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fallbeskrivning

Hyponatremi till följd av ökat vätskeintag i samband med fy-
sisk ansträngning beskrevs i början av 1980-talet [1-3]. Fram
till slutet av 1960-talet uppmanades extremsportutövare att
undvika dryck i samband med fysisk ansträngning, delvis på
grund av gastrointestinala störningar [1]. Maratonlöpare av-
slutade ofta sina lopp med viss viktnedgång, men utan några
större allvarliga medicinska komplikationer. Avvikelser i na-
trium- och vätskebalansen var, i de fall den kontrollerades, för-
höjda natriumnivåer med varierande grad av sänkt plasmavo-
lym [2]. På 1970-talet uppmanades maratonlöpare att ersätta
vätskeförluster, då man trodde att dehydrering ledde till vär-
meslag och potentiell kollaps. Man fokuserade på kroppstem-
peraturen och graden av dehydrering och såg ett samband där-
emellan [4, 5]. 

Sedan 1985 har ett flertal rapporter publicerats om tränings-
utlöst hyponatremi i samband med maratonsporter, s k exer -
cise-associated hyponatremia (EAH) [2,4]. Med den ökade ut-
övningen av maratonsporter tillsammans med den allmänna
uppfattningen om vikten av att ersätta vätskeförluster, ofta
med natriumfattiga vätskor, är hyponatremi den vanligaste
förekommande elektrolytrubbningen vid extremsporter [3, 4,
6, 7]. Hyponatremi förekommer i en frekvens av 10–30 procent
i samband med uthållighetssporter i olika undersökningar [3,
5, 6, 7].

FALLEN
Fall 1 var en 18-årig gymnasiestuderande kvinna som deltog i
ett organiserat maratonspinningpass på ett gym. Kvinnan var
tidigare väsentligen frisk, vegetarian och hade ett BMI på 27.
Spinningpasset pågick i 4,5 timmar. Under passet hade delta-
garna tillgång till vatten, blåbärssoppa, hasselnötter, sötmand-
lar, mörk blockchoklad, bananer och russin. Enligt egen upp-
gift drack kvinnan 8–10 liter vatten under passet. Kvällen in -
nan hade hon ätit pasta och på morgonen grötfrukost. 

I samband med stretchning efter spinningpasset svimmade
kvinnan, hon vaknade därefter till och fick skjuts hem. Efter
hemkomsten blev hon illamående och kräktes ett flertal gång-
er. Hon svimmade ytterligare en gång hemma och sökte däref-
ter akut. Vid ankomsten till akutmottagningen var hon blek
och kallsvettig och svarade trögt på tilltal. 

I status noterades liksidig pupillreaktion och positiv Babin-
ski bilateralt. Patienten var tidvis somnolent alternativt agite-
rad. EKG visade sinusrytm med en hjärtfrekvens på 60/min.
Blodtrycket var 130/80 mm Hg. Auskultation av hjärta och
lungor var utan anmärkning. Laboratorieproven visade kalium
3,2 mmol/l, natrium 122 mmol/l, albumin 34 g/l och totalkal-
cium 1,88 mmol/l. Förutom lätt leukocytos var övriga prov vä-

sentligen utan anmärkning. DT-undersökning av hjärnan vi-
sade tecken på hjärnödem. 

Behandling inleddes på akutmottagningen med betameta-
son (Betapred) och ett natriumkloriddropp med tillsats av 160
mmol natrium, som gick in på sammanlagt åtta timmar. Pati-
enten lades in på intensivvårdsavdelning (IVA) för fortsatt kor-
rigering av hyponatremin, där hon erhöll ytterligare en liter
natriumklorid och vätskedrivande (furosemid). På grund av
agitation erhöll hon propofolinfusion under natten. Tillstån-
det förbättrades, och hon skrevs ut från IVA dagen efter och
skrevs ut hem ytterligare en dag senare. Utskrivningsdagen var
serumnatrium 137 mmol/l. Hon hade under sjukhusvistelsen
erhållit sammanlagt 468 mmol natrium under ett dygn.

Fall 2 var en tidigare väsentligen frisk kvinna i 50-årsåldern
som regelbundet tränar spinning och som deltog i samma ma-
ratonspinningpass som kvinnan i Fall 1. Kvinnan åt inga medi-
ciner, förutom Levaxin 150 lg × 1. Under passet fick hon hu -
vudvärk, blev illamående och upplevde svimningskänsla men
fortsatte träningen. På grund av yrsel fick hon lägga sig. Ambu-
lans tillkallades. Hon skakade, hade hu vud värk och kräktes
under transporten till sjukhuset, där hon uppgav att hon
druckit sportdryck under träningspasset. 

