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Svenska Neonatalföreningens arbetsgrupp för neurologi 
 
Diagnostik och behandling av neonatala anfall 
 
Akut omhändertagande! 
Misstänkta kramper/anfall hos nyfödda barn ska alltid bedömas akut av barn/neonatalläkare. 
Lämna inte familjen ensam innan läkaren kommer. Dokumentera gärna misstänkta anfall 
med mobiltelefon om barnet inte befinner sig på en neonatalavdelning.  

Ansvarig läkare: Ta kortfattad anamnes, undersök barnet, uteslut hypoglykemi (Tabell 1). 
Vid pågående anfall, följ omedelbart behandlingsalgoritmen i figur 1! Vidare utredning 
och handläggning ska ske på neonatalavdelning. Sök bakomliggande orsak med fokus på 
behandlingsbarhet, etablera intensivvårdsövervakning inklusive aEEG/EEG och ta ställning till 
om barnet behöver omedelbar antikonvulsiv läkemedelsbehandling.   

 
Tabell 1. Akut bedömning och åtgärder 
1. Anamnes (symptom – krampbeskrivning och duration, graviditet, förlossning, 

vitalparametrar, amning/beteende)  

2. Undersök barnet (rutinstatus för nyfödda, neurologisk bedömning) – 

a. ta ställning till behov av akut antikonvulsiv behandling 

3. Akut lab 1: plasma-glukos 

4. Observera barnet på neonatalavdelning (om barnet inte redan vårdas där) 

a. EKG- och andningsövervakning, saturationsmätning, i.v. infart 

b. Akut lab 2: Syrabas (inkl Hb, laktat, Na, K, Ca, Mg), CRP, LPK, TPK,  

ASAT/ALAT, bilirubin, urea/krea, ev. blododling, ev lumbalpunktion) 

c. Insätt antibiotika om inte infektion kan uteslutas 

d. Påbörja aEEG/EEG övervakning, beställ akut EEG 

e. Gör ultraljud hjärna, förbered fortsatta åtgärder 

5. Ta ställning till omedelbar antikonvulsiv behandling. 

6. Fortsatt utredning, se tabell 3 i slutet av dokumentet 

 
 
 

Neonatala anfall 
Neonatala anfall drabbar 1-3 per 1000 nyfödda barn, men i populationen intensivvårdade 
nyfödda barn är incidensen betydligt högre, upp till 20-30%. 
 
Neonatala anfall är oftast reaktiva och vanliga bakomliggande orsaker är hypoxi-ischemi, 
stroke, intrakraniell blödning, infektion och hypoglykemi (Yosawitz, NEJM 2023). Dessa 
tillstånd kan drabba barn efter perinatal asfyxi, men även efter normala förlossningar, kirurgi, 
och vid respiratorisk och cirkulatorisk instabilitet av olika orsaker, samt ECMO-behandling. De 
flesta neonatala anfallen debuterar under de första tre levnadsdygnen. Måttligt prematurfödda 
barn har oftare senare anfallsdebut, med topp omkring 10-12 dagars ålder, då anfall oftare är 
relaterade till infektioner (Sheth et al, J Perinatol 1999). Medfödd epilepsi är ovanlig, det är en 
uteslutningsdiagnos och har vanligen genetisk orsak. De bakomliggande mekanismerna för 
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de medfödda epilepsierna är många men de vanligaste är metabola, neurometabola och 
strukturella avvikelser (Zuberi et al, 2022).  
 
”Neonatala kramper” 
Begreppet ”neonatala kramper” används ofta i neonatalvården och man syftar då vanligen på 
både kliniska kramper och/eller epileptisk anfallsaktivitet i EEG.  Ett stort antal studier har dock 
visat att kliniska kramper många gånger inte motsvaras av anfallsaktivitet i EEG. Det omvända 
gäller också, att de flesta neonatala anfall (som detekteras med EEG) är subkliniska eller har 
subtila kliniska symtom.  

