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Midbruar- og utanbriaratmyling
i kjolfar leidréttingar sveesinnar
bloédnatriumlaekkunar.

Sjukratilfelli og yfirlitsgrein

Agrip

Vid greinum fra 43 ara gamalli konu sem fékk
osmoésuafmylingarheilkenni  (osmotic demyel-
ination syndrome) i kjolfar leidréttingar sérlega
sveesinnar blédnatriumleekkunar sem alitin var
af langvinnum toga. Styrkur natriums i sermi
var adeins 91 mmol/1 vid komu & sjukrahds.
Stefnt var ad heegfara leidréttingu natriumleekk-
unarinnar og var markmidid ad hradi leidréttingar
yrdi ekki meiri en 12 mmol/1 & sélarhring. Pad
tokst fyrstu tvo daga medferdar en 4 pridja degi
heekkadi natriumstyrkurinn um 13 mmél/1. A 11.
degi reyndist konan komin med merki um synd-
armeenukylfuldomun (pseudobulbar palsy) dsamt
stjarfaferlomun (spastic quadriparesis) og stadfesti
segulémmyndun midbrdar- og utanbrdarafmyl-
ingarskemmdir. Konan fékk almenna studnings-
medferd og nddi smam saman fullum bata. Fjallad
er um meinalifedlisfreedi osmoésuafmylingarheil-
kennis og medferd blédnatriumlekkunar. Vid
meelum med ad hradi leidréttingar langvinnrar
blédnatriumlaekkunar sé ekki umfram 8 mmél/1
a solarhring.

Inngangur

Osmoésuafmylingarheilkenni  (osmotic demyel-
ination syndrome) er fatidur fylgikvilli med-
ferdar bléonatriumleekkunar sem getur leitt
til odafturkreefra heilaskemmda eda dauda.
Afmylingarskemmdir eru yfirleitt stadsettar i bra
heilastofnsins (central pontine myelinolysis) en
einnig finnast peer utan brdarinnar (extrapont-
ine myelinolysis) i um 10% tilfella (1). Kliniska
myndin getur verid breytileg eftir pvi hve um-
fangsmiklar afmylingarskemmdirnar eru, allt fra
skjélfta og pvoglumeeli, yfir { syndarkylfulémun
(pseudobulbar palsy), stjarfaferlomun (spastic
quadriparesis) og medvitundarskerdingu (2, 3).

Algengasta orsok osmoésuafmylingarheilkennis
er hrod leidrétting langvinnrar bl6dnatriumleekk-
unar sem myndast 4 meira en 48 klukkustundum,
samkveemt skilgreiningu er 6dlast hefur sess (4, 5).
Bléonatriumlaekkun telst pvi brad ef hiin myndast
4 innan vid 48 klukkustundum. Pessi adgreining
milli bradrar og langvinnrar blédnatriumleekk-
unar grundvallast & pekkingu & adlogun heilans
og hefur pydingu fyrir dkvordun medferdar.
Ymsir adrir kvillar eru taldir geta aukid heettuna
4 myndun afmylingarskemmda, medal annars
afengissyki, vanneeringarastand, kaliumskortur
og lifrarbilun (6-8). Ryni i fjolda sjtikratilfella
fyrir tveimur dratugum syndi fram 4 ad heettan
a4 osmosuafmylingarheilkenni i kjolfar leidrétt-
ingar langvinnrar bléonatriumleekkunar eykst
verulega pegar hradi leidréttingar er umfram 12
mmol/1 & sélarhring og pvi hefur verid meelt med
ad hradanum sé haldid undir pvi marki (9, 10).
Hins vegar verdur ad bregdast skjott vid pegar
bléonatriumlaekkun er brad pvi pa er oft um ad
reeda sveesinn heilabjig er leitt getur til heila-
skemmda eda dauda (11). { slikum tilfellum eru
yfirleitt alvarleg einkenni fra midtaugakerfi, svo
sem flog, rugl eda medvitundarleysi. Oft er 6ljost
hvort leekkun natrium er af bradum eda lang-
vinnum toga og pvi getur medferdin verid mjog
vandasom.

Greint er frd nylegu sjikratilfelli par sem os-
moésuafmylingarheilkenni kom fyrir prétt fyrir ad
reynt veeri ad fara varlega vid leidréttingu sérlega
svaesinnar bl6dnatriumlaekkunar.

