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KLINIK OCH VETENSKAP

LAS MER Medicinsk kommentar sidan 871

MEDICINENS ABC

ABC om

Hyponatremi

KARIN OLSSON, ST-lakare dr; bada vid MAVA, akutklini-
Karin.C.Olsson@skane.se ken, Skanes universitetssjuk-

BERTIL OHLIN, 6verlidkare, med hus, Lund

Hyponatremi, definierat som natrium i plasma (P-Na)<136
mmol/l, &r en vanlig elektrolytrubbning. Tillstandet kan vara
potentiellt livshotande. Elektrolytrubbningen kan bero pa en
rad olika tillstand, och korrekt diagnostik krivs for siiker och
effektivhandliggning. Syftet med artikeln ir att presentera en
oversiktlig beskrivning av hyponatremi, dess initiala omhén-
dertagande och utredning.

REGLERING AV VATTEN- OCH ELEKTROLYTBALANSEN
Vatten- och elektrolytbalansen i kroppen sédkerstills av flera
organ- och hormonsystemiett komplicerat samspel.

Baroreceptorer i karotider, aortabage och njurartirer detek-
terar fordndringar i blodvolym och blodtryck samt aktiverar
sympatiska nervsystemet och RAAS (renin-angiotensin-aldo-
steron-systemet). Aktivering av baroreceptorerna leder till
minskad njurperfusion, 6kad reabsorption av Na och vatten i
njurarna, minskad Na-utséndring och 6kad torst.

Vasopressin (dven kallat ADH, antidiuretiskt hormon) ut-
sondras fran hypofysen som reaktion pa férdndringar i osmo-
lalitet och volym. Hormonet verkar via tre typer av receptorer
for att bland annat mediera vasokonstriktion och reabsorption
av vatten i njuren [1]. Vasopressinutsondringen stimuleras re-
danvid en 1-procentig 6kning avserumosmolaliteten eller 5-10
procents minskning av blodvolymen. Aven stimuli fran centra-
lanervsystemet kan ge friséttning av vasopressin, till exempel
illamaende och smarta [2].

Natriuretiska peptider (till exempel BNP, natriuretisk pep-
tid av B-typ) utséndras fran hjirtats formak som svar pa
hjartdilatation och 6kar utséndringen av natrium [3]. Trots
dessa intrikata styrsystem kan férandringar i balansen mel-
lan vatten och natrium uppsta och leda till hyper- eller hypo-
natremi.

ETIOLOGI

Flera olika tillstand och sjukdomar kan ge hyponatremi. Hypo-
natremi delas traditionellt in efter patientens vitskestatus och
relationen mellan kroppsvatten och natrium [4]. En av de vanli-
gaste orsakerna dr SIADH (syndrome of inappropriate ADH-se-
cretion). Rubbningen beror pa for stor inséndring av ADH i rela-
tion till plasmaosmolaliteten och kan uppsta vid till exempel
cancersjukdom (ibland via ektopisk ADH-produktion) eller or-
sakas avlikemedel [5-7].

EPIDEMIOLOGI

Hyponatremi dr vanligt. Prevalensen hos inneliggande patien-
ter ar upp till 30 procent vid P-Na<135 mmol/1, 3-6 procent vid
P-Na<126mmol/l och 0,5-1 procent vid P-Na<116mmol/1 [8, 9].
Prevalensen 6kar med stigande alder [8].

Den vanligaste orsaken till hyponatremi hos inneliggande pa-
tienter &r STADH [10]. I Europa ir epidemiologin begrédnsat kart-
lagd, men data fran akutmottagningarna vid Skanes universi-
tetssjukhus i Lund och Malmé talar for att dven diuretika-
associerad hyponatremi dr en mycket vanlig orsak.
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diseases. Volume 4. Chapter 6. New York: Springer; 2007.
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Hypervolem hyponatremi