Detta betyder att EEG (rutin-EEG, kontinuerligt EEG eller aEEG/EEG) behövs för säker 
anfallsdiagnostik. Det betyder även att personal som vårdar barn på neonatalavdelningar 
måste ha grundläggande kunskap om hur anfallsaktivitet ser ut - både i den komprimerade 
aEEG registreringen och den motsvarande rå-EEG signalen! Några exempel ges på slutet av 
detta dokument (Figur 2).   

Definition av neonatala anfall 
Kriterier för vad som är neonatala anfall har diskuterats länge. ILAEs definition nedan är 
mycket lik bl.a. den definition som är publicerad av American Society of Neurophysiology 
(2013) och som fått stor internationell spridning, men som även kräver en minimiduration på 
10 sekunder (ett kriterium som ofta använts i vetenskapliga studier). 

 
Definition av neonatala anfall (ILAE, International League Against Epilepsy, 2017)  
Neonatala anfall definieras som en elektrografisk händelse med ett mönster som 
karakteriseras av plötsliga, repetitiva, framväxande, stereotypiska vågformer med en början 
och ett slut. Durationen är inte definierad men måste vara tillräcklig för att kunna visa utveckling 
i frekvens och vågform av urladdningarna och behöver vara tillräckligt lång för att början, 
utveckling och upphörande av de avvikande urladdningarna ska kunna identifieras. 
 
Enligt ILAE klassificeras neonatala anfall och epilepsisyndrom som: hypoxisk-ischemiska, 
strukturella (vaskulär och missbildningar), genetiska, infektiösa, metabola och okända 
(Pressler et al, Epilepsia, 2021). 
 
Anfallskuperande läkemedelsbehandling – bakgrund 
Både kliniska och subkliniska neonatala anfall ska behandlas snabbt och effektivt. För detta 
krävs kontinuerlig övervakning med aEEG/EEG eller EEG. Även andra vitala funktioner 
behöver övervakas, såsom EKG, andning, blodtryck och syresättning.  
Man har länge använt termen ”antiepileptisk behandling”, men för nyfödda gäller att de flesta 
barn inte har epilepsi utan reaktiva anfall. Av denna anledning används allt oftare termerna 
”anfallskuperande behandling”, alternativt, ”antikonvulsiv behandling”.  
 
De antikonvulsiva läkemedel som används till nyfödda barn har olika verkningsmekanismer, 
men det är inte visat att någon av dessa verkningsmekanismer är att föredra före de andra. 
Fenobarbital och bensodiazepiner ökar postsynaptisk GABA inhibition, medan lidokain och 
fenytoin ger presynaptisk inhibition av Na+-jonkanaler, och levetiracetam reducerar 
presynaptisk glutamatfrisättning. Fosfenytoin är en prodrog till fenytoin och det läkemedel som 
är tillgängligt i Sverige.  
 
 
Evidens för behandling av neonatala anfall 
En majoritet av de antikonvulsiva läkemedel som länge använts till nyfödda barn, och som 
fortfarande är de dominerande läkemedlen i Sverige och västvärlden, är inte registrerade på 
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denna indikation. Som exempel så saknas det i FASS (2023) indikationer och dosering för 
Fenobarbital; Midazolam har dosering för sedering av nyfödda barn (inklusive mycket 
prematurfödda barn); Lidokain har dosering för lokalanestesi av barn över 1 år; ”säkerhet och 
effekt för Pro-Epanutin för barn under 5 år har inte fastställts”; men för Diazepam finns rektal 
dosering från cirka 3 månader.  
 
Generellt kan man säga att antikonvulsiv behandling av nyfödda behöver mer vetenskaplig 
evidens då endast ett fåtal randomiserade studier har genomförts, och endast enstaka studier 
har inkluderat långtidsuppföljning. Det diskuteras även om antikonvulsiv behandling verkligen 
förbättrar prognosen, eller om den ökar risk för skadliga bieffekter ((Hunt et al, 2021; Vanhatalo 
et al 2023).  För närvarande finns det dock inga starka argument som talar emot att man ska 
behandla neonatala anfall. Här nedanför beskrivs de viktigaste resultaten som ligger till grund 
för antikonvulsiv behandling av nyfödda barn. 
  