Sjukratilfelli

Fjorutiu og priggja dra gomul kona var flutt a
bradaméttoku Landspitala vegna vaxandi slapp-
leika og slj6leika um einnar viku skeid. Hin hafdi
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Tafla L. BI66- og pvagrannséknir vido komu & sjlkrahus

Blodrannsoknir

Breyta Nidurstada Vidmidunarmork
Hvit bl6dkorn 12,0 x10E9/I 4,0-10,5 x10E9/I
Heméglobin 122g/1 118152 g/I
Bloaflogur 320 x 109/1 150-400 x 109/1
Natrium 91 mmoél/I 136-145 mmoél/|
Kalium 4,3 mmél/I 3,5-5,0 mmél/|
KI6rid 58 mmol/I| 98-110 mmdél/I
Bikarbénat 18 mmoél/I 22-31 mmoél/I
Kalsium 1,97 mmél/I 2,20-2,60 mmol/|
Fosfat 0,53 mmol/I 0,8-1,6 mmol/I
Urea 4,1 mmol/I1 2,5-8,5 mmdél/I
Kreatinin 50 umoél/I 60-100 pmél/I
Glukosi 10,7 mmél/I|

Albdmin 41 8/1 36-51 g/1
Osmélapéttni 194 mosmoél/kg 280-300 mosmoél/kg
TSH 0,362 muU/| 0,4-4,0 mU/I
Fritt T4 37,6 pmol/I 10-25 pmél /|
bvagrannsoknir

Breyta Nidurstada Vidmidunarmark

Osmolapéttni

187 mosm6l/kg

Natrium

79 mmél/|

Skammstafanir: TSH=tyrétropin; T4=tyroxin.

einnig kastad upp i nokkur skipti. Saga var um
haprysting sem var medhondladur med atendloli
og samsetningu hydréklortiazids og amilorids
(Hydramil mite). Auk pess lagdi htin sig fram vid
ad halda saltinntoku hoéflegri og neytti jafnframt
vatns i rikulegum meeli. Heilsufarssaga hennar
var ad 60ru leyti 6markverd; hin hafdi aldrei
legid & sjukrahtsi. P4 hafdi hin aldrei reykt og
neytti ekki dfengis. Vid komu var konan slj6 en gat
svarad einfoldum spurningum og htn var attud a
persénu, stad og stund. Han var pvoglumeelt en
skodun taugakerfis var ad 60ru leyti edlileg. Hin

i
=

will}
-
L=

P
=

Sy rastriaen i sesril [ine
o O
o 9
"

£
o

L=

i
L=
=]

0

& =) 120 150
Timi frd innlSgm (kL)

183 210

Mynd 1. Hradi leidréttingar natriumstyrks i sermi fyrstu niu daga medferdar.
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var hitalaus. Bl6dprystingur meeldist 133/81 og
puls 70 slog & mindtu tutafliggjandi; svipud gildi
fengust i sitjandi stodu. Vokvaastand var metid
edlilegt. Nidurstodur bléd- og pvagrannsdkna
vid komu eru syndar i toflu I. Natriumstyrkur
i sermi (S-natrium) var adeins 91 mmol/l og
S-osmélapéttni 194 mosmol/kg. Einnig voru 6nd-
unarlyting og veeg leekkun kalsiums og fosfats
fyrir hendi. Natriumstyrkur i pvagi var 79 mmol/1
og osmolapéttni 187 mosmol/kg. Rontgenmynd
af brjostholi var edlileg.

