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Formélet med i.v. vaeskeindgift er primeert at sikre det
cirkulerende volumen og opretholde kroppens vand-
og saltfordeling. Pa Bispebjerg Hospital blev der i
2013 givet ca. 69.000 liter veesker i.v. til samlet
40.000 medicinsk og kirurgisk indlagte patienter.

Utilstreekkelig vaeskeindgift kan fere til hypoper-
fusion og organskade [1, 2]. Omvendt kan overdre-
ven veaskeindgift gge mortaliteten/morbiditeten
(Tabel 1, case 1) [3, 4].

Béde veeskemaengden og praparatets sammen-
setning er vigtig; begge pavirker kroppens vand- og
saltfordeling. Udvikling af hyponatrizemi under ind-
leeggelse sker hyppigt og er associeret med gget mor-
talitet [5-7]. Iatrogen hyponatrieemi kan direkte fgre
til sveere cerebrale symptomer med risiko for hjerne-
skade og dgd (Tabel 1, cases 2-4) [8, 9]. Arsagen er,
at et relativt fald i plasmanatriumkoncentrationen
(P-[Na*]) forérsager opsvulmning af hjernens celler
[10]. Selv et beskedent fald i P-[Na*] forarsaget af
eksempelvis Ringers acetat- eller Ringers laktatinfu-
sion kan veere farlig for patienter med nedsat intra-
kranial komplians (i form af f.eks. meningitis/intra-
kranial skade) [11, 12].

Da hospitalserhvervet hyponatrizzmi kan fore-
bygges, er normonatrizzmi et muligt kvalitetsmal for
patientbehandlingen. Fokus i denne artikel er at be-
skrive, hvad der bestemmer P-[Na*], og hvordan i.v.
veasker kan pévirke P-[Na*] for pd den méde at
undga at patienter péfgres hyponatrizzmi under ind-
leggelse.

P-[NA*] BESTEMMES AF VANDBALANCEN OG
KATIONBALANCEN

Natrium er den kvantitativt vigtigste osmolyt i ekstra-
celluleervolumen (ECV), hvor kalium er vigtigst i in-
tracelluleervolumen (ICV). Natrium og kalium passe-
rer ikke frit gennem cellemembranen i modsetning
til vand. Derfor bestemmes P-[Na*] af forholdet mel-
lem kroppens natrium, kalium og vand [13]. Hos den
enkelte patient bestemmes endringer i P-[Na*] (en-
dring fra P-[Na*], til P-[Na*],) af kationbalancen
(A(Na*+K*)) og vandbalancen (ATBW) jevnfor lig-
ning 1, hvor TBW er total kropsvand [14, 15]:

Ligning 1.
P-[Na*] x TBW + A(Na* + K*)

TBW + ATBW

P-[Na*], =

Med andre ord pavirkes P-[Na*] af natrium- og kali-
umbalancen, som er forskellen mellem indgivet og
udskilt antal mmol Na* og K*. Samtidig bestemmes
P-[Na*] af vandbalancen (indgivet vand minus ud-
skilt vand (f.eks. diureser)). Ligning 1 er fundamen-
tal for at forstd, hvad der bestemmer P-[Na*] og der-
med for forebyggelse af hyponatrizemi.

Ligning 1 forudsetter, at P-[Na*] bestemmer to-
niciteten i ECV (dvs. vandfordelingen mellem ICV og
ECV). Det er langt det hyppigste. En klinisk vigtig
undtagelse er hyperglykemi. Det hgje antal glukose-
molekyler i ECV gger toniciteten, vand treekkes ud af
cellerne, og der ses et fald i P-[Na*] trods hypertoni-
citet (P-[Na*] falder ca. 0,4 mmol/1 for hver mmol/1
¢gning i P-glukosekoncentration > 5) [16]. Det er
derfor vigtigt at korrigere den malte P-[Na*] ved
hyperglykemi.

