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ÁGRIP 

Tíðni og orsakir blóðnatríumlækkunar - lyf sem orsakavaldur 

Inngangur: Blóðnatríumlækkun (SNa ≤ 135 mmól/L) er algengasta röskun sem 

orðið getur á jónefnabúskap líkamans og er talin hafa í för með sér aukna 

dánartíðni. Ákveðin lyf, t.d. þvagræsilyf, þunglyndislyf og flogaveikilyf, eru talin 

meðal algengra orsaka hennar ásamt fleiri þáttum. Markmið rannsóknarinnar var 

að kanna tíðni blóðnatríumlækkunar á bráðamóttökur (BMT) Landspítala, þ.e. 

bráðdeildina í Fossvogi og Hjartagátt við Hringbraut , sér í lagi tíðni og orsakir 

alvarlegrar natríumlækkunar (SNa ≤ 125 mmól/L) og hvaða lyf væru helstu 

orsakavaldar.     

Efni og aðferðir: Um er að ræða afturvirka faraldsfræðirannsókn þar sem gagna 

var aflað úr rafrænu sjúkraskrákerfi Landspítala fyrir alla þá, 18 ára og eldri sem 

komu á BMT árið 2014. Upplýsingar um lyf þeirra einstaklinga sem höfðu 

blóðnatríumlækkun og einstaklinga í pöruðum viðmiðunarhóp sjúklinga á BMT 

sem höfðu eðlilegt natríumgildi var aflað úr lyfjagagnagrunni landlæknis og þau 

borin saman. Einstaklingar með alvarlega blóðnatríumlækkun voru sérstaklega 

skoðaðir með tilliti til orsaka, meðferðar og afdrifa.   

Niðurstöður: Alls reyndust 1.785 (4,4%) einstaklingar með blóðnatríumlækkun 

og þar af 151 (0,37%) með alvarlega blóðnatríumlækkun. Tíðni natríumlækkunar 

óx með aldri og var yfir 13% meðal einstaklinga yfir 80 ára aldri. Konur voru í 

meirihluta þeirra sem voru með blóðnatríumlækkun (62,5%). Nýgengi 

blóðnatríumlækkunar meðal 18 ára og eldri árið 2014 var 1.142/100.000 íbúa 

höfuðborgarsvæðisins og nýgengi alvarlegrar blóðnatríumlækkunar var 

96/100.000 íbúa innan höfuðborgarsvæðisins.  Marktækur munur á notkun 

tíazíðlyfja, aldósterónblokka, flogaveikilyfja og PPI-lyfja en ekki SSRI-lyfja var 

milli þeirra sem höfðu blóðnatríumlækkun og þeirra sem höfðu eðlilegt 

natríumgildi. Lifun sjúklinga með blóðnatríumlækkun var marktækt verri en 

viðmiðunarhóps.  

Ályktanir: Blóðnatríumlækun er algeng, sér í lagi hjá eldra fólki, á BMT hérlendis 

og eru þær niðurstöður í takt við niðurstöður annarra þjóða. Tíazíð, 

aldósterónblokkar og PPI-lyf tengjast blóðnatríumlækkun meðal sjúklinga sem 

leita á BMT.  
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ABSTRACT 

Incidence and causes of hyponatremia – induced by drugs 

Background: Hyponatremia (SNa ≤ 135 mmól/L) is the most common electrolyte 

abnormality and is believed to be associated with increased mortality. Certain 

drugs (such ans diuretics, antidepressants and antiepileptics) are considered to 

be a common cause along with other factors. The objective of this study was to 

evaluate the incidence of hyponatremia in emergency departments in the 

National University Hospital of Iceland (ER), especially severe hyponatremia 

(SNa ≤ 125 mmól/L) and which drugs were the major causes.   

Methods: A retrospective epidemiological study was performed using data 

collected from the electronic medical records system of the University Hospital 

for all patients, 18 years and older that visited the ER in 2014. Information on 

medicationuse of subjects who had hyponatremia and matched controls of ER 

patients with normal serum sodium levels was obtained from the drug database 

of the Directorate of Health. Patients with severe hyponatremia were closely 

examined with respect to causes, treatment and outcome. 

Results: In total, 1,785 (4.4%) patients were found to have hyponatremia, of 

whom 151 (0.37%) had severe hyponatremia. Prevalence of hyponatremia 

increased with age and was more than 13% in subjects over 80 years  of age. 

Women were the majority of those with hyponatremia (62.5%). Incidence of 

hyponatremia among individuals over 18 years old was 1,142/100,000 population 

of the Reykjavik area and 96/100,000 for severe hyponatremia. There were 

significant differences in the use of thiazide, potassium-sparing diuretics, 

antiepileptics and proton pump inhibitors, but not for SSRI´s, between subjects 

with hyponatremia and the control groupwith normal serum sodium.  Survival was 

significantly worse in the hyponatremia group. 

Conclusions: Hyponatremia is common in the ER, especially among older 

individuals and the results are in line with reports from other countries. Thiazides, 

potassium-sparing diuretics and proton pump inhibitors are likely culprits in many 

paitents.  
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LISTI YFIR SKAMMSTAFANIR 

ADH   Þvagtemprandi hormón  

ANG Angíótensín 

BMT Bráðamóttaka Landspítala í Fossvogi og Hjartagátt við 

Hringbraut 

ICD10 Sjúkdómskóðar (e. International classification of Disesaes 

útgáfa 10) 

IFV   Innanfrumuvökvi 

LSH   Landspítali  

MDRD  Modification of Diet in Renal Disease 

NSAIDs  Bólgueyðandi gigtarlyf sem ekki eru sterar 

PPI Prótónupumpuhemlar  

r-GSH Reiknaður gaukulsíunarhraði 

SIADH Óviðeigandi seyting þvagtemprandi hormóns (e. Syndrome 

of Inappropriate Antidiuretic hormone) 

SKr   Styrkur kreatíníns í sermi 

SNa   Styrkur natríums í sermi  

SSRI   Serótónínendurupptökuhemlar 

SNRI   Serótónín- og noradrenalín endurupptökuhemlar 

UFV   Utanfrumuvökvi 

Þosm   Osmólarstyrkur í þvagi 
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1 INNGANGUR 

1.1 Vökva- og jónefnabúskapur líkamans 

Af heildarþyngd meðalmanns er um 60% líkamsvökvi. Líkamsvökvi 

samanstendur mestmegnis af vatni og jónefnum  (e. electrolytes) og er annað 

hvort innan eða utan frumu. Meiri hluti vökvamagnsins eða um 2/3 er 

innanfrumuvökvi (IFV). Utanfrumuvökvi (UFV) skiptist í blóðvöka og vefjavökva, 

sem liggur milli frumna. Líkamsvökvinn er á stöðugri hreyfingu milli hólfa og 

inniheldur nauðsynleg jón- og næringarefni sem líkaminn þarf á að halda til 

viðhalds frumna og tekur vökvinn, með ýmsum flutningskerfum, þátt í að viðhalda 

efnaskiptum eða flytja  næringar- og úrgangsefni (Metheny, 2011; Patel, 2009; 

Silverthorn, 2009). Venjulega ferðast vökvi í gegnum háræðaveggi og inn í vefi 

með vökvaþrýstingi (e. hydrostatic pressure) eða osmótískum þrýstingi (e. colloid 

osmotic pressure). Osmósa er eitt af flutningskerfum líkamans þ.e. þegar tvær 

lausnir eru aðskildar með himnu sem er ógegndræp fyrir uppleystum ögnum, flyst 

vatn frá veikari lausn yfir í sterkari lausn þangað til að jafnvægi osmótísks þrýsting 

hefur verið náð beggja vegna himnunnar (Metheny, 2011; Verbalis, 2003).   

 Jónefni taka á sig hleðslu þegar þau leysast í vatni. Þau efni sem taka á 

sig jákvæða hleðslu í vatni eru kölluð katjónir t.d. natríum (Na+) og kalíum (K+) en 

efni sem taka á sig neikvæða hleðslu eru kölluð anjónir t.d. klór (Cl-) og bíkarbónat 

(HCO3
-). Na+ jónin er bundin við UFV að mestu og er sú jón sem er þar í 

langmestu magni og er ákvarðandi þáttur osmólastyrks í sermi en K+ jónin er að 

mestu bundin við IFV. Því er Na/K-ATPasa dæla mikilvæg fyrir eðlilega starfsemi 

margra frumna en hún er ensím sem er bundið við frumuhimnuna og viðheldur 

styrkmun Na+ og K+ jóna yfir frumuhimnuna (Ghali, 2008; Metheny, 2011; Patel, 

2009). Osmólastyrkur UFV er mjög mikilvægur, ef hann breytist flæðir vatn annað 

hvort inn í frumuna eða út úr henni og breytir magni IFV. Ef osmólaþéttni UFV er 

há (mikið af uppleystum ögnum) leitar vatn úr frumum og þær skreppa saman. Ef 

osmólastyrkur minnkar t.d. vegna aukinnar vatnsinntöku leitar vatn inn í frumur 

og þær tútna út, en rúmmál frumna minnkar hins vegar ef salt inntaka er mikil 

vegna þess að vatn leitar þá út úr þeim (Silverthorn, 2009). Heilinn er sérstaklega 
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viðkvæmur fyrir þessu ástandi og getur það valdið alvarlegum einkennum eins og 

heilabjúg (Ghali, 2008; Liamis, Milionis, & Elisaf, 2008). 

 Nýrun er lífsnauðsynleg hvað varðar stjórnun á vökva- og jónefnajafnvægi 

líkamans og er eitt af lykilhlutverkum þeirra að viðhalda stöðugleika í samsetningu 

efna UFV. Gaukulsíun ásamt endurupptöku og seyting í nýrnapíplum eru 

grundvallarstarsemi nýrna og mikilvæg í viðhaldi á jafnvægi UFV (Firsov, 

Tokonami, & Bonny, 2012). Nýrun sía um 180 L af blóðvökva á hverjum degi en 

líkaminn skilur aðeins 1% af því magni út með þvagi á dag (Patel, 2009). Sum af 

þeim efnum sem síuð eru t.d. amínósýrur, peptíð og glúkósi eru endurupptekin á 

mismunandi stöðum í nýrungum en önnur efni skiljast út með þvagi eftir síun 

og/eða seytingu (Firsov og fleiri, 2012). Nýrun virka bæði sjálfvirkt og með boðum 

frá hormónakerfum t.d. aldósteróni og þvagtemprandi hormóni (e. Antidiuretic 

hormone, ADH (vasópressín)). Nýrun gegna þannig mikilvægu hlutverki í því að 

viðhalda vökvajafnvægi t.d. stýra jónefnastyrk í UFV með útskilnaði og geta þau 

breytt magni af uppleystum efnum og vatni sem skilst út í þvagi eftir magni inntöku 

eða styrk í blóðvökva. Nýrun eru einnig hluti af stjórnun sýru-og basa jafnvægis 

með því að skilja út sýru sem myndast við umbrot próteina og með útskilnað 

annarra úrgangsefna og eiturefna úr líkamanum (Metheny, 2011).  

 Ýmsar misalgengar raskanir geta orðið á vökva- og jónefnabúskap 

líkamans en oft eru sjúklingar einkennalausir sem getur gert greiningu á 

vandamálinu erfiða. Þær tengjast oftast því að of mikill eða of lítill styrkur er af 

ákveðnum jónum t.d. Na+, Mg2+, Ca2+, K+ og PO4
3- í sermi sem leitt getur til 

alvarlegra afleiðinga. Sem dæmi má taka blóðnatríumlækkun og 

blóðnatríumhækkun þar sem styrkur Na+ í sermi er of lágur eða of hár (Weiss-

Guillet, Takala, & Jakob, 2003).  

  

1.1.1 Natríum jafnvægi og rúmmál utanfrumuvökva 

Eðlilegur natríumstyrkur í sermi er 136-145 mmól/L (Silverthorn, 2009; Weiss-

Guillet og fleiri, 2003) og undir venjulegum kringumstæðum viðheldur líkaminn 

þessum styrk þrátt fyrir breytileika í vökvainntöku hvers og eins (Moritz & Ayus, 

2003).  Eðlilegur styrkur Na+ er lífsnauðsynlegur til að viðhalda osmólþéttni, 

vatnsflæði inn og út úr frumum og UFV-jafnvægi sem er mikilvægt því sá hluti 
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UFV sem er í æðakerfinu ákvarðar að hluta til þrýsting í bæði slag- og bláæðum 

(Patel, 2009). Styrkur natríums er mikilvægur en einnig er nauðsynlegt að fylgjast 

með osmólastyrk því röskun á honum getur valdið óæskilegum áhrifum á frumur 

líkamans. Osmólastyrk og styrk natríum í sermi (SNa) er stjórnað af „osmó“-

viðtökum í undirstúku sem hafa áhrif á þorsta og losun vasópressíns (Rose, 1986).  

Osmólastyrkur er ákvarðaður með þeim breytingum sem verða í styrk Na+ og 

tengdum anjónum. Munur er á því hvort verið er að tala um heildarosmólastyrk 

sem er styrkur á allra uppleystra efna gefinn í einingunni mOsm/kg eða skilvirkan 

osmólastyrk sem er fjöldi osmóla sem stuðlar að flutningi vatns á milli IFV og UFV 

og ræðst að mestu af SNa (Spasovski og fleiri, 2014).   Mikil inntaka salts (NaCl) 

veldur því meðal annars að osmólastyrkur í líkamanum hækkar leiðir til þorsta og 

aukinnar vasópressínseytingar. Vasópressín losnar frá aftari hluta heiladinguls 

við aukinn osmólstyrk í blóði auk þess sem vökvarúmmálsskortur eykur seytingu 

vasópressíns. Vasópressín leiðir til aukins uppsogs vatns í nýrum þannig að 

osmólatyrkur blóðs lækkar og seyting á vasópressíni minnkar. Seyting 

vasópressíns er viðeigandi svar líkamans við vökvatapi en getur í sumum tilfellum 

verið óviðeigandi (e. syndrome of inappropriate antiduretic hormone, SIADH) 

vegna lyfja eða undirliggjandi sjúkdóma (Jones, 2007; Rivkees, 2008).  

 Aldósterón er sterahormón sem er losað úr berki nýrnahettna sem 

staðsettar eru á efri pól hvors nýra. Það gegnir lykilhlutverki í natríumjafnvægi, 

stjórnar endurupptöku Na+ í safnpíplum nýrungs, þannig að því meira aldósterón 

sem er fyrir hendi, því meiri endurupptaka verður á Na+. Aldósterón hefur örvandi 

áhrif á Na/K-ATPasadæluna og því eykst seyting á K+ einnig  (Firsov og fleiri, 

2012; Silverthorn, 2009). Lækkun á styrk Na+ og hækkun á styrk K+ í sermi og 

lækkaður blóðþrýstingur leiða til aukinnar seytingar aldósteróns sem veldur þá 

uppsöfnun á Na+ og aukningu á rúmmáli UFV ásamt auknum útskilnaði á K+ um 

nýru. Við lækkaðan blóðþrýsting losnar hormónið angíótensín II, sem verður til í 

„renín-angíótensín-aldósterón-ferlinu“, og örvar seytingu aldósteróns (Metheny, 

2011; Silverthorn, 2009).   
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1.2 Blóðnatríumlækkun 

1.2.1 Almennt  

Blóðnatríumlækkun (e. hyponatremia) er talin vera algengasta röskun sem orðið 

getur á jónefnabúskap líkamans meðal sjúklinga á sjúkrastofnunum. Sum tilfelli 

eru væg og tiltölulega einkennalaus en önnur eru bráðkomin og alvarleg og því 

er nauðsynlegt að skoða þau tilfelli sérstaklega þar sem alvarlegri 

blóðnatríumlækkun er talin fylgja aukin dánartíðni, sjúkdómsbyrði og lengri 

sjúkrahúslega (Upadhyay, Jaber, & Madias, 2006, 2009; Verbalis og fleiri, 2013). 