Konan var pvi med afar sveesna blédnatrium-
leekkun med einkennum fra midtaugakerfi sem
voru pé tiltdlulega veeg 1 ljési pess hve natrium-
styrkurinn var lagur og poétti pad benda til ad
natriumleekkunin veeri langvinn. Hydréklortiazid
var talid vera likleg orsok asamt mikilli vatns-
drykkju. Hin var 16g0 inn & sjikrahtsio til med-
ferdar og var stefnt ad pvi ad hradi leidréttingar
S-natriums yrdi alls ekki meiri en 12 mmél/1 &
solarhring. Konan fékk i fyrstu 0,9% natrium-
kl6rid med hradanum 100 ml & klukkustund og
far6semid 40 mg, hvort tveggja i a0, auk pess sem
inntaka hydroklértiazids/amilérids var stodvud.
N4&id var fylgst med konunni og var S-natrium
meelt & tveggja til fjogurra klukkustunda fresti
fyrsta sélarhringinn en eftir pad dré dr tidni meel-
inga. Préun natriumstyrksins er synd 4 mynd 1.
bPremur klukkustundum eftir komu haféi S-natr-
fum heekkad 1 94 mmél/1 og var vokvagjof 1 ad
pa heett og vokvainntaka takmorkud vio 800 ml &
dag. Sélarhring eftir komu haféi S-natrium haekk-
ad 1 100 mmol/1. A ny var 0,9% natriumklérid
gefid 1 20 med hradanum 150 ml & klukkustund
auk pess ad farésemid var gefid i tvigang. Eftir tvo
s6larhringa var S-natrium komid i 106 mmol/1og i
119 mmol/1 eftir prja sélarhringa. Samhlida heekk-
un S-natrfums fér medvitundardstand batnandi og
pvoglumezeli hvarf. Pvagutskilnadur var stodugur a
bilinu 650-1000 ml & sélarhring og vokvajafnvaegi
var jakveett fyrstu fjéra daga sjukrahislegunnar.
Daginn eftir komu reyndist S-kalium hafa leekkad
nidur i 2,8 mmol/1 en med rikulegri kaliumuppbét
var kalfumstyrkurinn kominn { edlilegt horf innan
tveggja daga. Einnig fékk konan uppbétarmedferd
vegna leekkunar S-kalsiums og S-fosfats og leid-
réttust pessar raskanir & nokkrum dégum. Pa var
S-glikosi litillega haekkadur vid komu en meeldist
eftir pad innan edlilegra marka. A fjorda degi fékk
konan alflog i prigang og reyndist S-natrium pa 121
mmol/1. T kjolfarid bar & vaxandi sljleika. Ekkert
markvert fannst vid télvusneidmyndun & heila
og heldur ekki vid segulémmyndun sem fram-
kveemd var fjérum dogum sidar (mynd 2). A 11.
degi var konan ordin 6feer um ad tja sig og fylgdi
illa fyrirmeelum. S-natrium var pa ordid edlilegt.



Neestu daga versnadi dstand konunnar enn frekar
med mikilli medvitundarskerdingu, sundurvisun
augnhreyfinga, taltruflun, kyngingartregdu og
stjarfaferlomun. Lifleg sinavidbrégd voru i bAdum
likamshelmingum, heegt var ad framkalla vodva-
kippi (clonus) i heegri fétlegg og jakveett iljarvio-
bragd var peim megin. Meenustunga leiddi 1 1j6s
edlilegan meenuvokva. Heilarit syndi ttbreidda
heegbylgjuvirkni og samrymdist pad dreifdum
heilakvilla (encephalopathy). Segulémmyndun
leiddi i lj6s samhverfar segulskeerar breytingar
midsvaedis 1 bri, réfukjéornum (caudate nucleus)
og djaphnodum (basal ganglia) heilans er péttu
deemigerdar fyrir midbriar- og utanbriarafmyl-
ingu (mynd 2). Konan fékk almenna studnings-
medferd og i kjolfarid langvarandi endurheefing-
armedferd og komst smam saman a bataveg. Hiun
var utskrifud af sjikrahtdsinu fjorum manudum
eftir komu og hafdi pa nad neer fullum bata.

Umraeda

Tilfelli pad sem hér er greint fra synir glogg-
lega hve hettan 4 afmylingarskemmdum er
mikil pegar sveesin, langvinn blédnatriumleekk-
un er leidrétt. Stefnt var ad heegfara leidréttingu
natriumstyrksins og ma segja ad vel hafi tekist i
upphafi medferdar pvi S-natrium haekkadi adeins
um 9 mmol/1 & fyrsta sélarhring og samtals um
15 mmol/1 fyrstu tvo sdlarhringa medferdar. A
pridja sélarhring heekkadi S-natrium hins vegar
um 13 mmol/l sem verdur ad teljast ohoflegt.
Daginn eftir versnadi dstand konunnar skyndilega
og 1 kjolfarid vard kliniska myndin deemigerd
fyrir midbraarafmylingu. Hugsanlegt er ad heaeg-
ari leidrétting natriumstyrksins hefdi komid i
veg fyrir pennan alvarlega fylgikvilla. Heettan 4
osmoésuafmylingu i pessu tilfelli var ad likindum
sérlega mikil 1 [jési pess hve blédnatriumleekkunin
var svaesin en natriumstyrkurinn var med peim
leegstu sem um getur.