PATIENTFAKTORER, DER PAVIRKER UDSKILLELSEN
AF VAND OG KATIONER
Den primare regulering af vand- og saltbalancerne
sker i nyrerne. Vandudskillelse kraever foruden til-
streekkelig perfusion af nyrerne ogsé osmolytter (kar-
bamid og salt), da nyrerne ikke kan udskille rent
vand (maksimalt fortyndet urin har en osmolalitet pa
50-100 mOsm/kg) [17]. Vandudskillelsen i en rask
nyre er primeert reguleret af antidiuretisk hormon
(ADH). ADH reducerer den renale vandudskillelse
ved at gge den passive vandreabsorption i nyrens
samlergr. Det resulterer i koncentreret urin (op til
1.200 mOsm/kg). ADH-sekretionen fra neurohypofy-
sen stimuleres osmotisk af hypertonicitet (dehydre-
ring = hypernatrieemi) [18]. Imidlertid kan ADH-se-
kretionen ogsa stimuleres nonosmotisk. Dette sker
som respons ved hypoperfusion (f.eks. hypovolaami
(nedsat ECV), hjerteinsufficiens og leverinsufficiens)
[19, 20]. Nonosmotisk stimulation ses ogsé ved kri-
tisk sygdom, infektion, kvalme, smerte og postopera-
tivt, ved intrakraniel sygdom samt cancer og kan ud-
lgses af en lang raekke medikamina [21]. Sddanne
tilstande er hyppige hos hospitalspatienter. Indgift af
hypotone vesker til disse patienter vil derfor ofte re-
sultere i hyponatrieemi [19]. Samtidig vil patienterne
ofte have gget torstfglelse.

En nyreinsufficient patient kan have nedsat vand-
udskillelse med risiko for overhydrering ved for stor
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veeskeindgift og risiko for hyponatrieemi ved indgift af
hypotone vasker. Med stigende alder reduceres nyrer-
nes evne til at regulere vand- og saltbalancen.

Kationudskillelsen (taelleren i ligning 1) regule-
res i nyrerne. Ved nedsat perfusion (nedsat ECV,
hjerte- og leversvigt) aktiveres renin-angiotensin-
aldosteronsystemet og det sympatiske nervesystem
[20]. Resultatet er nedsat natriumudskillelse i uri-
nen.

Nyrernes samlede effekt pa P-[Na*] kan vurderes
ved elektrolytfri vand-clearance (EFWC), hvor
U-[Na*] + U-[K*] er kationkoncentrationen i urinen
[14,17]:

Ligning 2.

U-[Na*] + U-[K"]

EFWC = urin, X | 1=

olumen

P-[Na*]

Ved urinkationkoncentrationer, der er stgrre end P-
[Na*], tilbageholdes elektrolytfri vand, og P-[Na*]
reduceres. Samtidig betyder det, at hvis der indgives
vaeske med en natrium- og kaliumkoncentration, der
er lavere end koncentrationen i urinen, vil der tilba-
geholdes elektrolytfri vand og P-[Na*] vil falde. Desto
lavere kationkoncentration i vaesken, desto stgrre fald
iP-[Na*].

Ud over nyrerne pavirker gastrointestinale tab,
perspiratio og tab fra hud/sar balancerne i ligning 1
og dermed P-[Na*].

INTRAVEN@SE VESKERS TONICITET

Da en hospitaliseret patient ofte har nonosmotisk
ADH-sekretion, er der risiko for udvikling af hypona-
trizemi ved infusion af hypotone vasker [19, 22].

