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pH i kroppen

Arteriellt blod pH 7.4
Venost blod pH 7.35
Urinen pH 4.5-8

Extracellulart H*

Normal koncentration = 40 nmol/L (hM)
Motsvarar pH 7,4 (1074 = 0.000000040)

pH = -log,q [H*]




Varfor ar det kritiskt med tajt H* (pH) reglering?

1. Andringar i pH tillater kemiska vate-bindningar
2. Paverkar biokemiska och enzymatiska reaktioner (kraver pH optima).
3. Paverkar bindning till receptorer pa cellytan (lakemedel, hormoner).
4. Paverkar funktionen av jonkanaler och transportorer.

Change in pH Change in

Activity

Na-K-ATPase -1.0 -50%
Phosphofructokinase -0.1 -90%

Cell proliferation -0.4 -85%

pH: 6,8 7,35-7,45 7,8
[H*], nM: 160 40 16

Dédligt Dédligt



Varifran bildas H* normalt?

1. Metabolism av fett och kolhydrater (cellandningen)
— CO3 (ca 15 000 mmol per dygn)

H,O + CO% &~ H,CO3 6~ HY + HCO3-

arbanhydras

kolsyra kan betraktas som en flyktig syra (volatile acid)

elimineras via lungorna som CO,



Varifran bildas H* normalt?

Metabolism av proteiner (ex. svavelhaltiga aminosyror)
+ nettoupptag fran kosten via tarmen.
ex H>SO4 € H* + HSO4-

ca 70 mmol per dygn
icke-flyktiga syror (non-volatile acids)

Maste buffras i kroppen tills de utsondras i
njuren



Problemet

[H*] ar normalt 40 nM
Endast sma variationer i [H*] forenligt med liv

Varje dag bildas
— ca 70 mmol icke-flyktig syra
— ca 15 000 mmol CO; (flyktig syra)
oH: 6,8 7,35-7,45 7,8
[H*], nM: 160 40 16

Dodligt Dodligt




Reglering

1. Buffring av syror pa produktionsplatsen
2. Transport av "syror” (CO,) i1 blodet (i roda blodkroppar)

3. Elimination: Lungor 15 000 mmol/d CO>

4. Njuren, utsondring av H* samt reabsorbtion/nybildning av HCO4




Buffring

Buffert ar en mix av;
en svag syra och dess konjugerade bas
Eller

En svag bas och dess konjugerade syra

En buffrad l6sning kan motsta forandringar i pH

HA(aqg) = H*(aqg) + A-(aq)

[HA] A (A
(A gl [HA)
1A [HA]
[A7] [AT]
increases decreases
slightly

+ Add OH-

H* reacts with A~ OH" reacts with HA

slightly I



Klassiskt experiment av
Robert Pitts

150 mEqg av H* (i form av HCl) injicerades i en hund och i
distillerat vatten (motsvarande hundens totala kroppsvatska)
| hunden sjonk pH i blodet fran 7.44 till 7.14

| vattnet sjonk pH till 1.84

Varfor?
| hunden buffrades H*, den starka syran blev till en svag syra, och

skyddade mot ett stort tapp i pH



Henderson-Hasselbalch ekvationen

[A_] [A~] = basen
[HA] [HA] = syran

pH = pKa + log

TITRATION CURVE OF A WEAK ACID
K ,syrakonstanten
T = | pKa=-|Og10Ka
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Vilken ar den viktigaste bufferten i blodet?
H,O + CO; € H,CO3 € HY + HCO3"

pH = 6.1+ log ([HCO5] / [0.226 x pCO,]) ror

(0.226 dr I6slighetskonstanten av CO, i blod)

Addition of HY ————»

pH bestams av kvoten [HCO;]/pCO,

pk=6.1 @ @ pK=6.8

44— Removal of HY —

Bikarbonat-bufferten N s
.o . . 4 G ri 8 9
= hog koncentration i plasma, 24 mmol/L 3 T
n fu ngerar Som ”Oppet System” dar pcoz (lunga) © Elsevier. Costanzo: Physiology 3E www.studentconsult.com

och [HCO;'] (njure) kan regleras

Fosfat bufferten ar ocksa viktigt
finns i mindre mangd och kan inte regleras via andningen



