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Fallbeskrivning. Fallet ror en man i 70-arsaldern som in-
kom som ett prio 1-larm nattetid i ambulans till akut-
mottagningen pa grund av sinkt medvetandegrad. Ur
journalen kunde utldsas en kidnd diabetes mellitus
typ 2 med senaste HbA,. 74 mmol/mol, flera ars brist-
fallig glukoskontroll och komplikationer i form av
bland annat njursvikt med estimerad GFR pa 31ml/
min x1,73 m? Patienten behandlades med insulin,
GLP-1 (glukagonlik peptid 1)-analog samt metformin.
Tva veckor fore insjuknandet hade tiaziddiuretika
satts ut och metformindosen halverats till 500 mg x 1
pa grund av successivt forsamrad njurfunktion. Pa-
tienten hade dven betametason i nedtrappning for en
kryptogen organiserad pneumoni (COP).

Patienten hade varit trott en langre tid och sdnglig-
gande i tre dagar av okdnd anledning. Dagen for an-
komst till sjukhus hade patienten blivit mer och mer
svarkontaktbar men hade vid lunchtid varit talbar.
Det fanns inga uppgifter om kramper. Ambulansper-
sonalen fann patienten i hans sing, men patienten
hade kunnat forflytta sig till ambulansen med hjilp
av levande st6d. Pulsoximeter visade perifer satura-
tion pa 88 procent. Glukosmétaren i ambulansen visa-
de »high« vid kapillar provtagning.

Pa akutmottagningen var patienten somnolent, re-
agerade ej pa tilltal och hade snarkande andning med
en perifer saturation pa 72 procent pa luft. Detta for-
battrades till 90 procent med tillforsel av syrgas och
kaklyft. Patienten var afebril med fluktuerande va-
kenhetsgrad pa akutrummet, och han var motoriskt
orolig. Andningsljuden var normala, med andnings-
frekvens 20-25 per minut. Blodtrycket uppmattes till
168/83 mm Hg. Palpatoriskt forelag en diffus 6mhet i
buken. Pupillerna var isokora, normalvida och reage-
rade pa ljus; inga fokalneurologiska symtom notera-
des. EKG visade sinusrytm med frekvens 91 slag/mi-
nut och breddékade QRS-komplex pa 130 ms.

Venosa blodprov visade kraftig hyperglykemi med
S-glukos pa 125,6 mmol/l, hyponatremi med S-natri-
um pa 101 mmol/l, hyperkalemi pa 5,9 mmol/l och
kreatininstegring till 285 pmol/l fran habituellt kring
160 pmol/l. Den arteriella blodgasen visade metabol
acidos med pH pa 7,24 och ett basoverskott pa -10,4
mmol/l. Hb var 91 g/1.

Patienten togs till intensivvardsavdelningen (IVA),
dar kompletterande prov visade S-osmolalitet 380 mos-
mol/kg, U-osmolalitet 148 mosmol/kg och U-Na pa 20
mmol/l. Patienten bedémdes vara euvolem efter ultra-
ljudsundersokning av hjérta och centrala kérl, men pro-
ven talade for dehydrering. B-ketoner var 0,8 mmol/l.

Pa IVA var patienten motoriskt orolig och sedera-
des med propofol och dexmedetomedin. Patienten ut-
vecklade feber utan tydlig klinisk fokalitet. S-CRP var
foljande morgon 28 mg/1, prokalcitonin 6,9 pg/l, B-leu-
kocyter 14,3 x 10/1. Lungrontgen visade ett mindre in-
filtrat och patienten ordinerades cefotaxim och eryt-
romycin pa misstanke om atypisk pneumoni.

Osidkerhet kring en 1amplig korrigeringstakt gjor-
de att patienten initialt behandlades med langsam
korrigering av natriumnivaerna enligt vardprogram-
met for kronisk hyponatremi fran Svensk férening for
anestesi och intensivvard [1]. For att sinka plasma-
glukos, hdva acidemin och sdnka hyperosmolarite-
ten startades en insulininfusion med starttakt 0,5 IE/
kg/timme och mal om korrigering med 4 mmol/tim-
me.I takt med att plasmaglukos sjonk steg S-natrium
snabbare dn 6nskat, varfor man tillforde elektrolytfria
vatskor intravendst och via sond. Detta for att undvika
en for snabb korrigering. Korrigeringen av patientens
elektrolyter forsvarades av en polyurisk fas med urin-
maéngder pa >8 1 redan under forsta dygnet. En hogre
6kningstakt for natrium kunde senare accepteras, da
det fastslogs att det rorde sig om enbart en kompen-
satorisk hyponatremi. Behandlingen kunde darefter
styras efter osmolalitet och glukosnivaer.

