och normalt AG. Om normalt AG ar
9 mmol/L ar A AG=AG - 9.



Okat AG

Om AG ér okat foreligger extra anjoner 1 blodet. Forekomst av ett positivt A AG innebir de facto
att patienten har en metabol acidos. En metabol acidos orsakat av ett hogt AG benimns HAGMA
(High Anion Gap Metabolic Acidosis). A AG uttrycks i mEq/L, en enhet som representerar
elektrisk laddning. En mmol/L av Na*, K*, laktat™ eller betahydroxybutyrat bidrar med en 1 mEq/L
av positiv eller negativ laddning. En mmol/L av Ca?* bidrar med 2 mEq/L av positiv laddning. Om
A AG dr 20 mEq/L letar man efter anjoner som kan forklara siffran. Om patientens laktat dr 10
mmol/L innebdr det att patienten inte enbart har en laktatacidos utan att det &ven forekommer andra
extra anjoner.

Lagt AG

Ett 1agt AG (ett negativt A AG) kan orsakas av felmétning, hypoalbuminemi, myelom (med positivt
laddat paraprotein) eller intoxikation med katjoner, exempelvis Litium [16]. Om albuminvérdet ar
tillgéngligt kan man uppskatta hur hypoalbuminemi paverkar AG. For varje 10 g/L minskning i
albumin krymper AG med cirka 2,5 mmol/L [17]. Vid allvarliga litiumintoxikationer kan AG till
och med vara negativt [18]. Vid vissa tillstdnd kan ett 14gt anjongap orsakas av ett falskt forhojt
kloridvirde [19, 20].

Sammanfattning av steg 3

SBE motsvarar summan av metabola rubbningars effekt pd pH-vérdet. Patienten kan lida av en

metabol alkalos och samtidig en metabol acidos och ha ett normal SBE. Steg 3 handlar om att

bedéma om flera metabola rubbningar foreligger genom att berdkna:

1-A (Na — Cl) gap = Na — Cl — 34. Ett normalt A (Na-Cl) gap borde vara 0 +/- 3.

e A (Na— Cl) gap > 3 talar for en metabol alkalos eller en metabol kompensation av en kronisk
respiratorisk acidos

e A (Na—Cl) gap < -3 talar for en NAGMA eller en metabol kompensation av en kronisk
respiratorisk alkalos

2-A AG = AG — 9. Ett normalt A AG borde vara 0 +/- 3.
e A AG > 3 talar for en HAGMA
o A AG < -3 talar for ett tillstdnd som orsakar lagt AG (t ex hypoalbuminemi)

Exempel 5
Venost pH 7,37 pCO:5,2 SBE-2,4 HCO;s(P,st) 21,1 HCOs(akt) 21,8 Na 141 Cl192

Uppskattade arteriella vérden ar pH 7,40 och pCO 4,6.

Steg 1: pH dr normalt. pCO; dr < 5,0 vilket talar for att patienten har en respiratorisk alkalos, och da
dven en metabol acidos (trots att SBE dr inom normal intervall) for att balansera effekten pa pH.
Bégge rubbningarna &r lindriga.

Steg 3: (Na — Cl) gap = 141 - 92 =49. A (Na — Cl) gap dr 49 — 34 = 15. Patienten har en metabol
alkalos. AG ar 141 — 92 —22 =27. A AG éar 27 — 9 = 18. Patienten har en HAGMA.

Genom att berdkna A (Na — Cl) gap och A AG avsljas tva stora metabola syra-basrubbningar som
balanserar ut varannans effekt pd pH. I detta fall forklarades HAGMA av diabetesketoacidos och
den metabola alkalosen av hypovolemi.



Steg 4: tolka inom det kliniska sammanhanget

Vid steg 1-3 identifieras syra-basrubbningar. Steg 4 handlar om att tolka dessa rubbningar inom
ramen av ett kliniskt sammanhang. Det handlar om att beddma sannolikheten for potentiella orsaker
med hénsyn till patientens sjukdomar, 1dkemedel, aktuella tillstdnd och 6vriga provsvar (glukos,
laktat, kreatinin, Hb m.m).

Exempel 7
pH 7,42 pCO2 6,9 HCOs(akt) 32 SBE 7 Na 131 Cl193

Steg 1: pH dr pa gréansen till forhojt. pCO2 > 5,7 och SBE > 3. Patienten verkar ha bade en
respiratorisk acidos och en metabol alkalos.

Steg 3: (Na — Cl) gap dr 131 — 93 = 38. 38 — 34 = 4. Patienten har en metabol alkalos eller en
kompensation till en kronisk respiratorisk acidos. AG ér 131 —93 —32,dvs 6. AAGdr6-9=-3
vilket dr (knappt) inom referensintervallet.