Bikarbonat bufferten

H20 + CO; € H2CO3 €< H* + HCO3"

Tillforsel av syra:
H,O + T CO; €& HCO3 & TH* + HCO3"

T Stimulerar 6kad respiration

Tillforsel av bas:
H,O + | CO; - HCO3 + NaOH - H* + T HCO3"

T

Stimulerar minskad respiration Utsondras via njuren

Reaktionen katalyseras av karbanhydras



Buffring av plasma proteiner

Negativa laddningar pa plasma proteiner (albumin) kan binda H*
eller Ca’*
Acidos - H* binder mer an Ca%* - mer fritt Ca?* i blodet
(hyperkalcemi)
Alkalos - Ca’* binder mer, da lagt niva av H* > mindre
fritt Ca%* i blodet (hypokalcemi)



Intracellulara buffertsystem (H*)

For att anvanda intracellulara buffrar maste H* forst in i cellen

1. H* kommerinicellen

2. H*byter plats med K* i cellen (dock mer komplicerat an en
rakt utbyte)

Hemoglobin fungerar ocksa som buffert
Buffrar bast nar slappt syre (deoxyhemoglobin)
pH arteriellt blod 7.4, venost blod nagot lagre

H* och HCO; rér sig langsamt in och ut celler
CO, snabbt



Tillbaka till bikarbonatsystemet..
H,0O + CO; €< HyCO3 &~ HY + HCO3"

&y

Bikarbonat |
NATRON

RUOKASOODA




Njurens fysiologiska syra-bas reglering

1. Att reabsorbera all filtrerad bikarbonat (netto + 0)

2. Att producera =70 mmol ny bikarbonat per dag

3. Att utsondra H*




Reabsorption av HCO;-

s @"%{
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+ https://journals.physiology.org/doi/full/10.1152/advan.00054.2009

HCO5 (mmol/d)

Filtrerad 43320 (24 mmol/L x 180 L/d)
Reabsorberad

Proximal 80%

TALH 10%

Distala tubuli + samlingsror ~ 10%




Tubular bikarbonat reabsorption (prox. tubuli)

Renal 7 Tubular
interstitial Tubular cells lumen
fluid " = Na*+ HCO;

K* H+ Y
b el HCO; + H*
MO W, 0e,
Na*

H;C0; Garbohic Carbonic
anhydrase anhydrase
_______ L HO
O, ..
CO, <€====mmdmmm-m CO, + H,0

Hall: Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology, 12th Edition
Copyright & 2011 by Saundérs, an imprint of Elsevier, Inc, All rights neserved.

Netto +/- O: reabsorptionen forhindrar férluster av HCO5- med urinen. FOr varje
secernerad H* elimineras, 1 HCOj;- fran lumen till cell och 1 HCO4- gar fran cell till
blodbanan. Samma princip i TALH, DToch samlingsrér men med andra

transportproteiner.



Hur produceras ny HCO,™ i njuren?

FOr att astadkomma nettoproduktion av en bikarbonatjon maste
njuren utsondra en secernerad vatejon med urinen

Dagliga H* utsondringen kan inte enbart ske som fria H*, lagsta mojliga
U-pH 4.5 ([H*] = 0.03 mmol/L)

H* utsondras framst bundna till urinbuffertar :
- Fosfatbufferten (“titrerbara syror”) ~ 40%
- Ammoniakbufferten (ammoniumjoner, NH,* ) ~ 60%, viktigast

Netto syra-utséndring med urinen (= netto nybildning av bikarbonat)
= titrerbara syror + ammoniumjoner — bikarbonat.
Vid normal ldge = 0, vid acidos positiv, alkalos negativt vérde