(Kroppsvatten TT NaT)

e Hjartsvikt

e Leversvikt

e Njursvikt, nefrotiskt syndrom

Hypovolem hyponatremi

(Kroppsvatten! Nall)

e Krakningar, diarré

e Brannskada, svettningar

e Diuretika (tiazider, ibland via SIADH-liknande bild och
euvolemi)

e Cerebral salt wasting syndrome (tillstand vid intrakraniell
paverkan, exempelvis subaraknoidalblédning, tumérer,
skalltrauma. Paminner om SIADH med 6kad ADH-
utséndring men samtidig hypovolemi. Oklar patogenes,
frisdttning av natriuretiska peptider impliceras)

e Primdr binjurebarksinsufficiens

e Pankreatit

e Osmotisk diures
(hyperglykemi, ketonuri)

Euvolem hyponatremi

(Kroppsvatten T Na =)

e SIADH

e Sekundar binjurebarksinsufficiens

® Hypotyreos

¢ Olpotomani, Na/-proteinfattig kost (bristfilligt intag minskar
Na-utsondringen och darmed férmagan att utsondra fritt
vatten, exempelvis dverdrivet 6lintag)

e Primadr polydipsi
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SYMTOM

Symtomen varierar fran diffusa besviriform av yrsel, huvud-
vark, illaméaende, kognitiv paverkan och balansrubbning till
allvarliga, potentiellt livshotande tillstand som krampanfall
och hjarnédem [4].

Vid P-Na>125 mmol/1 férekommer ofta endast lindriga sym-
tom, framfor allt om hyponatremin utvecklats langsamt. Den
tid det tagit for hyponatremin att utvecklas har dock stor be-
tydelse for vid vilken Na-niva symtomen uppstar och for deras
svarighetsgrad. Vid akut hyponatremi kan patienten uppvisa
uttalade symtom redan vid en ldttare sinkning av P-Na. Kro-
nisk hyponatremi ger oftare lindriga besvar trots mattlig eller
uttalad hyponatremi, och det finns risk for att diagnosen for-
bises pa grund av att symtomen &r diffusa.

Tidigare trodde man att latt kronisk hyponatremi var ett
tdmligen benignt tillstdnd, men nya studier har férdndrat bil-
den. Patienterna kan drabbas av kognitiv paverkan med for-
langsamning och gangrubbningar [11], och risken for falltrau-
ma och frakturer ar 6kad [12]. Hyponatremi verkar &ven vara
associerad med osteoporos [13].

RISKER VID HYPONATREMI

God kunskap om hyponatremi dr viktig inte bara da tillstan-
det ar behiftat med svara symtom. Hyponatremi kan ocksa
vara en manifestation av en bakomliggande sjukdom som kan
kriva diagnostik och behandling, till exempel malignitet, hy-
potyreos och binjurebarksinsufficiens. Aven sjilva korrige-
ringen kan innebéra risker [4].

Vid akut hyponatremi leder den minskade osmolaliteten
extracellulart till ett vatteninflode i cellerna som obehandlat
kan resultera i livshotande hjirn6dem. Vissa patientgrupper
ar mer kénsliga for att utveckla hjarnskador pa grund av
6dem. Det giller till exempel barn, kvinnor i fertil alder och
patienter med hypoxi. Hos barn beror den 6kade risken pa de-
ras relativt stora hjarnvolym i férhallande till det intrakra-
niella utrymmet. Hos kvinnor i fertil alder missténks Ostro-
gen motverka hjarnans adaptationsmekanismer [14].

Vid hyponatremi svarar kroppen med att inom néagra tim-
mar borja pumpa ut elektrolyter (kalium, klorid och natrium)
for att bromsa utvecklingen av 6dem. Inom négra dagar borjar
dven osmolyter (sma osmotiskt aktiva organiska molekyler)
pumpas ut. Vatten foljer med molekylerna och svullnaden
minskar [4].

Osmotisk demyelinisering

Vid hyponatremi som utvecklats langsamt har hjirncellerna
anpassat sig till miljon. Fér snabb korrigering leder da till os-
motisk stress som riskerar att skada kénsliga omraden i hjér-
nan och leda till uppkomst av ett sa kallat osmotiskt demyelini-
seringssyndrom (tidigare bendmnt central pontin myelinolys),
som ir ett fruktat tillstand.