Midbrdarafmylingu var fyrst lyst af Adams
og Victor 4rid 1950 (12) er peir greindu fra hratt
versnandi ferlomun og syndarmeenukylfulomun
i ungum manni sem hafdi lagst inn 4 spitala 10
dogum adur vegna afengisfrahvarfs. Krufning
nokkrum dégum sidar syndi fram & stéra, sam-
hverfa myliseydingu (demyelination) sem nadi
yfir steersta hluta briar heilastofnsins en athygli
vakti pyrming sjélfra taugafrumnanna. Er fyrstu
tilfellunum var lyst var S-natrfum ekki meelt reglu-
lega i klinisku starfi. Arid 1976 var ljési varpad &
tengsl midbrdarafmylingar vid leidréttingu bl6d-
natriumleekkunar (13). Dyratilraunir hafa synt
sams konar kliniska mynd og afmylingarskemmd-
ir vid hrada leidréttingu blédnatriumleekkunar og
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a. T2-mynd tekin d dttunda degi innlagnar synir engar sjiiklegar breytingar.
b. T2-mynd tekin d 15. degi innlagnar synir samhverfar skeerar breytingar midsveedis i brii
(0r) 0g eru peer deemigerdar fyrir midbriiarafmylingu (central pontine myelinolysis).

c. FLAIR*-mynd tekin 4 dttunda degi innlagnar var 1 fyrstu dlitin edlileg en vid ndnari ryni
md sjd vaegar sequlskaerar breytingar i réfukjarna (caudate nucleus) beggja vegna (6rvar).

d. FLAIR*-mynd tekin d 15. degi innlagnar synir samhverfar sequlskaerar breytingar 1 réfu-
kjornum og djiiphnodum heilans (basal ganglia) (0rvar) sem samrymast utanbriiarafmylingu
(extrapontine myelinolysis).

*FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery.

stydja pvi patt hennar i meinmyndun sjikdéms-
ins (14, 15). Lagt hefur verid til ad nota heitid
osmosuafmylingarheilkenni fremur en midbrdar-
og utanbrdarafmyling pvi pad pykir lysa betur
meinalifedlisfreedi pessa kvilla og tengslum hans
vid medferd bléonatriumlekkunar (9). Nygengi
osmoésuafmylingarheilkennis hefur ekki verio vel
skilgreint en lj6st er ad pad er umtalsvert eftir leid-
réttingu svaesinnar bl6dnatriumleekkunar af lang-
vinnum toga med hlidsjon af peim fjolda tilfella
sem greint hefur verid fra. Osmoésuafmylingar-
heilkenni leggst jafnt 4 baedi kyn og er ad pvi leyti
frabrugdid heilaskemmdum af voldum bradrar
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blédnatriumlaekkunar sem eru algengastar medal
kvenna fyrir tidahvorf (16).

bratt fyrir umfangsmiklar rannséknir hefur
gengid erfidlega ad skilgreina hversu hrada
leioréttingu blédnatriumleekkunar heilinn polir.
Rannséknir Sterns og samstarfsmanna (9, 17) hafa
leitt 1 1j6s verulega aukna heettu & osmoésuafmyl-
ingu ef natriumstyrkurinn er haekkadur um meira
en 12 mmol/1 4 24 klukkustundum eda 18 mmol/1
a 48 klukkustundum en hins vegar litla heettu
ef leidrétting natriumstyrksins er haegari en sem
pessu nemur. P6 hefur stoku tilfellum verio lyst
par sem heekkun S-natriums var 9-10 mmél/1 4 24
klukkustundum (2, 9, 17). Vinna Sterns og félaga
(17) syndi einnig ad peir sem h6fdu haft blédnatri-
umleekkun lengur en 48 klukkustundir adur en
medferd hofst voru liklegri til ad fa osmésuafmyl-
ingarheilkenni en peir sem héfdu haft roskunina i
skemmri tima. Rannsoknir 4 tilraunadyrum med
sveesna, langvinna blédnatriumleekkun hafa synt
ad afmylingarskemmdir koma fram pegar S-natr-
fum er leidrétt hradar en sem nemur 13-16 mmol/1
a solarhring (14, 15, 18, 19). A hinn béginn mynd-
ast slikar skemmdir ekki ef bl6dnatriumleekkun er
leiorétt heegar eda latin dareitt og sama er ad segja
ef blédnatriumleekkunin er framkollud & innan
vid sélarhring. Timalengd blédnatriumleekkunar
og hradi leidréttingar virdast pvi rada mestu um
myndun heilaskemmda i kjolfar medferdar lang-
vinnrar blédnatriumlaekkunar.

