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Disposisjon

= @ Hyponatremi

@ Hypokalemi/hyperkalemi
ok Hypomagnesemi

Et utbredt problem — underdiagnostisert og inadekvat hehandlet

Kiarash Tazmini — lege/stipendiat
Norsk Hjertesviktforum — Hosten 2016

s-natrium < 137 mmol/L

Lett: 130 - 136 mmol/L
Moderat: 125 - 129 mmol/L
Alvorlig: < 125 mmol/L

Effektiv osmolalitet? Volumstatus? Urin osmolalitet?
Urin-natrium?

Figur 12 Natrium: behov, fordeling og regulering

Henriksson O. & Lennermark I. Verdt & vite om vaeskebehandling

Hvorfor skal vi korrigere hyponatremi? Hvordan finner jeg ut arsaken?
 Lett hyponatremi (s-natrium 130-136) kan fore til nevro- * Volumstatus.
kognitiv dysfunksjon: - Legemidler?

— Svekket balanse/ustedig gange
— Svekket konsentrasjonsevne

— Svekket hukommelse

— Predisposisjon for fall & fraktur
— Lengre reaksjonstid

* Hydrering og ernaering (“Na inn”)?
+ Vannlatning, avfering, oppkast (“Na ut”)?
+ ADH-stimuli: smerte, kvalme, stress, angst?

» Lengre sykehusopphold, 3-7 dager

+ Qkte sykehuskostnader

+ Korrigering gir bedre livskvalitet

+ Viktig diagnostisk marker for underliggende sykdom

+ Forhindre fall i s-natrium og dermed alvorlige symptomer
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| (hyperproteinemi, hypertipidemi)
eller

+ Underernring
(typisk ved hoyt alkohokonsum)

U-Na < 30 mmol/L
- Debydreriog « Hjertesvikt [+ Diuretika + SiADI (renalt tap)
*  Diaré/opphast | Levercirrthose [« Primeer binyrebarksvikt [« Smerter, kvalme, stress, * Terminal
a - - angst yresvikt
rom (brannskade, pankreatitt, = [+ Sckundaer
ileus, rabdamyolyse, sepsis) - .
P (sendeprone), vurd

Hypertont NaCl 500 mmol/l

Bor vaere pa alle sykehus.
Kan bestilles fra Sjukehusapoteket i
Bergen, epost: sp@sav.no
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Behandling (forts.IT)

+ Langsom korreksjon 8-10 mmol/L per degn.
* Monitorering av s-natrium etter alvorlighetsgrad.
» Hypoton vaeske ved for rask korreksjon.

+  For rask korrigering av hyponatremi kan fore til osmotisk
demyelinisering syndrom (irreversibel hjerneskade)

s-kalium < 3,6 mmol/L

Lett: 3,0 — 3,5 mmol/L
Moderat: 2,5 — 2,9 mmol/L
Alvorlig: < 2,5 mmol/L

Hypokalemi

Nest vanligste elektrolyttforstyrresle. Gkt risiko for arytmi.

hov per dogn
Gintravenest)

Feces  ca.10 mmol/d
Urin___ ca 40 mmoi/d
Totalt —ca. 50 mmol/d

Figur 13 Kallum: behov, fordeling og regulering

Henriksson O. & Lennermark |. Verdt  vite om vasskebehandling

BMJ | 31 OCTOBER 2009 | Volume339

ECF
Iki=4

Insulin and f agonists
shift potassium into cells

Acidosis, hyperosmolarity,
cell lysis shift potassium
out of cells

ATPase

Hvorfor hypokalemi?
1. Inadevaktinntak

2. Renale arsaker (diuretika, hypomagnesemi)
3. Gastrointestinale drsaker (oppkast og diaré)

4. Kaliumforflytning inn i celler (alkalose, insulin/glukose, b-
adrenerg stimulering, reernaringssyndrom)

Hvordan presenterer pasienten seg?

* 3,0 - 3,5 mmol/L: ofte uspesifikke eller ingen symptomer.
Pasienter med underliggende hjertesykdom og pasienter som
behandles med digitalis har gkt risiko for arytmi.

+ 2,5- 2,0 mmol/L: allmenn svakhet, tretthet, apati, anoreksi,
obstipasjon, subileus/ileus, hyporefleksi og restless legs.

» < 2,5 mmol/L: risiko for hjertearytmi, rabdomyolyse og
progredierende ascenderende pareser.

« EKG-forandringer: redusert amplitude av T-bolge, inverterte T-
belger, U-bolger, ST-senkning, supraventrikuleer og ventrikulzer
takyarytmi.
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Se-K* ST
7.4 mmol/l

Se-K™* -~
3.0 mmeol/I P—Q

Sigurd B. & Sandge E. Klinisk elektrokardiologi
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p-kalium > 5,0 mmol/L Hvorfor hyperkalemi?