Blóðnatríumlækkun er skilgreind sem lækkun natríumstyrks í sermi (SNa) niður 

fyrir 136 mmól/L (Moritz & Ayus, 2003) og tengist fyrst og fremst röskun á 

vatnsjafnvægi þar sem hlutfallslegt umframmagn vatns í líkamanum fer á mis við 

heildarmagn natríums í líkamanum. Blóðnatríumlækkun er í flestum tilvikum 

tengd truflun á starfsefmi hormónsins vasópressín sem stjórnar vatnsjafnvægi 

líkamans (Spasovski og fleiri, 2014). Eins og fram hefur komið er Na+ jónin bundin 

UFV að mestu og er ákvarðandi þáttur osmólastyrks í sermi. Lækkun á SNa 

veldur ójafnvægi á osmótískum þrýstingi milli IFV og UFV sem leiðir til þess að 

vatn flæðir inn í frumur m.a. í heila og getur valdið heilabjúg með alvarlegum 

einkennum. Það má því segja að blóðnatríumlækkun leiði til aukins rúmmáls IFV 

(Ghali, 2008; Liamis og fleiri, 2008). 

 Algengt er að greina og skilgreina blóðnatríumlækkun með tilliti til nokkurra 

þátta t.d. eftir lífeðlisfræðilegum gildum (SNa og osmólstyrkur), hve lengi hún 

hefur varað og eftir einkennum. Hún er skilgreind væg ef að SNa er á bilinu 130-

135 mmól/L, meðal alvarleg ef SNa er 126-129 mmól/L og alvarleg ef SNa er ≤ 

125 mmól/L (Spasovski og fleiri, 2014). Blóðnatríumlækkun getur verið bráð eða 

langvinn. Oft er erfitt að meta það en blóðnatríumlækkun er oftast skilgreind 

langvinn ef ekki er vitað hver lengi hún hefur varað og ef klínísk einkenni eru 

lítilfjörleg. Miðað er við að lækkunin sé langvinn ef hún hefur verið til staðar í 

meira en 48 klst en bráð ef hún hefur varað skemur (Decaux, 2006; Kumar & Berl, 

1998).  

  Mikilvægt er að mæla osmólastyrk þegar blóðnatríumlækkun er greind til 

að ákvarða hvort að lækkunin stafi í raun af truflun í vatnsbússkap. Því er algengt 

er að flokka blóðnatríumlækkun ekki einungis eftir mældu SNa gildi er heldur 

einnig eftir því hver osmólastyrkur í sermi er. Þegar osmólastyrkurinn er yfir 280 

mOsm/kg er talað um sýndarblóðnatríumlækkun sem er tilkomin vegna þess að 
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önnur osmósuvirk efni s.s. glúkósi og mannitól eru til staðar og viðhalda 

osmólstyrk en styrkur Na+  lækkar vegna osmótískra áhrifa þessara efna. Ef 

osmólstyrkurinn er hinsvegar undir fyrrnefndu gildi má áætla að um raunverulega 

blóðnatríumlækkun sé að ræða. Til að skilgreina enn fremur ástæðu 

lækkunarinnar er næsta skref að ákvarða hvort vatnsútskilnaður nýrna sé skertur 

með því að mæla osmólstyrk í þvagi. Ef hann er of hár, er styrkur Na+ í þvagi 

mældur til að athuga hvort að um SIADH eða minnkað nýrnablóðflæði er að ræða 

(Milionis, Liamis, & Elisaf, 2002).    

 

1.2.2 Orsakir 

Orsakir blóðnatríumlækkunar geta verið margþættar; allt frá bjórdrykkju og 

maraþonhlaupum til lyfja (Arieff, Llach, & Massry, 1976; Siegel og fleiri, 2007). Ef 

við skoðum lífeðlisfræðilegar orsakir hennar mætti segja að hægt væri að skipta 

blóðnatríumlækkun gróft í tvo flokka líkt og fyrr getur; sanna blóðnatríumlækkun 

(osmólastyrkur <280 mOsm/kg) og sýndarlækkun eða lækkun sem stafar af 

öðrum osmótískum efnum (osmólstyrkur ≥ 280 mOsm/kg). Sé natríumlækkun 

sönn getur það stafað ýmsum orsökum sem flokka má eftir vökvarúmmáli. 

Natríumlækkun sem kemur fram við minnkað vökvarúmmál (e. hypovolemic) við 

eðlilegt vökvarúmmál (e.euvolemic) eða of mikið vökvarúmmál (e. hypervolemic), 

sjá mynd 1 (Verbalis, Goldsmith, Greenberg, Schrier, & Sterns, 2007). Gildi Na í 

þvagi (ÞNa) er skoðað til að ákvarða nánari orsök. Blóðnatríumlækkun við eðlilegt 

vökvarúmmál er algengasta gerðin en algengasta orsök hennar er SIADH t.d. 

vegna lyfja og ýmissa sjúkdóma. Ef natríumlækkun kemur hinsvegar af fram við 

of mikið vökvarúmmál er líklegt að um alvarlegri orsakir fyrir henni sé að ræða t.d. 

hjarta- eða nýrnabilun. Fleiri orsakir flokkaðar eftir meinalífeðlisfræðilegri gerð 

lækkunar má sjá á mynd 1 (Douglas, 2006; Sahay & Sahay, 2014).  

Ef osmólstyrkur í sermi er ≥ 280 mOsm/kg þá er um sýndarlækkun að ræða. 

Sýndarblóðnatríumlækkun orsakast vegna hækkunar próteina- eða fitugilda í 

sermi sem lækkar styrk Na+. Aukið magn próteina og fitu breytir ekki heildarfjölda 

agna í lausninni og því mælist osmólastyrkur eðlilegur í slíkum tilvikum.  

Natríkumlækkun getur einnig orsakast af öðrum osmótískum efnum, eins og 

glúkósa eða mannitóli sem viðhalda osmólstyrk en þau lækka styrk Na+ vegna 

osmótískra áhrifa (Spasovski og fleiri, 2014; Verbalis og fleiri, 2007) 
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Blóðnatríumlækkun

Osmólstyrkur í sermi 

≥ 280 mOsm/kg

Önnur 
osmótísk efni

Blóðsykur
hækkun

Osmólvirkefni

t.d. glúkósi

Áfengiseitrun

Sýndar-
blóðnatríum

lækkun

Blóðfitu

hækkun

Hækkuð 
próteingildi

Gall

Osmólstyrkur í sermi

< 280 mOSM/kg

Hypervolemic

ÞNa

> 20 mmól/L 

Nýrnabilun

ÞNa

< 20 mmól/L 

Hjartabilun

Skorpulifur

Nýrunga-

heilkenni

Euvolemic

ÞNa

> 20 mmól/L 

SIADH

Vanvirkur
skjaldkirtill

Lyf (t.d.
tíazíð)

Eftir aðgerð

Arfgeng

Nýrilbarkar-
kveikju
skortur 

ÞNa

< 20 mmól/L 

Áfengis-
drykkja 

Ofþorsti

Hypovolemic

ÞNa

> 20 mmól/L 

Lyf (t.d. ACE
hemlar)

Heilanatríum
eyðing

Saltstera
skortur

Salteyðandi
nýrnakvillar

Ketónmiga

Nýrnapíplu-
blóðsýring

ÞNa

< 20 mmól/L

Ofþornun

Niðurgangur

Uppköst

Mynd 1: Orsakir blóðnatríumlækkunar flokkaðar eftir meinalífeðlisfræðilegri gerð lækkunar.   
(Mynd aðlöguð úr Sahay 2014 og Douglas I 2006). 
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1.2.3 Einkenni 

Einkenni geta verið margvísileg, allt frá því að vera mjög væg upp í alvarleg og 

jafnvel lífshættuleg. Oft eru engin sýnileg einkenni til staðar og er það algengast 

ef SNa-gildi er meira en 125-130 mmól/L (Kumar & Berl, 1998). Óljóst getur verið 

hvort að þau klínísku einkenni sem koma fram séu bein afleiðing 

blóðnatríumlækkunar eða annarra undirliggjandi þátta. Því er nauðsynlegt að 

skoða fleiri blóðgildi en þau sem eru beintengd blóðnatríumlækkun, ef 

einstaklingur kemur inn með einkenni sem hægt er að tengja við röskunina 

(Spasovski og fleiri, 2014).  Klínísk einkenni koma frekar fram ef að lækkunin er 

bráð en einkenni geta þó einnig verið til staðar ef hún er langvinn en eru þá minna 

áberandi. Einkennin eru oft ekki mjög svæsin en nauðsynlegt er að fylgjast vel 

með einstaklingum ef einkenni blóðnatríumlækkunar koma fram. Þessi einkenni 

geta gefið til kynna heilabjúg og þá eru þessir sjúklingar í meiri hættu á því að 

þróa með sér osmósuafmýlingarheilkenni ef SNa er leiðrétt of hratt (Adrogué & 

Madias, 2000; Lauriat & Berl, 1997).  

Þau einkenni sem koma fram geta gefið skýrari mynd af því hversu 

alvarleg lækkunin er. Skipta má einkennum gróft í tvo flokka; væg/meðal alvarleg 

og alvarleg einkenni en flokkunin yfir einkenni er 

ekki tæmandi (tafla 1). Einkenni þessi eru lítt 

sértæk og því oft erfitt að beintengja þau við 

blóðnatríumlækkun (Spasovski og fleiri, 2014). 

Ástæður þessara einkenna geta verið 

misjafnar en tengjast oft áhrifum vegna 

þrýstingsmunar á milli IFV og UFV og áhrifa 

þess á frumur þ.e. tútnun þeirra. Í öfgakenndum tilfellum, ef aðlögunarhæfni 

frumna virkjast ekki fljótt og SNa-styrkur minnkar enn frekar getur það leitt til 

heilabjúgs sem valdið getur auknum innankúpuþrýstingi, öndunarerfiðleikum og 

jafnvel dauða. Ákveðnir hópar virðast vera í aukinni hættu á því að fá alverlg 

einkenni sem hafa áhrif á taugakerfið; eldri konur sem eru á tíazíð-lyfjum, konur 

á breytingaraldri eftir aðgerðir og börn og sjúklingar með geðræn vandamál 

(Lauriat & Berl, 1997; Spasovski og fleiri, 2014).  

Væg/meðal  

alvarleg  
Alvarleg  

Ógleði Uppköst 

Rugl Svefnhöfgi 

Sundl  Krampar 

Höfuðverkur Geðrof 

 Dá 

Tafla 1: Einkenni blóðnatríumlækkunar 
 flokkuð eftir alvarleika hennar. 
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Einkenni bráðrar blóðnatríumlækkunar eru betur þekkt en einkenni 

langvinnrar geta verið ósértæk og almenn. Þetta eru t.d. skerðing á göngufæri, 

vitrænar raskanir og byltur sem leitt geta til beinbrots. Einstaklingar sem hafa 

langvinna lækkun eru líklegri til að þróa með sér beinþynningu og því hefur verið 

skoðað hvort það geti verið afleiðing lækkuninnar (Spasovski og fleiri, 2014; 

Verbalis og fleiri, 2010).  

 

1.2.4 Meðferð 

Að mörgu þarf að huga þegar ákveða á meðferð við blóðnatríumlækkun og er 

nauðsynlegt að meta hvert tilvik fyrir sig en oft getur verið erfitt að eiga við 

meðferðina og ávallt ber að fara mjög varlega en þó er stundum nauðsynlegt að 

bregðast skjótt við þegar greining hefur verið staðfest. Þeir hlutir sem þarf 

aðalega að hafa í huga eru; undirliggjandi orsök, alvarleiki einkenna, hversu lengi 

natríumlækkunin hefur varað, rúmmál UFV og hvort einkenni frá miðtaugakerfi 

séu til staðar (Gross, 2008; Han & Cho, 2002; Lien & Shapiro, 2007). Mikilvægt 

er að meta hve langvarandi lækkunin hefur verið, og einkenni sem tengjast henni 

því það getur sagt okkur til um hversu vel heilinn er búinn að aðlagast lækkuninni 

og hve mikil hætta er á þróun osmósuafmýlingarheilkenni ef kemur til hraðrar 

leiðréttingar með gjöf saltvatnslausn í æð (Lauriat & Berl, 1997). 

 

1.2.4.1 Einkennalítil lækkun  

Ef einkenni eru væg eða ekki til staðar og og falla þá undir minniháttar einkenni 

eru fyrstu ráðleggingar að minnka inntöku vatns til að reyna að koma í veg fyrir 

frekar lækkun á SNa. Oft er ráðlagt að drekka ekki meira en 800 mL af vökva á 

dag. Ef þessi meðferð ber árangur ætti SNa gildið að hækka um u.þ.b. 1,5 mmól/L 

á dag. Þessi leiðrétting er því fremur hæg. Í þessum tilfellum er ekki ráðlagt að 

fara í hávirkar meðferðir eins og að gefa yfirþrýstna saltlausn í æð. Ef talið er að 

lyf sem sjúklingurinn er að taka sé orsök lækkunarinnar er taka þess oftast 

stöðvuð fljótt og auðið er og frekari meðhöndlun með því lyfi metin að nýju. Hafa 

þarf í huga að meðhöndla þarf einnig vökvarúmmálsskort, hjartabilun og önnur 

undirliggjandi vandamál (Adrogué & Madias, 2000; Fraser & Arieff, 1997; 

Spasovski og fleiri, 2014).   
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1.2.4.2 Bráð lækkun með einkennum 

Ef um er að ræða bráða blóðnatríumlækkun með einkennum er nauðsynlegt að 

bregðast skjótt við (Fraser & Arieff, 1997).  Algengasta og besta meðferðin við 

bráðri lækkun er að gefa ofþrýstna (e. hypertonic) saltlausn í æð. Slíkt innrennsli 

eykur blóðrúmmál og mettar þannig blóðþrýstingsnema (e. baroreceptor) sem 

kemur í veg fyrir örvun á seytingu vasópressíns og leiðir til aukins útskilnaðar á 

fríu vatni,  þ.e. leiðréttir SNa í hvaða tilfelli sem er (Gross, 2008).  Hafa þarf 

ýmislegt í að huga þegar slík leiðrétting er framkvæmd. Aðallega 

innrennslishraða þar sem of hratt innrennsli getur haft alvarlegar afleiðingar (Berl, 

1990). Erfitt hefur verið að ná samstöðu um hve hratt á að framkvæma 

leiðréttinguna en oft er talað um að reyna að halda leiðréttingunni innan við 12 

mmól/L á sólahring. Ef hún er hraðari eru meiri líkur á því að 

osmósuafmýlingarheilkenni komi fram. Því er reynt að miða við að hækkunin sé 

um 8-10 mmól/L á sólahring til að forðast hættu á því. Gjarnan er miðað við að 

hækkunin sé 10 mmól/L fyrsta sólahringinn og eftir það 8 mmól/L þangað til að 

styrkur næst upp í eðlilegt gildi (Sveinsson & Palsson, 2008). 

Osmósuafmýlingarheilkenni er afleiðing innrennslismeðferðar við 

blóðnatríumlækkun sem getur leitt til heilaskemmda, oft óafturkræfra, en þær geta 

verið misalvarlegar. Einkenni heilkennisins eru meðal annars þvoglumæli, 

svefnhöfgi, kyngingartregða og dauði (Sterns, Riggs, & Schochet, 1986).  