Fenobarbital 
Två randomiserade studier har jämfört effekt av fenobarbital med andra läkemedel hos 
fullgångna barn med EEG övervakning. Painter et al, NEJM 1999, jämförde akutbehandling 
med fenobarbital och fenytoin hos fullgångna barn i en studie med cross-over design. Båda 
läkemedlen hade antikonvulsiv effekt hos 40-45% av barnen då en laddningsdos gavs. Om 
det andra preparatet adderades fick man effekt hos sammanlagt 60-65% av barnen. Den andra 
studien (Sharpe et al, Pediatrics 2020) visade att fenobarbital 20+20 mg/kg medförde 
anfallsfrihet under 24 tim hos 80%, motsvarande siffra för levetiracetam 40+20 mg/kg var 28%.  
 
Sammantaget har fenobarbital en dokumenterad akut effekt som förstahandsläkemedel på 
neonatala anfall hos fullgångna barn och inget annat läkemedel har visats vara mer effektivt. 
Laddningsdosen är 20 mg/kg + ytterligare 20 mg/kg vid behov. Fenobarbital används även till 
prematurfödda barn, men med tanke på risk för eventuella bieffekter (hypotension, sedering) 
väljer många läkare att först ge 10-20 mg/kg, och vid behov ytterligare 10+10 mg/kg.   
 
Midazolam, lidokain och fenytoin 
Midazolam, lidokain och fenytoin är andra kliniskt väl beprövade andrahandsläkemedel men 
med begränsad vetenskaplig dokumentation i observationsstudier (Castro Conde et al 2005 
och 2023; Hellström Westas et al 1988 och 1992, Weeke et al 2016; Lundqvist et al 2013; 
Bohannon et al 2020; Alix et al 2021). En retrospektiv utvärdering av 413 nyfödda barn (varav 
dryg 94 prematurfödda) visade att lidokain som tillägg till fenobarbital hade antikonvulsiv effekt 
hos cirka 70% (Weeke et al, 2016). Enligt nyare farmakokinetiska studier så bör lidokain  
trappas ut inom 22-28 timmar för att undvika ackumulering av epileptogena metaboliter (Favié 
et al, 2020), I en randomiserad studie jämfördes lidokain med midazolam som 
andrahandsmedel, men studien var för liten för konklusioner (Boylan et al, 2004).  
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Antikonvulsiv behandling – svensk rekommendation 
o Algoritmen i Figur 1 visar rekommendation för akut behandling av neonatala anfall. 

Algoritmen ger även möjlighet till regionala/lokala skillnader i behandlingstradition.  
o Undvik onödiga fördröjningar då det troligen kan minska risk för status epileptikus.  
o Konsultera barnneurolog tidigt för fortsatt behandling/utredning vid återkommande anfall. 
 
1. Förstahandsläkemedel vid neonatala anfall  

Fenobarbital  
o Laddningsdos 20 mg/kg långsamt intravenöst. 
o Vid behov ges en andra laddningsdos om (10)-20 mg/kg intravenöst. Den lägre 

dosen om barnet är instabilt. 
Biverkningar är fr.a. hypotension och apné. Försiktighet vid behandling av prematurfödda barn; 
laddningsdosen kan ges som 10+10 mg/kg.  

 
2. Andrahandsläkemedel  - vid fortsatta anfall 
• Midazolam  

o Laddningsdos 0,15 mg/kg intravenöst, följt av  
o Kontinuerlig infusion 0,1-0,4 mg/kg/tim, som titreras efter behov.  
o Midazolam är sederande och kan ge hypotension och apné.   