EKkKki er vitad med vissu hvernig leidrétting bl6o-
natriumlaekkunar leidir til afmylingarskemmda en
talid er liklegt ad pad tengist 6hoflegri vokvapurrd
heilafrumna sem myndast er natriumstyrkurinn er
heekkur hratt i kjolfar adlogunar ad sveesinni leekk-
un hans. Blédnatriumlaekkun veldur auknu flaedi
vatns inn i frumur sem titna 1t og eru klinisk ahrif
pess ad mestu bundin vid heilann pvi dsveigj-
anleiki h6fudkdapunnar takmarkar atpenslu hans.
Heilabjagur sem veldur meiri en 10% rdammals-
aukningu leidir til dauda vegna haulunar (20).
Heilinn hefur p6 mikla adlégunarheefni gegn bl6o-
natriumleekkun og spornar vid myndun alvarlegs
heilabjiigs med pvi ad losa sig vid uppleyst efni.
Petta ferli er hradvirkt og hefst innan farra min-
atna med auknu fleedi natriumriks millivefsvokva
um sérstok gong yfir 1 heila- og meenuvokva fyrir
tilstilli heekkads vokvaprystings (21). Losun kal-
fumjéna tur heilafrumum hefst tveimur til premur
klukkustundum sidar (18, 21). Eftir pad tekur vid
losun smarra lifreenna efna sem er mun heegvirk-
ari (22). Pessi lifreenu efni sem kallast osmdlytar
eru medal annars myoéindsitél og amindsyrurnar
glatamin og taurin. Adlégunarbreytingarnar hafa
pau éhrif ad vatnsinnihald heilans er komid i
edlilegt horf innan 48 klukkustunda og helst st60-

ugt eftir pad. Sjiklingar med langvinna bl6dnatri-
umlaekkun hafa pvi oft mjog veeg eda engin klinisk
einkenni pratt fyrir afar lagan natrfumstyrk. Hins
vegar virdist adlogunin gera heilann vidkveeman
fyrir dlagi sem fylgir leidréttingu natrfumleekk-
unarinnar. Natrium- og kaliuminnihald heilans
kemst i edlilegt horf 4 nokkrum klukkustundum
vid leidréttingu blodnatriumlekkunar en flutn-
ingur lifreenna osmélyta inn i frumurnar og
nymyndun osmélyta tekur lengri tima eda allt ad
fimm til sj6 daga (23, 24). Ef hradi leidréttingar er
meiri en hradi endurupptoku lifreenna osmolyta i
heilafrumurnar, skreppa peer saman og afmyling-
arskemmdir geta myndast (25, 26). Rannsoknir 4
tilraunadyrum hafa synt sundrun bléd- og heila-
proskuldar og ad komplimentpeettir, sem hafa eit-
urhrif & fahyrnur (oligodendrocytes), og mogulega
onnur efni med eiturhrif & taugavef, komast inn {
heilann eftir skjéta leidréttingu bléonatriumleekk-
unar (27). Einnig hafa komid fram visbend-
ingar um ad osmoésudverki sem fylgir hradri
leidréttingu S-natriums hrindi af stad styroum
frumudauda medal mylismyndandi frumna (28).
Framtidarrannséknir munu beinast ad pvi ad finna
peetti sem ttsetja sjiklinga fyrir osmésuafmylingu
vid leidréttingu blédnatriumleekkunar og ad skil-
greina ferli er leida til mylisskemmda.

Einkenni osmoésuafmylingar koma yfirleitt
ekki fram fyrr en nokkrum doégum eftir leidrétt-
ingu bl6dnatriumleekkunar eins og var reyndin
hja okkar sjiklingi. Hin deemigerda kliniska
mynd, syndarmeenukylfulomun og stjarfaferlom-
un, speglar skemmdir i barkar- og maenubrautum
(corticospinal tracts) og barkar- og heilastofns-
brautum (corticobulbar tracts) { bri (2). Einnig er
medvitundarskerding algeng og sumir sjuklingar
lenda 1 svokolludu innilokunarastandi (locked-in
state) par sem skynjun er oskert en tjaning mjog
heft og getur neer eingdngu farid fram med 160rétt-
um augnhreyfingum og pvi ad depla augunum.
Flog geta komid fyrir en eru fatid (2, 29) og eru
miklu fremur afleiding bradrar bléonatriumleekk-
unar. Flogin hja okkar sjiklingi tengdust p6 an efa
leidréttingu natriumstyrksins par sem hann var
kominn upp i 121 mmél/1 pegar pau attu sér stad
og hafdi pvi haekkad um 30 mmol/1 eda um 33%.
Hja moérgum sjaklingum med osmodsuafmyling-
arheilkenni eru einkenni og teikn litil eda engin og
liklega uppgotvast sjukdémurinn pvi adeins hja
minnihluta sjiklinga. Greiningu osmoésuafmyl-
ingar hefur p6 fleygt fram med tilkomu tolvu-
sneidmyndunar (30) og segulémmyndunar (31).
Segulémmyndun er kjérrannsékn pvi hdn synir
vel hina deemigerdu fidrildisskemmd 1 brt heilans
(32). Timasetning segulémmyndunar er mikilveeg
pvi rannséknin getur verid edlileg vid upphaf ein-