Primar aktiv sekretion av H+ i a-interkalerade
celler

Renal Tubular
Interstitial Tubular cells lumen
fluid
CI—---O--)- Cl - - - (]
e - HCO;+H'*‘ » H*
+ ATP
HECOS _
Carbonic
anhydrase
H,0 ° Y
T L - * T
COE -l - - COE

Endast lite H+ kan ga ut som fria joner, sanker urin pH kraftigt
Notera att for varje utsondrad vatejon har en ny bikarbonat bildats



Nybildning av HCO;

Renal , Tubular Renal ' Tubular
interstitial Tubular cells lumen interstitial : %O'I'ec"”ﬁ lumen
fluid : Na* + NaHPO; fluid ubuiar ce_ S

Na* Na* Na* l N @ N == NH,
K+ @ H* + NaHPO K* -
r + 4 . e
HCO; ¢==|m=asas HCO; + H* l ' < HERy H* l

H,CO
H,CO, ) NaH,PO, A Carbonic NH; + CI-
Carbonic anhydrase
anhydrase | L = H,0 i
s W ol o €Oz <={-=-- co
i co, )
titrerbara syror ammoniumjoner

H* bundna till urinbuffertar
Ny bikarbonat till cirkulationen



Bildning av HCO; i proximala tubuli fran glutamin

Renal Proximal Tubular
nterstitial tubular cells lumen
fluid
Glutamine » Glutamine = Glutamine
)\ Cl-
-€ - - - 2HCO§ 2NH; l

NH; QNH; + CI-
Na* : Na*

1'{'11.:\'!'? Hall Testhonk Wﬂ-:’ll-'“illru -.’:-q-.-l1 F
e i 2011 by Seunders, an imprint of Elseqaar I

1 glutamln -2 NH4+ + 2 HC03

Om 1 NH4* gar till blodet sker metabolisering i levern till

urea i en reaktion som konsumerar 1 HCO; (urea cykel)



Syra-bas balansen

Net uptake of acid
Diet = 30 mmole/day ‘ [ 15,000 mmole CO,/day I
20 mmole H*/day I

Absorbed . y ' T
{} 20 mmnle H'/day ) <":’l Metabolism \J:I)
, /| H" as nonvolatile acids
Secreted 40 mmole/day

10 mmole OH fdav ll

Facgs Reabsorbed Filtered
10 mmole OH /day 4320 mmole HCO3/day 4320 mmole HCO;/day I Expired air

15,000 mmole CO,/day

—® .
[ “New" HCO; Kidneys

70 mmole/day @
{ @ \

[ 40 mmole NH;/day }7_@ {Lﬁ 30 mmole titratable acid /day

Urine
70 mmole H*/day

)




Syra-bas storningar

Acidos
Metabol acidos — 6kning av H*, forlust av HCO;"
Respiratorisk acidos — Hypoventilation - kvarhalling CO,
Alkalos
Metabol alkalos — 6kning av HCO;", férlust av H*
Respiratorisk alkalos — Hyperventilation - férlust av CO,



Henderson-hasselbalch ekvationen och
syra/bas kompensatioriskt svar

pH = 6.1 + log([HCO,1/[0.03*pCO,])
(l6slighetskonstanten for CO2 ar 0.03 da pCO2 uttrycks i mmHg och 0.226 ifall enheten ar kPa)

[HCO;"] &r den metabola komponenten, regleras av njuren
pCO, ar den respiratoriska komponenten, regleras via lungorna

Normalt varde for [HCO;] ar 24 mmol/L och fér pCO, 40 mm Hg (5.3 kPa),
Det ger: [HCO,]/[0.03*pCO,] = 24/1.2=20.
Log 20=1.3,sanormaltpH=6.1+13=7.4

1. For att bibehalla normalt pH, maste kvoten [HCO,]/[0.03*pCO,] vara runt 20.

2. En 6kning eller minskning av [HCO,] maste atféljas av en proportionell
6kning eller minskning av pCO, och vice versa.

3. En forandring i njurkomponenten maste kompenseras av en proportionell
forandring i den respiratoriska komponenten och vise versa.