Spasovski og fleiri tóku saman klínískar leiðbeiningar um greiningu og 

meðferð blóðnatríumlækkunar fyrir European Journal of Endrocrinology þar sem 

sett voru fram helstu meðferðarúrræði við bráðri lækkun.  Þar er talað um að gefa 

150 mL af 3% NaCl lausn í æð á 20 mínútum, athuga þá SNa aftur, gefa annan 

skammt af slíkri lausn yfir sama tíma og endurtaka þangað til að hækkun um 5 

mmól/L hefur náðst. Eftir það er mælt með því að stöðva innrennsli 3% lausninni 

og hefja innrennsli með 0.9% þangað til að frekari meðferð sé hafin, t.d. 

vasópressín hemlar (Spasovski og fleiri, 2014).  
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1.2.4.3 Vasópressín viðtakahemlar 

Þar sem blóðnatríumlækkun stafar oft af losun hormónsins vasópressíns hafa 

verið þróuð lyf sem hafa áhrif á vasópressín-viðtakann og hindra virkni 

hormónsins og stuðla að útskilnaði á fríu vatni. Þeir stuðla einnig að aukinni 

endurupptöku á Na+ og K+ og leiðrétta þannig styrk natríums í sermi og koma í 

veg fyrir blóðkalíumlækkun sem oft er tengd við þvagræsilyf (Gheorghiade og 

fleiri, 2006; Lien & Shapiro, 2007).  

Til eru ýmis lyf sem reynst hafa vel í langtímameðferð þegar einstaklingar 

eru með stöðuga langvinna blóðnatríumlækkun eða SIADH. Fyrst má nefna 

litíumkarbónat og demeclócýclín (Cox, Guzzo, Morrison, & Singer, 1977; White 

& Fetner, 1975). Lítíum karbónat hamlar áhrifum vasópressíns og þar af leiðandi 

áhrifum þess á vatnsjafnvægi líkamans. Það getur haft eituráhrif á nýru vegna 

þess að styrkur þess í sermi getur verið breytilegur og því þarf að fylgjast mjög 

náið með sjúklingum og útskilnaði þess í gegnum nýru (Gross, 2008; White & 

Fetner, 1975). Stuttu síðar fór athyglin að beinast í meira mæli að demeclócýclín 

en það veldur flóðmigu og nýrnatengdri (e. nephrogenic) þvaghlaupssýki (e. 

Diabetes insipidus). Gefin eru 600-1200 mg á dag í jöfnum skömmtum yfir daginn 

og nauðsynlegt er að meðferðin vari í þrjá til fjóra daga svo fullnægjandi áhrif 

náist og þá er hægt að endurskoða skammtinn ef þarf (Gross, 2008; Perks, 

Walters, Tams, & Prowse, 1979). Lyfið getur valdið aukaverkunum á borð við 

nýrnaskemmdir í alvarlegri tilfellum, sérstaklega ef viðkomandi er með skorpulifur. 

Alvarlegri aukaverkanir eru taldar vera af litíum karbónati og því er demeclócýclin 

talinn fýsilegri kostur (Forrest og fleiri, 1978).   

Síðar komu til sögunnar lyf sem eru í dag algengari meðferð við langvinnri 

blóðnatríumlækkun og eru hópur vasópressín hemla sem eru oft nefnd 

„vaptan“ lyf en eru skráð sem þvagræsilyf skv. ATC-flokkunarkerfinu. Þau þykja 

betri kostur þar sem þau eru talin gefa áreiðanlegri og hraðari virkni og hafa minni 

aukaverkanir. Um er að ræða „non peptíð“ vasópressín-samkeppnishemla, þeir 

bindast við og blokka vasópressín viðtaka tegund 2 (V2) sem eru tjáðir í 

safnpíplum í nýrum. Það leiðir til þess að myndun og flutningur á svokölluðum 

vatnsgöngum (aquaporin-próteinum) minnkar í frumuhimnum í safnpíplum og til 

minnkunar á  uppsogi frís vatns sem leiðir til aukins þvagrúmmáls (mynd 2). Öfugt 
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við hávirk þvagræsilyf t.d. fúrosemíð auka þessi lyf ekki útskilnað á jónum eins 

og Na+ og K+ í þvagi og leiða því til hækkunar á SNa (Peri, 2013).  

 

Mynd 2: Yfirlitsmynd af virkni V2-viðtaka hemla (Mynd aðlöguð úr Peri, 2013).   

Nokkrir „vaptan“ vasópressín hemlar hafa verið þróaðir og komist í 

klínískar prófanir í mönnum og eru í ATC-flokknum C03XA. Hér á landi er eitt lyf 

sem fellur undir þennan flokk fáanlegt og inniheldur virka efnið tolvaptan en því 

má einungis ávísa af sérfræðingum í nýrnasjúkdómum og er markaðssetning 

þess háð því að Lyfjastofnun hafi staðfest að sérstök skilyrði um öryggi og verkun 

við notkun lyfsins séu uppfyllt (Lyfjastofnun, 2015). 

 

1.3 Lyf sem valda blóðnatríumlækkun 

Orsakir blóðnatríumlækkunar geta verið margvísilegar eins og komið hefur fram. 

Töluverður fjöldi lyfja eru talin geta valdið blóðnatríumlækkun með því að verka á 

mismunandi lífeðlisfræðileg kerfi í líkamanum en flest þeirra hafa áhrif á natríum- 

og/eða vatnsjafnvægi  (tafla 2). 
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Tafla 2: Lyfjaflokkar og dæmi um lyf sem valdið geta blóðnatríumlækkun eftir því hvaða lífeðlisfræðilega ferli 
þau virka á (Liamis og fleiri, 2008). 

Lyf sem hafa 

áhrif á natríum- 

og vatnsjafnvægi 

Lyf sem hafa áhrif á 

vatnsjafnvægi 

Lyf sem auka áhrif  

vasópressíns 

Lyf sem hafa áhrif á 

osmósu 

    

Tíazíð Þunglyndislyf (SSRI)  Flogaveikilyf 

(lamotrigine)  

Þunglyndislyf (SNRI) 

Kröftug 

þvagræsilyf (e. 

Loop diuretics) 

Geðrofslyf (haloperidol) Sykursýkislyf 

(tolbutamide) 

Flogaveikilyf 

(carbamazepine) 

Aldósterónblokkar  Flogaveikilyf 

(Barbitúrsambönd) 

Krabbameinslyf 

(alkýlandi lyf) 

 

Krabbameinslyf (cisplatin) NSAID-lyf (íbúprófen)  

ADH, þvagtemprandi hormón (vasópressín); SSRI, Serótónínendurupptökuhemlar; NSAIDs, 

Bólgueyðandi gigtarlyf sem ekki eru sterar; SNRI, serótónín- og noradrenalínendurupptökuhemlar.  

1.3.1 Áhrif á natríum- og vatnsjafnvægi 

1.3.1.1 Þvagræsilyf 

Ýmsar erlendar rannsóknir hafa sýnt fram á að þvagræsilyf eru ein algengasta 

orsök blóðnatríumlækkunar af völdum lyfja (Sonnenblick, Friedlander, & Rosin, 

1993; Spital, 1999). Lífeðlisfræðileg ástæða þess að þvagræsilyf valda lækkun 

getur verið margþætt og mismunandi eftir gerð þvagræsilyfja. Greining á 

blóðnatríumlækkun af völdum þvagræsilyfja fer aðalega eftir sögu sjúklings um 

notkun þeirra. Meðferð felst fyrst og fremst í því að hætta inntöku á lyfinu (Liamis 

og fleiri, 2008). 

Blóðnatríumlækkun sem orsakast af þvagræsilyfjum er í langflestum 

tilvikum vegna tíazíð-lyfja en þau hafa verið mikið notuð í tæplega 60 ár til 

meðhöndlunar á háþrýstingi. Blóðnatríumlækkun vegna þeirra telst líklega til 

algengari aukaverkana af völdum lyfja og var fyrsta tilvikinu lýst ítarlega fyrir 

rúmlega 50 árum (Fuisz, Lauler, & Cohen, 1962). Ástæða þess að þau geta valdið 

blóðnatríumlækkun er að þau virka í fjærpíplum nýrna með því að hamla 

enduruppsog Na+ (Liamis og fleiri, 2008). Ef sjúklingur er með blóðnatríumlækkun 

sem talin er tengjast tíazíð eða öðrum þvagræsilyfjum er fyrsta meðferð að hætta 

notkun viðkomandi lyfs og í kjölfarið ætti blóðnatríumlækkunin að ganga til baka 

(Hwang & Kim, 2010).  

Kröftug þvagræsilyf (e. Loop diuretics) eru einnig þekkt fyrir að valda 

blóðnatríumlækkun en þó í miklu minna mæli en tíazíð. Algengara er að þau valdi 

natríumlækkun ef að sjúklingur er með hjartabilun. Þau eru stuttverkandi  og 
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hamla uppsog NaCl í þykkri enda sveigpíplu (e. Loop of Henle) og hafa því áhrif 

á styrk salta í þvagi ásamt því að auka útskilnað natríums og vatns. Vegna aukins 

útskilnaðar bæði vatns og jónefna eru kröftug þvagræsilyf einnig oft notuð til að 

meðhöndla blóðnatríumlækkun sérstaklega ef um of mikið magn UFV er að ræða 

eða SIADH (Spital, 1999).  

Önnur þvagræsilyf t.d. amílóríð og indapamíð, sem eru draga úr áhrifum 

aldósteróns, eru einnig sögð geta valdið blóðnatríumlækkun, líklega vegna áhrifa 

á Na+ í safnpíplum þ.e. valda því að aukið tap verður á Na+. Oft eru t.d. amílóríð 

og tíazíð lyf notuð saman sem leiðir til enn meiri hættu á lækkun vegna ólíkra 

verkunarmáta (Strykers, Stern, & Morse, 1984; Yong, Huang, Lau, & Li, 2011).  

Dæmi um þetta er lyfið Miloride ® sem er mikið notað hér á landi til að meðhöndla 

of háan blóðþrýsting, en það inniheldur bæði amílóríðhýdróklóríð og 

hýdróklórtíazíð (Lyfjastofnun, 2014b).    

 

1.3.2 Áhrif á vatnsjafnvægi 

Þvagræsilyf hafi áhrif bæði á natríum- og vatnsjafnvægi en ýmis lyf hafa einungis 

áhrif á vatnsjafnvægi með því að hafa áhrif á seytingu vasópressíns. 

Verkunarmátinn er annarsvegar að auka seytingu vasópressíns og þar af leiðandi 

auka áhrif þess á safnpíplur nýrna og hinsvegar með endurstillingu á 

osmósunemum (e. reset osmostat) sem leiðir til lækkunar á þröskuldi fyrir 

vasópressín-seytingu (Liamis og fleiri, 2008).  

 

1.3.2.1 Þunglyndis- og geðrofslyf 

Þunglyndislyf og þá aðalega serotónínendurupptökuhemlar (SSRI lyf), 

þríhringlaga þunglyndislyf og MAO-hemlar geta valdið blóðnatríumlækkun. Þessi 

lyf eru talin valda SIADH þ.e. valda aukinni seytingu á vasópressíni. Serótónín- 

og noradrenalín endurupptökuhemlar (SNRI lyf) líkt og venlafaxín geta einnig 

valdið lækkun sem má rekja til áhrifa af endurstillingu osmósu (Liamis og fleiri, 

2008).  Algengt er að sum þunglyndislyf valdi munnþurrk og því gæti vatnsinntaka 

þessa sjúklinga verið í meira mæli en annarra en of mikil vatnsinntaka getur 

orsakað blóðnatríumlækkun (Madhusoodanan og fleiri, 2002).  
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Blóðnatríumlækkun af völdum þunglyndislyfja gerist yfirleitt fljótlega eftir 

að sjúklingurinn byrjar á lyfinu þ.e.a.s. innan tveggja vikna en getur þó tekið 

nokkra mánuði. Ef sterkur grunur er um að lyfið sé að valda röskuninni er ráðlagt 

að hætta inntöku þess og SNa ætti að komast í rétt horf innan tveggja vikna frá 

því að innntöku var hætt (Liamis og fleiri, 2008).  Það getur þó verið varhugavert 

að hætta snögglega inntöku á þunglyndislyfjum og því er nauðsynlegt að fylgjast 

með þeim fráhvarfseinkennum sem upp geta komið eftir að inntöku á lyfinu hefur 

verið hætt og meðhöndla ef þarf. Eftir að blóðnatríumgildið hefur komist í eðlilegt 

horf þarf að finna aðra meðferð sem felur oft  í sér að gefa önnur lyf sem virka á 

annan veg en þar sem flestöll þunglyndislyf eru talin geta valdið natríumlækkun 

er nauðsynlegt að fylgjast með blóðnatríumgildi við upphaf meðferðar (Holloway 

& Smith, 2015; Movig og fleiri, 2002).  

Rannsóknir hafa sýnt fram á að ýmis geðrofslyf til að mynda halóperidól 

og quetíapín geti valdið blóðnatríumlækkun en þó er það mjög sjaldgæft. Talið er 

að þau valdi SIADH með því að auka virkni eða framleiðslu ADH 

(Madhusoodanan og fleiri, 2002).  

 

1.3.2.2 Flogaveikilyf 

Ýmis flogaveikilyf eru talin geta valdið blóðnatríumlækkun. Notkun á bæði 

karbamazepíni og oxkarbazepíni hefur verið rannsökuð með tilliti til röskunarinnar 

en algengara er að röskunin tengist notkun á oxkarbazepíni. Ástæðan fyrir því að 

þau eru talin valda lækkun er einnig tengd við það að auka losun vasópressíns í 

heiladingli og jafnframt er talið að þau geti valdið auknu næmi fyrir vasópressín 

og aukið áhrif þess á þann veg. Það þykir áhugavert að skammtaháð samband 

virðist vera á milli lyfjanna og SNa-gildis  (Liamis og fleiri, 2008; Van Amelsvoort, 

Bakshi, Devaux, & Schwabe, 1994).  

 

1.3.2.3 NSAIDs 

Bólgueyðandi lyf sem ekki eru sterar (NSAIDs) til dæmis íbúprófen, geta valdið 

blóðnatríumlækkun með því að minnka vatnsútskilnað fyrir tilstilli áhrifa 

vasópressíns en er þó ekki talið vera mjög algengt. NSAIDs-lyf valda minnkun á 

nýmyndun prostaglandína en þau hamla venjulega virkni vasópressíns og því 
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eykst seyting þess við inntöku þessara lyfja (Liamis og fleiri, 2008; Petersson, 

Nilsson, Hansson, & Hedner, 1987; Webberley & Murray, 1989). Notkun 

bólgueyðandi lyfja er algeng hjá keppendum í hlaupum og fleiri íþróttum og því 

hafa tengsl blóðnatríumlækkunar og notkun NSAIDs-lyfja verið rannsökuð hjá 

þessum hópi sérstaklega en ekki hefur verið hægt að sýna fram á marktækan 

mun á milli þeirra sem taka inn NSAIDs-lyf og ekki í þeim rannsóknum sem gerðar 

hafa verið (Almond  og fleiri, 2005; Wharam og fleiri, 2006). 

 

1.3.2.4 Önnur lyf 

Fleiri lyf sem hafa áhrif á seytingu og áhrif vasópressín eru til dæmis 

æxlishemjandi lyf s.s. vinkristín, vinblastín og cisplatín sem eru talin valda 

blóðnatríumlækkun með því að hafa áhrif á eðlilega stjórnun „osmó“-viðtaka á 

seytingu vasópressíns vegna eituráhrifa á heiladingul og undirstúku. 

Sykursýkislyf líkt og tolbútamíð eru talin hafa áhrif á útskilnað frís vatns. 

Einhverjar vísbendingar hafa verið um að verkjalyf líkt og morfín og aðrir ópíóíðar 

auki seytingu vasópressíns (Liamis og fleiri, 2008).   

 

1.3.3 Sjaldgæfari tilfelli 

Fleiri lyf eru talin geta valdið röskuninni en þó eru ekki til margar rannsóknir á 

bakvið þau og því í raun ekki að fullu staðfest hvort þau séu ein og sér 

orsakavaldur. Það eru þó nokkur lyf sem er vert að nefna í þessu samhengi. 