Med tanke pa kortisonbehandlingen i kombination
med hyponatremin och hyperkalemin sattes hydro-
kortison in som behandling f6r eventuell iatrogen bi-
njurebarksvikt. Detta trappades ut efter svar pa kor-
tisol och ACTH.

Patientens elektrolyter,osmolalitet och glukosniva-
er korrigerades framgangsrikt och kreatininstegring-

HUVUDBUDSKAP

o Fallet belyser en patient med extrem hyperglykemi
med kompensatorisk hyponatremi och den kliniska
utmaningen som samtidig hyperglykemi medfor vid
beddémningen av natriumnivaer, speciellt vid uttalade
rubbningar.

o Det finns flera modeller for att uppskatta forvantad
hyponatremi vid hyperglykemi, men det vetenskapliga
underlaget ar begransat vid extrema varden.

@ Snabba skiften i osmolalitet vid hyperosmolart
non-ketotiskt syndrom (HNKS) kan medfora risk for
cerebralt 6dem. Det kan vara svart att kontrollera korri-
geringstakten av natrium och glukos vid uttalat forhdjda
glukosnivéer.
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Figur 1. Forandring av selekterade laboratorievarden under de fem forsta varddygnen. *aB/S-natrium, aB/S-glukos, S-urea

och aB-laktat i mmol/l. S-osmolalitet i mosmol/kg.

en gick spontant i regress. Inga neurologiska sekvele
noterades. Efter 10 dagars vardtid, varav 5 dagar pa
IVA, skrevs patienten ut till hemmet och blev inom
kort helt aterstalld.

Vid uppfdljning tva manader efter utskrivning
madde patienten fortsatt val. Medicineringen var
oforandrad fransett att kortisonbehandlingen kunnat
avslutas. Det framkom att patienten hade feltolkat
nedtrappningsschemat av betametason fér sin COP
och fortsatt ta 2 mg dagligen fram till insjuknandet.
Flera faktorer, sisom hog kortisondos, minskad dos
metformin, dilig f6ljsamhet till insulinbehandling-
en samt en nedre luftvagsinfektion tros ha samverkat
och resulterat i den extrema hyperglykemin.

DISKUSSION

Det ar kiant sedan lange att hyperglykemi kan leda till
kompensatorisk hyponatremi [2]. Glukos dr osmotiskt
aktivt, vilket leder till en 6kad serumosmolalitet, vits-
keuttrade fran cellerna och hyponatremi till f6ljd av
utspiadningen [3]. Kliniskt ar det dock vanligt att en
kompensatorisk hyponatremi, som i fallet ovan, ini-
tialt leder till osdkerhet och bedéms som en reell hy-
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ponatremi. Berakning av korrigerat natrium och kon-
troll av osmolalitet ar viktig, och férhojd osmolalitet
styrker att det ror sig om en kompensatorisk hyponat-
remi.

Katz publicerade 1973 en Kkorrigeringsfaktor for
natrium som lédnge var allmént accepterad [4]. Flera
studier har foljt, och idag ar Hilliers korrigeringsfak-
tor (Fakta 1) mest etablerad [5-7].Ingen av formlerna ar
testade for sa uttalat stegrade glukosvarden som i det
har fallet, och Hillier sjdlv papekar att sambandet inte
ar linjart och att korrigeringsfaktorn darmed &r svar-

FAKTA 1.