Svar pa syra-bas storningar

Buffring (extracellular,
intracellular), sker omedelbart

Respiratorisk reglering: andring av

pCO,, snabbt svar
* hypoventilation > 1 pCO,
(0kar mangden kolsyra)

e hyperventilation - {, pCO,

(minskar mangden kolsyra)

Renal kontroll: andring av
H*/HCO, reabsorbtion och
utsondring, langsammare svar

1.2 mol/L CO, - PCO, 40 mmHg
Metaboltakt + andning bestammer CO,
koncentrationen

Dubbeltakt av andning = " pH 0.23 (7,63)
% av normal andning -, pH 0.45 (6,95)
Variation fran 0 till 15 ggr normaltakt

Minskade syrenivaer i blodet, ger 6kad
andning, darfor inte sa bra pa att
kompensera dkat pH



Njurens respons vid acidos

A. Okad tubular H* sekretion leder till:

1. All filtrerad HCO4 reabsorberas

2. Okad H* sekretion och utsondring ( = 6kad HCO; nybildning till
plasma) med hjalp av urinbuffertarna ammoniak och fosfat

3. U-pH sjunker (max ca 4,5)
B. Okad tubuldr glutaminmetabolism = 6kad nybildning av HCO,

Nettoeffekt: mer HCO; till extracellularrummet, plasma [HCO,]
stiger i syfte att forbattra buffertkapacitet och normalisera pH.



Njurens respons vid alkalos

A. Sankt tubular H* sekretion leder till:

1. 6kad mangd HCO; utsondras (pga minskad reabsorption)
2. Ingen H* utsondring (zingen HCO; nybildning till plasma)
3. U-pH alkalisk

B. Minskad tubular glutaminmetabolism
ingen HCO; nybildning till plasma

Nettoeffekt: mindre HCO; till extracellularrummet, plasma
HCO; koncentrationen sjunker i syfte att normalisera pH i blodet



Arteriell blodgas analys

Varfor?
Kvantitativ bedomning av syra/bas och syresattnings status

och allvarlighet
Diagnostisk information
Guide och beddmning av behandling

Resultat?
Syra/bas Syresittning
Uppmatt: pH, pCO2, elektrolyter, mm Uppmatt: pO2
Berdaknat: HCO3, basoverskott (BE) Berdaknat: saturation
Hur?

Arteriell punktur eller intra-arteriell kateter



Tolkning av blodgas steg for steg

Ar pH inom normalintervall?

Ar den primara rubbningen respiratorisk eller metabol?
Foreligger kompensation?

For metabola acidoser- vad ar anjongapet?

B wnN e

/ Low = acidemia
pH
\ High = alkalemia

/ Low = respiratory alkalosis
Blood gas —» pCO2 \

High = respiratory acidosis

Low = metabolic acidosis
/ Anjongap

\ High = metabolic alkalosis After a pulse is found, a blood
sample is taken from the artery

FADAM.

base excess



Steg 1. Ar pH inom normalintervall?

Normalt (pH 7.36-7.44)
Acidos (pH < 7.36)
Alkalos (pH > 7.44)



Steg 2. Ar den primira rubbningen respiratorisk
eller metabol?

Titta pa;
Om pH lagt, respiratisk acidos ska ha® pCO.,.
Om inte pCO, T, s3 ar det metabol acidos.

1 pCO2: respiratory acidosis

¥ pH — acidosis 7 | pCO2: metabolic acidosis

Om pH hogt, respiratisk alkalos ska ha ) pCO,.
Om inte pCO, Y, sa ar det metabol alkalos.

T pCO2: metabolic alkalosis

T pH— alkalosis ! pCO2: respiratory alkalosis



Steg 3. Foreligger kompensation?