De exakta mekanismerna bakom hjarnskadan ar fortfaran-
de inte helt kartlagda. Centrala strukturer som pons, basala
ganglierna och cerebellum ar mest kénsliga. Patienterna
drabbas av allt fran kognitiv paverkan och konfusion till svara
neurologiska symtom (mutism, dysartri, spastisk kvadriplegi
och ataxi) som kan bli bestaende [15-17].

Symtomen utvecklas ofta forst 2—-6 dagar efter en for snabb
korrigering av kronisk hyponatremi. Patienten férbéttras ini-
tialt i samband med korrigeringen, for att sedan ater forsam-
ras i ett bifasiskt forlopp [14]. Hjarnlesioner kan ses vid mag-
netkameraundersokning 6-10 dagar efter symtomdebuten,
men kan drdja upp till 4 veckor [18].

For att undvika osmotiskt demyeliniseringssyndrom ar det
viktigt att korrigeringshastigheten inte ar for hog [18, 19]. Vad
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B ORSAKER TILL SIADH

Malignitet

e Lungcancer (framfor allt
smacellig lungcancer)

e Nasofarynxcancer

e Gastrointestinal cancer
e Pankreascancer

e Urogenital cancer

e Lymfom

e Sarkom

Lungsjukdom

e Infektion (pneumoni, thc,
abscess)

e VVentilation med positivt
tryck (icke-invasiv ventila-
tion, respiratorbehandling)
e Vaskulit

Ldékemedel

e Antidepressiva: SSRI,
tricyklika

e Antiepileptika: karba-
mazepin, valproat

e Neuroleptika: haloperidol
e Cytostatika: cyklofosfamid,
vinkristin, cisplatin

e Vasopressinanalog:
desmopressin

CNS-sjukdom

e [nfektion: meningit,
encefalit, abscess

e Subaraknoidal-/subdural-
blédning

e Traumatisk hjdrnskada

e Vaskulit

® Hjdrntumor

e Multipel skleros, Guillain—
Barrés syndrom

Ovrigt

e HIV/aids

e Akut porfyri
e Svarsmarta
e |llamaende

® Postoperativt

B KRITERIER FOR SIADH

Huvudkriterier

e Sdankt plasmaosmolalitet
<275mosm/kg

e Forhojd urinosmolalitet,
oftast >100 mosm/kg

e Patienten ar kliniskt
euvolem

e Forhojt urin-Na
(>40mmol/l) med normalt
Na- och vattenintag

* Ovriga orsaker som hypo-
tyreos, binjurebarksinsuffi-
ciens och diuretika uteslutna

Korrekt behandling
(langsam korrigering)

Felaktig
behandling

(fér snabb
korrigering)

Forlust av organiska
molekyler (osmolyter)

f

Ldngsam
adaptation

nw »

Osmotisk
demyelinisering

.

Tillaggskriterier

e Plasmaurat <240 umol/!

® Plasmaurea <3,6 mmol/l

e Forbdttring av hyponat-
remin efter vatskerestriktion
e Ingen forbattring/
féorsamring av hyponatremin
efter NaCl-infusion

Snabb utveckling
av hyponatremi

Normal hjarna
(Normal osmolalitet)

Vatten

Odemutveckling
(lag osmolalitet)

Snabb
adaptation

Nt

9
Forlust av Na, K, Cl
och ddrmed dven vatten

Risker vid hyponatremi. Kdlla: Adrogué HJ, Madias NE.
Hyponatremia. N Engl) Med. 2000;342(21):1581-9 [4].
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som ir den optimala hastigheten ir oklart, men de senaste
aren har en allt forsiktigare korrigeringsstrategi rekommen-
derats, baserat pa fallbeskrivningar och klinisk erfarenhet.
Korrigeringshastigheten bor inte 6verstiger 10 mmol/1 per 24
timmar respektive 18 mmol/1 per 48 timmar [20-22] (14s mer
under Behandling).