Steg 4: Blodgasen tillhorde en patient med kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) som sokte pa

grund av andningsbesvir. Patienten hade hypoxemi pa rumsluft. Inom det kliniska sammanhanget

tolkas rubbningarna pé foljande sétt:

e patienten lider av en kronisk respiratorisk acidos (pd grund av KOL) med forhdjt HCOs 1 foljd
av metabol kompensation

e patienten har nu utvecklat en hypoxi-driven akut respiratorisk alkalos vilket har lett till att pH
har okat till 7,42



Differentialdiagnos av syra-basrubbningar

Respiratorisk alkalos

Patofysiologi Exempel
Hypoxi ¢ Interstitiell lungsjukdom
e Lungddem
¢ Pneumoni/aspiration
e Lungemboli
e Svar anemi
Icke-hypoxidriven | e Angest, smirta
e Salicylater
e Metylxantiner (teofyllamin, koffein)
e Nikotin
e Graviditet (sekundart till hogt progesterone)
e Leverencefalopati
e Gram-negativ sepsis
e Hjirnstamspatologi
Respiratorisk acidos
Anatomi Exempel
Centrala e [ikemedel, t ex opioider, alkohol, bensodiazepiner, barbiturater
nervsystemet e Vaskuldra tillstand, t ex stroke, blodning
e Postiktalt tillstand
o Infektidsa tillstand, t ex encefalit, transversell myelit
e Primira tumorer eller metastaser
e Degenerativa tillstdnd, t ex amyotrofisk lateral skleros
e Metabola encefalopatier, t ex leverencefalopati
Perifera e Nervdysfunktion, t ex paverkan av nervus phrenicus
nervsystemet ¢ Guillain Barré syndrom

e Neuromuskuldr forbindelsepatologi, t ex myasthenia gravis, botulism

Muskuloskelettal o Skelettpatologi, t ex kyfoskolios, ankyloserande spondylit
e Muskelpatologi, t ex myopatier, muskeldystrofi

Pulmonell e Ovre luftviigshinder, t ex angioddem
livshotande astma

e Blodkarl, t ex massiv lungemboli
e Pleura, t ex pneumothorax, hemothorax

o Ldgre luftvdgshinder, t ex kroniskt obstruktiv lungsjukdom,

e Alveoli, t ex lunginflammation, lungddem

10



Metabol alkalos

Patofysiologi Exempel
HCO:; tillforsel e Overkorrektion av metabol acidos med NaHCO3
H" forflyttas intracellulért e Hypokalemi
H* forlust | Gastrointestinal e Krikning
forlust e Enteropati
e C(Cystisk fibros
[ ]

Overdosering av laxerande medel

Renal forlust

Hypotoni eller hypovolemi

Behandling med diuretika

Njurartirstenos

Conns syndrom, Cushings syndrom

Exogena mineralokortikoider (t ex lakrits, fludrokortison)

HAGMA

K

Ketoner:

e Diabetesketoacidos
e Sviltketoacidos

e FEtanolketoacidos

Uremi

e [ -Laktat
e D-Laktat

Toxiner som inte enbart resulterar i laktat:
e Metanol, etylenglykol, propylenglykol (dvs toxiska alkoholer)

e Salicylsyra

e Pyroglutaminsyra (5-oxoprolin)

Pyroglutaminsyra ackumulering fran kronisk anvéindning av paracetamol drabbar vanligtvis
kvinnor med kronisk sjukdom och underndring, och beror sannolikt pé kronisk glutation och
cysteinbrist [21]. Pyroglutaminsyra kan ocksd ackumuleras ndr anvdndning av paracetamol
kombineras med Flukloxacilin (som hdmmar 5-oxoprolinas) [22].

L-Laktatacidos

laktat:
e Etanolforgiftning

L | Leversvikt Nedsatt omvandling av laktat till glukos via Cori cykeln

A| Accelererad glykos Stimulering av 32-receptorn via sepsis, stress, kramper,
adrenalintillforsel, koffein-, teofyllin-, eller 32-
agonistintoxikation, svar forgiftning med
centralstimulantia

C| Chock Hypovolem, kardiogen, distributiv, obstruktiv

T | Tiaminbrist Nedsatt omséttning av pyruvat

A| Anaerob metabolism Krampanfall, svér hypoxemi eller anemi

T | Toxiner som enbart resulterar i | Kolmonoxid (CO), cyanid (CN) och jarn (Fe) paverkar

oxidativ fosforylering

e CO,CN,Fe
e Metformin
E | Etylenglykol Glykolat och glyoxylat misstolkas av vissa
blodgasapparater som laktat [23]
S | Sepsis Laktatstegring via flertal mekanismer
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NAGMA

C | Chloride e Tillforsel av NaCl, KCIl, CaCl,, NH4Cl, TPN
e Falskt forhojt kloridvirde (vid forgiftning med salicylat, iodid, bromid)
R | Renal e Maittlig njursvikt (forlust av HCO3)
e Renal tubulir acidos (forlust av HCO3)
A | Addison e Addison (aldosteronbrist)
Acetazolamid |® Karbanhydrashammare vilket katalyserar hydrering av koldioxid
P |Poop e Diarré och -stomi (ileo-, ureteroentero-, pancreatoentero-)
o Fistel (bilidr, pankreas, tunntarm)
Ligt anjongap
L |e Légtalbumin Albumin bidrar till den fysiologiska AG
¢ Litiumintoxikation Extra katjoner minskar AG
I |e Todidforgiftning Falskt forhojt kloridvérde
M|e Myelom Positivt laddade paraproteiner
B | e Bromidforgiftning Falskt forhojt kloridvérde
S | e Salicylatforgiftning Falskt forhojt kloridvérde
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