I Tabel 2 vises almindeligt anvendte intravengse vee-
skers fysiologiske tonicitet/effektive osmolalitet. Os-
molaliteten i ECV er normalt 275-290 mOsm/kg. De
neevnte veesker har denne osmolalitet uden for pa-
tienten. Placeres en celle i disse vaesker, vil den ikke
@ndre stgrrelse. Deraf betegnelsen »Glukose isoto-
nisk« pd www.pro.medicin.dk. Imidlertid metabolise-
res eventuelle organiske stoffer (glukose, acetat og
laktat) i kroppen med det resultat, at osmolaliteten
falder. En veskes fysiologiske tonicitet eller effektive
osmolalitet skal derfor bedgmmes pé dens indhold af
Na* og K*.

Derfor er vaesker som 5% »Glukose isotonisks,
KNaGlukose og Darrow-glukose svert fysiologisk hy-
potone med betydelig risiko for at forarsage hypona-
trizemi (Tabel 1, cases 1-4). Flere undersggelser har
vist, at de sveert hypotone vasker fordrsager hypona-
trizmi, ogsé nér de anvendes til vedligeholdelse af
basale vaesketab [9, 23]. Vaeskerne er desuden uhen-

De fem sygehistorier.

Case

nr.  Sygehistorie med kommentar

1 En 56-arig kvinde blev indlagt vagen med »akut i kronisk« leversvigt P-[Na*], = 123
mmol/I. Pga. hypotension og sma diureser blev hun behandlet med 5 | 5% glukose i.v. >
fald i bevidsthedsniveau og P-[Na*], = 111 mmol/I. Hun fik yderligere 4,5 | i.v-
vaeske (i alt 9,5 | pa 42 t.) og fik respiratorisk svigt med behov for respiratorbehandling
Kommentar: Svaert fysiologisk hypoton vaeske inducerer hyponatrizemi med svaere sympto-
mer?. 5% glukose er uhensigtsmaessig til at gge det cirkulerende volumen, da det fordeler
sig i hele vandfasen. Massivt vaeske-overload - respiratorisk svigt

2 En 59-arig kvinde blev indlagt vdgen med P-[Na*], = 121 mmol/I. Pga. hyperkalizemi og
sma diureser blev hun behandlet med 5 | 5% glukose (+ insulin) og 1 | KNaGlukose i.v. >
fald i bevidsthedsniveau og P-[Na*], = 103 mmol/I
Kommentar: Sveert fysiologisk hypotone vaesker (bl.a. som glukose-insulin-infusion)
inducerer hyponatrizemi med svaere symptomer?. Uhensigtsmaessig vaeskeresuscitering
med sveert fysiologisk hypoton vaeske

3 En 56-arig kvinde med forvirring efter maratonlgb blev i akutmodtagelse behandlet med
11 KNaGlukose i.v. pa mistanke om dehydrering - kramper og P-[Na*], = 119 mmol/I
Kommentar: Sveert fysiologisk hypoton vaeske - hyponatrizemi med svaere symptomer?.
Det er farligt at give patient med cerebral pavirkning/risiko for gget ICP fysiologisk hypo-
ton vaeske. Blodgasanalyse ville have givet oplysninger om ABCD inkl. blodsukker og P-
[Na*]

4 En 70-arig kvinde blev indlagt vagen med abdominalia P-[Na*], = 139 mmol/I. P& mis-
tanke om dehydrering fik hun 4 | 5% glukose og 1 | KNaGlukose i.v. over 37 t. > bevidst-
Igshed og P-[Na*], = 116 mmol/I
Kommentar: Sveert fysiologisk hypotone vaesker = hyponatrieemi med svaere symptomer?.
Patienten var ikke dehydreret: dehydrering = vandmangel = hypernatrieemi

5 En 48-arig kvinde med hovedpine/kvalme/opkastning, ABC-stabil P-[Na*], = 125 mmol/I.
Hun blev behandlet med 0,9% NaCl i.v. > P-[Na*], = 123 mmol/I. Hun fik derefter yderli-
gere 0,9% NaCl i.v. > P-[Na*], = 104 mmol/I
Kommentar: Patient med forbigdende syndrome of inappropriate ADH, hvor 0,9% Nacl
forvaerrer hyponatrizemien pga. meget koncentreret urin. Initial behandling med 0,9%
NaCl var god, da brugen af fysiologisk hypotone vaesker havde reduceret P-[Na*] mere.
Behandlingen revurderes ikke > yderligere uhensigtsmaessig veeskebehandling