BERAKNING AV JUSTERAT NATRIUMVARDE:
Justerat natrium (Hillier) = uppmatt natriumvarde +
2.4 x [(uppmatt glukosvérde - 5,6) / 5,6]

BERAKNING AV OSMOLALITET:
Osmolalitet = 2 x natrium + glukos (+ urea)
Samtliga varden i mmol/I. Kallor [7, 9]

aB/S-natrium
aB/S-glukos
S-urea
S-osmolalitet

aB-laktat
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varderad vid uttalat forhdjda nivaer [7]. I vart fall fas
ett korrigerat natrium pa 135 mmol/l (Katz) respektive
152 mmol/l (Hillier), vilket talar mot en signifikant re-
ell hyponatremi.

Hyperglykemin, hyperosmolaliteten och avsakna-
den av ketoner tyder pa att patienten drabbats av hy-
perosmolirt non-ketotiskt syndrom (HNKS), ett all-
varligt tillstind med en mortalitet pa upp till 60 pro-
cent [8,9]. Riklig vitsketillforsel i form av 0,9 procent
NaCl-16sning eller Ringeracetat rekommenderas, vil-
ket kommer att leda till att blodsockernivaerna gar
ned.vid 5,5 mmol/l minskning av glukos kommer ock-
sd natrium att stiga med 2,4 mmol/l, och en stegring
ar alltsa forvintad. Om osmolaliteten inte sjunker
som forvantat kan man 6verga till hypotona 16sning-
ar. Lamplig korrigeringsniva ar 3-8 mosmol/kg/tim-
me, och osmolaliteten bor darfér initialt kontrolleras
tdtt. Malsattningen bor vara att blodsockret sjunker
med 4-6 mmol/timme till en slutniva pa 10-15 mmol/l.
Ett riktmarke ar att hélften av vatskebehovet ska gé in
under de foérsta 12 timmarna, men givetvis bér bakom-
liggande sjuklighet vigas in. Insulin bor endast 6ver-
vagas da glukossankningen avstannat och di gesilag-
dos, 0,05-0,1 IE/kg/timme [9,10].

I det har fallet férsvarades mojligheten att reglera
korrigeringstakten, da blodgasapparaten inte kunde
analysera sa pass forhojda glukosviarden. Man begran-

sades till vends provtagning med medféljande for-
drojning av provsvar.

Vi har inte funnit nagon rapport om att en patient
med saddan extrem hyperglykemi vardats inom svensk
sjukvard.vi har d&ven sokt pa Pubmed utan att finna na-
gon publicerad rapport med lika hogt eller hogre blod-
glukos hos nagon patient vardad internationellt. I en
fallrapport fran 2017 beskrevs att en kvinnlig patient
fran Asien med diabetes typ 2 haft blodglukos pa 110,2
mmol/l [11]. Guinness rekordbok anger att det hogsta
blodglukosvardet uppmitts hos Michael Patrick Buo-
nocore, en amerikansk 7-arig pojke som 2008 vardades
pa sjukhus i Pennsylvania med 147,6 mmol/1 [12].

Sammanfattningsvis finns formler for att berdkna
forviantade natriumnivéer vid hyperglykemi. De stu-
dier som gjorts har dock utforts pa liagre glukosniva-
er, och patientfallen &ar ovanliga. Principer f6r rekom-
menderad korrigeringstakt avseende hyperglykemi
vid HNKS finns beskrivna. Vart fall belyser en patient
med kraftig metabol rubbning i form av uttalad hy-
perglykemi, hyperosmolalitet och kompensatorisk
hyponatremi som framgangsrikt korrigerades genom
normalisering av glukosniviaerna medelst tillférsel av
vatska och insulin. O
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Hyperosmolar Hyperglycemic State (HHS) with
extreme hyperglycemia and hyperglycemia-induced
hyponatremia in a patient with previously known
diabetes mellitus type 2

This case report covers a patient presenting
unconscious to the emergency department with a
serum glucose level of 125.6 mmol/L and an associated
hyperglycemia-induced hyponatremia with a sodium
level of 101 mmol/L. The glucose level is, to our
knowledge, one of the most extreme values described
in medical literature. Glucose and sodium levels were
normalized following treatment with intravenous fluids,
mainly Ringer's lactate solution and insulin infusion with
an initial rate of 0,5 IU/kg/h. The patient needed ten days
of hospital care, including five days at the intensive care
unit. Shortly after discharge the patient had a complete
recovery. However, the extreme values led to difficulties
regarding correction rates, choice of treatment and
monitoring, which is further discussed in the article.
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