Respiratorisk acidos/alkalos kan vara akut eller kronisk

Akut — innan metabol kompensation sker, oftast hogre avvikelse i
pPH

Kronisk — har har metabol kompensation skett



Steg 3. Kompensation

Kompensation for respiratorisk acidos/alkalos
Forandring i koncentrationen av HCO;™ (njuren)
normalt 22-28 mmol/L

Respiratorisk acidos: kompensation, 6kad HCO;"

Respiratorisk alkalos: kompensation, minskad HCO;"

Kompensation for metabola acidos/alkalos
Forandring av pCO, (respiratoriskt)
normalt 36-44 mmHg, 4.8-5.9 kPa

Metabol acidos: kompensation, minskat pCO,
Metabol alkalos: kompensation, 6kat pCO,

Metabolic
compensation:
kidney A
[HCO3J], time
dependent (2-4
days)
Respiratory
compensation:
lungs A pCO2,
Immediate



Ar den kompensatoriska responsen normal eller onormal?

Viktigt: onormalt kompensatoriskt svar indikerar att det finns en
till primér syra/bas stérning (mixad storning)

FOr respiratorisk acidos/alkalos; kompensationen ar metabolisk,
mao A [HCO3J]

FOr metabol acidos/alkalos, kompensationen ar respiratorisk,
mao A pCO2

Metabol kompensation: njurar A [HCQO3], tidsberoende (2-4
dagar)

Respiratorisk kompensation: lungor A pCO2, omedelbar

Ex mixad storning av syra-bas balansen:
Diarré + lungproblem

Forlust av HCO3™ samt 6kat pCO,

Bada leder till surare miljo

35
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samt hur pCO2 och HCO3 paverkas hos patienter med cystisk
fibros
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Respiratorisk acidos: kompensatoriskt respons till ™ pCO, ar P HCO

1. Akut: inte tillracklig tid for fullt svar fran njuren
Forvantat [HCO;] = 24 + ((uppmatt pCO, - 40)/10 )
Om pCO, =60 mm Hg, da ar forvantat [HCO.] = 24 + ((60-40)/10)) = 26

2. Kronisk: tillracklig tid for fullt svar fran njuren
Forvantat [HCO;] = 24 + 4((uppmatt pCO, - 40)/10)
Om pCO, =60 mm Hg, da ar forvantat [HCO.] = 24 + 4((60-40)/10) = 32

Respiratorisk alkalos: kompensatoriskt respons till & pCO, &r & HCO

3. Akut: inte tillracklig tid for fullt svar fran njuren
Forvantat [HCO4] = 24 - 2((40 - uppmatt pCO,)/10 )
Om pCO, =20 mm Hg, da ar forvantat [HCO,] = 24 - 2((40-20)/10) = 20

4. Kronisk: tillracklig tid for fullt svar fran njuren
Forvantat [HCO;] = 24 - 4((40-uppmatt pCO,)/10)
Om pCO, =20 mm Hg, da ar forvantat [HCO;] = 24 - 4((40-20)/10) = 14



Winters' formula

5. Metabol acidos: kompensatoriskt respons till v HCO§' ar v pCOz_

Forvantat pCO, =1.5[HCO;] + 8. Om [HCO4]=16 mmol/L, férvantat pCO,=32 mm Hg

6. Metabol alkalos: kompensatoriskt respons till P HCOE' ar N pCOZ_

Forvantat pCO, =0.7[HCO5] + 20. Om [HCO;]=40 mmol/L, forvantat pCO,=48 mm Hg

50

F40

=
S

30

CO2

N
o

P

Arterial

=
o

o

Metabolic Acidosis ° o ® o ®
°
_ Infused HCI o o ®*®
(Fomp hyperventilation) e Metabolic Alkalosis
i o ® Gastric drainage
o O (comp hypoventilation)
O
O
0 5 10 15 20 25 30 35 40

[HCO3], mmol/L 38



Compens
Acid-Base atory
Disorder Change

Respiratory |<7.35| 1 pCO2 | 1 HCO3
Acidosis
Notera: pCO2 and HCO3

ror sig at samma hall

Respiratory |>7.45| |, pCO2 | J HCO3
Alkalosis

Metabolic <7.35| 4 HCO3 | J pCO2
Acidosis
Metabolic >7.45| ™M HCO3 | 1 pCO2
Alkalosis

pCO2, HCO3 i motsatta riktningar: mixad stérning (tva stérningar)
Kompensatoriska mekanismer leder aldrig till normal pH— mixad storning




(steg 4) Base Excess (BE)

Avslojar om det finns en metabol rubbning av syra/bas balansen
och hur stor.