kenna og i sumum tilvikum greinast skemmdir
ekki fyrr en eftir eina til tveer vikur (33). I tilviki
sjuklingsins sem hér er fjallad um voru segulém-
myndir af heila sem teknar voru & attunda degi
innlagnar metnar edlilegar en vid ndnari ryni ma
greina veegar segulskeerar breytingar i réfukjarna
beggja vegna. Svokollud fledisegulommyndun
(diffusion-weighted magnetic resonance imag-
ing) kann ad vera neemari en hefdbundin seg-
ulémmyndun vid greiningu afmylingarskemmda
(34) og hefdi hugsanlega leitt til uppgoétvunar os-
moésuafmylingar strax & attunda degi en su teekni
var ekki fyrir hendi 4 Landspitala 4 pessum tima.
Radlegt er ad framkveema seguldmmyndun sem
fyrst ef einkenni vekja grun um osmoésuafmyling-
arheilkenni en pétt sjuklegar breytingar greinist
ekki utilokar pad ekki afmylingarskemmdir og
getur pvi veri0 asteeda til ad endurtaka rannsékn-
ina eftir eina eda tveer vikur. Ekki er vol 4 sérteekri
medferd vid osmoésuafmylingarheilkenni og pvi
eingéngu um ad reda almenna studningsmed-
ferd. Utkoman er breytileg og fer eftir alvarleika.
Rannsékn (8) sem gerd var fyrir rimum &ratug
syndi ad medal 34 sjiklinga med osmdsuafmyl-
ingarheilkenni létust tveir, og af peim 32 sem
lifdu nadi pridjungur fullum bata, pridjungur
hlaut varanlega fotlun en gat lifad sjalfsteedu lifi
og pridjungur purfti vistun a hjikrunarstofnun.
Liklega hefur studningsmedferd batnad auk pess
sem veegari tilfelli greinast i auknum meeli. Flestir
sjiklingar sem lifa af eru liklegir til ad purfa lang-
varandi og umfangsmikla endurhzefingarmedferd
eins og var raunin hja okkar sjaklingi.