Korrigeringshastigheten ar extra viktig vid tillstind med
Okad risk for utveckling av osmotiskt demyeliniseringssyn-
drom, till exempel vid 6verkonsumtion av alkohol, leversjuk-
dom, hypoxi, hypokalemi, malnutrition eller P-Na<105 mmol/1
[4, 14, 20]. T dessa fall bor korrigeringshastigheten vara dnnu
lagre.

Vid vissa bakomliggande orsaker till hyponatremi &r det ex-
tra svart att forutse korrigeringshastigheten vid behandling.
Risken for 6verkorrigering dr da 6kad, och P-Na bor foljas nog-
grant [21]. Det géller tillstand med péaverkad vattenutsondring
som plotsligt normaliseras vid behandling, exempelvis binjure-
barksinsufficiens, likemedelsorsakad SIADH, tiazidinducerad
hyponatremi och hypovolemi [14].

Det ar 4nnu oklart vilka atgarder som ska vidtas vid en oav-
siktligt for snabb korrigering. Djurmodeller och enstaka pa-
tientfall talar for att en partiell reversering av korrigeringen
inom 12-24 timmar kan minska incidensen och svarighets-
graden av hjdrnlesionerna samt mortaliteten [23, 24]. Rever-
seringen sker genom att patienten ges hypoton vitska, eventu-
ellt aven desmopressin [25]. Djurférs6k med dexametason har
visat viss skyddande effekt [23].

MORTALITET OCH MORBIDITET

Mortaliteten dr forhojd hos patienter med hyponatremi jaim-
fort med patienter i kontrollgrupp bade under sjukhusvistel-
sen och vid uppf6ljning efter ett respektive fem ar. Lite forva-
nande dr mortaliteten hogre dven hos patienter med lindrig
hyponatremi (P-Na 130-134 mmol/1) [26, 27]. Om sambandet
ar direkt eller indirekt ar &nnu oklart. Prognosen férsdmras
om hyponatremi férekommer vid hjartsvikt, akut ST-hoj-
ningsinfarkt eller levercirros [28-30]. Kroppens reglering av
osmolalitet och vitskebalans tycks vara sa central att 4ven en
lattare rubbning tyder pa svar imbalans och sjukdom med
dalig prognos.

UTREDNING
Ett strukturerat tillvigagangssitt vid bedomning av patienter
med hyponatremi &r till hjilp for den kliniska handldggningen.

Allvarliga symtom?

Svara neurologiska symtom som krampanfall eller medvets-
l6shet kan vara tecken pa hjairnodem, och det ar da viktigt att
snabbt pabérja initial behandling och stabilisera patientens
vitala funktioner.

Akut eller kronisk?

Om hyponatremin uppkommit inom 24-48 timmar anses den
akut. Om tidsperspektivet drlingre, eller om det finns oklarhe-
ter, ska hyponatremin betraktas som kronisk. Indelningen i
akut respektive kronisk hyponatremi har betydelse for vilken
korrigeringshastighet som kan accepteras. Den kan ocksa ge
ledtradar till bakomliggande orsak.

Vitskestatus?
Klinisk virdering av patientens extracellulira vitskevolym ar
ibland svar men virdefull.

Hypervolem hyponatremi kinnetecknas av att det sker en
storre retention av vatten édn av Na. Kliniskt noteras dekliva
O0dem, ascites, lungédem och/eller férh6jt NT-proBNP.

890

Magnetkamerabild av osmotisk demyelisering med lesioner i
pons. Osmotiskt demyeliniseringssyndrom uppstar vid for snabb
korrigering av kronisk hyponatremi. Hjdrnlesioner kan ses vid
magnetkameraundersokning 6-10 dagar efter symtomdebut.
Kalla: Figur 66 i Urban P, Caplan LR, editors. Brainstem disorders.
Chapter 4. New York: Springer; 1999.

Hyponatremi

Anamnes, status
e

Provtagning inklusive S-osm, U-osm, U-Na, glu

S-osm

Hypoton 4 BN Normo-/hyperton

Pseudohyponatremi?

U-osm Osmotiskt aktiva amnen?