Base excess kan definieras som den koncentration av stark syra
eller stark bas, vilken krdvs for att, i en in-vitromiljo, i ett prov med
helblod aterstdlla pH till 7,40 medan pCO2 i samma prov halls

konstant vid 5,32 kPa och provets temperatur hdlls konstant vid 37
grader celsius.

Normalvarde for BE ar +- 3 mmol/liter
Metabol acidos definieras som BE — 3 mmol/| eller lagre
Metabol alkalos definieras som BE +3 mmol/| eller hogre.

Van Slyke-ekvationen: SBE = (HCO3 - 24.4) + (2.3 xHb + 7.7) x (pH - 7.4) x (1 — 0.023 x Hb).
| berakningar av SBE antas ett Hb-varde schablonmassigt pa 30-50 g/L for att minimera

paverkan av skillnader i Hb-vardet. Svaret ges i mmol/liter och normalintervallet ar mellan O
+- 3 mmol/liter [1,10].

*SEB (standard base excess)

OBS, detta har alltsa inget att géra med respiratorisk rubbning



Steg 4. For metabola acidoser - vad ar anjongap?

Vid metabol acidos, berakna anjongap, hjalp vid diagnostisering

Alltid balans mellan anjoner och katjoner men alla mats inte vid
analys av blodet. Anjoner som inte mats bestar bland annat av
proteiner, laktat, sulfat, fosfat, acetoacetat, B-hydroxybutyrat.
Anjongap utgors av dessa omatta anjoner.

Anjongap= [Na*]-([CI]+[HCO37])

Normalvarde: 8-16 mEq/L



ANJONGAP

Normalfallet
UC = omatta katjoner = 13
K, Ca, Mg

UA = omatta anjoner = 25
proteins, HPO,, SO,,
lactate, acetoacetate,
mm

ANJONGAP = omatta anjoner-
omatta katjoner=25-13 =12

mmol/L

ANJONGAP = Na — (Cl + HCO,) =
142 — (106 + 24) = 12

Normalt anjongap, trots metabol
acidos?

Ingen ansamling av organiska anjoner.
Syns ej da Cl- 6kar samtidigt som HCO;’
minskar, tex vid diarré

160 -
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36
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HCO,
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Na
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Metabola acidoser med okat anjongap

Forhojt anjongap indikerar narvaro av en anjon som inte mats.
e Metanol

e Uremi

e Diabetesketoacidos

e Paracetamol, phenformin, propylenglykol

e [soniazider, iron

e Laktacidos (D- eller L-laktat)

e Etylenglykol

e Salicylsyra



Metabola acidoser med normalt
anjongap

Anjongap inom referensintervall indikerar i forsta hand brist av
HCOs- eller okad kloridkoncentration

e Ureterostomy

e Small bowel fistula

e Excess chloride

e Diarré

e Carbonic anhydrase inhibitor

e Renal tubular acidosis, renal failure

e Adrenal insufficiency

e Pancreatic fistula



/ Low = acidemia

pH
\ High = alkalemia

Low = respiratory alkalosis

.