 

1.3.3.1 ACE-hemlar 

ACE-hemlar eru notaðir til þess að meðhöndla of háan blóðþrýsting og hjartabilun 

og eru mikið notaðir um allan heim. Dæmi um einn slíkan er lyfið enalapríl og 

hamlar lyfið hvata sem breytir angíótensín I (Ang I) yfir í angiotensín II (Ang II) 

sem stuðlar að æðasamdrætti. Minnkun Ang II af völdum ACE-hemla í sermi 

veldur aukinni renínvirkni og minnkar þar af leiðandi seytingu aldósteróns 

(Lyfjastofnun, 2014a). Minnkuð seyting aldósteróns er ástæða þess að lyfin eru 

talin geta valdið blóðnatríumlækkun (Liamis og fleiri, 2008). Lækkun af völdum 

ACE-hemla er sjaldgæf og ekki eru til margar rannsóknir á lyfjunum með tilliti til 
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þess en Izzedine og félagar gerðu rannsókn þar sem þeir tóku saman þau 17 

tilfelli sem þekkt voru og báru þau saman (Izzedine og fleiri, 2002).  

 

1.3.3.2 Prótónupumpuhemlar 

Notkun prótónupumpuhemla (PPI) er mjög mikil víðast hvar í heiminum. 

Algengustu lyfin í þessum flokki hér á landi eru ómeprazól, esómeprazól og 

rabeprazól. Þau eru notuð í meðferð við ýmsum magasýrutengdum vandamálum 

t.d. vélindabakflæði (Lyfjastofnun, 2014c). PPI draga úr magasýrumyndun með 

því að hamla prótónupumpunni (H+/K+ ATPasa ensímið) sem er á yfirborðinu á 

paríetal-þekjufrumum í maga. Lyfin sem talin eru nokkuð örugg geta m.a. valdið 

blóðnatríumlækkun. Orsökin er ekki alveg ljós en talið er að megi rekja hana til 

óeðlilegrar seytingar á ADH. Ef grunur er um að blóðnatríumlækkun sé af völdum 

PPI-lyfs er mælt með því að hætta inntöku á lyfinu. Ef blóðnatríumgildin fara 

hækkandi er líklegt að PPI hafi verið orsökin og því þörf á að endurskoða 

meðferðina og skoða í framhaldi af því aðra meðferðarmöguleika (Brewster & 

Perazella, 2007).  

  

1.3.3.3 Önnur lyf 

Immúnóglóbúlín er notað til meðferðar á einstaklingum sem eru í aukinni hættu á 

að fá sýkingar vegna skorts á mótefnum sem nauðsynleg eru í líkamanum. Talið 

er að gjöf þess geti valdið sýndarblóðnatríumlækkun vegna hækkunar á 

próteinögnum í sermi sem leiðir til aukins rúmmáls (Lawn , Wijdicks , & Burritt 

1998; Liamis og fleiri, 2008). 

 Nokkur tilfelli af blóðnatríumlækkun eftir notkun amfetamína og skyldra 

efna eins og til dæmis MDMA (3,4-methylenedioxymethylamphetamine) eru 

þekkt. Þessi efni eru talin auka framleiðslu vasópressíns í undirstúku en það 

ásamt aukinni vatnsinntöku meðal neytenda er talin vera orsökin fyrir 

natríumlækkun (Liamis og fleiri, 2008; Traub, Hoffman, & Nelson, 2002).  

 Sýnt hefur verið fram á að ákveðin sýklalyf valdi blóðnatríumlækkun. Þau 

tilfelli sem rannsökuð hafa verið eru yfirleitt tengd trímetóprím og súlfalyfjum en 

þessi virku efni eru oft notuð saman við sýkingum m.a. í neðri hluta þvagfæra  

(Liamis & Elisaf, 2013). Trímetóprím virkar líkt og kalíumsparandi þvagræsilyf þ.e. 
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með því að hamla natríumgöngum í fjærpíplu og geta þannig aukið seytingu 

vasópressíns (Mori og fleiri, 2003).  

 

1.3.4 Faraldsfræði 

Faraldsfræði blóðnatríumlækkunar hér á landi hefur lítið verið skoðuð en ein 

rannsókn um nýgengi lækkunarinnar almennt og afdrif sjúklinga með alvarlega 

lækkun var framkvæmd og spannaði árabilið 2000-2009. Meðalnýgengi í þeirri 

rannsókn reyndist vera 1174/100.000 íbúa á ári og kom í ljós að tíazíð 

þvagræsilyf væru algeng orsök alvarlegrar lækkunar. Því er áhugavert að skoða 

algengni lækkunarinnar yfir eitt ár og sérstaklega skoða orsök lyfja fleirri en 

tíazíðlyfja (Geirsson, Indriðason, Sigvaldason, & Pálsson, 2011).  

Ýmsar rannsóknir á blóðnatríumlækkun hafa verið gerðar á 

Norðurlöndunum en þá oftast á hjúkrunarheimilum, legudeildum og á 

gjörgæsludeildum sjúkrahúsa en aðeins örfáar á bráðamóttökum (Miller, Morley, 

& Rubenstein, 1995; Reddy & Mooradian, 2009). Olsson og félagar við 

Háskólann í Lund í Svíþjóð framkvæmdu rannsókn sem svipar til þessarar þar 

sem algengi, undirliggjandi þættir og meðferð við blóðnatríumlækkun á 

bráðamóttöku á spítala í suður Svíþjóð voru könnuð. Niðurstöðurnar leiddu í ljós 

að tíðni blóðnatríumlækkunar var 3% þar sem notkun tíazíða (17%), SIADH  (17%) 

og önnur þvagræsilyf voru stærsti þátturinn í orsök hennar. Flestir sjúklinganna 

voru meðhöndlaðir með innrennsli saltlausnar í æð (Olsson, Öhlin, & Melander, 

2013).   

Ef faraldsfræði blóðnatríumlækkunar er skoðuð má sjá að hún er algeng 

hjá inniliggjandi sjúklingum og er henni oft talin fylgja aukin dánartíðni og 

sjúkdómsbyrði (Upadhyay og fleiri, 2006, 2009). Tíðni og algengi röskunarinnar 

er mismunandi eftir rannsóknum en algengast er að talað sé um að lækkun á 

SNa finnist hjá um 15-30% inniliggjandi sjúklinga en þó er um að ræða 

misalvarlega lækkun (Whelton, 2015). Sem dæmi, til að átta sig á því hversu 

algeng röskun blóðnatríumlækkun er, var framkvæmd afturskyggn hóprannsókn 

í Bandaríkjunum þar sem SNa var skoðað hjá tæplega 200.000 sjúklingum á 39 

sjúkrahúsum og mældist tíðni blóðnatríumlækkunar 5,5% (Zilberberg og fleiri, 

2008).  
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Lee og félagar gerðu rannsókn í Taívan þar sem þeir skoðuðu tíðni og orsakir 

á bráðamóttökudeild á stærsta spítalanum þar í landi á tveggja mánaðartímabili 

árið 1996 og varð niðurstaðan sú að tíðnin var 3,83%  og dánartíðnin innan þess 

hóps sem var með of lágt SNa-gildi reyndist vera 15,7%. Algengustu orsakir 

lækkunarinnar í þessari rannsókn voru undirliggjandi sjúkdómar. Niðurstöður 

þessar voru bornar saman við aðrar svipaðar rannsóknir sem gerðar höfðu verið 

en þá oftast á legudeildum þar sem orsakirnar voru í 67-78% tilfellum lyf eða 

aðrar klínískar meðferðir (Lee, Guo, & Chen, 2000).   
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2 MARKMIÐ 

Markmið rannsóknarinnar var að varpa ljósi á faraldsfræði og orsakir 

blóðnatríumlækkunar á Íslandi með því að skoða gögn frá Bráðamótöku 

Landspítalans í Fossvogi og Hjartagátt Landspítalans á einu ári. Var rannsókninni 

ætlað að varpa ljósi á alvarleika og umfang þessa vandmáls sem hefur lítið verið 

kannað hér á landi. Rannsókninni er einnig ætlað að kanna þátt lyfja og lyfjaflokka 

í tilurð blóðnatríumlækkunar. Aukin þekking mun fást með rannsókn þessari á 

tíðni, orsökum og meðferð hér á landi sem vonast er að geti gagnast sjúklingum 

og meðferðaraðilum Þær spurningar sem leitast er við að svara með þessari 

rannsókn eru eftirfarandi.  

 

1. Hver er tíðni blóðnatríumlækkunar (SNa ≤ 135 mmól/L) og alvarlegrar 

blóðnatríumlækkunar (SNa ≤ 125 mmól/L) á bráðamóttökum LSH? 

2. Hvert er nýgengi bæði blóðnatríumlækkunar og alvarlegrar 

blóðnatríumlækkunar á höfuðborgarsvæðinu? 

3. Hverjar eru horfur og afdrif sjúklinga með alvarlega blóðnatríumlækkun? 

4. Hvaða lyf og lyfjaflokkar tengjast blóðnatríumlækkun meðal sjúklinga sem 

leita á bráðamóttökur LSH? 
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3 EFNI OG AÐFERÐIR 

Rannsóknin var afturvirk faraldsfræðirannsókn á blóðnatríumlækkun hjá 

sjúklingum sem leituðu á Bráðamóttökur Landsspítalans þ.e. slysa og 

bráðamóttökudeild í Fossvogi og Hjartagátt (BMT) árið 2014.  

 

3.1 Leyfi 

Sótt var um öll tilskilin leyfi áður en rannsóknin hófst og voru þau samþykkt í 

desember 2015. Leyfi fékkst frá Vísindasiðanefnd (VSN-15-187) til að nálgast 

þau gögn sem til þurfti úr sjúkraskrárkerfi Landspítalans og Lyfjagagnagrunni 

landlæknisembættisins. Í viðauka I má sjá umsókn og samþykki frá 

Vísindasiðanefnd, framkvæmdastjóra lækninga á LSH og embætti landlæknis 

ásamt staðfestingu á afhendingu gagna úr lyfjagagnagrunni embætti Landlæknis.   

 

3.2 Rannsóknarhópur  

3.2.1 Þátttakendur 

Rannsóknin náði til allra þeirra einstaklinga, 18 ára og eldri, sem komu á BMT  

árið 2014. Viðeigandi upplýsingar voru fengnar úr rafrænu sjúkraskrárkerfi LSH. 

Þessar upplýsingar voru kennitala, aldur, kyn, dagsetning komu, innlögn, 

sjúkdómsgreiningar, dánardagur, serum kreatínin (SKr) og SNa. Nauðsynlegt var 

að skrá kennitölu til að geta nálgast frekari upplýsingar úr sjúkraskrárkerfi fyrir 

ákveðna hópa og einnig upplýsingar úr lyfjagagnagrunni landlæknis. Gögnin voru 

kóðuð fyrir endanlega greiningu og gengið var úr skugga um að þau væru ekki 

persónurekjanleg.  

 Nýgengistölur voru byggðar á mannfjölda á höfuðborgarsvæðinu 

samkvæmt Hagstofu Íslands. Miðað var við mannfjölda, 18 ára og eldri. 

Mannfjöldi á höfuðborgarsvæðinu var 157.856 í lok árs 2014 (Hagstofa Íslands, 

2016). 
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3.2.2 Blóðnatríumlækkun  

Þær komur þar sem einstaklingar sem reyndust vera með blóðnatríumlækkun 

(N=2.287) voru flokkaðir sérstaklega og í framhaldi útbúinn paraður 

viðmiðunarhópur svo að hægt væri að bera þá saman með tilliti til ýmissa þátta 

sem skipt var upp eftir því hvort að parað hefði verið með tilliti til þeirra. Hóparnir 

voru paraðir saman með tilliti til aldurs, kyns, hvort einstaklingur var lagður inn 

eða ekki, nýrnastarfsemi (SKr gildi) og ákveðinna sjúkdómsgreininga (tafla 3) 

sem lágu fyrir í rafrænu sjúkraskrárkerfi LSH. Pörunin var gerð í 

tölfræðihugbúnaðinum R og var notuð svokölluð „propensity 

score“ pörunaraðferð. Hún gengur út á það að para ákveðnar rannsóknarbreytur 

við sambærileg viðmið. Eftir pörunina reyndust vera 2.207 komur hjá 1.706 

einstaklingum en vegna skorts á upplýsingum um breytur sem teknar voru inn í 

pörunina var ekki hægt að nota allar komur. Megin munurinn á hópunum er því 

sá að annar inniheldur einstaklinga sem voru með blóðnatríumlækkun 

(rannsóknarhópur) en hinn einstaklinga með eðlilegt SNa gildi, 136-145 mmól/L 

(viðmiðunarhópur).  Fyrir þátttakendur í báðum þessum hópum voru fengnar 

upplýsingar úr lyfjagagnagrunni Landlæknis um öll þau lyf sem þeir hefður leyst 

út á fjögurra mánaða tímabili fyrir komu á BMT 

Tafla 3: Sjúkdómsgreiningar sem rannsóknarhópur og viðmiðunarhópur voru paraðir út frá.  

 

 

 

 

 

3.2.2.1 Skilgreiningar á hópum 

Rannsóknarhópurinn innihélt 2.207 komur hjá 1.706 einstaklingum sem höfðu 

SNa ≤ 135 mmól/L. Ef einstaklingur kom oftar en einu sinni með lækkað 

blóðnatríum var fyrsta koman notuð þegar um einstaklingsmiðaða skoðun gagna 

var að ræða.  

 Viðmiðunarhópurinn innihélt einnig 2.207 komur hjá 1.706 einstaklingum 

en þeir einstaklingar höfðu eðlilegt SNa gildi,136-145 mmól/L.  

Sjúkdómsgreiningar  

Illkynja sjúkdómar  Háþrýstingur 

Sykursýki  Kransæðasjúkdómar  

Lyndisraskanir  Langvinnir lungnasjúkdómar  

Aðrir geðsjúkdómar   
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Þegar bornir eru saman eiginleikar, greiningar og lifun þátttakenda 

hópanna var notast við fjölda einstaklinga en þar sem lyf einstaklinga geta verið 

misjöfn eftir komum var stuðst við fjölda koma þegar lyf þátttakenda voru skoðuð. 

 

3.2.3 Alvarleg blóðnatríumlækkun 

Þær komur þar sem einstaklingar reyndust vera með alvarlega 

blóðnatríumlækkun (N=164) voru flokkaðar sérstaklega og frekari klínískra 

upplýsinga aflað úr sjúkraskrárkerfi LSH, SAGA og Heilsugátt í viðbót við þær 

upplýsingar sem voru nú þegar til staðar. Þessar upplýsingar voru bornar saman 

milli kynja.  

Upplýsingunum sem aflað var, voru lyf við komu þ.e.a.s. lyf sem sjúklingur 

hafði tekið heima við fyrir komu, nýrnastarfsemi (SKr), vökvaástand, meðferð, 

innlög, afdrif og greiningar sem skráðar voru með sjúkdómskóðum (ICD10). Í töflu 

4 má sjá greiningar sem skoðaðar voru og sjúkdómskóða sem liggja að baki 

hverjum sjúkdómaflokki. Nánari upplýsingar sem tengdust 

blóðnatríumlækkuninni sjálfri voru einnig skráðar. Þetta voru upplýsingar um það 

hver orsökin var talin vera, hvort að lækkunin væri sönn eða sýndar og hvort hún 

var langvinn.  Ákvörðun á orsök natríumlækkunar var í höndum nýrnalæknis 

(ÓSI). En ef um var að ræða natríumlækkun með eðlilegu vökvarúmmáli var það 

skilgreint sem SIADH án þess að frekar væri kafað í undirliggjandi orsakir þess.  

   Tafla 4: Sjúkdómsgreiningar og sjúkdómskóðar (ICD10) fyrir hvern sjúkdómsflokk.  

