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Vatten ar ett farligt gift ...

Tva fall av hyponatremi i samband med maratonsport och stort vitskeintag
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Hyponatremi till foljd av 6kat vatskeintag i samband med fy-
sisk anstriangning beskrevs i boérjan av 1980-talet [1-3]. Fram
till slutet av 1960-talet uppmanades extremsportutévare att
undvika dryck i samband med fysisk anstrangning, delvis pa
grund av gastrointestinala stérningar [1]. Maratonlépare av-
slutade ofta sina lopp med viss viktnedgang, men utan nagra
storre allvarliga medicinska komplikationer. Avvikelser i na-
trium- och viatskebalansen var, i de fall den kontrollerades, for-
ho6jda natriumnivaer med varierande grad av sankt plasmavo-
lym [2]. P4 1970-talet uppmanades maratonlpare att ersitta
vatskeforluster, dd man trodde att dehydrering ledde till vér-
meslag och potentiell kollaps. Man fokuserade pé kroppstem-
peraturen och graden av dehydrering och sag ett samband dér-
emellan [4, 5].

Sedan 1985 har ett flertal rapporter publicerats om tranings-
utlést hyponatremi i samband med maratonsporter, s k exer-
cise-associated hyponatremia (EAH) [2,4]. Med den 6kade ut-
Ovningen av maratonsporter tillsammans med den allmidnna
uppfattningen om vikten av att ersitta vitskeforluster, ofta
med natriumfattiga vitskor, 4r hyponatremi den vanligaste
forekommande elektrolytrubbningen vid extremsporter [3, 4,
6,7]. Hyponatremi forekommerien frekvens av10-30 procent
i samband med uthéllighetssporter i olika undersékningar [3,
5,6,7].

FALLEN

Fall 1 var en 18-arig gymnasiestuderande kvinna som deltog i
ett organiserat maratonspinningpass pa ett gym. Kvinnan var
tidigare visentligen frisk, vegetarian och hade ett BMI pa 27.
Spinningpasset pagick i 4,5 timmar. Under passet hade delta-
garna tillgang till vatten, blabérssoppa, hasselnétter, sétmand-
lar, mork blockchoklad, bananer och russin. Enligt egen upp-
gift drack kvinnan 8-10 liter vatten under passet. Kvéllen in-
nan hade hon &tit pasta och pd morgonen grotfrukost.

I samband med stretchning efter spinningpasset svimmade
kvinnan, hon vaknade dérefter till och fick skjuts hem. Efter
hemkomsten blev hon illaméaende och kriktes ett flertal gang-
er. Hon svimmade ytterligare en gang hemma och sékte daref-
ter akut. Vid ankomsten till akutmottagningen var hon blek
och kallsvettig och svarade trogt pa tilltal.

I status noterades liksidig pupillreaktion och positiv Babin-
ski bilateralt. Patienten var tidvis somnolent alternativt agite-
rad. EKG visade sinusrytm med en hjirtfrekvens pa 60/min.
Blodtrycket var 130/80 mm Hg. Auskultation av hjirta och
lungor var utan anméarkning. Laboratorieproven visade kalium
3,2 mmol/], natrium 122 mmol/1, albumin 34 g/1 och totalkal-
cium 1,88 mmol/1. Forutom ltt leukocytos var 6vriga prov va-
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sentligen utan anméirkning. DT-undersékning av hjérnan vi-
sade tecken pa hjarnédem.

Behandling inleddes pa akutmottagningen med betameta-
son (Betapred) och ett natriumkloriddropp med tillsats av 160
mmol natrium, som gick in pa sammanlagt atta timmar. Pati-
enten lades in pa intensivvardsavdelning (IVA) for fortsatt kor-
rigering av hyponatremin, dir hon erhéll ytterligare en liter
natriumklorid och vétskedrivande (furosemid). Pa grund av
agitation erholl hon propofolinfusion under natten. Tillstan-
det forbittrades, och hon skrevs ut fran IVA dagen efter och
skrevs ut hem ytterligare en dag senare. Utskrivningsdagen var
serumnatrium 137 mmol/l. Hon hade under sjukhusvistelsen
erhallit sammanlagt 468 mmol natrium under ett dygn.

Fall 2 var en tidigare visentligen frisk kvinna i 50-arséldern
som regelbundet trinar spinning och som deltog i samma ma-
ratonspinningpass som kvinnan i Fall 1. Kvinnan &t inga medi-
ciner, forutom Levaxin 150 pg X 1. Under passet fick hon hu-
vudvirk, blev illamaende och upplevde svimningskinsla men
fortsatte traningen. Pa grund av yrsel fick hon ldgga sig. Ambu-
lans tillkallades. Hon skakade, hade huvudvark och kriktes
under transporten till sjukhuset, diar hon uppgav att hon
druckit sportdryck under traningspasset.