ABCD = airway, breathing, circulation, disability; ADH = antidiuretisk hormon; ICP = intrakranialt
tryk; KNaGlukose = kalium-natrium-glukose.
a) Nedsat P-[Na*] med nedsat bevidsthedsniveau eller kramper.

sigtsmaessige til brug ved veeskeresuscitation (ggning
af ECV og dermed det cirkulerende volumen) (Tabel
1, cases 1 + 2). Det skyldes, at de svart fysiologisk
hypotone vasker fordeles i hele vandfasen pga. det
lave natriumindhold.

Ringers laktat/Ringers acetat er let fysiologisk
hypotone og har en natriumkoncentration pa 130
mmol/1. Derfor er disse vaesker gode, hvis man vil gge
det cirkulerende volumen, men hos en kritisk syg og/
eller elektiv kirurgisk patient ses et fald i P-[Na*] ved
brug [11, 23]. Det kan vaere kritisk for en patient med
forhgjet intrakranialt tryk (ICP). En fordel ved vee-
skerne er det lavere kloridindhold i forhold til na-
trium og dermed mindre risiko for at inducere aci-
dose end 0,9% NaCl [24]. Hos en voksen patient, der
skal have udfert elektiv kirurgi (ikke intrakranial ki-
rurgi), konkluderede man i et Cochranereview, at
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=l

Almindeligt anvendte vaesker kategoriseret efter fysiologisk tonicitet

med angivelse af den effektive osmolalitet, nar organisk stof er meta-

boliseret.
Den effektive
Vaesketype ud fra fysiologisk tonicitet ~ osmolalitet?, mOsm/kg
Sveert hypoton
5% »glukoseisotonisk« 0
KNaGlukose (»basisvaeske«) 120
Darrow-glukose 66
Let hypoton
Ringers laktat 243
Ringers acetat 244

Fysiologisk isoton

0,9% NaCl 308
KNaGlukose = kalium-natrium-glukose.
a) Normal plasmaosmolalitet er 275-290 mOsm/kg.

=l

Tilstande med potentielt nedsat intrakranial komplians/forhgjet intra-
kranialt tryk, hvor selv mindre fald i P-[Na+] kan vaere kritisk.

Infektion: meningitis, absces, encefalitis
Hovedtraume: blgdning, gdem, kontusion
Subaraknoidal blgdning

Apopleksi

Iskaemi/anoksi (f.eks. genoplivet efter hjertestop)
Intrakranial tumor

Akut leversvigt

Hydrocephalus

Status epilepticus

Hypertensiv krise

Hyponatrizemi

Ringers laktat og Ringers acetat er sikre at anvende
og med mindre risiko for acidose [23].

0,9% NacCl er reelt isotonisk samt god til volu-
menresuscitation, og risikoen for at inducere hypona-
trieemi lille. En undtagelse er hos patienter med svaer
syndrome of inappropriate ADH, hvor udskillelse af
meget koncentreret urin (ligning 2) fordrsager, at en
del af det elektrolytfri vand i saltvandet ikke udskilles,
hvorved P-[Na*] reduceres yderligere (Tabel 1, case
5) [14]. Anvendelse af stgrre maengder 0,9% NaCl
kan inducere hyperkloreemisk acidose og er associeret
til nyresvigt [25]. Dette skal hos den enkelte patient
opvejes mod risikoen ved iatrogen hyponatrizemi.

PRAKTISK VASKEBEHANDLING
Det primere formél med vaeskebehandling er at sikre

Hospitalserhvervet hyponatrizemi er associeret med gget mortalitet
og morbiditet.