Sjúkdómsgreiningar  Sjúkdómskóðar (ICD10) 

Illkynja sjúkdómar  C00-C97.9 

Sykursýki  E10-E14.9 

Lyndisraskanir  F30-F39.9 

Aðrir geðsjúkdómar  F40-F99.9 

Háþrýstingur  I10-I15.9 

Kransæðasjúkdómar  I20-I25.9 

Langvinnir lungnasjúkdómar  J40-J47.9 

Önnur æxli  D00-D48.9 

Skjaldkirtilssjúkdómar E00-E07.9 

Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar  I26-I59.9 

Lifrarbilun K72-K72.9 

Aðrir lifrarsjúkdómar K70-K71.9 

Bráður nýrnaskaði  N17-N17.9 

Langvinnu nýrnasjúkdómur  N18-N19.9 

Góðkynja æxli  D00-D48.9 

Meltingarfærasjúkdómar K00-K69.9 
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Upplýsingar um öll þau lyf sem sjúklingur var á við innlögn voru teknar 

saman og þau lyf sem þekkt er að geti valdið blóðnatríumlækkun voru skoðuð 

sérstaklega. Ef einhver lyf sem sjúklingur var að taka við innlögn voru stöðvuð og 

talið var að þau gætu tengst blóðnatríumlækkun voru þau skoðuð sérstaklega og 

skráð. Hvað meðferðina varðar var sérstaklega athugað hvort að sjúklingurinn 

fékk sértæka meðferð og hvernig meðferð. Afdrif sjúklings voru einnig skráð niður, 

þ.e. hvort að viðkomandi útskrifaðist af spítalanum (heima eða á aðrar 

sjúkrastofnanir) eða lést í legu.  

Nýrnastarfsemi sjúklinga var metin eftir reiknuðum gaukulsíunarhraða (r-

GSH) með MDRD jöfnu (e. Modification of Diet in Renal Disease), sem reiknaður 

var út frá SKr gildi (fyrsta fyrirliggjandi gildi eftir komu) sem fengið var úr 

sjúkraskrárkerfi LSH:  

𝐺𝑆𝐻 (𝑚𝐿/𝑚í𝑛/1,73 𝑚2 ) = 175 ∗ (
𝑆𝐾𝑟

88,4
)

−1,154

∗ (𝑎𝑙𝑑𝑢𝑟)−0,203 ∗ (0,742 𝑒𝑓 𝑘𝑣𝑘) 

  

3.2.3.1 Pörun og skilgreiningar á hópum 

Fyrir hóp þeirra sem voru með alvarlega lækkun var einnig útbúinn paraður 

viðmiðunarhópur með sömu aðferð og með tilliti til sömu breyta og í kafla 3.2.2. 

Pörun heppnaðist fyrir allar komur þ.e. 164 komur hjá 151 einstakling. Ef 

einstaklingur kom oftar en einu sinni með lækkað blóðnatríum var fyrsta koman 

notuð. 

Rannsóknarhópurinn innihélt því 164 komur hjá 151 einstakling sem höfðu 

SNa ≤ 125 mmól/L.  

 Viðmiðunarhópurinn innihélt einnig 164 komur hjá 151 einstakling en þeir 

einstaklingar höfðu eðlilegt SNa gildi,136-145 mmól/L.  

Þegar borin voru saman lifun þátttakenda hópanna var notast við fjölda 

einstaklinga en þar sem lyf einstaklinga geta verið misjöfn eftir komum var stuðst 

við fjölda koma þegar lyf þátttakenda voru skoðuð. 
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3.2.4 Lyfjanotkun 

Þau lyf sem eru þekkt að valdi blóðnatríumlækkun var veitt sérstök athygli í 

rannsókninni. Þetta eru þvagræsilyf, sér í lagi tíazíð lyf, þunglyndislyf aðalega 

SSRI lyf, flogveikilyf, PPI lyf, blóðþrýstingslyf og NSAIDs.  

 Notkun þessara lyfja var borin saman á milli rannsóknarhópsins og 

viðmiðunarhópsins til að athuga hvort að marktækur munur væri á milli inntöku 

þessara lyfja hjá einstaklingum með lágt natríum og þeim sem voru með eðlilegt 

natríum.  

 

3.3 Úrvinnsla gagna 

3.3.1 Forrit 

Notast var við Office Excel 2016 við söfnun og utanumhald gagna.  

Office Word 2016 við ritun og uppsetningu.  

Tableau 9.2 var notað við uppsetningu á lýsandi gröfum. 

Tölfræðihugbúnaðurinn R (útgáfa 3.2.3 fyrir Windows) var notaður keyrður í 

gegnum R studio (útgáfa 0.99.893 fyrir Windows).   

 

3.3.2 Tölfræðiaðferðir  

Bæði var framkvæmd lýsandi tölfræði og ályktunartölfræði á gögnunum. 

Tölfræðileg marktækni í rannsókninni miðaðist við að p-gildið væri undir 0,05 þ.e. 

leitast við að hafa núllgátuna þannig að ekki sé tölfræðilegur marktækur munur 

þegar öryggisbilið er 95%.  

 T-próf var notað til að bera saman meðaltöl tveggja hópa og athuga með 

því hvort að tölfræðilegur marktækur munur væri á milli hópa ef um normaldreifð 

gögn var að ræða. Þegar meðaltöl paraðra hópa voru borin saman var parað T-

próf notað.  

Wilcoxon-Mann-Whitney próf ar notað til að bera saman hópta m.t.t. 

samfelldra breyta er gögnin reyndust ekki vera normaldreifð.  

 Kí-kvarðat próf var notað til að kanna hvort að samband væri á milli tveggja 

flokkabreyta. Ef um paraðar mælingar var að ræða var McNemar próf notað.  
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 Kaplan Meier lifunargreining var notuð til að meta lifun einstaklinga með 

blóðnatríumlækkun í samanburði við paraðan viðmiðunarhóp. Til að athuga 

martækni þar á milli var log-rank- próf notað.   Lifun var til rúmlega tveggja ára 

þ.e. frá upphafi rannsóknar, 1.jan 2014 – 30.mar 2016. 

Spearman fylgnigreining var notuð til að meta fylgni á milli 

blóðnatríumgildis og aldurs hjá öllum þeim sem áttu of lága eða eðlilega SNa 

mælingu.  
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4 NIÐURSTÖÐUR 

4.1 Þátttakendur 

Alls komu 40.365 einstaklingar (58.137 komur) á BMT árið 2014. Kynjahlutfallið 

var nokkuð jafnt en þó leituðu fleiri karlmenn á BMT eða 51,2 %.  Við 26.474 

komur var SNa mælt hjá 19.159 sjúklingum, einkum þeim sem eldri voru (mynd 

3).  Það reyndist lækkað (SNa ≤ 135 mmól/L) við 2.287 (3,9%) komur hjá 1.785 

(4,4%) einstaklingum en alvarleg lækkun (SNa ≤ 125 mmól/L) fannst við 164 

(0,28%) komur hjá 151 (0,37%) einstakling. Í töflu 5 má sjá nánari upplýsingar 

um skiptingu þátttakenda eftir kyni, aldri og SNa gildi. Konur voru í meirihluta 

þeirra sem voru bæði með blóðnatríumlækkun og alvarlega blóðnatríumlækkun.  

Mynd 4 sýnir fjölda SNa mælinga og hlutfall einstaklinga með natríumlækkun eftir 

aldri en þar sést að tíðni natríumlækkunar er vel yfir 10% í elstu aldurshópunum.   

 

Tafla 5: Heildarfjöldi einstaklinga, aldursskipting og meðalaldur þeirra sem komu á bráðamóttökur 

Landspítalans árið 2014 flokkaðir eftir SNa-mælingu.  

 
Einstaklingar 
sem komu á 
BMT 

Allir sem áttu 
SNa mælingu 

SNa ≤ 135 
mmól/L* 

SNa ≤ 125 
mmól/L 

Fjöldi (%) 40.365 (100) 19.159 (47,4) 1.785 (4,4) 151 (0,37) 

Karlar (%) 20.661 (51,2) 9.152 (44,3) 670 (3,2) 41 (0,20) 

Konur (%) 19.703 (48,8) 10.007 (50,7) 1.115 (5,6) 110 (0,56) 

Miðgildi aldurs 

(spönn) 
46 (18-109) 57 (18-109) 72 (18-103) 75 (31-97) 

*Inniheldur einnig þá sem voru með mælingu ≤ 125 mmól/L. 

 

Mynd 3: Aldursdreifing einstaklinga sem komu á BMT árið 2014. Breiðari súlurnar sýna fjölda í hverjum 
aldursflokki sem áttu SNa mælingu.  
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Mynd 4:  Aldursdreifing einstaklinga sem áttu SNa-mælingu eftir því hvort að hún var of lág (≤135 mmól/L) 

eða ekki. Prósentutalan gefur til kynna hlutfall þeirra sem mældust með lágt SNa í hverjum aldurshópi.  

 

Nýgengi blóðnatríumlækkunar meðal 18 ára og eldri árið 2014 var 1.142/100.000 

íbúa höfuðborgarsvæðisins. Nýgengi alvarlegrar blóðnatríumlækkunar sama ár 

var 96/100.000 íbúa höfuðborgarsvæðisins.  

 

4.1.1.1 Tengsl natríumgildis við aldur og kyn 

Marktæk neikvæð fylgni reyndist vera á milli SNa og aldurs reyndist vera r=-0,18 

(p<0,001, fylgnistuðull Spearmans) og var það svipað meðal karla (r=-0,18, 

p<0,001) og kvenna (r=-0,19, p<0,001).  Tengsl SNa og aldurs þátttakenda skipt 

eftir kyni má sjá á mynd 5.  
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Mynd 5: Fylgni á milli SNa og aldurs þátttakenda sem áttu SNa mælingu, sem var of lág eða eðlileg.  Línurnar 

sýna staðbundna aðhvarfsgreiningu (e. Smoother) 

 

4.1.2 Blóðnatríumlækkun (SNa ≤ 135 mmól/L) 

Alls komu 1.785 einstaklingar (2.287 komur) á BMT árið 2014 sem höfðu SNa ≤ 

135 mmól/L.  

 

4.1.2.1 Eiginleikar og greiningar 

Einstaklingar með blóðnatríumlækkun voru almennt eldri og með meiri 

sjúkdómsbyrði en þeir sem voru með eðlilegt SNa (tafla 5). Við myndun paraðs 

viðmiðunarhóps reyndust 1.706 af 1.785 sjúklingum með natríumlækkun hafa 

fullar upplýsingar um þær breytur sem notaðar voru við pörun.  

Viðmiðunarhópurinn samanstóð einnig af 1.706 einstaklingum. Í töflu 6 má sjá 

samanburð á eiginleikum þessara hópa m.t.t. paraðra eiginleika. Í töflu 7 er að 

finna niðurstöður um óparaða eiginleika og greiningar þáttakenda í báðum hópum.  
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Tafla 6: Paraðir eiginleikar og greiningar einstaklinga í rannsóknar- og viðmiðunarhóp. 

Tafla 7: Óparaðir eiginleikar og greiningar einstaklinga í rannsóknar- og viðmiðunarhóp.  

4.1.2.2  

4.1.2.3 Lyfjanotkun samkvæmt lyfjagagnagrunni Landlæknis 

Þau lyf sem þekkt eru að valdi blóðnatríumlækkun voru skoðuð sérstaklega bæði 

hjá rannsóknar- og viðmiðunarhóp. Fjöldi koma þar sem þátttakendur í hvorum 

hópi höfðu leyst út tiltekin lyf er borinn saman í töflu 8.  

 

 

 

 

 

 Rannsóknarhópur Viðmiðunarhópur p-gildi 

Fjöldi einstaklinga (%) 1.706 (100) 1.706 (100) - 

Aldur (ár) 69 ± 17 70 ± 17 <0,01 

Kyn   0,75 

Karlar 634 (37,2) 625 (36,6)  

Konur 1.072 (62,8) 1.081 (63,3)  

SKr (µmól/L) 97 ± 86 95 ± 64 0,04 

Innlögn 960 (56,3) 910 (53,3) 0,09 

Sjúkdómsgreiningar      

Illkynja sjúkdómar  427 (25,0) 428 (25,1) 0,97 

Sykursýki  75 (4,4) 47 (2,8) 0,01 

Lyndisraskanir  104 (6,1) 96 (5,6) 0,56 

Aðrir geðsjúkdómar  363 (21,2) 347 (20,3) 0,50 

Háþrýstingur  91 (5,3) 106 (6,2) 0,27 

Kransæðasjúkdómar  381 (22,3) 431 (25,3) 0,04 

Langvinnir lungnasjúkdómar  166 (9,7) 190 (11,1) 0,18 

Flokkabreytur eru settar fram sem fjöldi (%) og samfelldar breytur sem meðaltal ± staðalfrávik.   
N=1706 nema annað sé tekið fram.  
 

 

 Rannsóknarhópur Viðmiðunarhópur p-gildi 

Fjöldi einstaklinga (%) 1706 (100) 1706 (100) - 

SNa (mmól/L) 132 ± 4 140 ± 2 <0,001 

Sjúkdómsgreiningar     

Önnur æxli  267 (15,7) 292 (17,1) 0,25 

Skjaldkirtilssjúkdómar 26 (1,5) 24 (1,4) 0,78 

Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar  541 (31,7) 604 (35,4) 0,02 

Meltingarvegssjúkdómar 694 (40,7) 707 (41,4) 0,65 

Lifrarbilun  10 (0,6) 6 (0,4) 0,32 

Aðrir lifrarsjúkdómar 43 (2,5) 28 (1,6) 0,07 

Bráð nýrnabilun  41 (2,4) 46 (2,7) 0,59 

Krónískir nýrnasjúkdómar  30 (1,8) 40 (2,3) 0,23 

Flokkabreytur eru settar fram sem fjöldi (%) og samfelldar breytur sem meðaltal ± staðalfrávik.   
N=1706 nema annað sé tekið fram.  
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Tafla 8: Lyf sem þátttakendur í bæði rannsóknar- og viðmiðunarhóp leystu út í apóteki á 4 mánaða tímabili 

fyrir komu á BMT.  

 

 

4.1.2.4 Lifun 

Marktækur munur á lifun (log-rank próf; p<0,001) var á milli sjúklinga með 

natríumlækkun og viðmiðunarhópsins (mynd 6). Eins árs lifun var 84,6% 

(öryggisbil; 82,9-86,4) í viðmiðunarhóp og 78,3% (öryggisbil;76,3-80,2) í 

rannsóknarhópnum. Meðalaldur þeirra sem létust í rannsóknarhópnum var 75 ár 

á móti 67 ár hjá þeim sem lifðu. Í viðmiðunarhópnum var meðalaldur þeirra sem 

létust 79 ár og 68 ár hjá þeim sem lifðu.  

 

 Rannsóknarhópur Viðmiðunarhópur p-gildi 

Fjöldi (%)  2207 (100) 2207 (100) - 

Þvagræsilyf    

Kröftug 440 (19,9) 483 (21,9) 0,11 

Tíazíð 566 (25,6) 432 (19,6) <0,001 

Aldósterónblokkar 428 (19,4) 281 (12,7) <0,001 

Þunglyndislyf    

SSRI 480 (21,7) 471 (21,3) 0,74 

Þríhringlaga 137 (6,2) 107 (4,8) 0,048 

SNRI og önnur 300 (13,3) 304 (13,8) 0,86 

Flogaveikilyf    

Karboxamíðafleiður 59 (2,7) 17 (0,8) <0,001 

Barbitúrsambönd 13 (0,6) 2 (0,1) 0,004 

Önnur 285 (12,9) 247 (11,2) 0,08 

PPI 929 (42,1) 814 (36,9) <0,001 

Blóðþrýstingslyf    

Angíótensín II viðtakablokkar 519 (23,5) 470 (21,3) 0,08 

ACE-hemlar 374 (16,9) 308 (14,0) 0,04 

Kalsíumgangalokar 448 (20,3) 429 (19,4) 0,47 

Beta-blokkar 943 (42,7) 897 (40,6) 0,16 

NSAIDs  281 (12,7) 291 (13,2) 0,65 

Sett fram sem fjöldi (%). N=2207(komur á BMT) nema annað sé tekið fram.   
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Mynd 6: Heildarlifun einstaklinga með blóðnatríumlækkun í samanburði við paraðan viðmiðunarhóp, sýnd 

með Kaplan-Meier grafi.  