[ 1j6si pess hve afleidingar afmylingarskemmda
geta verid alvarlegar er afar brynt ad &avallt sé
leitast vio ad fyrirbyggja myndun peirra med pvi
a0 fara varlega vido medferd blédnatriumleekkunar.
b6 verdur eetid ad bregoast skjott vid ef natrfum-
leekkunin er brad og einkenni eru alvarleg vegna
heettu & heilaskada og jafnvel dauda af voldum
heilabjtigs (35). Pessi sjonarmid stangast ad vissu
leyti & og pvi getur sveesin blédnatriumleekkun
verid afar erfid vidureignar (36). Medferdina parf
ad snida ad porfum sérhvers sjiklings. T flest-
um tilfellum er timalengd blédnatriumleekkunar
6pekkt og pvi verdur ad byggja a alvarleika ein-
kenna. Kliniskar adstedur geta hjalpad pvi brad
blédnatriumleekkun sést einkum medal sjiiklinga
4 sjukrahtsi, einkum eftir skurdadgerdir (16).
Einnig hja sjuklingum med alvarlegar gedrask-
anir sem drekka vatn 6héflega (17) og hja ein-
staklingum sem hafa preytt maraponhlaup (37).
I slikum tilfellum eru einkenni yfirleitt alvarleg,
til deemis flog eda alvarleg medvitundarskerding,
og er pa lifsnaudsynlegt ad leidrétta natrfum-
styrkinn tafarlaust. Meelt hefur verid med ad
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heekka natriumstyrkinn um 3-7 mmoél/1 4 faeinum
klukkustundum og draga sidan verulega tr leid-
réttingarhradanum (38). Pessi nalgun byggist a lif-
edlisfreedilegri pekkingu sem gefur til kynna
ad fremur litilfjorleg heekkun S-natriums, eda
um bad bil 5%, neegi til a0 minnka heilabjig
verulega (20). Flestir eru 4 pvi ad best sé ad nota
3% natriumklérid (513 mmol/1) vid medferd
sveesinnar bradrar blédnatriumleekkunar og gefa
1-2 ml/kg a klukkustund sem eetti ad heekka
S-natrium um 1-2 mmoél/1 & klukkustund (2, 17,
36, 38, 39). Sé astand sjuklings sérlega alvarlegt
ma gefa 4-5 ml/kg & 1-2 klukkustundum. Einnig
getur verid gagnlegt ad gefa flirésemid samhlida
pvi pad eykur dtskilnad vatns og heekkar S-natr-
fum um 2-4 mmol/1 & klukkustund. Ef engin
batamerki koma fram er radlegt ad halda afram
hradri leidréttingu natriumstyrksins pratt fyrir
heettu & osmoésuafmylingu. Loks er heegt ad nota
drea til ad leidrétta brdda bloédnatriumlaekkun.
Urea framkallar osmésupvagaukningu og eykur
pannig tutskilnad vatns og minnkar jafnframt tt-
skilnad natriums um nyru (40). Lengi hefur verid
pekkt ad osmésuafmyling er mjog fatid hja sjik-
lingum 1 bl6dskilun pratt fyrir ad hroo leidrétting
blédnatriumlaekkunar sé algeng og bendir pad til
ad pvageitrun hafi verndandi dhrif. Dyratilraunir
hafa einnig gefid til kynna verndandi ahrif
pvageitrunar (41, 42). Hugsanlegt er pvi ad tdrea
verndi heilann gegn afleidingum hradrar leidrétt-
ingar blédnatriumleekkunar. Rannsoknir hafa synt
a0 drea fleedir mun heegar inn i heilafrumur en
adrar frumur og ad pad flyti endurheimt lifreenna
osmolyta (43, 44). Urea er haegt ad gefa um munn
eda 1 a0, 30-60 g & dag, og eetti pad ad heekka
S-natrium um 5 mmél/1 & dag. Nyrnabilun og lifr-
arbilun eru frabendingar gegn notkun pess.
Langvinn blédnatriumleekkun sést einkum
hja sjaklingum utan spitala og eru tiazid pvag-
reesilyf ein algengasta orsokin. [ flestum til-
vikum er timalengd blédnatriumleekkunarinnar
6pekkt. Langvinna blédnatriumleekkun é&n telj-
andi einkenna er almennt meelt med ad leidrétta
rélega med pvi ad beita einvordungu takmorkun
4 inntoku vatns (38) og byggist si nalgun a lif-
edlisfreedilegri pekkingu 4 adlogun heilans auk
reynslu af meodferd fjolmargra sjiklinga sem
greint hefur verid fra. Sterns (17) hefur meelt med
pvi ad hradi leidréttingar sé minni en 12 mmol/1
4 sélarhring og 18 mmol/1 tvo fyrstu sélarhringa
medferdar. Adrir hafa viljad setja hamarkid vid
10 mmol/1 & sélarhring (45) og enn adrir vid 8
mmol/1 & sélarhring (38, 46). Pad rikir pvi ekk-
ert samkomulag i pessu efni. Raunar hefur lengi
verid deilt um hve mikla pydingu hradi leidrétt-
ingar langvinnrar blédnatriumleekkunar hefur
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fyrir myndun afmylingarskemmda og pvi verid
haldid fram ad heegfara leidrétting auki heettu a
heilaskemmdum af voldum natriumleekkunar-
innar sjalfrar (47). Pessu erum vid 6sammala og
stydjum pé skodun ad heetta & heilaskemmdum af
voldum blédnatriumleekkunar sé 6veruleg nema
pegar hiin er brad. Vid teljum ad avallt skuli leid-
rétta langvinna blédnatriumlaekkun eins rélega
og kostur er og stefna ad pvi ad haekkun natrium-
styrksins sé ekki meiri en 8 mmol/1 & sélarhring.
Pad er p6 6vist ad alfarid sé haegt ad koma i veg
fyrir osmoésuafmylingarheilkenni med pvi ad
halda hraoa leidréttingar natriumstyrksins undir
dkvednu marki.