 
Midazolam används ofta som det första andrahandsläkemedlet då det vid fortsatta anfall kan 
kombineras med antingen lidokain eller fosfenytoin. Det finns lokala traditioner för vilket av 
dessa två läkemedel man föredrar. Lidokain och fosfenytoin bör inte kombineras med 
varandra på grund av risk för svåra kardiella och hemodynamiska biverkningar.   
  
• Lidokain  

o Laddningsdos 2 mg/kg långsamt (10-15, EKG-övervakning) intravenöst, följt av  
o Kontinuerlig infusion som doseras enligt barnets födelsevikt (tabell 2) och trappas 

ut inom 22-28 timmar för att undvika ackumulering av epileptogena metaboliter 
(Favié et al, 2020).  

o Methemoglobinemi är beskrivet hos nyfödda (Bohnhorst et al 2017) och äldre barn 
som fått lidokain. Methemoglobinemi är ovanligt, men då de flesta apparater som 
analyserar blodgaser även mäter MetHb, så bör nivåerna noteras.   

 
• Fenytoin ges i Sverige som fosfenytoin (Pro-Epanutin) i laddningsdos 20 mg/kg FE 

(fenytoinekvivalenter) i.v. Behandlingen bör ske i samråd med barnneurolog och behöver 
styras med koncentrationsbestämningar.  

 
3. Tredjehandsläkemedel – vid terapiresistenta anfall  
• Pyridoxin (vitamin B6) - vid utebliven effekt av ovanstående antiepileptika måste 

pyridoxinberoende anfall övervägas.  
o Engångsdos 100 mg intravenöst kan vid pyridoxinberoende anfall ge akut 

anfallsreducering, men även hypotonus och apné. Pyridoxin bör ges på neonatal-
avdelningen med beredskap för detta och med pågående aEEG/EEG. Fortsatt 
utredning tillsammans med barnneurolog.  

 
4. Övriga läkemedel 
• Diazepam används enstaka gånger då det kan ges rektalt i dosen 0,25 (-0,5) mg/kg. 

Bensodiazepiner var bland de första läkemedlen som användes för akut anfallsbehandling 
hos nyfödda barn. Biverkningar är sedering, andningsdepression och blodtryckssänkning.  
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Figur 1. Flödesschema för initial behandling av neonatala anfall 

 
 
 
EEG och aEEG 
Fokala eller generaliserade ryckningar eller tonusförändringar, ögondeviation, tuggningar och 
apnéer är bland de vanligare anfallsmisstänkta symptomen hos nyfödda barn. Förutom de 
typiska anfallen som ofta ses vid perinatal stroke (unilaterala kloniska ryckningar hos ett i övrigt 
ofta välmående fullgånget barn vid något dygns ålder), så motsvaras inte alltid 
anfallsmisstänkta symtom av epileptisk anfallsaktivitet i EEG. Ett flertal studier har också visat 
att de flesta neonatala anfall är subkliniska eller har subtila kliniska symptom. I en studie av 
nyfödda barn som övervakades med EEG identifierades mindre än 10% av anfallen (i EEG) 
korrekt av personalen, just på grund av att många anfall är subkliniska och att ryckningar eller 
avvikande motorik inte alltid är anfall (Murray et al  2009). 
 
För adekvat handläggning av nyfödda barn med misstänkta anfall, eller barn med hög risk för 
anfall, krävs EEG eller aEEG/EEG som kan påbörjas snabbt. De flesta neonatalavdelningar 
använder aEEG/EEG-övervakning som enkelt kan påbörjas dygnet runt på högriskbarn eller 
barn med anfallsmisstänkta symtom. För säker anfallsdiagnostik behöver även rå-EEG 
bedömas - upp till 80-90% av anfallen kan då detekteras, om bara aEEG trenden inspekteras 
upptäcks 25-50% av anfallen. System för automatisk anfallsdetektion i aEEG/EEG är under 
utveckling.   
 