 

 

4.1.3 Alvarleg blóðnatríumlækkun (SNa ≤ 125 mmól/L) 

Alls komu 151 einstaklingur (164 komur) á BMT árið 2014 sem höfðu SNa ≤ 125 

mmól/L. Á mynd 7 má sjá dreifingu SNa í þessum hópi.  Í 86% tilvika leiddi koman 

til innlagnar og var blóðnatríumlækkun skráð aðalinnlagnarástæða í 115 skipti 

(70,1%).  

 

Mynd 7: Dreifing blóðnatríumgilda meðal sjúklinga með alvarlega lækkun.   
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4.1.3.1 Eiginleikar og greiningar 

Eiginleika sjúklinga með alvarlega blóðnatríumlækkun má sjá í töflu 9. Konur 

standa bak við nær ¾ af þessum bráðamóttökukomum og voru þær marktækt 

eldri en karlar en annars var ekki munur á kynjum, hár hluti sjúklinga var með 

þekkta langvinna natríumlækkun og þrír reyndust vera með 

sýndarnatríumlækkun vegna blóðsykurshækkunar.    

 

Tafla 9: Upplýsingar um þátttakendur er reyndust hafa SNa ≤ 125 mmól/L skipt eftir kyni.  

4.1.3.2 Orsakir 

Algengast var að blóðnatríumlækkun kæmi fram meðal sjúklinga með eðlilegt 

rúmmál utanfrumuvökva, flokkað sem SIADH í 116 tilvikum (70,7%). Í töflu 10 má 

sjá yfirlit yfir þær orsakir sem taldar voru fyrir blóðnatríumlækkuninni í hverju tilviki 

fyrir sig og á mynd 8 þar sem augljóslega má sjá að SIADH var algengasta 

orsökin og var minnkað vökvarúmmál þar á eftir í 19,5% tilvika.  

 

 

 Karlar Konur p-gildi 

Fjöldi, komur (%) 45 (27,4) 119 (72,6) - 

Aldur (ár) 70 ± 14 74 ± 11 0,04 

SNa (mmól/L) 122 ± 3 120 ± 5 0,10 

SKr (µmól/L) 108 ± 85 91 ± 91 0,004 

r-GSH (mL/mín/1,73m2)  79 ± 34 75 ± 34 0,67 

ÞOsm (N=78) 400 ± 211 342 ± 168 0,41 

Skilgreining lækkunar    

Sönn 43 (95,6) 118 (99,2) 0,28 

Sýndar 2 (4,4) 1 (0,8) 0,28 

Þekkt langvinn 19 (42,2) 55 (46,2) 0,65 

Sjúkdómsgreiningar (ICD)    

Illkynja sjúkdómar (C00-C97.9) 10 (22,2) 33 (27,7) 0,47 

Önnur æxli (D00-D48.9) 7 (15,6) 25 (21,0) 0,43 

Skjaldkirtilssjúkdómar (E00-E07.9) 0 (0,0) 5 (4,2) 0,16 

Sykursýki (E10-E14.9) 6 (13,3) 8 (6,7) 0,18 

Lyndisraskanir (F30-F39.9) 4 (8,9) 9 (7,6) 0,78 

Aðrir geðsjúkdómar (F40-F99.9) 16 (9,8) 3 (2,5) 0,51 

Háþrýstingur (I10-I15.9) 6 (13,3) 25 (21,0) 0,26 

Kransæðasjúkdómar (I20-I25.9) 5 (11,1) 17 (14,3) 0,59 

Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar (I26-I59.9) 8 (17,8) 16 (13,4) 0,48 

Langvinnir lungnasjúkdómar (J40-J47.9) 8 (17,8) 14 (11,8) 0,31 

Bráð nýrnabilun (N17-N17.9) 2 (4,4) 8 (6,7) 0,59 

Krónískir nýrnasjúkdómar (N18-N19.9) 2 (4,4) 2 (1,7) 0,31 

Flokkabreytur eru settar fram sem fjöldi (%) og samfelldar breytur sem meðaltal ± staðalfrávik.   
N=164 (komur) nema annað sé tekið fram.  
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Mynd 8: Skipting orsaka 

Tafla 10: Orsakir lækkunarinnar.  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

4.1.3.3 Lyf janotkun fengin úr sjúkraskrárkerfi Landspítalans 

Lyfjafræðingur kom að umönnun með töku á lyfjasögu í 42 tilvikum (25,6%). Lyf 

þessara einstaklinga voru mjög mismunandi,  algengust voru PPI lyf en í tæplega 

50% tilfella voru einstaklingarnir á lyfi í þeim flokki. Ekki var munur á lyfjatöku 

karla og kvenna, tíðni töku lyfja í einstökum lyfjaflokkum má sjá í töflu 11. 

Tafla 11: Lyf sem þátttakendur beggja kynja voru á við komu á BMT, upplýsingar fengnar úr sjúkraskrárkerfi 

LSH.    

 

Orsök Fjöldi 

SIADH 116 (70,7) 

Minnkað vökvarúmmál (e. Hypovolemic) 32 (19,5) 

Lifrarbilun 5 (3,0) 

Nýrnabilun 2 (1,2) 

Hjartabilun 3 (1,8) 

Minirin ® 1 (0,6) 

Vanvirkni skjaldkirtils 1 (0,6) 

Blóðsykurshækkun (sýndarlækkun) 3 (1,8) 

Óhófleg vatnsdrykkja 1 (0,6) 

Sett fram sem fjöldi (%). N=164 

 Karlar Konur p-gildi 

Fjöldi (%)  45 (27,4) 119 (72,6) - 

Þvagræsilyf    

Kröftug 8 (17,8) 20 (16,8) 0,88 

Tíazíð 16 (35,6) 42 (35,3) 0,98 

Aldósterónblokkar 13 (28,9) 28 (23,5) 0,48 

Þunglyndislyf    

SSRI 11 (24,4) 25 (21,0) 0,64 

SNRI 0 (0,0) 7 (5,9) 0,09 

Þríhringlaga 1 (2,2) 5 (4,2) 0,55 

Önnur 3 (6,7) 14 (11,8) 0,34 

Flogaveikilyf     

Karboxamíðafleiður 3 (6,7) 1 (0,8) 0,91 

Barbitúrsambönd 2 (4,4) 0 (0,0) - 

Önnur 5 (11,1) 15 (12,6) 0,79 

PPI 29 (64,4) 50 (42,0) 0,01 

Blóðþrýstingslyf    

Angíótensín II viðtakablokkar 15 (33,3) 30 (25,2) 0,30 

ACE-hemlar 6 (13,3) 22 (18,5) 0,43 

Kalsíumgangalokar 9 (20,0) 24 (20,2) 0,98 

Beta-blokkar 15 (33,3) 57 (47,9) 0,09 

Svefnlyf 19 (42,2) 54 (45,4) 0,72 

Kvíðastillandi lyf 14 (31,1) 28 (23,5) 0,32 

NSAIDS  16 (35,6) 39 (32,8) 0,74 

Sett fram sem fjöldi (%).     

SIADH
70,7%

Minnkað 
vökvarúmmál

19,5%

Aðrar
9,8%
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Mynd 9 sýnir hve mörg lyf sem talin eru geta valdið natríumlækkun, 

sjúklingar voru að taka í hverri komu. Sem dæmi má taka að fjöldi koma þar sem 

einstaklingar voru að taka þrjú lyf sem þekkt eru að valdi blóðnatríumlækkun voru 

40 talsins. Í viðauka II má sjá samsetningu algengustu lyfjanna, t.d. hver margir 

voru á tíazíðlyfi og SSRI os.frv..  

 

Mynd 9: Dreifing á fjölda lyfja sem talinu eru geta valdið blóðnatríumlækkun við hverja komu sjúklinga á 
bráðamóttöku   

 

Í 86 tilvikum af 164 (52,4%) var notkun stöðvuð á ákveðnum lyfjum sem 

talin voru tengjast natríumlækkun, í 26 tilvikum voru það fleiri en eitt lyf sem voru 

stöðvuð. Í heild voru 135 lyf stöðvuð í 86 tilvikum. Af þeim lyfjum sem stöðvuð 

voru vegna gruns um þátt þeirra í lækkuninni voru tíazíð lyf algengust eða í 52 

tilvikum (38,5%), sjá í töflu 12.  

 

Tafla 12: Lyf sem stöðvuð voru í legu vegna gruns um orsök blóðnatríumlækkunar.  

Þvagræsilyf Þunglyndislyf Blóðþrýstingslyf Önnur 

Tíazíð 52 (38,5) SSRI 13 (9,6) Ang II* 20 (14,8) PPI 12 (8,8) 

Amíloríð 26 (19,3) SNRI 1 (0,74) 
ACE-

hemlar 
7 (5,2) 

Karboxamíð-

afleiður 
1 (0,74) 

Kröftug 8 (5,9) Önnur 8 (5,9) Kalsíum-

ganga  

blokkar 

2 (1,5) NSAIDs 2 (1,5) 

Aldósterón

blokkar 
6 (4,4)    Önnur lyf 3 (2,2) 

Flokkabreytur eru settar fram sem fjöldi og hlutfall (%). N=135 

*Angíótensín II viðtakablokkar 
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4.1.3.4 Meðferð og afdrif 

Alls voru 63 þátttakendur (38,4%) sem komu inn á BMT með alvarlega 

blóðnatríumlækkun meðhöndlaðir bæði með saltlausn (NaCl) í æð og 

vökvatakmörkun þar til SNa gildi fóru hækkandi. Í flestum tilvikum var einungis 

um 0,9% NaCl að ræða en í 11 tilfellum var 3% lausn gefin fyrst yfir stuttan tíma. 

Í töflu 13 má sjá upplýsingar um frekari skiptingu milli kynja á því hve margir hlutu 

hverja meðferð og afdrif þeirra en 12 (7,3%) sjúklinga létust í legunni.  

Tafla 13: Meðferð sjúklinga sem voru með SNa ≤ 125 mmól/L flokkað eftir kyni. Einnig má sjá fjölda þeirra 
sem létust í legu.  

 Fjöldi 
NaCl 
0.9% 

Vökva- 
takmörkun 

NaCl og 
vökva-
takmörkun 

Upplýsingar 
um meðferð 
ekki tiltækar 

NaCl  
3%* 

Létust í 
legu 

Karlar 45  
14 

(31,1) 
4 (8,9) 19 (42,2) 8 (17,8) 2 (4,4) 7 (15,6) 

Konur 119  
40 

(33,6) 
18 (15,1) 44 (37,0) 17 (14,3) 9 (7,6) 5 (4,2) 

Alls 164  
54 

(32,9) 
22 (13,4) 63 (38,4) 25 (15,2) 11 (6,7) 12 (7,3) 

Flokkabreytur eru settar fram sem fjöldi og hlutfall (%). 
*Upphafsmeðferð og aðrar fylgdu í kjölfarið.  
 

4.1.3.5 Lyfjanotkun samkvæmt lyfjagagnagrunni Landlæknis 

Í töflu 14 má sjá þau lyf sem einstaklingar bæði í rannsóknar- og viðmiðunarhóp 

leystu út í apóteki á 4 mánaða tímabili fyrir komu á BMT.  

Tafla 14: Lyf sem þátttakendur í bæði rannsóknar- og viðmiðunarhóp leystu út í apóteki á 4 mánaða tímabili 

fyrir komu fengið úr lyfjagagnagrunni Landlæknis.   

 Rannsóknarhópur Viðmiðunarhópur p-gildi 

Fjöldi koma (%)  164 (100) 164(100) - 

Þvagræsilyf    

Kröftug 35 (21,3) 32 (19,5) 0,68 

Tíazíð 52 (31,7) 33 (20,1) 0,02 

Aldósterónblokkar 40 (24,4) 24 (14,6) 0,03 

Þunglyndislyf     

SSRI 40 (24,4) 31 (18,9) 0,23 

Þríhringlaga 7 (4,3) 8 (4,9) 0,79 

SNRI og önnur 18 (11,0) 27 (16,5) 0,15 

Flogaveikilyf    

Karboxamíðafleiður 8 (4,9) 5 (3,0) 0,40 

Barbitúrsambönd 2 (1,2) 0 (0,0) - 

Önnur 22 (13,4) 19 (11,6) 0,62 

PPI 85 (51,8) 49 (29,9) <0,001 

Blóðþrýstingslyf    

Angíótensín II viðtakablokkar 40 (24,4) 33 (20,1) 0,35 

ACE-hemlar 31 (18,9) 24 (14,6) 0,30 

Kalsíumgangalokar 42 (25,6) 30 (18,3) 0,11 

Beta-blokkar 82 (50,0) 72 (43,9) 0,27 

NSAIDs  28 (17,1) 23 (14,0) 0,45 

Sett fram sem fjöldi (%). N=2207 nema annað sé tekið fram.   
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4.1.3.6 Lifun  

Ekki var marktækur munur á lifun (log-rank próf; p=0,676, mynd 10) á milli 

sjúklinga með natríumlækkun og viðmiðunarhóps þeirra en eftir rúmlega eitt ár 

(419 daga) var lifunin 78,8% (öryggisbil; 72,6-85,6) í viðmiðunarhóp og á sama 

tíma var lifunin í rannsóknarhópnum 78,1% (öryggisbil;71,8-85,0). Meðalaldur 

þeirra sem létust í rannsóknarhópnum var 78 ár á móti 73 ár hjá þeim sem lifðu. 

Í viðmiðunarhópnum var meðalaldur þeirra sem létust 82 ár og 72 ár hjá þeim 

sem lifðu.  

 

Mynd 10: Heildarlifun einstaklinga með alvarlega blóðnatríumlækkun í samanburði við viðmiðunarhóp, 
sýnd með Kaplan-Meier grafi.  
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5 UMRÆÐUR 

5.1 Niðurstöður rannsóknarinnar 

Niðurstöður rannsóknarinnar sýna fram á að blóðnatríumlækkun er fremur algeng 

hér á landi en af öllum þeim einstaklingum, 18 ára og eldri, sem komu á BMT árið 

2014 voru 4,4% þeirra greindir með blóðnatríumlækkun og 0,37% með alvarlega 

natríumlækkun. Blóðnatríumlækkun var algengari í eldri aldurshópum og því 

alvarlegri sem lækkunin reyndist vera fór meðalaldur hækkandi.  Konur voru í 

miklum meirihluta bæði hjá þeim sem höfðu blóðnatríumlækkun og alvarlega 

blóðnatríumlækkun. Lifun sjúklinga með blóðnatríumlækkun er umtalsvert lakari 

en þeirra sem hafa eðlilegt blóðnatríum.  

  

5.1.1 Blóðnatríumlækkun  

Af öllum þeim einstaklingum sem komu á BMT árið 2014 reyndust 19.159 

einstaklingar eiga natríummælingu og af þeim reyndust 1.785 með 

blóðnatríumlækkun sem gera 4,4% af öllum þeim sem komu á BMT. Nýgengi 

blóðnatríumlækkunar var því 1.142/100.000 íbúa á höfuðborgarsvæðinu það ár. 

Í rannsókn sem gerð var hér á landi árið 2011 af Árna H Geirssyni og félögum 

(Geirsson og fleiri, 2011) var nýgengi blóðnatríumlækkunar skoðuð á LSH yfir 10 

ára tímabil (2000-2009). Meðal nýgengi þeirrar rannsóknar reyndist vera 

1.174/100.000 íbúa á ári.  Það má því segja að tíðni natríumlækkunar sé mjög 

svipuð í þessum tveimur rannsóknum. Það þarf samt að taka tillit til þess að 

rannsókn þeirra félaga var gerð á öllum deildum Landspítalans og hjá öllum 

aldurshópum en okkar rannsókn náði einungis til sjúklinga á BMT og til 

einstaklinga 18 ára og eldri. Nýgengi blóðnatríumlækkunar er líklega algengara 

en niðurstöður þessara rannsókna gefa til kynna því inn í þessa rannsókn vantar 

þá sem búa ekki á höfuðborgarsvæðinu, þá sem þróa blóðnatríumlækkun inni á 

LSH og alla þá sem eru með lækkun en einkennalausir og leita því ekki aðstoðar 

á sjúkrastofnunum.   