Vid ankomsten till akutmottagningen (pa ett annat sjukhus
aniFall 1) kdnde hon sig lite béattre. I status vid ankomsten no-
terades inget anmarkningsvirt med avseende pa hjarta, buk
och lungor. Hon hade sinusrytm med en hjirtfrekvens pa
75/min och ett blodtryck pa 120/70 mm Hg. Hon var vaken men
latt motoriskt orolig. Pa grund av misstanke om hyponatremi
gavs efter provtagning en liter natriumklorid i snabb takt. Pati-
enten blev initialt piggare men borjade efter ett tag krampa
med fecesavgang pa akutmottagningen. I samband med detta
kriktes hon igen. Nar provsvaren kom visade dessa ett serum-
natrium pa 118 mmol/1 och ett serumkalium 3,4 mmol/1. Ovri-
ga prov var viasentligen utan anmérkning.

Behandlinginleddes med infusion av natriumklorid med till-
sats av 120 mmol natrium, och patienten 6verfordes till IVA.
Dir blev patienten okontaktbar och kastade sig av och an i
singen. Pa grund av detta s6vdes patienten och intuberades.

______________________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Maratonsporter utdvas av allt
fler, inte bara elitidrottare

tonspinningpass. Bagge fallen
vardades pa intensivvardsav-

utan ocksa normaltranade.
Det finns en utbredd uppfatt-
ning om att det ar halsosamt
att dricka rikligt i samband
med utdvande av fysisk
aktivitet. Detta kan leda till
vdtskebalansrubbningar i
form av vattendverskott och
hyponatremi.

Hér beskrivs tva fall av hypo-
natremi med grav CNS-paver-
kan i samband med ett mara-
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delning.

Etiologin bakom akut pakom-
men anstrangningsutlost
hyponatremi diskuteras samt
hur man kan behandla och
undvika tillstandet.

Den enklaste strategin ar att
begrdnsa vatskeintaget under
fysisk utévning i enlighet med
kroppens egna signaler
(torst).
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Misstanke om aspiration i samband med krampanfallet och
kriakningen bekriftades med lungrontgen. DT-skalle gjordes
akut och var utan anméirkning. Lumbalpunktion visade klar
vatska och ett likvortryck pa 17 mm Hg (normalt &r <20 mm
Hg). Patienten erholl hydrokortison (Solu-Cortef), furosemid,
cefuroxim och sederades med propofol 6ver natten.

Vid intagningen till IVA hade patienten sma pupiller som re-
agerade for ljus, bilateralt tveksam Babinski och nedsatta re-
flexer. Det noterades ocksé att kvinnan var 6dematds i armar
och hinder. Paf6ljande dag kunde patienten extuberas. Hon
var da fortfarande latt forvirrad och motoriskt orolig. Hon for-
bittrades och kunde 6verforas till vardavdelning efter tva
dygns IVA-vard. Efter ytterligare ett dygn pa vardavdelning
skrevs patienten uti gott skick. Vid utskrivningen hade serum-
natrium stigit till 138 mmol/1. Hon hade under sitt férsta IVA-
dygn erhallit ssmmanlagt 428 mmol natrium.

DISKUSSION

Hyponatremi definieras som serumnatrium under 135 mmol/1
[2]. Natriumnivéer pa 130-134 mmol/l uppvisar sillan symtom
[2, 3]. Symtom pa EAH uppkommer forst vid ldgre natrium-
nivaer. Tidiga symtom ir illaméende, trotthet, ospecifik sjuk-
domskinsla, 6dem och muskelsvaghet. Vid plasmanivéer un-
der 125 mmol/l ser man i storre omfattning symtom pa cere-
bral paverkan i form av desorientering, férvirring, okoordine-
rade rorelser, krakningar, afasi och sléhet [4, 6]. Detta beteck-
nas i en del litteratur exercise-associated hyponatremic ence-
phalopathy (EAHE) [8]. De mentala symtomen beror pa hjarn-
6dem, som utvecklas vid svar hyponatremi.

Symtomen vid grav hyponatremi dr kramper, koma och lung-
6dem, men #ven hjartstillestand och total hjarninfarkt kan
forekomma vid de allvarligaste formerna [4, 6]. Mellan 1997
och 2005 rapporterades det minst ett dédsfall arligen till foljd
avEAHE i USA[8].

Etiologi

Etiologin till EAH forklaras till storsta delen av den 6vervatsk-
ning som dger rum vid maraton och andra uthallighetssporter
da deltagare dricker mer vitska #n vad kroppen gor sig av med
via svettning och diures [9]. Det har gjorts forsok att férklara
EAH med férhojda saltférluster via svettning, men inga bevis
har lagts fram for att de som utvecklar EAH vid maratonidrot-
ter skulle ha mer saltinnehallande svett &n de som inte utveck-
lar EAH [7]. Mjligtvis kan saltforluster férvarra en redan eta-
blerad hyponatremi.

Man har dock sett att individer som ar acklimatiserade till
varma klimat har mindre saltméngder i sin svett 4n icke-ackli-
matiserade [6]. Hyponatremin kan ocksa forvirras genom va-
sopressinpaslag vid fysisk aktivitet [4]. Minskad diures ger
Okad vitskeretention och dirigenom 6dem och viktokning.
Svettning kan ocksa forstéirka vasopressinpéslaget och forvér-
ra graden av hyponatremi [2], vilket ytterligare paverkar Gver-
vatskningen.