Nonosmotisk antidiuretisk hormon-sekretion er hyppig hos indlagte
patienter og nedsaetter vandudskillelsen.

Svaert fysiologisk hypotone vaesker (5% »glukoseisotonisk«/kalium-
natrium-glukose/Darrow-glukose) inducerer ofte hyponatrizemi.

Let fysiologisk hypotone vaesker (Ringers laktat/acetat) reducerer
ofte P-[Na*] lidt. Det kan vaere kritisk ved forhgjet intrakranialt tryk
(f.eks. ved meningitis).

0,9% NaCl reducerer oftest ikke P-[Na*], men stgrre maengder kan in-
ducere hyperkloraemisk acidose.

latrogen hyponatrizemi kan reduceres, hvis vaeske ordineres med
samme omhu, som anden medicin ordineres.

det cirkulerende volumen, sé der er tilstreekkelig
vaevsperfusion. Vurdering af patientens ECV og det
cirkulerende volumen er notorisk upreecis, hvilket ggr
ordination af den korrekte mengde veske vanskelig
[2, 26]. Til umiddelbar vurdering bruges anamnese
og undersggelse i form af blodtryk, puls, hudtempe-
ratur, kapilleerrespons, diurese, bevidsthedsniveau,
tegn til stase og blodgasanalyse. Hypovolami kan be-
handles med indgift af veeskebolus med Ringers ace-
tat, Ringers laktat eller 0,9% NacCl pa 300-500 ml
(bgrn 20 ml/kg) over 15 minutter, og behandlingen
revurderes inden en eventuel gentagelse [1, 4]. Ved
behov for infusion af stgrre mangder (> 2.000 ml
hos voksne) og sarligt hos risikopatienter (eldre
samt personer med nedsat nyrefunktion, hjertesvigt,
leversvigt og stort output) sgges tidligt hjeelp hos en
specialleege. Endvidere udfaerdiges et vaeskeskema,
og patienten vejes dagligt, sd man kan vurdere &n-
dringer i TBW [4].

I modsetning til indgift af den korrekte maengde
vaske er forebyggelse af hyponatrieemi lettere, da
P-[Na*]-koncentrationen kan males. Primert undgés
sveert hypotone vaesker. Herunder ogsa indgift af
storre maengder blandingsveesker til f.eks. N-acetyl-
cystein/glukoseinsulin (Tabel 1, case 2). Ved behov
for glukoseindgift kan der anvendes mere koncentre-
ret oplgsning, sé volumen reduceres. Desuden kan
P-[Na*]-koncentrationen fglges successivt med blod-
gasanalyser, s utilsigtede @ndringer kan fgre til ju-
stering af veesketerapien (Tabel 1, case 5).

PATIENTEN MED POTENTIELT NEDSAT

INTRAKRANIAL KOMPLIANS

Hos patienten med gget ICP kan selv mindre andrin-
ger i det intrakraniale volumen gge ICP kritisk med ri-
siko for hjerneskade og ultimativt inkarceration til
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folge (Tabel 1, case 3). Vandindholdet i hjernen gges
proportionalt med faldet i P-[Na*] [27]. Derfor er selv
mindre fald i P-[Na*] kritisk for patienten med nedsat
intrakranial komplians (Tabel 3). Behandling med
hypotone vesker er uhensigtsmeessig hos denne pa-
tientkategori. Det gaelder ikke kun de sveert hypotone
veaesker, men ogsa de let hypotone vasker som Ringers
acetat og Ringers laktat, der ogsa reducerer P-[Na*]
[11]. Derfor er forstevalg 0,9% NacCl til patienten med
potentielt gget ICP (f.eks. ved modtagelse af en be-
vidtshedspévirket patient) og P-[Na*] ber fplges hyp-
pigt. Ved fald i P-[Na*] kan der anvendes hypertont
Nacl (f.eks. tilseettes 50 mmol NaCl til 0,9% NacCl).

