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Sokord

Hyponatremi

Bakgrund

Normalt regleras natriumhalten i serum och extracelluldrvatska inom ett smalt intervall.
Natrium och vatten fo6ljs at vid fysiologiska volymsandringar och i princip kan natrium-
koncentrationen inte sjunka utan en patologisk forskjutning av mangden vatten i for-
hallande till natrium. Beroende pa samspelet mellan grundorsak och kompensations-
mekanismer kan den totala mangden kroppsvatten (KV) hamna lagt, normalt eller hogt
vid etablerad hyponatremi (S-Na < 135 mmol/L). Gravida har fysiologiskt en ndgot lagre
natriumkoncentration dn normalpopulationen men kan dndad behandlas utifran sina
symptom enligt denna riktlinje. P-Na reduceras med 5-6 mmol/L redan tidigt i
graviditeten, och hyponatremi definieras darfor forst vid p-Na < 130mmol /L. Akut
hyponatremi kan uppkomma utéver den kroniska hyponatremin, ffa under férlossning
ar fenomenet beskrivet, och da drabbas forstas aven fostret.

Symtom/kliniska manifestationer

Symtomen varierar frdn milda och ospecifika till livshotande vid hjarnédem med okat
intrakraniellt tryck. Hyponatremi som utvecklas snabbt kan ge uttalade symtom ibland redan
vid mattlig hyponatremi (S-Na <130) medan kronisk hypo- natremi kan f6rbli symptomfti
dven vid mycket laga vdarden pd S-Na.

Symptomens allvarlighetsgrad bedoms enligt f6ljande:

- Akut livshotande symtom: illamiende med krékning, medvetande- sinkning och kramper.
koma.

- Miéttliga symtom : huvudvirk, kognitiv dysfunktion, koncentrations- och gangsvérigheter,
illaméende utan krakningar




Utredning/Provtagning
e Tidsforlopp, skilj mellan akut (<48 tim) och kronisk (>48 tim)

¢ Sjukhistoria, aktuella lakemedel (diuretika, neuroleptika, alla lakemedel ska miss
tankas)

e Volymstatus (klinisk undersékning, anamnes, viatskebalans)

e Provtagning (fore behandlingsstart vid lindriga symptom)

0 S-Osm, U-Osm, U-Na, U-K

o Blodgas inkl P-glukos

o S-Kortisol (helst morgonvarde), TSH, fritt-T4 o LPK, TPK, Krea, Urea, leverstatus
o0 ev NT-proBNP

Pseudohyponatremi

Pseudohyponatremi ar en matteknisk artefact som uppstar exempelvis vid hog kon-
centration av lipider och proteiner i provet. Med nya matmetoder ses det mer sadllan
men kan fortfarande forekomma. Serumosmolaliteten dr i dessa fall normal och inget
vatskeskifte uppstar.

Isoton och hyperton hyponatremi.

Vanligen ar serum hypoton vid hyponatremi. Vid vissa tillfdllen har andra osmoler
tillkommit vilket kan medféra normal eller h6g serumosmolalitet samtidigt som natrium
ar 1agt. Detta ses exempelvis vid hyperglykemi dar den 6kade mangden glukos orsakar
ett vatskeskifte 6ver cellmembranet med efterféljande hyponatremi. [ dessa fall kan det
vara till hjalp att berdkna Korrigerat Na (= S-Na + 2,4 x [(P- glukos - 5,6)/5,6]. Natrium
kommer stiga nar hyperglykemin behandlas med insulin och glukos tar med sig viatska
in i cellen. For att undvika utvecklingen av hjarnédem bor den effektiva osmolaliteten
hallas konstant under behandling. Den effektiva osmolaliteten berdknas som 2 x S-Na +
S-K + P-glukos.

Hypoton hyponatremi
Vid 1dg serumosmolalitet kan etiologin indikeras av nedanstaende indelning efter u-osm

och u-Na. Observera att gransvarden och indelning ej dr absoluta och hypo- natremin
kan utvecklas olika snabbt genom olika faser:



Volymstatus U-Na U-osm MGojlig mekanism och primar etiologi
(mmol/L) | (mosm/kg)

Hypovolem <30 >100 Extrarenala natriumférluster, tex krakningar,
diarréer med vatskekompensation

>30 >100 Renala natriumférluster tex diuretika, Addisons
sjukdom, saltférlorande nefropati, ketonuri,
osmotisk diures, Cerebral Salt Wasting

Normovolem Vattem.'etention pga SIAI?I:L sekund?r binjure-
> 30 > 100 Es;l;st\r/];l/(rtéosDesmopressmoverdoserlng, grav
----- <100 Primar polydipsi, infusion av hypotona vatskor,
TUR syndrom
Hypervolem <30 >100 Hjartsvikt, leversvikt, nefrotiskt syndrom
>30 >100 Njursvikt
Vardniva

Patientens kliniska symtom avgor vardniva och intensitet pa behandlingen. Med-
vetandepaverkan, kramper eller andra allvarliga neurologiska symtom talar for
hjarnédem och motiverar att patienten vardas pa IVA. Vardet pa S-Na ar i sig ingen IVA-
indikation dven om nivaer < 120 mmol/L vanligen ar forenade med neurologisk
paverkan.