Redistribution av plasmavolymen till muskler férstiarker va-
sopressinpéaslaget, och nir plasmavolymerna atergar till det
centrala rummet 6kar utsondringen av natriuretisk formaks-
peptid (ANP), som tillsammans med vasopressinet i sin tur ger
en natriures. Detta kan forstirka hyponatremin ytterligare ef-

»Trots detta finns en utbredd uppfattning

i dagens sportkultur att man bor dricka sa
mycket som mdjligt i samband med fysisk an-
strangning.«
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»Da maratonarrangemang utévas av en allt
bredare publik kommer traningsutlést hypo
natremi troligen att vara nagot vi kommer att
stota pa allt oftare i var kliniska vardag.«

ter avslutad fysisk aktivitet [4]. Efter avslutad fysisk aktivitet
okar dven blodflodet gastrointestinalt, vilket ger ett 6kat upp-
tag av vitska fran gastrointestinalkanalen. Det i sin tur sénker
ytterligare natriumnivan i plasma [9].

Symtomatisk EAH ir starkt forknippad med viktuppgang
[7]. En viktuppgang pa O procent eller mer betraktas som 6ver-
vétskning. En viktfordndring pa -0,01 till -3,0 procent riknas
som euvolemi, och en viktnedgang pa mer dn 3 procent ridknas
som dehydrering. Den storsta korrelationen mellan vikt6kning
och hyponatremi finns hos individer med natriumnivaer
under 129 mmol/1. Bland de som 6kar sin vikt med 4,5 procent
riskerar nistan varannan att utveckla EAHE [6, 8].

Riskfaktorer

Riskfaktorer for att utveckla EAH &r som tidigare ndmnts intag
av stora mingder vétska. Andra riskfaktorer ar hog fysisk akti-
vitet under langre tid, dvs mer &n fyra timmar [10]. De som pre-
sterar sdmre resultat i uthéllighetssporter har storre risk att
utveckla hyponatremi (sdmre prestation pa langdistansstrick-
or ger forldngd tid, vilket kan vara en orsak till den 6kade risken
att utveckla EAH) [2]. Intag av NSAID 6kar ocksé risken for
EAH [3], och EAH tycks vara vanligare bland kvinnor &n bland
mén, mojligtvis beroende pa lagre kroppsvolym i férhallande
till det stora vitskeintaget [11].

Da EAH oftast beror pa okat vitskeintag dr den enklaste pre-
ventionen att undvika 6verintag av vitska i samband med ut-
hallighetssporter. Man ska bara dricka da man &r torstig. Mer
avancerat ir att ridkna ut forvintade vétskeforluster via svett
och ersitta endast detta. Det finns inga bevis for att det skulle
vara battre att dricka natriumhaltiga drycker typ sportdrycker
— dessa ir fortfarande hypotona — méjligtvis kan man férdroja
utvecklingen och eventuellt mildra graden av EAH [3].

Behandling

EAH behandlas endast vid symtom. I Sydafrika holls ar 2005
det forsta internationella konsensusmotet om EAH, och man
enades om att svar EAH, dvs EAHE, ska behandlas sa tidigt som
mojligt med 100 ml 3-procentig NaCl (513 mmol/1) eller med
1ml/kg pa 10 min. Dettaberiknas h6ja natriumhalten med 2-4
mmol/1 och minskar risken for hjairnédem [10].

Fortsatt behandling sker genom att iterera ovanstaende
vitskeregim varje timme eller starta infusion av 3-procentig
NaCl med 1-2 ml/kg/h tills patienten aterfar medvetande [2].
Akut pakommen hyponatremi till f61jd av akut dvervétskning
kan hojas med 1-2 mmol/h [12, 13]. Demyelinisering eller cen-
tral pontin myelinolys har aldrig rapporterats i samband med
behandling av akut pdkommen hyponatremi (<48 h), varfor
snabb korrektion av serumnatrium ar énskvard [2]. For att be-
rikna natriumdeficit kan féljande formel anvindas:

 Onskat Na-virde - faktiskt Na-virde (kroppsvattenfaktor x
patientens vikt i kg) = natriumdeficit [3, 14]. (Kroppsvatten-
faktorn ar for man 0,6 och kvinnor 0,5 [14].)

Forutom natriumtillférsel rekommenderas furosemid for att
Oka den renala utsondringen av vitska [6]. Serumnatrium bor
foljas varje timme for att utvardera behandlingen. Behandling-
en 6verensstaimmer med Janus’ riktlinjer for akut hyponatre-
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misom dessutom rekommenderar betametason (Betapred) for
behandling av hjarnédem [13].

KONKLUSION

Hyponatremi till foljd av 6verdrivet vitskeintag i samband
med uthallighetssporter har varit ként sedan 1980-talet. At-
skilliga artiklar har publicerats i bAde medicinska tidskrifter
och sporttidskrifter. Trots detta finns en utbredd uppfattning i
dagens sportkultur att man bor dricka sa mycket som majligt i
samband med fysisk anstringning. D4 maratonarrangemang
utdvas av en allt bredare publik kommer trianingsutlést hypo-
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