Fortsatt utredning 
Grundutredning som beskrivs i tabell 1 riktas och kompletteras vid behov utifrån resultat från 
laboratorieanalyser, kliniskt förlopp och utfall av neuromonitorering och neuroradiologi. 
Ultraljud hjärna och MR hjärna bör göras på alla nyfödda barn med anfall för säker diagnostik 
och prognosticering. Vid terapiresistenta anfall eller tillstånd som indikerar att barnet har en 
medfödd eller bakomliggande sjukdom bör barnneurolog snarast konsulteras, tabell 3 visar 
förslag på initial utredningsgång.  
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Uppföljning och Prognos 
De flesta neonatala anfall är reaktiva och behandling med antikonvulsiva läkemedel kan därför 
ofta avslutas inom några dagar. För barn med svårbehandlade anfall kan fortsatt 
underhållsbehandling bli aktuell. Risken för att utveckla epilepsi efter neonatala anfall varierar 
mellan olika studiepopulationer. I en översiktsstudie som inkluderade 45 studier utvecklade 
knappt 18% av barnen epilepsi, och hos två tredjedelar av dessa debuterade den under det 
första levnadsåret (Pisani et al, 2015). I en senare prospektiv uppföljning av nyfödda med 
akuta symptomatiska anfall hade 13% utvecklat epilepsi vid två år och ungefär två tredjedelar 
av dessa barn hade infantil spasm eller terapiresistent epilepsi (Shellhaas et al, 2021). Gravt 
patologiskt bakgrundsaktivitet i EEG och anfall under tre dagar eller längre ökade risken för 
epilepsi.  
 
Barn som drabbas av neonatala anfall har en ökad risk för att avlida eller överleva med olika 
typer av funktionspåverkan såsom cerebral pares, epilepsi, och kognitiv påverkan. Dessa barn 
ska följas upp regelbundet under spädbarnsåret (psykomotorisk utveckling, neurologi, tillväxt, 
hörsel, syn), ofta behövs samråd med barnneurologer, och därefter enligt det Nationella 
uppföljningsprogrammet för neonatala riskbarn vid 2 och 5½-års ålder.   
 
 
29 Augusti 2023 
Svenska Neonatalföreningens arbetsgrupp för neurologi 
 
Arbetsgrupp:  
Lena H Westas, Mats Blennow Bohlin, Ronny Wickström, Erik Stenninger, Johan Ågren 
Nationell referensgrupp som gett värdefulla synpunkter på vårdprogrammet:  
Eva Albinsson, Jenny Bolk, Elisabeth Norman, Annukka Sjöström, Karin Sävman,  
Sverre Wikström   
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Tabell 2. Doseringsschema för lidokain, baserad på farmakokinetiska data  
(Favié et al, 2020) 
 
Lidokaindosering hos barn som INTE är under hypotermibehandling 
1. Laddningsdos 2 mg/kg långsamt (15-20 minuter) i.v. med EKG övervakning.  
2. Intravenös infusion, enligt nedanstående schema, vid biverkningar stoppas infusionen. 
Barnets vikt 0,8-2 kg:  

• 5 mg/kg/tim i.v. i 4 timmar 
• 2,5 mg/kg/tim i.v. i 6 timmar 
• 1,25 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 22 tim) 

 
Barnets vikt 2-2,5 kg: 

• 6 mg/kg/tim i.v. i 4 timmar 
• 3 mg/kg/tim i.v. i 12 timmar 
• 1,5 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 28 tim) 

 
Barnets vikt 2,5-4,5 kg: 

• 7 mg/kg/tim i.v. i 4 timmar 
• 3,5 mg/kg/tim i.v. i 12 timmar 
• 1,75 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 28 tim) 

   
Lidokaindosering hos barn som är under hypotermibehandling 
1. Laddningsdos 2 mg/kg långsamt (15-20 minuter) i.v. med EKG övervakning.  
2. Intravenös infusion, enligt nedanstående schema, vid biverkningar stoppas infusionen. 
Barnets vikt 2 - 2,5 kg: 

• 6 mg/kg/tim i.v. i 3,5 timmar 
• 3 mg/kg/tim i.v. i 12 timmar 
• 1,5 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 27,5 tim) 