<100mosm/kg Kol uVASS

Paverkad
vattenutsondring

Primar polydipsi
Potomani

Lagt intag av salt
och protein

U-Na

TSH, kortisol? m

Hypovolemi Overvig SIADH
(diarré, infusionstest,  Hypotyreos
krakningar) utvdrdering av  Binjurebarks-
Hypervolemi vatskereduktion insufficiens
(leversvikt, (SIADH/ Cerebral
hjartsvikt, hypovolemi?)  salt wasting
nefrotiskt syndrome
syndrom) Njursvikt

Flodesschema for utredning av hyponatremi.

|
B AKTUELLA PROV

Vid utredning av hyponatremi dr féljande prov aktuella

Hb, LPK, Na, K, kreatinin, CRP, glukos, leverstatus, PK, S-osm,
U-osm (stickprov), U-Na (stickprov), U-K (stickprov)
Eventuellt

S-kortisol (helst morgonvérde), TSH, NT-proBNP, urat, urea
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Hypovolem hyponatremi kinnetecknas av bade salt- och
vatskeforlust, men relativt storre natriumforlust. Patienten
visar tecken pé intorkning med nedsatt hudturgor, hypotoni,
takykardi, ortostatism och torra slemhinnor. Anamnestiskt
foreligger ofta gastrointestinala forluster eller diuretikabe-
handling.

Euvolem hyponatremi ar vanligast och kinnetecknas av kli-
niskt normal extracellular volym.

Sédnkt serumosmolalitet?

Natrium ir en av de viktigaste av de joner som bestimmer os-
molaliteten. Lag natriumkoncentration innebér oftast 1ag os-
molalitet, men det finns undantag da normoosmolalitet [2] el-
ler hyperosmolalitet féreligger trots hyponatremi.

Med vissa métmetoder kan 6kad méngd lipider eller protein
i plasma ge falskt 1agt P-Na (pseudohyponatremi), beroende
paatt en relativt storre del av plasmavolymen upptas av lipid-
er/protein, exempelvis vid hypertriglyceridemi och fore-
komst av M-komponent [31]. I svensk sjukvard har vi dock
overgatt till analyser med jonselektiv elektrod, vilket elimine-
rat problemet.

Andra osmotiskt aktiva &mnen i plasma ger en kompensato-
risk minskning av P-Na och en utspadningseffekt, exempelvis
glukos vid hyperglykemi, mannitol och kontrastmedel. Vid hy-
perglykemi ska P-Na korrigeras med hiansyn till glukossteg-
ringen. Flera olika formler forekommer i litteraturen. Natrium
sjunker cirka 1 mmol/]l for varje 6kning av glukos med 2,3
mmol/l och kan uppskattas med hjilp av f6ljande formel: korri-
gerat Na=uppmitt Na+ 2,4 [(P-glukos - 5,6)/5,6] [32].

Urinosmolalitet? Paverkad vattenutsondring?

Vidlag serumosmolalitet forvintas urinosmolaliteten (U-osm)
ocksa vara lag eftersom kroppen stravar efter att utsondra fritt
vatten for att aterstédlla balansen. Om U-osm ar 1ag (oftast<100
milliosmol per kilogram, mosm/kg) ar vattensekretionen
adekvat. Vid hég urinosmolalitet 100 mosm/kg) &r utsénd-
ringen av fritt vatten paverkad. Bakomliggande endokrinolo-
gisk sjukdom som binjurebarksinsufficiens och hypotyreos
ska da 6vervigas, men STADH dr den vanligaste orsaken.

Urin-natrium

Urin-natrium (U-Na) kan hjélpa till att sarskilja olika orsaker
till paverkad vattenutséondring. Samtidig diuretikabehand-
ling eller njursvikt paverkar dock resultatet.

Utvdrdering av vitskerestriktion/infusionstest
Trots noggrann bedémning av patientens vétskestatus och
analys av U-osm och U-Na kan det vara svart att skilja mellan
euvolem och hypovolem hyponatremi. Da kan utvérdering av
vitskerestriktion alternativt infusionstest vara till hjilp. Vid
infusionstest ges 1000 ml isoton NaCl-16sning under 10-12
timmar, och P-Na f6ljs noggrant.

Om P-Na stiger: Fortsitt med behandlingen. Patienten dr da
sannolikt hypovolem.