Gjof 0,9% natriumklérids er varasom hja flestum
sjaklingum med langvinna blédnatriumleekkun.
Ef orsokin er o6videigandi seyting vasopressins
(syndrome of inappropriate antidiuresis) getur gjof
saltvatns leitt til frekari natriumleekkunar pvi natr-
fum i innrennslisvékvanum er jafn6dum skilid tt
i péttu pvagi. A hinn boginn ef saltskortur & hlut-
deild 1 orsok blédnatriumleekkunar getur saltvatn
valdid skjotri leidréttingu S-natriums vegna beel-
ingar a seytingu vasopressins. Gjof 0,9% natrium-
Kl6rids 4 eingdngu rétt 4 sér ef verulegur skortur
utanfrumuvokvardmmals er fyrir hendi.

Sjuklingurinn sem hér er fjallad um var med
sérlega sveesna langvinna blédnatriumlaekkun
og var natriumstyrkurinn med peim legstu
sem greint hefur verid fra. Pvi kann ad hafa
verid ovarlegt ad mida vid 12 mmol/l & sél-
arhring sem hadmarkshrada leidréttingar S-natr-
fum par sem hlutfallsleg haekkun natrfumstyrks-
ins er pa meiri en almennt hefur verid reyndin {
peim tilfellum sem framangreindar rddleggingar
byggja 4. Pa kann gjof 0,9% natriumklorids og
farésemids ad hafa att patt 1 ad hradi leiorétt-
ingar var Ohoéflegur a pridja sélarhring meod-
ferdar. En jafnvel pétt mjog varlega sé farid
getur reynst erfitt ad halda hrada leidréttingar
S-natriums innan peirra marka sem stefnt er ag,
einkum vegna skyndilegrar aukningar & vatns-
rikum pvagttskilnadi er leitt getur til skjétrar
leidréttingar natriumstyrksins. Petta getur gerst
hja sjuklingum sem skyndilega heetta 6hoflegri
vatnsdrykkju eda pegar skerding a vatnsttskiln-
adi um nyru er lagfeerd, til deemis vid uppreetingu
skorts 4 utanfrumuvokva eda annarra patta sem
trufla pynningarheaefni nyrna. Ef pvagttskilnadur
eykst skyndilega mé reyna ad sporna vid haekkun
S-natriums med pvi ad gefa 5% glikdsalausn i a0
eda hamla utskilnadi vatns med gjof vasodpress-
inhlidsteedunnar desmépressins (38). Enn fremur
voru meelingar 4 S-natrium ekki neegilega tidar
eftir fyrsta sélarhring medferdar. Nain voktun er
afar mikilveeg medan natriumleekkun er leidrétt.

Auk tidra meelinga 4 S-natrium, gjarnan med eins
til tveggja klukkustunda millibili (39), parf ad
fylgjast stodugt med pvagttskilnadi fyrstu sol-
arhringana svo haegt sé ad gripa inn i ef vatnsrik
pvagaukning & sér stad. Loks er mikilvaegt ad leid-
rétta bléokaliumleekkun poétt ésannad sé ad pad
hafi dhrif 4 myndun osmoésuafmylingar.

Sjakratilfelli pad sem hér er greint frd synir
hve medferd blodnatriumleekkunar getur verid
vandasom. Pad er hugsanlegt ad haegari leidrétt-
ing natrfumstyrksins hefdi neegt til ad fyrirbyggja
eda minnka skdddunina sem konan vard fyrir.
Med hlidsjon af pessu tilfelli og peirri pekkingu
sem hér hefur verid reifud meelum vié med ad vid
leidréttingu svaesinnar langvinnrar blédnatrium-
leekkunar sé haekkun S-natriums ekki umfram 8
mmol/1 a sélarhring.
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Sveinsson OA, Palsson R

Central and extrapontine myelinolysis following correction
of extreme hyponatremia. Case report and review of the literature

We report a case of a 43-year-old woman who developed
osmotic demyelination syndrome following correction

of extreme hyponatremia that was considered to be of
chronic nature. The serum sodium level was 91 mmol/L
on admission to hospital. It was decided to correct

the serum sodium slowly with the goal that the rate of
correction would be no more than 12 mmol/l per 24 hours.
This was achieved during the first two days of treatment
but during the third day the rise in serum sodium was 13
mmol/l. On the 11th day of admission the patient had

developed manifestations of pseudobulbar palsy and
spastic quadriparesis. Magnetic resonance imaging study
confirmed central and extrapontine myelonolysis. The
patient received supportive therapy and eventually made
full recovery. Current concepts in the pathophysiology of
osmotic demyelination syndrome and the treatment of
hyponatremia are reviewed. We recommend that the rate
of correction of chronic hyponatremia should not exceed 8
mmol/l per 24 hours.
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