Ef litið er á rannsóknir sem gerðar hafa verið í nágrannalöndum okkar þá 

var gerð rannsókn í Svíþjóð af Olsson og félögum við Háskólann í Lund í Svíþjóð 

þar sem þeir rannsökuðu faraldsfræði blóðnatríumlækkunar á bráðamóttöku á 
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spítölum í Suður Svíþjóð árið 2013. Í þeirri rannsókn reyndist algengni 

blóðnatríumlækkunar vera 3% sem er örlítið lægra en í okkar rannsókn en 

munurinn gæti skýrst með því öll natríumgildi voru skoðuð og engar 

aldurstakmarkanir (Olsson og fleiri, 2013).  Þekkt er að blóðnatríumlækkun sé 

algengari hjá eldra fólki og þá sérstaklega konum. Í rannsókn sem Hawkins gerði 

árið 2003 skoðaði hann aldur og kyn sem áhættuþætti fyrir blóðnatríumlækkun 

þar sem í ljós kom að hækkandi aldur var áhættuþáttur en niðurstöður hans bentu 

til þess að kyn væri ekki áhættuþáttur (Hawkins, 2003; Kugler & Hustead, 2000). 

Flestar fyrri rannsóknir hafa verið framkvæmdar á innlagnardeildum, 

hjúkrunarheimilinu eða gjörgæslu sem takmarkar samanburð okkar við aðrar 

rannsóknir (Miller og fleiri, 1995; Reddy & Mooradian, 2009). 

Talið er að blóðnatríumlækkun fylgi aukin dánartíðni sérstaklega hjá 

einstaklingum sem eru með undirliggjandi sjúkdóma líkt og krabbamein, hjarta- 

og æðasjúkdóma og fleiri sjúkdóma (Waikar, Mount, & Curhan, 2009). 

Samanburður á lifun sýndi að hún var mismunandi milli hópa en eins og búast 

mátti við var hún minni hjá þeim sem voru með blóðnatríumlækkun. Niðurstöður 

benda því til þess að auknar líkur séu á því að einstaklingur með 

blóðnatríumlækkun látist miðað við einstakling sem er ekki með lækkað natríum. 

Hafa þarf í huga að hóparnir eru paraðir með tilliti til margra þátta, t.d. illkynja 

sjúkdóma sem geta einnig haft áhrif á lyfjanotkun og dánatíðni. Þessir 

einstaklingar geta verið viðkvæmari fyrir lyfjum sem valdið geta lækkun og því 

mikilvægt að forðast slík lyf, t.d. tíazíð. Áhugavert var að skoða aldur þessara 

einstaklinga en töluverður munur er á meðalaldri þeirra sem létust á tímabilinu og 

þeirra sem lifðu en hann var tæplega 10 árum hærri hjá þeim sem létust.  

  

5.1.1.1 Lyfjanotkun einstaklinga með blóðnatríumlækkun 

Notkun á ákveðnum lyfjum var borin saman á milli rannsóknar- og 

viðmiðunarhóps til að fá betri yfirsýn yfir það hvort að inntaka þessara lyfja gæti 

verið að valda blóðnatríumlækkun. Hér er einungis um að ræða lyf sem 

einstaklingar fengu ávísað og leystu út á lyfseðil í apóteki, en sum af þessum 

lyfjum er einnig hægt að kaupa í smærri pakkningum í lausasölu og eru þau því 

ekki talin með sem gæti valdið ákveðinni skekkju. Viðmiðunarhópur var útbúinn 
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svo að hægt væri að sjá mun á lyfjanotkun einstaklinga sem voru paraðir með 

tilliti til aldurs, kyns, alvarlegra sjúkdóma og innlagnar. Með þessum hætti ætti að 

vera ljóst að munurinn á pöruðum einstaklingum ætti eingöngu að vera 

mismunandi natríum gildi og því áhugavert að skoða hvort munur væri á 

lyfjanotkun.  

 Þvagræsilyf eru mjög algeng orsök fyrir blóðnatríumlækkun og þá aðalega 

tíazíð lyf. Tíazíð þvagræsilyf er líklega þekktasta lyfið sem talið er að valdi 

blóðnatríumlækkun. Tíazíð er ekki einungis notað sem þvagræsilyf heldur einnig 

til að stjórna blóðþrýstingi og er algengt að þau séu í samsettum lyfjum með 

blóðþrýstingslyfjum (Hwang & Kim, 2010).  Sex prósent fleiri þátttakendur voru á 

tíazíðlyfjum í rannsóknarhópnum einnig voru fleiri á aldósterónblokkum í 

rannsóknarhópnum. Marktækur munur var þar í báðum tilvikum sem leyfir okkur 

að álytka að þessir tvö þvagræsilyf valdi blóðnatríumlækkun. Áhugvert var að 

þátttakendur sem voru á kröftugum þvagræsilyfjum voru 2% fleiri í 

viðmiðunarhópnum, það var þó ekki marktækur munur. Ekki er algengt að kröftug 

þvagræsilyf valdi natríumlækkun eins og tíazíð og er í sumum tilvikum notuð sem 

meðferð við blóðnatríumlækkun þar sem þau geta aukið á útskilnað á fríu vatni 

(Spital, 1999).  

 Ef frá eru skilin þríhringlaga þunglyndislyf var mjög jöfn skipting á notkun 

þunglyndislyfja á milli hópanna og því ekki hægt að álykta út frá þeim niðurstöðum 

að þunglyndislyf valdi blóðnatríumlækkun. Notkun SSRI lyfja hefur í mörgum fyrri 

rannsóknum verið orðuð við að valda blóðnatríumlækkun og því var mjög 

athyglisvert að munur á þeirra lyfja var ekki martæk milli hópa. Því er ekki hægt 

að segja út frá þessari rannsókn að SSRI valdi blóðnatríumlækkun. Áhugavert 

var að sjá að mun fleiri í rannsóknarhópnum voru á flogaveikilyfjum heldur en í 

viðmiðunarhópnum. Blóðnatríumlækkun sem tengd er við flogaveikilyf er oftast 

talin háð skammtastærð (Liamis og fleiri, 2008) en hún var ekki skoðuð 

sérstaklega í þessari rannsókn.  

PPI lyf eru víða notuð en marktækur munur var á notkun þeirra á milli þeirra 

sem voru með blóðnatríumlækkun og viðmiðunarhópsins. Inntaka PPI lyfja getur 

haft margvísilegar ábendingar líkt og vélindabakflæði og brjóstsviða. Algengt er 

að ábending sé ekki fyrir inntöku þessara lyfja og fólk er oft látið á þau ef það er 
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að taka mörg lyf til að reyna að forðast aukaverkanir s.s. magaóþægindi sem 

algengt er að ýmis lyf geti valdið. Því er nauðsynlegt að skoða hvort að nauðsyn 

sé fyrir notkun PPI lyfja þegar fjöllyfjanotkun er til staðar (Brewster & Perazella, 

2007). Notkun NSAIDs lyfja var mjög jöfn á milli hópa en hafa ber í huga að ekki 

eru tekin með þau lyf sem hægt er að kaupa án lyfseðils í lausasölu og teljast til 

þess hóps einungis þau sem fólk leysti út af lyfseðli.   

Áhugavert er að sjá hversu margir í báðum hópunum eru á blóðþrýstings- 

og hjartalyfjum en notkunin var þó nokkuð jöfn á milli hópana. Þó eru til rannsóknir 

þar sem blóðþrýstingslyf líkt og ACE-hemlar eru taldir hafa valdið 

blóðnatríumlækkun en tölfræðilegur marktækur munur reyndist á milli hópanna á 

töku ACE-hemla og falla þau því einnig í hóp þeirra lyfja sem talin eru valda 

blóðnatríumlækkun (Izzedine og fleiri, 2002).  

Þau lyf sem eru talin valda blóðnatríumlækkun samkvæmt þessari 

rannsókn eru tíazíð lyf, aldósterónblokkar, karboxamíðafleiður, barbitúrsambönd, 

þríhringlaga þunglyndislyf, PPI lyf og ACE-hemlar. Í sumum tilfellum gæti verið 

að sami einstaklingurinn sé á fleiri en einu af þessum lyfjum sem getur aukið enn 

frekar hættu á blóðnatríumlækkun. Segja má að sá munur í lyfjanotkun sem 

fannst á milli hópanna sé að stórum hluta eins og búast mátti við miðað við þær 

rannsóknir sem gerðar hafa verið á lyfjum sem geta valdið blóðnatríumlækkun 

(Liamis og fleiri, 2008). Það sem kom helst á óvart er að inntaka SSRI lyfja milli 

hópanna virtist ekki benda til að þau tengdust tilurð blóðnatríumlækkunar.  

   

5.1.2 Alvarleg blóðnatríumlækkun 

Alvarleg blóðnatríumlækkun, þ.e. SNa ≤ 125 mmól/L, reyndist hrjá 151 einstakling 

sem leitaði á BMT eða 0,57% af öllum þeim einstaklingum sem leituðu á BMT 

árið 2014 sem samsvarar árlegu nýgengi uppá 96/100.000 íbúa 

höfuðborgarsvæðisins.  Þessar niðurstöður eru í takt við það sem þekkist í  

nágrannalöndum okkar. Ef við skoðum þetta aftur í samanburði við rannsókn 

Olsson og félaga, reyndist tíðni alvarlegrar blóðnatríumlækkunar í rannsókn 

þeirra vera 0,28% en í þeirra tilfelli skilgreindu þeir alvarlega blóðnatríumlækkun 

sem SNa < 125 mmól og því var mælingar upp á 125 mmól ekki tekin með 

(Olsson og fleiri, 2013).  
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Konur voru í miklum meirihluta í þessum hóp eða 72,6% og var meðalaldur 

þeirra einnig hærri heldur en karla. Alvarleg blóðnatríumlækkun virðist í flestum 

tilvikum vera algengari hjá konum en körlum. Ástæðan fyrir því er þó ekki að fullu 

þekkt en talið er líklegt að það tengist mun á virkni á Na+ flutning yfir himnur t.d. 

með Na/K-ATPasa dælunni. Alvarleg lækkun er algengari hjá eldra fólki en því er 

haldið fram að það tengist því að heildar natríummagn líkamans er talið lækka 

eftir að fólk nær 60 ára aldri (Grikiniene, Volbekas, & Stakisaitis, 2004). 

Fæðuinntaka getur einnig haft áhrif á blóðnatríumlækkun en dæmi eru um að 

eldri konur, oft ekkjur, hugi ekki eins vel að mataræði sínu og drekki meiri vökva 

og eru því í kjölfarið líklegri til að þróa með sér blóðnatríumlækkun vegna áhrifa 

á magn utanfrumuvökva og hæfni til að skilja út frítt vatn (Kugler & Hustead, 2000).   

 Orsakir natríumlækkunar í þessum hópi voru margvíslegar, þó reyndist 

SIADH lang algengasta orsökin fyrir alvarlegri blóðnatríumlækkun innan hópsins. 

Það er ýmislegt sem getur valdið SIADH meðal annars fjöldinn allur af lyfjum og 

er því líklegt að lyf séu orsök lækkunarinnar í mörgum tilvikum (Douglas, 2006).  

Við skilgreindum SIADH sem blóðnatríumlækkun þar sem magn UFV virtist 

eðlilegt og osmólstyrkur þvags yfir 200, en ekki var grafist fyrir um undirliggjandi 

vandamál sem gæti hafa verið lyf, illkynja æxli eða aðrir sjúkdómar. Um 

sýndarlækkun var að ræða í þremur tilfellum sem stafaði af blóðsykurshækkun. 

Nauðsynlegt er að leiðrétta eða útiloka einstaklinga með blóðsykurshækkun því 

þau tilfelli geta gefið ranga mynd af lækkun (Spasovski og fleiri, 2014; Verbalis 

og fleiri, 2007). Ef orsakir eru skoðaðir í fleiri rannsóknum er SIADH nefnd í 

flestum tilvikum sem sú algengasta. Í rannsókn Árna Heiðars var SIADH til að 

mynda orsök alvarlegrar natríumlækkunar í 218 tilvikum af 563 (Geirsson og fleiri, 

2011). Í rannsókn Olsson og félaga voru SIADH og tíazíð lyf jafn algeng sem 

orsaka valdur eða 17% í hvoru tilviki fyrir sig (Olsson og fleiri, 2013).  

Um þekkta langvinna lækkun var að ræða í nærri helmingi tilvika en í fyrri 

rannsóknum er langvinn lækkun oftast mun algengari. Í rannsókn Olsson og 

félaga var t.a.m. aðeins einn einstaklingur með bráða lækkun en hinir taldir með 

langvinna (Olsson og fleiri, 2013). Það að þekkt natríumlækkun var ekki til staðar 

útilokar hinsvegar ekki að lækkunin hafi komið fram á yfir 48 tímum, og í raun er 
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það sennilegast þar sem einkenni voru oft væg og sjaldan þurfti að grípa til 

meðferðar með 3% NaCl lausn.  

Við meðferð alvarlegrar blóðnatríumlækkunar var algengast að nota NaCl 

0,9% lausn í æð. Mjög umdeilt er um hvort að gjöf 0,9% NaCl lausnar í æð sé 

réttlætanleg í öllum tilvikum þar sem hætta getur verið á aukaverkunum, 

sérstaklega þeim sem tengjast heilanum s.s. osmósuafmýlingarheilkenni. Á BMT 

er oft gripið til þeirrar meðferðar að nota gjöf 0,9% NaCl lausnar áður en orsök 

lækkuninnar er ljós sem er í raun röng meðferð, sérstaklega ef orsök 

blóðnatríumlækkunar er talin verið SIADH þá á fyrsta meðferð alltaf 

vatnstakmörkun (Spasovski og fleiri, 2014). Orsök blóðnatríumlækkunar í 

rannsókninni var í meirihluta tilvika talin vera SIADH og því má segja að notkun 

0,9% NaCl lausnar hafi verið röng í mörgum tilfellum. Ellefu sjúklingar, eða 6,7%, 

þeirra sem voru með alvarlega lækkun fengu NaCl 3% lausn en hún á einungis 

að vera gefin í bráðum tilfellum og í framhaldi af gjöf 3% lausnar er 0,9% lausn 

oftast gefin. Í erlendum rannsóknum hafa umræður um nýjan 

meðferðarmöguleika færst í aukana en það eru vasópressín hemlar svokölluð 

„vaptan“ lyf sérstaklega ef um er að ræða blóðnatríumlækkun af völdum SIADH 

og ef um er að ræða langvinna lækkun (Peri, 2013). Engin notkun á því var skráð 

á meðal einstaklinga innan þessa hóps, en lyfinu má eingöngu ávísa af 

sérfræðingum í nýrnalækningum en það er ekki markaðsett hér og þarf því 

undanþágu fyrir notkun þess.  

Ekki reyndist marktækur munur á lifun sjúklinga með alvarlega 

blóðnatríumlækkun og viðmiðunarhóps líkt og sást fyrir sjúklinga með 

natríumlækkun í heild. Þessi hópur er þó lítill og ef til vill ekki hægt að draga miklar 

ályktanir af því.  

 

5.1.2.1 Lyfjanotkun einstaklinga með alvarlega blóðnatríumlækkun 

Auk þess að fá upplýsingar um lyf úr lyfjagagnagrunni embætti Landlæknis 

skoðuðum við nákvæmilega hvaða lyf einstaklingur með alvarlega 

blóðnatríumlækkun voru að taka við komu á BMT með því að fara yfir sjúkraskrár. 