Blood gas » pCO2 /
\

N

base excess

High = respiratory acidosis

Low = metabolic acidosis
/ Anjongapet
\ High = metabolic alkalosis



MAJOR ACID-BASE DISORDERS

Disorder Proximate Clinical Causes Acid-Base Effects
Causes

Respiratory Increased pCO2 |{ alveolar J pH, 1 pC02,1 [HCO3]
acidosis ventilation

Respiratory Decreased pCO2 |1 alveolar ™ pH, 4 pC0O2,J [HCO3]
alkalosis ventilation

Metabolic Addition of acids | Urinary H J pH, 4 pC02,J [HCO3],
acidosis other than CO, secretion

(H,CO;) Kidney disease

Ketoacidosis
Lactic acidosis

Loss of alkali Loss of HCO3

Metabolic Addition of alkali |[HCO3load ™ pH, 1 pCO2, 1 [HCO3]
alkalosis

Loss of acids other |Loss of H
than CO, (H,CO;)




Orsaker till respiratorisk acidos/alkalos

Respiratorisk acidos (Hypoventilation: 1~pCO,)

Ex orsaker: lungsjukdom, brostvaggskada,
neuromuskularsjukdom, CNS-depression
Ex behandling: mekanisk ventilation, vand CNS-depression

Respiratorisk alkalos (Hyperventilation, J, pCO,)

Ex orsaker: smarta/angest, stimulering av CNS respirations
center, sekundara till hypoxia, hog hojd, forgiftning (salicylate),
overdriven mekanisk ventilation

Ex behandling: vanligtvis inte nddvandigt



Orsaker, metabol acidos

Orsaker: njursjukdom med minskad vatesekretion, tillférsel av
exogena syror

Increased Anion Gap Metabolic Acidosis Normal Anion Gap Metabolic
(MUDPILES) Acidosis
M-methanol — formic acid (formate) Diarrhea
U-uremia (chronic renal failure) — sulfuric acid Renal tubular acidosis

(sulfate), phosphoric acid (phosphate)

D-diabetic ketoacidosis — acetoacetic acid
(acetoacetate), B-OH-butyric acid (B-OH-butyrate)
P-phenformin, metformin (lactic acidosis)

I-iron, isoniazid (lactic acidosis)

L-lactic acidosis — lactic acid

E-ethylene glycol — oxalic acid (oxalate), ethanol —»
acetic  acid

S-salicylic acid — salicylic acid

Behandling: specifik (ex ge insulin, avlagsna gifter, motverka
diaree mm), HCO,



Orsaker, metabol alkalos

Ex orsaker: loop diuretika, forlust av magsaft, dverskott av
aldosteron, dverskott av glucocorticoider, kalium brist

Ex behandling: andra dos eller avsluta loop diuretika,
motverka forlust av magsaft, identifera + motverka
overskottet av aldosterone + glucocorticoid. Atgarda
kaliumbrist.



REFERENCE VALUES

Venous Plasma or Serum

[Na*]

[K*]

[CI]

[HCO,]
Anion Gap
[urea]
[kreatinin]
[glukos]
Osmolalitet

Arterial Blood

pCO,
PO,
Hg)

135-145
3,5-5,0
100 - 110
22 - 28
8-16
3,0-8,0
60-110
3,0-5,4
280 —-300

7,35-7,45
4,8 -5,9
12 -13

mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
umol/L(vuxna)
mmol/L (fasta)
mOsm/kg

kPa (36 - 44 mm Hg)
kPa (90 - 97.5 mm



En 69 ar gammal kvinna med en sjukdomshistoria av diabetes, hogtblodtryck samt brostcancer men
ingen kronisk njursjukdom skickas av vardhemmet till sjukhuset da hon funnits medvetslds. Hon star pa
metformin, insulin samt hydroklortiazid. Blodtryck: 60/40 mm Hg, hjartfrekvens: 66 slag/min,
andningsfrekvens 25 andetag/min, syremattnad 88%.

Lab data:

Na 136 mmol/L (133 - 145)

K 6.7 mmol/L (3.5-5.0)

Cl 100 mmol/L (100 — 115)

HCO, 2 mmol/L (22 - 28)

Glukos 6.2 mmol/L (3.0-5.4)

pH 6.65 (7.35 - 7.45)

pCO, 2.5 kPa, 19 mm Hg (4.8 -5.9 kPa, 36 — 44 mm Hg)
Anjongap (AG) = Na - [(ClI) + (HCO,)] = 136 — [100 + 2] = 34 mmol/L (8 —16)
Laktat 26 mmol/I (0.5-1.0)

Steqg 1: pH visar acidos.