PATIENTEN MED LEVERSVIGT

Ved det relativt sjzldne akutte leversvigt er hjerne-
¢dem en kendt komplikation, og normonatrizemi er
afggrende [12]. Imidlertid har patienter med kronisk
leversvigt/akut forvaerring af kronisk leversvigt ogsa
forstyrret cerebral vandhomgostase/hjernegdem,
som medvirker til encefalopatien [28]. Derfor er ho-
spitalserhvervet hyponatrieemi/forvaerring af hypona-
triemi hos denne kategori af patienter uhensigtsmees-
sig [29, 30]. Patienter med kronisk leversvigt er i hgj
risiko for at f& hyponatrieemi pga. utilstrackkelig per-
fusion med nonosmotisk ADH-sekretion. Derfor er in-
fusion af stgrre maengde svaert hypotone veasker
uhensigtsmaessig, og P-[Na*] bgr monitoreres ngje
(Tabel 1, case 1).

Ved behov for i.v. givet glukose kan der anvendes
20% glukose for at reducere mangden. Volumen-
optimering er vigtig for at undgé yderligere organ-
skade, men ikke med sveert hypotone vesker (Tabel
1, case 1). Da patienterne ofte har aktiveret renin-
angiotensin-aldosteron-system og retinerer natrium,
er der risiko for forveerring af ascites og pleuravaske
ved overdreven veeskeindgift, og anvendelse af hu-
mant albumin kan overvejes [29]. Tidlig involvering
af en ekspert er vigtig og i seerdeleshed ved behov for
en stgrre meengde vaeske.

P(kB)- Glukose kl. 17.30 mmol/l
P(kB)- Glukose kl. 19.00 mmol/l
P(kB)- Glukose k. 20.30 mmol/l
P(kB)- Glukose kL 21.30 mmol/l
P(kB)- Glukose kl. 22.30 mmol/l
P - Glukose L, ~ol/l 4,2-72
P - Kalium . v _| 35464
Natrium 1] 137-1444
R +
34454
I <10
15-354
35-105 A
|. <igh
>50
N 1,1-7,1

latrogen hyponatricemi forarsaget af svaer fysiologisk hypoton veeske.

KONKLUSION

I naerveerende statusartikel er mekanismer bag hospi-
talserhvervet hyponatrieemi gennemgaet. Centralt er
nonosmotisk ADH-sekretion, som reducerer elektro-
lytfri vand-clearance. Indgift af svaert hypotone vae-
sker indebaerer risiko for udvikling af hyponatrizemi.
Hos patienter med potentielt nedsat intrakranial
komplians (f.eks. meningitis/intrakranial skade) kan
selv en beskeden reduktion af P-[Na*] med let hypo-
tone vasker som Ringers acetat/laktat gge ICP, og
0,9% NaCl er forstevalg. Der anvendes overordentligt
meget vaeske pa tveers af alle specialer. Ved at man
anvender i.v. vaeske (type og mangde) med samme
omhu, som gvrig medicin anvendes, kan forekomsten
af hospitalserhvervet hyponatrizemi reduceres.

SUMMARY

Mathilde Lunge & Christian Overgaard-Steensen:
Prevention of hospital-acquired hyponatremia
Ugeskr Lzeger 2014;176:V03140182

The hospitalized patient is at risk of hyponatraemia caused by
reduced electrolyte free water clearance and prescription of
hypotonic fluids. Hospital-acquired hyponatraemia is common
and associated with increased mortality/morbidity.
Hyponatraemia in itself can cause severe cerebral symptoms.
Small decreases in P-[Na*] in patients with reduced intracranial
compliance (e.g. meningitis) can be dangerous. To reduce
iatrogenic hyponatraemia the understanding of P-[Na*] is
fundamental. Next, meticulously prescription of fluid amount/
quality and reevaluation as with any other drug is of paramount
importance.
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