Behandling baserat pa symtom
Symtomgraden avgor bradskandegraden och darmed intensiteten i behandlingen.

Livshotande symtom motiverar snabb korrigering, oavsett om hyponatremin bedéms
som akut eller kronisk.

Beredning av 3% NaCl:
Tillsatt 40 ml Addex-Na 4mmol/ml (totalt 160 mmol) till 500ml 0,9% NaCl.

Akut och Kronisk hyponatremi med livshotande symptom
Symtom: kramper, krdkningar, djup medvetandesankning
Ge 2 ml/kg 3% NaCl 6ver 20 min. Kontrollera S-Na samtidigt som ytterligare infusion av

2ml/kg 3% NaCl 6ver 20 min pabodrjas om symtomen kvarstar. Upprepa bolusdoser av
NaCl 3% tills symtomen vikit eller S-Na 6kat 5 mmol/L (se nedan).



Nar akuta livshotande symptom lindras - byt till 0,9% NaCl och behandla enligt
berdkningar i exemplet under hypovolem hyponatremi nedan.

Om kramper/ svara akuta symptom ej viker efter h6jning med 5mmol fran
ursprungsvardet - fortsatt hoja S-Na med 3% NaCl i bolusdoser om 1 ml/kg 6éver 20min.
Sikta pa att hoja s-Na med 1 mmol/L/h tills ndgot av foljande:

Allvarliga symtom forbattras.

S-Na har 6kat med 10mmol/L eller natt 130 mmol/L. Bibehall darefter aktuell niva s-Na
under forsta 24 h och sok alternativ orsak till symptom.

AKkut och kronisk hyponatremi med mattliga symptom
Symtom: Trotthet, huvudvark, minnesbesvar, forvirring, illamaende men ej krak- ningar

Ge 2ml/kg 3% NaCl 6ver 20 minuter.

Koppla 0,9% NaCl dropp och stall in dropptakt pa 1L/24h. Sikta pa att h6ja S-Na 5
mmol/] de forsta 24h men med maximal héjning av S-Na med 10 mmol/L férsta dygnet
och darefter max 8 mmol/24h.

Paborja utredning av utlésande orsaker och starta adekvat behandling. Bedom om
vatskerestriktion dar lampligt sett till volymsstatus.

Akut hyponatremi utan uppenbara symptom:

Innan aktiv behandling kan pdbodrjas maste det vara helt sdkert att hyponatremin
uppkommit de senaste 48h!

Avbryt all icke-livsnodvandig pagdende behandling med vatskor och ldkemedel som kan
ge upphov till hyponatremin. Alla lakemedel ska misstankas. Om S-Na sjunkit med mer
an 10mmol senaste 48h ska 2ml/kg 3% NaCl administreras éver 20min. Folj med tat
provtagning framfor allt initialt och darefter glesare efter behov. Mdlet med akut
behandling ar att S-Na inte ska sjunka ytterligare. S6k utlésande orsak till hyponatremin
och atgarda detta.



Behandling baserat pa volymsstatus

Hypervolem hyponatremi behandlas i férsta hand med loop-diuretika och normovolem
hyponatremi med vatskerestriktion (0,8-1L/ 24h) utéver atgard av utlosande
bakomliggande orsak.

Hypovolem hyponatremi korrigeras i forsta hand med isoton 0,9% NaCl; Sikta pa
h6jning av S-Na med max 0.5 mmol/L/tim med en total dygnskorrigering pa max
10mmol/L forsta 24h och darefter max 8mmol/L/24h.

Det ar svart att berdkna exakt mangd och infusionstakt for NaCl, da formlerna inte tar
hansyn till hur mycket natrium som férloras via urinen. Detta gor att det ar viktigt med
tat provtagning samt korrigering av infusionshastigheten. Vid plotslig aterstallning av
intravasal volym kan endogent vasopressin plotsligt hammas resulterande i kraftigt
0kad urinproduktion med hastigt stigande S-Na. Det ar darfor viktigt att folja
urinproduktionen hos patienter med hypovolem hyponatremi. Om detta hander bor S-
Na kontrolleras minst varannan timme tills stabilisering sker. Vid fullt utvecklad
hypovolem hyponatremi som skall korrigeras langsamt intra- venost kan preliminar
infusionstakt planeras enligt f6ljande:

Anvand malvardet 130 mmol/L for S-Na.

Ta ett aktuellt S-Na (mmol/L) och en aktuell vikt V (kg).

Bestam aktuellt kroppsvatten KV (L);.Vikt kg x 0,5 (kvinnor), Vikt kg x 0,6 (man).