 
Barnets vikt 2,5 - 4,5 kg: 

• 7 mg/kg/tim i.v. i 3,5 timmar 
• 3 mg/kg/tim i.v. i 12 timmar 
• 1,5 mg/kg/tim i.v. i 12 tim (total behandlingstid max 27,5 tim) 
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Tabell 3. Fortsatt utredning vid neonatala anfall av oklar genes 

Huvudsyftet är att tidigt upptäcka behandlingsbara tillstånd såsom infektiös eller metabol 
etiologi. Strukturella avvikelser och genetiska epilepsier är också viktiga att tidigt 
diagnosticera för att kunna anpassa behandlingen. Utredningen individualiseras i samråd med 
barnneurolog. 
Allmänt • Hereditet för epilepsi? 

• Ögonundersökning (av ögonläkare) 
Blod/plasma • Infektionsprover enligt lokala rutiner 

• Blododling, PCR för CMV, herpes simplex, entero, coxsackie. 
TORCHprover. 

• Blodgas med pH, pCO2, BE, laktat , Hb Na, K, Mg, Ca 
• ASAT/ALAT, CK, kreatinin, urea, kobolamin (B12), folat, homocysteine, 

MMA, laktat, ketoner, ammoniumjon, CDT, proteinfraktioner 
• Aminosyror, acylkarnitiner, pipecholsyra 
• Genetik på EDTA-blod om indicerat 

CSF • Celler, albumin, glukos, laktat, proteinfraktioner (samtidigt i plasma) 
• Glukoskvot CSF/plasma (p-glukos först, fastande). 
• PCR (CMV, herpes simplex, entero, coxsackie) 
• Aminosyror, glycinkvot CSF/plasma 
• Frys extrarör 

Urin • Urinsticka och urinodling 
• Organiska syror, aminosyror, sulfitsticka 
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EXEMPEL PÅ NEONATALA ANFALL 

Typisk anfallsaktivitet i aEEG karakteriseras av abrupta, relativt kortvariga aktivitetsökningar som skiljer sig från 
barnets bakgrundsaktivitet. Motsvarande anfallsaktivitet i EEG karakteriseras av rytmiska vågor som avviker från 
tidigare EEG och som växer i storlek och frekvens, når ett maximum, och sedan avtar. Det finns ett antal felkällor, 
bl.a. högfrekvensventilation eller att man rytmiskt klappar på barnet. Om man ser liknande mönster som i exemplen 
nedan bör man fundera på om det kan vara anfall.   

 

1. Fyra timmar lång aEEG registrering som visar diskontinuerligt bakgrundsmönster och nedanför ett mycket 
komprimerat EEG (63 sekunder) från tiden 01:30 in på aEEG-registreringen (vertikal blå linje), klockan på EEG 
visar 07:44. Sammanlagt ses fyra anfall. EEG från anfall nummer två visar rytmiska skarpa vågor under drygt 20 
sekunder som växer till och bryts av annan aktivitet (störning?)  
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2. Två registreringar från ett barn, sex timmar aEEG och 25 sekunder EEG. Kontinuerlig bakgrundsaktivitet och 
minst sju tydliga anfall. Den översta bilden visar när barnets bakgrundaktivitet i EEG blir allt mer rytmisk och växer 
i amplitud. Den nedre bilden visar EEG en knapp timme senare, mitt i ett anfall som varar flera minuter. 

 

 

3. Detta exempel visar fyra timmar aEEG och 25 sekunder EEG vid högfrekvensventilation. I den övre EEG 
registreringen kan man ana att bakgrundsaktiviteten är diskontinuerlig, men man ser samtidigt små snabba 10 Hz 
vågor som kommer från HFOV. Hela aEEG är lite svajig – också beroende av HFOV signalen, men man kan ändå 
se att barnet har minst ett 20-tal suspekta anfall, och ett av dem verifieras med EEG i den nedre registreringen.

 


