lose. Ifelge Norsk intensivregister blir de
fleste intensivpasienter behandlet ved det
som tidligere ble kalt sentralsykehus, sa
tallene burde vere representative.

Erik Waage Nielsen
Nordlandssykehuset
Bodg
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Behandling av syre-base-
forstyrrelser

I en artikkel om syre-base-forstyrrelser hos
intensivpasienter i Tidsskriftet nr. 15/2010
hevder Smith-Erichsen og medarbeidere
at arsaken til forstyrrelsen er viktigere for
utfallet enn graden av avvik (1). Edge og
medarbeidere (2) har imidlertid vist at lav
pH (= hay konsentrasjon av H") er drsak
til bevissthetsforstyrrelser, t.0o.m. koma.
Det glykolytiske enzymet fosfofruktokinase
er pH-avhengig. Enzymets aktivitet synker
med synkende pH (3), og séledes synker
ogsé utnyttelsen av glukose i hjernecellene
(4). Derfor er kliniske konsekvenser av
synkende blod-pH somnolens — stupor —
koma — ded i koma (2). Forhgyning og
normalisering av lav pH i blodet folges
av normalisering av bevisstheten (5).
Forfatterne hevder videre at det ikke er
vist noen sikker klinisk effekt av bufring
med natriumbikarbonat ved laktacidose
og ketoacidose. Normalisering av lav pH
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i blodet har foruten melkesyreacidose (5)
positiv effekt ogsa ved ketoacidotisk koma:
Med infusjoner av alkaliserende lgsninger
har man oppnadd null letalitet av ketoacido-
tiskt koma (6).

Viktor Rosival
Bratislava
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N. Smith-Erichsen
og medarbeidere svarer:

I en kommentar til var artikkel stusser Erik
Waage Nilsen over var papekning av at
metabolsk acidose er den vanligste syre-
base-forstyrrelsen hos intensivpasienter.
Han henviser til data fra egen avdeling og
tre artikler som viser at metabolsk alkalose
forekommer oftere.

Hos akutt kritisk syke er det godt doku-
mentert at metabolsk acidose er en viktig
del av det akutte sykdomsbildet (1-3).
Dette burde vert presisert i faktarammen.

Metabolsk alkalose hos intensivpasienter
skyldes tap av klor (Cl- ), mens hypoalbu-
minemi og natriumkonsentrasjon spiller en
liten rolle (4, 5). Overvéking av veske- og
elektrolyttbalansen er viktig for & redusere
risikoen for utvikling av metabolsk alka-

lose. Metabolsk alkalose korrigeres ved til-
forsel av ikke-natriumholdige kloridles-
ninger. Selv ved hypovolemi vil tilfersel
av klorid indusere bikarbonaturi og korrek-
sjon av metabolsk alkalose (6).

Viktor Rosival fremhever viktige
poenger i sin kommentar vedrerende keto-
acidose hos barn. Vart hovedfokus har vert
voksne intensivpasienter, og her er hold-
ningene til & korrigere metabolsk acidose
restriktiv. Gelbach anbefaler ikke & korri-
gere laktacidose, men & gi bikarbonat ved
hyperkloremisk acidose (7). Surviving
Sepsis Campaigns retningslinjer anbefaler
ikke bikarbonatbehandling sé lenge pH-ver-
dien er over 7,15 (8).

Nils Smith-Erichsen
Johan Kofstad
Baard Ingvaldsen
Oslo
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