Steg 2: pCO, dr lagt, inte hégt som férvdntat for respiratorisk acidos

Diagnos: Metabol acidos med 6kat anjongap (MUDPILES). D& glukos bara dr lite férhojt kan vi exkludera
diabetesketoacidos.

Step 3: Respiratorisk kompensation Gr ndra max.

Notera: Okad anjon gap indikerar néirvaro av en ométt anjon. Hér ér anjonen laktat, och laktatet buffras
av HCO3 vilket resulterar i minskad méngd HCO3. Metformin behandling dr associerat med laktatacidos
men mekanismen bakom dr inte kénd.



En 14 arig tjej kommer till sjukhuset med kraftig diaree sedan 4 dagar. Hon ar hagl6s och svarar
inkonsekvent pa fragor. Hon visar tecken pa uttorkning. Puls: 114, BT: 98/66 mmHg. Djupa andetag,
26 i minuten. Lungor ok, mjuk buk utan smarta.

Lab data:

Na 133 mmol/L (133 - 145)
K 3.1 mmol/L (3.5-5.0)

cl 115 mmol/L (100 - 115)
HCO, 6 mmol/L (22 - 28)

pH 7.13 (7.35 - 7.45)

pCO, 2.4 kPa, 18 mm Hg (4.8 — 5.9 kPa, 36 — 44 mm Hg)

Anjongap (AG) = Na — [(Cl) + (HCO,)] = 133 - [115 + 6] = 12 mmol/L (8 —16)

Steq 1: pH dr surt (acidos).
Step 2: pCO, dr lagt, inte hégt som férvdntat vid respiratorisk acidos.

Diagnos: Metabol acidos med normal anjongap. Okad Cl frén normal (100 till 115= 15 mmol/L) ér
ekvivalent till minskning | HCO3 fran normalt (22 till 6 = 16mmol/L), vilket gér att anjongapet férblir
normal.

Step 3: Respiratorisk kompensation (hyperventilation fér att sinka pCO,) dr véldigt viktigt. Om inte
pCO2 skulle sidnkts frén normalt (5.3 kPa, 40 mm Hg), skulle hennes pH vara 6.80.

Notera: Acidos pd grund av férlust av HCO3 via diaree. Bukspott har basiskt pH (~ 8).



En 50-arig man med insulinbehandlad diabetes, hypertoni och aterkommande alkohol-relaterad pankreatit
inkommer till akutmottagningen medvetslds. Vid inkomsten luktar patienten sprit, har snarkande andning
och dalig syrgasmattnad (70%) varfor patienten intuberades. Man gor en akut datortomografi av hjarnan
som ej visar nagon intrakraniell patologi. Vid inkomsten till IVA drar patienten stora egna andetag trots att
han har andningshjalp. En akut blodgas strax efter ankomsten till IVA visar foljande varden:

BASE EXCESS: pH 6.96, pCO2 3.1 kPa (23 mm Hg), BE: - 24

METABOLIC

Typ av syra—basrubbning? Metabolic acidosis, negative BE ACIDOSIS WITH T AG
Differentialdiagnoser? M methanol
Kompletterande provtagning? U uremia

P P gning: D diabetic ketoacidosis

ANJONGAP: Na=142, K=5.0, C|=98, HCO3=5, Anion Gap=39 P phenformin, metformin
Typ av syra-basrubbning? Metabolic acidosis, TAG | iron, isoniazid
Differentialdiagnoser? L lactic acidosis
' | E ethylene glycol, ethanol

Kompletterande provtagning? S salicylates

T glucose, B-hydroxybutyrate, acetoacetate - diabetes
1 ethanol
1 Methanol
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