Bestdm nettohojning av S-Na (mmol/L); 130 minus aktuellt varde. OBS vilj sedan

punkt 5 eller 6 nedan.

5. Om planerad nettoh6jning > 8mmol/L: Berdkna totala tiden (tim) for att nd malet
(130mmol/L) med 0,3mmol/L/tim; planerad nettohdjning av S-Na (mmol/L)
/0,3

6. Om planerad nettohdjning dr < 8 mmol/L: Berdkna totala tiden (tim) for att na

malet (130 mmol/L) med 0,5 mmol/L/tim;planerad nettohdjning av S-Na

(mmol/L) /0,5

Berdkna totalt Na-behov (mmol); KV (L) x nettoh6jning av S-Na (mmol/L).

8. Rikna ut volymen viatska (L) som behdvs; totalt Na-behov (mmol) / Na-konc
(mmol/L) i vatskan.

9. Berdkna infusionshastighet (ml/tim); planerad volym vitska (ml) / planerade

antal timmar (enligt berdkning punkt 8 respektive 5 eller 6).
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Om natrium stiger for snabbt - se “Atgirder vid for snabb korrigering” nedan.
Speciella omstindigheter

Neurokirurgiska patienter med skadad blod-hjarnbarriar

Dessa patienter loper 6kad risk for hjarnédem vid hyponatremi och kraver snabba
insatser for att korrigera hyponatremin. Vid subarachnoidalblédning ska vatske-

restriktion genomfoéras med mycket stor forsiktighet med tanke pa risken for cerebral
vasospasm.



SIADH
SIADH ér en uteslutningsdiagnos. For diagnosen kravs:

e Normovolemi och hypoosmolalitet i serum

¢ U-Osm >100 mmol/L och U-Na >30 mmol/L

¢ Normal thyroidea-, njur- och binjurebarksfunktion
e Att diuretika ej anvants senaste dygnen.

Vid lindriga symtom kan vatskerestriktion < 0.8-1.0 L/dygn racka, vid allvarligare eller
akut uppkomna symtom korrigeras natrium som hos 6vriga patienter.

Risker vid korrigering

Akut hyponatremi med hypoosmolalitet ger upphov till ett vatskeéverskott intra-
cellulart med risk for hjarnédem och inklamning. Vid ldngre tids hyponatremi (>48 tim)
sker en kompensatorisk transport av joner, proteiner och andra osmotiskt aktiva
substanser ut ur hjarncellerna for att aterstélla den osmotiska jamvikten. Om en for
snabb korrigering av S-natrium gors i detta lage finns risk for akut de- hydrering av
hjarncellerna vilket kan leda till osmotiskt demyeliniserande syndrom.

Symtomen vid osmotiskt demyeliniserande syndrom varierar beroende pa var i hjarnan
det uppstar. Central pontin myelinolys ger upphov till dysfagi, tetrapares och
medvetandesankning medan extrapontin myelinolys har mer varierande symtom med
framfor allt kognitiv pdverkan som kan vara svdrare att upptacka.

Symtomen uppkommer ofta 2-6 dagar efter en korrigering vilket ger ett bifasiskt férlopp
dar patienten initialt forbattras for att sedan ater forsdmras. Diagnosen ar klinisk och
kan verifieras med MR, dock syns forandringar pa MR ibland forst tva veckor efter
symtomdebut. Kvinnligt kon, malnutrition, grav leversvikt, alkohol- missbruk,
tiaziddiuretika, antidepressiv medicinering, lagt utgangsvarde pa natrium och langt
tidsforlopp ar alla riskfaktorer for att utvecklingen av myelinolys vid korrigering.

Skador har pavisats vid korrektion sd langsamt som 9 mmol/L per 24 tim. Samtidigt kan
en alltfor langsam korrektionstakt under 4 mmol/L per dygn gora att risken for
hjarnddem med sina komplikationer inte havs i tid.

Atgarder vid fér snabb korrigering
Avbryt pagaende aktiv behandling som héjer S-Na. Paborja atgarder for att sdnka S-Na:
Overvag tilliférsel av 10ml/kg glukos 5% dver 1h tid.
- Overvag desmopressin i.v. upp till 2 mikrogram var 8:e timme.
- Fortsatt tat monitorering av S-Na, urinproduktion och véatskebalans.

Uppfoljning/Monitorering

S-Na kontrolleras initialt varje timme tills man ser att hojningen foljer en jamn takt och
verkar bli < 8 mmol/L/dygn. D3 kan matningarna glesas ut till varannan timme men
maste fortitas igen om den jimna takten forloras. Okad timdiures pga minskat ADH



paslag kan vara tecken pa alltfér snabb korrigering och skall leda till minskad
infusionstakt. Nar patienten skrivs ut fran IVA ska planering for fortsatt infusionstakt
och/eller vatskekarens (riktvarde 0,8-1L/dygn) samt provtagning goras tillsammans
med mottagande avdelning.