. - 1. Falsk (pseudohyperkalemi) (s-kalium overstiger plasma-
Lett: 5,1 — 5,9 mmol/L kalium med > 0,5 mmol/L)
Moderat: 6,0 — 6,9 mmol/L

Alvorlig: = 7,0 mmol/L

2. Redistribusjon av kalium (kaliumskifte fra intracelluleert til
ekstracelluleert vaske)

@ 3. Redusertrenal ekskresjon av kalium

4. Okt inntak av kalium (nér samtidig lav ekskresjon)

Hyperkalemi

Farligste elektrolyttforstyrrelse. Gkt risiko for arytmi.
Oftest ved nyresvikt.

Hvordan finner jeg ut arsaken?

Det er viktig & avdekke underliggende tilstand og utelukke
pseudohyperkalemi.

Legemidler?

Heyt kaliuminntak med samtidig redusert nyrefunksjon?
- EKG

Blodprever: leukocytter, trombocytter, natrium, kalium, kreatinin,
urinstoff, glukose, og blodgass. CK ved mistanke om rabdomyolyse.

Urinprever: Kalium (spotpreve). U-kalium > 20 mmol/L taler for
renal ekskresjon av kalium (normal respons).

Se-K* -
3.0 mmol/l = Sigurd B. & Sandge E. Klinisk elektrokardiologi
' . [ s Hvordan presenterer pasienten seg?
3| sace
“b 2 N Inhibitors
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C. Ben Salem et al.Drug Saf (2014) 37:677-692
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Hva er behandlingen? . )
Monitorering

Antagonisere kaliums pévirkning pa hjertet med kalsium
Monitorering:
Redistribuere kalium inn i celler * Monitorering: EKG-monitorering inntil kalium < 6,0 mmol/L.

— 1000 ml 5 % glukose med 15 IE Novorapid Kalium ber méles 1-2 timer etter igangsatt behandling og deretter
avhengig av kaliumverdier og behandlingsrespons.
Oke kaliumutskillelsen

— Diuretika ved hypervolemi .

— Resonium-calsium ved p-K > 6,0.

« Preoperative forhold: Ved elektive operasjoner ber s-kalium ikke
veere > 5,5 mmol/L da det vil veere tendens til stigende kalium under
operasjonen.

Redusere kaliuminntak

Seponere legemidler som kan fore til gkt kalium
Dialyse

s-magnesium < 0,71 mmol/L Hvorfor hypomagneseml?

Lett: 0,66 — 0,70 mmol/L 1. Redusertinntak (feil- /underernzring over flere uker)

- 9 b

Moderat: 0,50 — 0,65 mmol/L
Alvorlig: < 0,50 mmol/L 2. Redusert intestinal absorpsjon / gkt tap (inflammatorisk

tarmsykdom, celiaki, diaré, PPI)

3. Intern redistribusjon (glukose/insulin, reernaringssyndrom, akutt
pankreatitt

4. Okt renal utskillelse (diuretika, alkoholisme, tubuleer skade som
folge av legemidler (aminoglykosider, amfotericin B, cisplatin,
ciklosporin og takrolimus))

Hypomagnesemi

Reernzringssyndrom, refraktaer hypokalemi, refraktaer hypokalsemi

Hvordan presenterer pasienten seg?

Neuromuskulzre: tetani, generaliserte kramper, muskelsvakhet,
parestesier, ataksi og nystagmus.

Nevropsykiatriske: apati, depresjon, agitasjon, konfusjon,
delirium og koma.

Metabolske: refraktzr hypokalsemi og hypokalemi.

Kardielle: digitalismediert arytmi, supraventrikulare og
ventrikulare arytmier, hypertensjon, koronar vasospasme og
plutselig dod. Uspesifikke EKG forandringer.

Gastroi inale symp tegn: kvalme/oppkast

Hvordan finne ut drsaken?

Blodprever:magnesium, natrium, kalium, fosfat, fritt kalsium,
kreatinin, urinstoff, glukose, amylase, TSH og fritt T,.

FEMg: kan skille mellom ekstrarenalt og renalt tap
YET T T HHNE R T
FEMg % =~ emo 1 m i 11 1
Tolkning: FEMg > 2 % ved normal nyrefunksjon indikerer renalt
tap.
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Hva er behandlingen?

Ved alvorlige kramper eller arytmi, inkl. torsades de pointes

+ 10 mmol magnesiumsulfat injiseres (ufortynnet) i.v. over 3 min.
Deretter infusjon over 24 timer.

Ved s-magnesium < 0,5 mmol/L (eller symptomer)
+  Magnesiumsulfat 0,5 mmol/kg/degn i over 12-24 timer.

Ved s-magnesium 0,5-0,65 mmol/L

Peroralt magnesiumtilskudd (ev. i per sonde).

Monitorering: s-magnesium og s-kreatinin maéles for start av infusjon
og etter endt infusjon.

Hypomagnesemi — viktige poenger...

Assosiert med gkt mortalitet, morbiditet og oftere og lengre
respiratorbehandling.

Hjertepasienter ber ha normal s-magnesium, over 0,8 mmol/L.
Kan gi refraktar hypokalemi og hypokalsemi
Protonpumpehemmer kan gi hypomagnesemi

Hypomagnesemi ber mistenkes spesielt ved kronisk diaré, refrakter
hypokalsemi eller hypokalemi, alkoholisme, malnutrisjon,
diuretikabruk og ventrikulare arytmier.
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