Vid ankomsten till akutmottagningen (på ett annat sjukhus
än i Fall 1) kände hon sig lite bättre. I status vid ankomsten no-
terades inget anmärkningsvärt med avseende på hjärta, buk
och lungor. Hon hade sinusrytm med en hjärtfrekvens på
75/min och ett blodtryck på 120/70 mm Hg. Hon var vaken men
lätt motoriskt orolig. På grund av misstanke om hyponatremi
gavs efter provtagning en liter natriumklorid i snabb takt. Pati-
enten blev initialt piggare men började efter ett tag krampa
med fecesavgång på akutmottagningen. I samband med detta
kräktes hon igen. När provsvaren kom visade dessa ett se rum -
nat rium på 118 mmol/l och ett serumkalium 3,4 mmol/l. Övri-
ga prov var väsentligen utan anmärkning. 

Behandling inleddes med infusion av natriumklorid med till-
sats av 120 mmol natrium, och patienten överfördes till IVA.
Där blev patienten okontaktbar och kastade sig av och an i
sängen. På grund av detta sövdes patienten och intuberades.
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Maratonsporter utövas av allt
fler, inte bara elitidrottare
utan också normaltränade.
Det finns en utbredd uppfatt-
ning om att det är hälsosamt
att dricka rikligt i samband
med utövande av fysisk
aktivitet. Detta kan leda till
väts kebalansrubbningar i
form av vattenöverskott och
hypo natremi.
Här beskrivs två fall av hypo-
natremi med grav CNS-påver-
kan i samband med ett mara-

tonspinningpass. Bägge fallen
vårdades på intensivvårdsav-
delning.
Etiologin bakom akut påkom-
men ansträngningsutlöst
hyponatremi diskuteras samt
hur man kan behandla och
undvika tillståndet.
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Misstanke om aspiration i samband med krampanfallet och
kräkningen bekräftades med lungröntgen. DT-skalle gjordes
akut och var utan anmärkning. Lumbalpunktion visade klar
vätska och ett likvortryck på 17 mm Hg (normalt är <20 mm
Hg). Patienten erhöll hydrokortison (Solu-Cortef ), furosemid,
cefuroxim och sederades med propofol över natten. 

Vid intagningen till IVA hade patienten små pupiller som re-
agerade för ljus, bilateralt tveksam Babinski och nedsatta re-
flexer. Det noterades också att kvinnan var ödematös i armar
och händer. Påföljande dag kunde patienten extuberas. Hon
var då fortfarande lätt förvirrad och motoriskt orolig. Hon för-
bättrades och kunde överföras till vårdavdelning efter två
dygns IVA-vård. Efter ytterligare ett dygn på vårdavdelning
skrevs patienten ut i gott skick. Vid utskrivningen hade serum-
natrium stigit till 138 mmol/l. Hon hade under sitt första IVA-
dygn erhållit sammanlagt 428 mmol natrium.

DISKUSSION
Hyponatremi definieras som serumnatrium under 135 mmol/l
[2]. Natriumnivåer på 130–134 mmol/l uppvisar sällan symtom
[2, 3]. Symtom på EAH uppkommer först vid lägre nat ri um -
nivåer. Tidiga symtom är illamående, trötthet, ospecifik sjuk-
domskänsla, ödem och muskelsvaghet. Vid plas manivåer un -
der 125 mmol/l ser man i större omfattning symtom på cere-
bral påverkan i form av desorientering, förvirring, okoordine-
rade rörelser, kräkningar, afasi och slöhet [4, 6]. Detta beteck-
nas i en del litteratur exercise-associated hyponatremic ence -
phalopathy (EAHE) [8]. De mentala symtomen beror på hjärn -
ödem, som utvecklas vid svår hyponatremi. 

Symtomen vid grav hyponatremi är kramper, koma och lung-
ödem, men även hjärtstillestånd och total hjärninfarkt kan
förekomma vid de allvarligaste formerna [4, 6]. Mellan 1997
och 2005 rapporterades det minst ett dödsfall årligen till följd
av EAHE i USA [8].

Etiologi
Etiologin till EAH förklaras till största delen av den övervätsk -
ning som äger rum vid maraton och andra uthållighetssporter
då deltagare dricker mer vätska än vad kroppen gör sig av med
via svettning och diures [9]. Det har gjorts försök att förklara
EAH med förhöjda saltförluster via svettning, men inga bevis
har lagts fram för att de som utvecklar EAH vid maratonidrot-
ter skulle ha mer saltinnehållande svett än de som inte utveck-
lar EAH [7]. Möjligtvis kan saltförluster förvärra en redan eta-
blerad hyponatremi. 

Man har dock sett att individer som är acklimatiserade till
varma klimat har mindre saltmängder i sin svett än icke-ackli-
matiserade [6]. Hyponatremin kan också förvärras genom va-
sopressinpåslag vid fysisk aktivitet [4]. Minskad diures ger
ökad vätskeretention och därigenom ödem och viktökning.
Svettning kan också förstärka vasopressinpåslaget och förvär-
ra graden av hyponatremi [2], vilket ytterligare påverkar över-
vätskningen. 