Om P-Na sjunker: Infusionen ska genast avbrytas pa miss-
tanke om SIADH, och vatskerestriktion ordineras.

Ovriga laboratorieprov av virde

Kalium. Diuretikabehandling, krdkningar och diarré kan ge
hypokalemi och hypovolem hyponatremi. Hyperkalemi kan
ses vid njursvikt och binjurebarksinsufficiens.

PH, basdverskott. Diuretika och krikningar ger ibland me-
tabol alkalos pa grund av forlust av vétejoner, medan metabol
acidos kan ses vid njursvikt, primér binjurebarksinsufficiens
och diarré.
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B BEHANDLING

Grundregler

e P-Na far maximalt stiga med 10 mmol/l per 24 timmar
och med 18 mml/l per 48 timmar. Sikta pa 8 mmol/l per
24 timmar.

e Vid snabbare korrigeringshastighet finns risk for
osmotisk demyelinisering.

e Vid svara symtom b6r man dock initialt korrigera
snabbare.

Hyponatremi med svara symtom

(Pagaende krampanfall, medvetandesankning)
e HG6j Na1—2 mmol/l per timme tills regress av svara
neurologiska symtom uppnatts.

e Darefter fortsatt langsam korrigering.

o Overvig hyperton 3-procentig NaCl-infusion
(initialt 1 ml/kg kroppsvikt per timme).

e Alternativt, vid svar hypovolemi, ges isoton NaCl-infusion.

e Vid hyperakut situation (exempelvis anstrangningsutldst
hyponatremi) kan i stallet bolusdos av hyperton
3-procentig NaCl-infusion 100 ml dvervagas.

e Solu-Cortef ges intravendst vid misstanke om akut
kortisolsvikt.

Hyponatremi utan svara symtom

e |angsam korrigering vid kronisk hyponatremi

e Hypo- eller hypervolemi som ska behandlas?

e Likemedelsgenomgang: Utsattning?

e Vitskerestriktion: 600—-800 ml/dygn
(om hypovolemi uteslutits)

e NaCl-kapslar

e Kalium- eller magnesiumbrist?

e Vid svarbehandlad hyponatremi med symtom
pa grund av SIADH:
- Tolvaptan (Samsca), ska inte kombineras med
vatskekarens
- Infusion NaCl-16sning 9 mg/ml eventuellt kombinerat
med furosemid intravendst (Obs! Korrigeringstakt!)

|
M Hyperton NaCl-l6sning 3 procent

Tillsatt 160 mmol Na (=40 ml Addex Natrium 4 mmol/ml)
till 500 ml NaCl 9 mg/ml.

891
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BEHANDLING

Vilken behandlingsstrategi man ska vilja vid hyponatremi
beror pé elektrolytrubbningens duration, symtomens svarig-
hetsgrad och bakomliggande orsak.

Hyponatremi med svara symtom

Om patienten har svara neurologiska symtom som krampan-
fall och medvetsloshet bor hjarn6dem misstankas och initialt
snabbare korrigering genomfoéras; 1-2 mmol/1 per timme. Hy-
perton 3-procentig NaCl-infusion ska éverviagas [21, 33, 34]. Of-
tast rdcker en initial stegring av P-Na pa 4-6 mmol/l for
symtomregress [34, 35]. Sa snart de svara symtomen avtar ska
dock den fortsatta korrigeringen ske ldngsamt sa att dygnskor-
rigeringen hamnar inom sikra grianser.

Akut symtomatisk hyponatremi kan korrigeras snabbt, men
dven med noggrann anamnes kan det vara svart att skilja en
renodlad akut rubbning fran akut forsamring av en tidigare
kronisk hyponatremi. En braforsiktighetsatgird dr da att agera
som vid kronisk symtomatisk hyponatremi, det vill sdga initialt
snabb korrigering, darefter langsammare. Vid misstanke om
akut kortisolsvikt ska hydrokortison (Solu-Cortef) ges.

Hyponatremi utan svara symtom

Det stora flertalet patienter har dock inga allvarliga symtom.
For dessa géller huvudprincipen langsam korrigering for att
undvika osmotiskt demyeliniseringssyndrom.