Á þann hátt var möguleiki að fá fram notkun lausasölulyfja. Lyfjafræðingur hafði 

tekið lyfjasögu í nærri fjórðung tilfella en sennilegt er að vanskráning sé almennt 
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til staðar þar sem hlutfall sjúklinga á NSAID og PPI var ekki hærra eftir yfirferð 

yfir sjúkraskrár en kom fram í gögnum frá landlækni. Þessi lyf eru þó hægt að 

kaupa í lausasölu. Betri skráning með aukinni aðkomu lyfjafræðinga gæti bætt úr 

skák sérstaklega í tilfellum blóðnatríumlækkunar þar sem lyf geta spilað stóran 

þátt.  

Eins og títt hefur verið rætt eru tíazíð lyf líklega þau lyf sem talin eru valda 

blóðnatríumlækkun í flestum tilfellum (Hwang & Kim, 2010). Athyglisvert reyndist 

að hlutfallslega jöfn notkun á tíazíðlyfjum var á milli kynjanna en erlendar 

rannóknir benda til þess að notkunin sé meiri hjá konum. Margar rannsóknir hafa 

sýnt að konur með háþrýsting eru líklegri til að þróa með sér blóðnatríumlækkun 

sérstaklega ef þær eru á tíazíðlyfjum. Þessi munur á milli kynjanna er þó ekki að 

fullu þekktur en talið er að vökvainntaka sé meiri hjá konum en hjá körlum til að 

bæta upp fyrir vökvatap vegna lyfjanna sem leiðir til mikillar lækkunar hjá konum 

(Hwang & Kim, 2010; Klungel, de Boer, Paes, Seidell, & Bakker, 1997; Spital, 

1999).  

Flogaveikilyf, bæði karboxamíðafleiður og barbitúrsambönd eru þekkt fyrir 

að valda blóðnatríumlækkun. Það kom því verulega á óvart hversu fáir af þeim 

sem reyndust vera með alvarlega blóðnatríumlækkun voru á flogaveikilyfjum af 

þessu tagi (Liamis og fleiri, 2008; Van Amelsvoort og fleiri, 1994). 

Hjartasjúkdómar og of hár blóðþrýstingur eru mjög algengir ef litið er á 

fjölda þeirra einstaklinga sem voru á hjarta- og blóðþrýstingslyfjum, en 

ábendingar fyrir lyfinu voru ekki skráðar niður. Þegar maður sér fjölda þeirra sem 

voru á slíkum lyfjum er aftur spurning hvort að greiningaskráning (ICD10 kóðar í 

sjúkraskrá) sé ábótavant. Einnig er algengt að fólk sé á fleiru en einu lyfi til að 

stjórna blóðþrýstingi.   

 Það kom í ljós að margir sjúklingar voru á fleiri en einu lyfi sem getur leitt 

til blóðnatríumlækkunar. Þannig var algengt að sjúklingar væru að taka þrjú 

mismunandi lyf sem þekkt eru að valdi lækkun, þetta voru t.d. tíazíð, SSRI og PPI 

lyf. Áhugavert var að skoða þessar samsetningar þar sem ekki er alltaf vitund um 

þessa alvarlegu aukaverkun hjá heilbrigðisstarfsfólki. Samantekt má sjá í viðauka 

II í töflum I og II.   
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 Rannsókn okkar bendir til að blóðnatríumlækkun hafi verið af völdum lyfja 

mörgum tilvikum. Í rúmlega helming tilfella voru lyf stöðvuð og í nokkrum tilfellum 

voru lyfin fleiri en eitt. Oftast var um tíazíð lyf að ræða  sem er í takt við það sem 

þekkist  (Olsson og fleiri, 2013; Sonnenblick og fleiri, 1993; Spital, 1999). Ýmis 

blóðþrýstingslyf voru stöðvuð vegna gruns um að þau valdi alvarlegri 

natríumlækkun. Þau eru oft í blöndu með tíazíð lyfjum og er því í flestum tilvikum 

verið að stöðva lyfið vegna þess. Ákveðin blóðþrýstingslyf eru þó talin valda 

blóðnatríumlækkun og því voru þau í sumum tilfellum stöðvuð því inntaka lyfsins 

var talin líkleg orsök. SSRI og önnur þunglyndislyf voru stöðvuð í nokkrum 

tilvikum. Margar rannsóknir hafa verið gerðar á SSRI lyfjum og tengingu þeirra 

við blóðnatríumlækkun og sérstaklega ef fólk hefur hafið meðferð nýlega 

(Holloway & Smith, 2015). 

Misjafnt er hvort lyf séu stöðvuð tímabundið eða til frambúðar. Ef stöðva á 

lyf til frambúðar þarf að ganga úr skugga um að viðkomandi sé ekki að taka lyfið 

áfram. Dæmi voru um í þessari rannsókn um að sjúklingur hafi útskrifast heim og 

haldið áfram að taka lyf sem áætlað var að láta viðkomandi stöðva. Stuttu síðar 

hafi einstaklingur komið inn á BMT með sömu einkenni og í ljós komið að hann 

var enn að taka lyfið sem olli lækkun í fyrra skiptið. Ýmsar ástæður geta verið fyrir 

þessu en algengast er að um samskipti milli heilbrigðisstarfsfólks og sjúklings eða 

annarra aðila hafi verið ábótavant. Nauðsynlegt er að haft sé samband við 

skömmtunarfyrirtæki, ef það er í lyfjaskömmtun og gera grein fyrir lyfjabreytingum.  

Nokkuð gott samræmi í lyfjaskráningu var milli þeirra gagna sem fengust 

úr sjúkraskrárkerfi LSH, og þeirra sem fengust úr lyfjagagnagrunninum. Í flestum 

tilvikum vantaði þó örfá próstent uppá það sem skráð var í sjúkraskrá sem bendir 

til vanskráningar. Þó var hlutfallið í sumum tilvikum hærra í sjúkraskrá en í 

lyfjagagnagrunninum. Ástæðurnar fyrir því að mismunur getur verið á eru t.d. að 

sjúklingur hafi ekki greint satt og rétt frá lyfjanotkun sinni, lyf sem leyst hefur verið 

út ekki notað eða lyf hafi verið leyst út meira en 4 mánuðum fyrir komu og enst 

lengur en búast má við vegna breytinga í skömmtun eða takmarkaðar 

meðferðarheldni. Sjá samantekt í viðauka II, töflu III.  
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5.2 Styrkleikar og veikleikar rannsóknarinnar 

Helstu styrkleikar rannsóknarinnar eru þeir að gott aðgengi var að gögnunum og 

voru allar natríummælingar einstaklinga sem heimsóttu bráðamóttökur 

Landspítalans skoðaðar en ekki stuðst við sjúkdómsgreiningarkóða til að finna 

blóðnatríumlækkun. Um er að ræða mjög stórt úrtak sem eykur traustleika 

rannsóknarinnr. Til að mynda voru lyf tæplega 3500 einstaklinga fengin úr 

lyfjagagnagrunni Landlæknis sem gefur góða mynd af heildarlyfjanotkun. Með því 

að para saman rannsóknarhóp og viðmiðunarhóp m.t.t. margra þátta var einnig 

unnt að leiðrétta fyrir þáttum sem geta haft áhrif á lyfjagjöf og horfur sjúklinga. 

Skráning á sjúkdómum sem notaðir voru við pörun var hinsvegar fengin með 

sjúkdómsgreiningarkóðum sem geta verið vanskráðir. Það er þó ólíkegt að slík 

vanskráning sé mismunandi milli tilfella og viðmiða.  

Þar sem um er að ræða afturvirka faraldsræðirannsókn eru ýmsir 

veikleikar sem geta fylgt því. Upplýsingarnar úr gagnasöfnum líkt og í þessari 

rannsókn eru háðar skráningu í sjúkraskrárkerfi en skráning er ekki alltaf 

fullnægjandi. Rannsóknin náði einungis til þeirra einstaklinga sem leituðu á 

bráðamóttökur Landspítalans og því er ekki um góða yfirsýn yfir allt landið að 

ræða og jafnframt er líklegt að einstaklingar með væga natríumlækkun leiti ekki 

endilega á bráðamóttöku þar sem einkenni geta verið væg eða jafnvel engin. Þá 

getur ákveðin skekkja komið fram þar sem einungis voru tekin til greina þau lyf 

sem fólk leysti út í apóteki en ekki var hægt að fá yfirlit yfir þau lyf sem 

einstaklingar kaupa í lausasölu. Í sumum tilfellum er blóðnatríumlækkun af 

völdum lyfja skammtaháð en í þessari rannsókn voru skammtar ekki skoðaðir 

sérstaklega.  

 

5.3 Frekari rannsóknir 

Þetta er aðeins önnur þeirra rannsókna sem gerð hefur verið á 

blóðnatríumlækkun hér á landi. Þessar rannsóknir hafa einskorðast við 

Landspítalann sem er stór hluti af þjóðinni en gerir þó erfitt að yfirfæra niðurstöður 

á allt landið. Áhugvert væri að gera svipaðar rannsóknir á fleiri sjúkrastofnunum 

og hjúkrunarheimilum. Einnig væri hægt að skoða þátt lyfja enn frekar og taka þá 

inn í skammtastærð og meðferðarlengd ásamt eftirfylgni og upplýsingum sem 
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sjúklingi hefur verið gefin varðandi lyfjagjöf, hvort halda eigi áfram lyfjameðferð 

með ákveðnum lyfjum eða ekki.  
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6 ÁLYKTANIR 

Blóðnatríumlækun er algeng, sér í lagi hjá eldra fólki, á bráðamóttökum hérlendis 

og eru þær niðurstöður í takt við niðurstöður annara þjóða. Blóðnatríumlækkun 

er mun algengari á meðal kvenna og er algengasta orsök hennar SIADH sem 

getur verið vegna lyfja. Tíazíð, aldósterónblokkar og PPI lyf tengjast 

blóðnatríumlækkun meðal sjúklinga sem leita á bráðamóttökur Landspítalans. 

Dánartíðni meðal fólks með blóðnatríumlækkun er meiri en meðal fólks með 

eðlilegt natríumgildi þó leiðrétt sé fyrir flestum mikilvægum þáttum og því ljóst að 

auka þarf greiningu, bæta meðferð og varast lyf sem valdið geta slíkri lækkun.    
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9 VIÐAUKAR 

9.1 Viðauki I 

 Umsókn til Vísindasiðanefndar     B 

 Samþykki Vísindasiðanefndar     J 

 Samþykki framkvæmdarstjóra lækninga    K 

 Samþykki Embættis landlæknis     L  

 Staðfesting um afhendingu gagna úr Lyfjagagnagrunni M 
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Staðfesting á afhendingu gagna úr lyfjagagnagrunni Embættis landlæknis. 
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9.2 Viðauki II 

 Töflur með nánari upplýsingum sem tengjast töflum og myndum í ritgerð. 



O 

 

Tafla I: Sundurliðun á því hver margir voru á tveimur lyfjum sem talin eru valda blóðnatríumlækkun. Dæmi: 22 einstaklingar voru á Tíazíð+PPI. (mynd 9) 

Tíazíð +  PPI +  SSRI +   NSAIDs +  ACE hemill + Ang II* +   Önnur 
þunglyndislyf + 

Aldósterón-
blokkar + 

PPI 22 SSRI 21 NSAIDs 14 ACE hemlar 12 Ang II* 0 Önnur 
þunglyndislyf 

3 Aldósterón-
blokkar 

4 Kröftug 
þvagræsilyf 

8 

SSRI 19 NSAIDs 32 ACE hemlar 4 Ang II* 16 Önnur 
þunglyndislyf 

3 Aldósterón-
blokkar 

9 Kröftug 
þvagræsilyf 

2   

NSAIDs 22 ACE hemlar 16 Ang II* 11 Önnur 
þunglyndislyf 

7 Aldósterón-
blokkar 

7 Kröftug 
þvagræsilyf 

7     

ACE 
hemlar 

11 Ang II* 20 Önnur 
þunglyndislyf 

7 Aldósterón-
blokkar 

14 Kröftug 
þvagræsilyf 

10       

Ang II* 26 Önnur 
þunglyndislyf 

9 Aldósterón-
blokkar 

11 Kröftug 
þvagræsilyf 

13         

Önnur 
þung-
lyndislyf 

7 Aldósterón-
blokkar 

20 Kröftug 
þvagræsilyf 

3           

Aldósterón
-blokkar 

30 Kröftug 
þvagræsilyf 

25             

Kröftug 
þvagræsily
f 

2               

*Angíótensín II viðtakablokkar 
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Tafla II: Sundurliðun á því hver margir voru á þremur lyfjum sem talin eru valda blóðnatríumlækkun. Dæmi: 10 einstaklingar voru á Tíazíð+PPI+SSRI. (mynd 9) 

Tíazíð + PPI + Tíazíð + SSRI + Tíazíð + NSAIDs + Tíazíð + ACE + Tíazíð + Ang II* 
Tíazíð + Önnur 
þunglyndislyf +  

Tíazíð+Aldósterón-
blokkar+ 

SSRI 10 NSAIDs 7 ACE hemlar 5 Ang II* 0 
Önnur 
þunglyndislyf 

1 Aldósterónblokkar 4 Kröftug þvagræsilyf 
1 

NSAIDs 11 ACE hemlar 3 Ang II* 9 
Önnur 
þunglyndislyf 

3 
Aldósterón-
blokkar 

6 Kröftug þvagræsilyf 1  
 

ACE hemlar 5 Ang II* 8 
Önnur 
þunglyndislyf 

3 
Aldósterón-
blokkar 

4 
Kröftug 
þvagræsilyf 

1    
 

Ang II* 9 
Önnur 
þunglyndislyf 

3 
Aldósterón-
blokkar 

12 
Kröftug 
þvagræsilyf 

0      
 

Önnur 
þunglyndislyf 

2 
Aldósterón-
blokkar 

10 
Kröftug 
þvagræsilyf 

2        
 

Aldósterón-
blokkar 

11 
Kröftug 
þvagræsilyf 

1          
 

Kröftug 
þvagræsilyf 

2            
 

*Angíótensín II viðtakablokkar 
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Tafla III: Samanburður á lyfjanotkun eftir því hvort upplýsingarnar fengust úr lyfjagagnagrunni eða handvirkt úr sjúkraskrárkerfi Landspítalans fyrir þá sem voru með 

alvarlega blóðnatríumlækkun.  

 

 
Lyfjanotkun fengin úr 
lyfjagagnagrunni landlæknis 

Lyfjanotkun fengin úr 
sjúkraskrárkerfi Landspítalans 

Munur 

Fjöldi koma (%)  164 (100) 164(100) - 

Þvagræsilyf    

Kröftug 35 (21,3) 28 (17,1) 7 

Tíazíð 52 (31,7) 58 (35,4) 6 

Aldósterónblokkar 40 (24,4) 41 (25,0) 1 

Þunglyndislyf     

SSRI 40 (24,4) 36 (22,0) 4 

Þríhringlaga 7 (4,3) 6 (3,7) 1 

SNRI og önnur 18 (11,0) 24 (14,6) 6 

Flogaveikilyf    

Karboxamíðafleiður 8 (4,9) 4 (4,3) 4 

Barbitúrsambönd 2 (1,2) 2 (2,4) 0 

Önnur 22 (13,4) 20 (12,2) 2 

PPI 85 (51,8) 79 (48,2) 6 

Blóðþrýstingslyf    

Angíótensín II viðtakablokkar 40 (24,4) 45 (27,4) 5 

ACE-hemlar 31 (18,9) 28 (17,1) 3 

Kalsíumgangalokar 42 (25,6) 33 (20,1) 9 

Beta-blokkar 82 (50,0) 72 (43,9) 10 

NSAIDs  28 (17,1) 55 (14,0) 27 

Sett fram sem fjöldi (%). N=164 nema annað sé tekið fram.   