Redistribution av plasmavolymen till muskler förstärker va-
sopressinpåslaget, och när plasmavolymerna återgår till det
centrala rummet ökar utsöndringen av natriuretisk förmaks -
peptid (ANP), som tillsammans med vasopressinet i sin tur ger
en natriures. Detta kan förstärka hyponat remin ytterligare ef-

ter avslutad fysisk aktivitet [4]. Efter avslutad fysisk aktivitet
ökar även blodflödet gastrointestinalt, vilket ger ett ökat upp-
tag av vätska från gastrointestinalkanalen. Det i sin tur sänker
ytterligare natriumnivån i plasma [9]. 

Symtomatisk EAH är starkt förknippad med viktuppgång
[7]. En viktuppgång på 0 procent eller mer betraktas som över-
vätskning. En viktförändring på –0,01 till –3,0 procent räknas
som euvolemi, och en viktnedgång på mer än 3 procent räknas
som dehydrering. Den största korrelationen mellan viktökning
och hyponatremi finns hos individer med natriumnivåer
under 129 mmol/l. Bland de som ökar sin vikt med 4,5 procent
riskerar nästan varannan att utveckla EAHE [6, 8].

Riskfaktorer
Riskfaktorer för att utveckla EAH är som tidigare nämnts intag
av stora mängder vätska. Andra riskfaktorer är hög fysisk akti-
vitet under längre tid, dvs mer än fyra timmar [10]. De som pre-
sterar sämre resultat i uthållighetssporter har större risk att
utveckla hyponatremi (sämre prestation på långdistanssträck-
or ger förlängd tid, vilket kan vara en orsak till den ökade risken
att utveckla EAH) [2]. Intag av NSAID ökar också risken för
EAH [3], och EAH tycks vara vanligare bland kvinnor än bland
män, möjligtvis beroende på lägre kroppsvolym i förhållande
till det stora vätskeintaget [11]. 

Då EAH oftast beror på ökat vätskeintag är den enklaste pre-
ventionen att undvika överintag av vätska i samband med ut-
hållighetssporter. Man ska bara dricka då man är törstig. Mer
avancerat är att räkna ut förväntade vätskeförluster via svett
och ersätta endast detta. Det finns inga bevis för att det skulle
vara bättre att dricka natriumhaltiga drycker typ sportdrycker
– dessa är fortfarande hypotona – möjligtvis kan man fördröja
utvecklingen och eventuellt mildra graden av EAH [3].

Behandling
EAH behandlas endast vid symtom. I Sydafrika hölls år 2005
det första internationella konsensusmötet om EAH, och man
enades om att svår EAH, dvs EAHE, ska behandlas så tidigt som
möjligt med 100 ml 3-procentig NaCl (513 mmol/l) eller med 
1 ml/kg på 10 min. Detta beräknas höja natriumhalten med 2–4
mmol/l och minskar risken för hjärnödem [10]. 

Fortsatt behandling sker genom att iterera ovanstående
väts keregim varje timme eller starta infusion av 3-procentig
NaCl med 1–2 ml/kg/h tills patienten återfår medvetande [2].
Akut påkommen hyponatremi till följd av akut övervätskning
kan höjas med 1–2 mmol/h [12, 13]. Demyelinisering eller cen-
tral pontin myelinolys har aldrig rapporterats i samband med
behandling av akut påkommen hyponatremi (<48 h), varför
snabb korrektion av serumnatrium är önskvärd [2]. För att be-
räkna natriumdeficit kan följande formel användas: 

• Önskat Na-värde – faktiskt Na-värde (kroppsvattenfaktor ×
patientens vikt i kg) = natriumdeficit [3, 14]. (Kroppsvatten-
faktorn är för män 0,6 och kvinnor 0,5 [14].)

Förutom natriumtillförsel rekommenderas furosemid för att
öka den renala utsöndringen av vätska [6]. Serumnatrium bör
följas varje timme för att utvärdera behandlingen. Behandling-
en överensstämmer med Janus’ riktlinjer för akut hyponatre-

»Då maratonarrangemang ut övas av en allt 
bredare publik kommer träningsutlöst hypo
natremi troligen att vara något vi kommer att
stöta på allt oftare i vår kliniska vardag.«

»Trots detta finns en utbredd uppfattning 
i dagens sportkultur att man bör dricka så 
myc ket som möjligt i samband med fysisk an-
strängning.«  
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mi som dessutom rekommenderar betametason (Betapred) för
behandling av hjärnödem [13].

KONKLUSION
Hyponatremi till följd av överdrivet vätskeintag i samband
med uthållighetssporter har varit känt sedan 1980-talet. Åt-
skilliga artiklar har publicerats i både medicinska tidskrifter
och sporttidskrifter. Trots detta finns en utbredd uppfattning i
dagens sportkultur att man bör dricka så myc ket som möjligt i
samband med fysisk ansträngning. Då maratonarrangemang
ut övas av en allt bredare publik kommer träningsutlöst hypo-

natremi troligen att vara något vi kommer att stöta på allt of-
tare i vår kliniska vardag.

Ökad information och ökade kunskaper om basal fysiologi
till arrangörer och deltagare av uthållighetssporter tycks vara
nödvändig [5].
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