Korrigeringshastigheten bor inte 6verstiga 10 mmol/l per
24 timmar respektive 18 mmol/I per 48 timmar [20-22]. For
att undvika 6verkorrigering bér man sikta pa 8 mmol/1 per 24
timmar [4]. Korrigeringen bor ske gradvis, men den samman-
lagda hastigheten under det forsta dygnet tycks ha stérre be-
tydelse dn forandringen timme for timme [8, 21]. Det ar vik-
tigt att vilja korrigeringsmetod efter vilken orsak som ligger
bakom elektrolytrubbningen.

Vid hypervolem hyponatremi optimeras njur-, lever- eller
hjartsviktsbehandlingen med till exempel loop-diuretika,
spironolakton, ACE-hdmmare och vatskerestriktion.

Vid hypovolem hyponatremi ersitts vitskebrist och eventu-
ell ytterligare elektrolytrubbning (hypokalemi, hypomagne-
semi), eventuell diuretikabehandling seponeras. Samtidig hy-
pokalemi leder till sa kallat transcellulirt jonbyte, ddr kalium
l&mnar cellerna samtidigt som natrium gérinicellerna for att
uppritthalla elektroneutraliteten. Vid krakningar med hypo-
kalemi och metabol alkalos kan man tillsdtta kaliumklorid
till droppet. Buffrade l6sningar med natriumbikarbonat kan
vara ett alternativ vid metabol acidos orsakad av diarré.

Vid euvolem hyponatremi ér den vanligaste orsaken STADH.
Behandlingen bestéar i utsidttning av eventuellt utlésande
lakemedel (till exempel SSRI-preparat; selektiva serotonin-
upptagshdmmare) och vitskerestriktion [5]. NaCl-kapslar
anvinds aven, baserat pa klinisk erfarenhet. Patientens for-
maga att utsondra fritt vatten och svara pa vitskekarens kan
beriknas med elektrolytkvoten mellan urin och plasma:
(U-Na+U-K)/P-Na [37]. Vid en kvot néra eller >1 minskar
sannolikheten for ett gott resultat, och annan behandling
far 6vervigas.

Vaptaner - nya behandlingsméjligheter

Vaptaner ir en likemedelsgrupp som har gett nyabehandlings-
mojligheter vid svarbehandlad STADH. Vaptaner ar vasopres-
sinreceptorantagonister som 6kar urinutséndringen av elekt-
rolytfritt vatten (akvaresen) och darmed hgjer P-Na [36]. An-
dra likemedel vid terapiresistent STADH &r demeklocyklin,
urea och litium. Dessa metoder anvinds dock séllan pa grund
avrisken for biverkningar, toxicitet och svarforutsiagbar effekt.

M Adrogué-Madias’ formel
Férandring i P-Na=(Na-koncentration i infusionen — P-Na)/
[(kroppsvikt x faktor) +1]

Na-koncentration:
NaCl-16sning 0,9 procent: 154 mmol/I
NaCl-l6sning 3 procent: 513 mmol/I

Faktor

Man 0,6
Aldre man 0,5

I_{vinna 0,5
Aldre kvinna 0,45

B KONSENSUS

De flesta dr ense om att

« korrigering vid kronisk hyponatremi ska ske langsamt
for att undvika osmotisk demyelinisering

» hyponatremi med svara symtom initialt ska korrigeras
snabbt

e akut uppkommen hyponatremi kan korrigeras snabbt.

Oklart ar

« vilka atgarder som ska foretas vid oavsiktligt fér snabb
korrigering.

Adrogué-Madias’ formel

Med Adrogué-Madias’ formel kan man grovt berikna mang-
den natriumklorid som ska tillféras patienten. Dock forutsét-
ter den ett stingt system och tar dirmed inte hinsyn till férlus-
ter, vilket kan leda till underskattning av korrigeringshastighe-
ten [4].

B Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Forfattarna medver-
kar i en epidemiologisk studie delvis finansierad av Otsuka Pharma
Scandinavia AB.
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