Analyse av blodgasser
og alpha-pH stat
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NTNU

0] BG nedvendig for respirator-beh

Radiometer ABL800 Flex

Poul Astrup



NTNU ———

c] Akutt=A, B, C, D probl Suetie:

B — Respirasjon
« C — Sirkulasjon



O] BG avdekker bio

NTNU

Rapidsystems

ARTERIAL SAMPLE
13.12.2015 09:25
System Name INTINSIV 1
System ID 1265-15554
Pat;gnt 1D

ACID/BASE 37.0 °C
pH 7.423

pCO, 4.29¢ kPa
0, 15,041 kPa
CO0; act 20.6 mmol /L
BE(ecf) -3.9 mmol/L
CO-O0X IMETRY
tHb 11.21 aIdL
s0; 98.4
FO,Hb 97.0 %
FCOHb )
FMe tHb D=3 %
FHHb 1.6 %
ELECTROLYTES
Na* 139.6 mmol /L
K 4.421 mmol /L
Cate 1.18 mmol/L
cl- 1131 mmol /L
METABOL I TES
Glu 4.9 mmol/L
Lac 2,271 mmol /L
pAtm 100.5 kPa

1,1t=0ut of range

Oksygenering
Hemoglobin
Syre/base
Elektrolytter
Metabolitter
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sO, og Hb gir blodets

oksygeninnhold

O D02=COXHbX302
o SO, >94% (?)
o Hb > ?7 (avh av situasjon)

tion)
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Oxyhaemoglobin (% Satura

40 50 60
PO, (mmHg)



o] Oxygen supply depe

NTNU

VO, =Hb x SV x HR x (sO, - S,0,)

Fallende SvO,
T :
1
|
Suppl | Supply
depgndency E independency
l
:
Critical DO, = Hb x SV x HR x sO,
oxygen

delivery




pH er ngye regulert i kroppen

Konsentrasjonen av H* ioner

pH 7,4 (7,35 - 7,45)

Pavirker en rekke celluleere prosesser
Arsaken viktigere enn effekten

Metabolismen gir syreproduksjon
C02 + HzO = H2CO3 < H + HCO3_

O O O O



0] Respiratorisk S/B sty G-I \A {00

NTNU

CO; + H,0 2 Hy,CO3 &= HCO?: +H"

Respiratorisk acidose og alkalose
avhenger av pCO,

o pCO,4,5-6,5kPa
o > 6,5 resp acidose
o <4,5resp alkalose



NTNU

Glukose
4 ADP
4 ATP >
2 ADP
2 ATP >

Laktat

Cytosol

0] Anaerob metabolisme gir laktat

Asrob o Okt syremengde vs
redusert utskillelse
mm .. o Akutte met.acidoser:
Za N . .
forgiftninger,
ketoacidoser,

laktaacidoser

Mitokondrie



A

BE beskriver

Base excess er den mengden sterk syre/base

som mé tilsettes blodpraven for & gi pH 7,4 ved
pCO, 5,3 kPa og temp 37,0 °C

o BE-3-3
o < -3 met acidose
o > 3 met alkalose




Anion gap forklarer met. acidoser

o Anion gap = ([Na]+[K]) — ([C|]+[HCO3]) Ekstracellulaer

o normalt < 14 mmol/L (albumin og vaeske
fosfat)

o Ukt AG: «fremmede anioner»
o Laktat
o Ketoner
o Forgiftninger
o Normal AG: hyperkloremiske acidoser ¢
= base-tap

o Diare, fistler HPO,%, SO.%,
o NaC| K+’ Ca2+’ andre syrer

. Mg2* Proteiner
o Diamox

HCO5-

Nat



pH / pCO, balansen er avhengig
av temperatur!

4
o COgs lgselighet i vann er 35
temperaturavhengig! i, N o
o Temp ned -> mere CO, 2 s
bindes -> pCO, faller :
5 o
> 15 ~
3 4 T~
CO, +H,0 2 HyCO; 2 HCO; +H'  § T~
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alpha-stat

Maler BG som 37 gr.C (ikke temp-korr)
Pasient pCO, << malt pCO,
 Pro

— lonisering av histidine vesentlig
— Opprettholder cerebral autoregulering

« Con
— «darligere» kjgling
— Mindre cerebralt protektivt (?)




pH-stat

Temperatur-korrigerer
Opprettholder konstant pCO,
Krever hypoventilasjon/tilsetning av CO,

Pro/con
— @kt cerebral blodflade (bra/darlig??)
— Systemisk vasodilatasjon med bedre kjgleeffekt




Men hva skal man velge??

« pH-stat ofte foretrukket hos barn
| voksne usikkert

« St.O bruker pH-stat ved nedkjgling
mot 20 grader, ellers alpha-stat

« Kalibrerer kont. sensorer tidlig (nzer
37 gr.C)




o) Altsa...

NTNU

Pasient: 18-20°C

Normal blodgass

T

37°C
a-stat > PH74
(ikke temp.korrigert) pCOZ 5.3 kPa
pH-stat > pH7.7
(temp.korrigert) 18-20° C pC02 3.0 kPa
pH 1 | Hypokapnisk alkalose.

@k pCO, inntil normal pH.

Lo Autoregulering forstyrret.
© ? Cerebral vasodilatasjon.

Hvis du ved pH-stat-behandling korrigerer pasienten med & gke CO2 tilfarsel til pH 7.4, pCO2 5.3,
vil du ha ca felgende verdier ved oppvarming og alpha-stat-behandling pH 7.2, pCO2 9.0



0] Spectrum monitor ved St.O

NTNU

pO B87C p(,O 37C Art flow Ven Flow  Arterial Temp

4.304.24/35.5

kF‘a L/min | L/min
—

system/\ /1 . %‘6%0



