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Allmän fysiologisk bakgrund 
Definitionen av vad som är ett ”normalt blodtryck” 
under neonatalperioden är fortfarande oklar. De 
flesta är överens om att blodtrycket för sig är ett 
otillräckligt surrogat för bedömning av blodflö-
de och organförsörjning. Fokus bör därför ligga 
på att förbättra eller säkerställa transporten av 
blod och syre till organen (perfusionen), och inte 
enbart på att justera blodtrycket. Trots det, är 
blod tryck den mest använda parametern inom 
neonatalvården vid bedömningen av den hemo-
dynamiska situationen, och många antar att det 
finns en proportionell relation mellan blodtryck 
och systemisk perfusion1,2. Blodtryck är ett resul-
tat av cardiac output (CO) och systemisk vaskulär 
resistans och beroende av båda faktorerna. CO är 
produkten av hjärtfrekvens och slagvolym. Slag-
volymen är mängden blod utkastad per hjärtslag 
och beroende av fyllningsgrad (preload) och mot-
stånd i det vaskulära systemet (afterload), samt av 
pump funktionen (kontraktilitet). Preload är den 
end-diastoliska blodvolymen i kammaren före 
kammarkontraktionen. Preload påverkas av total 
blodvolym och hjärtfrekvens (hjärtfrekvensen på-
verkar fyllnadstiden och därmed fyllnadsgraden). 
Afterload är beroende av blodkärlens diameter 
och av blodviskositeten. Den systemvaskulära re -
sis tansen (SVR) styrs neuro hormonellt och regle-
ras genom förändringar av diametern i de små 
kärlen, huvudsakligen arterioler och kapillärer. Tar 
man dessa faktorer i beaktande kan situationer 
uppstå där hjärtats pumpfunktion är bra, den pe-
rifera cirkulationen verkar bra, men blodtrycket är 
lågt (arteriell hypotension) på grund av att SVR är 
låg. Normalt eller högt blodtryck kan däremot fö-
rekomma vid hög SVR och med en möjlig nedsatt 
perifer cirkulation. Samtidigt kan hjärtkontrak-
tili teten och/eller hjärtfrekvensen vara intensi-
fierad, vilket kan vara fallet vid en kompenserad 
chocksituation och som vid utebliven åtgärd kan 
övergå i manifest chock.

Det är mycket viktigt att förstå den aktuella fysiolo-
gin (inklusive etiologin och patofysiologin) innan 
man bestämmer sig för att behandla ett barn med 
lågt blodtryck. Det finns etiologiska skillnader mel-
lan fullgångna och för tidigt födda barn, och det är 
dessutom etiologiskt avgörande om ett perfusions-
problem uppstår kort tid efter födelsen eller i ett 
senare skede (se Flödesschema). En ökning av blod-
trycket kan inte alltid betraktas som en terapifram-
gång om den tillkommer via kraftig vasokon striktion 
som försämrar organgenomblöd ningen, och som 
därmed innebär en ökad stress för hjärtat. 

Detta PM försöker förmedla att ålders- och tids-
aspekt (gestationsålder vid födelsen, postnatal 
ålder), men framförallt etiologi och associerade 
komplikationer och omständigheter, be höver tas 
i beaktande för adekvat och optimal behandling 
av perfusionsproblem och hypotension under 
neonatalperioden. Vidare ska detta ses som ett 
förslag och kunskapsunderlag från Neonatalför-
eningens arbetsgrupp och där varje klinik kan väl-
ja att modifiera/förkorta det för att bättre passa 
den egna verksamheten. Att behandla nyfödda 
barn med oklara och svårbehandlade perfusions-
problem är komplicerat varför vi även vill upp-
muntra behandlande läkare att kontakta bakjour 
på neonatal intensivvårdsavdelning, barnkardio-
log alternativt ansvarig läkare vid neonatal trans-
portjoursverksamhet, för diskussion om val av 
far maka och behandlingsstrategi.

Bra att veta – studieresultat
• Prevalensen av ”hypotension” bland prematur -  
 födda barn < 1500 g rapporteras ligga mellan   
 30–50%3-5.

• I en amerikansk studie, fick 29-82% av extremt 
 prematurfödda barn någon form  av blodtrycks  - 
 höjande behandling under de första 24 levnads -
 timmarna6.

• Efter födelsen sjunker blodtrycket och når den  
 lägsta nivån ca 4-6 h postpartum innan det   
 åter börjar stiga7.

• Hos extremt prematurfödda barn stiger blod-   
 trycket med ca 5 mmHg/dag under den första  
 veckan, hos barn födda mellan 28-36 v med ca  
 2,5 mmHg/dag under de första 5 dagarna7,8.

• Blodtrycket stiger snabbare hos extremt   
 prematurfödda barn i jämförelse med måttligt  
 prematurfödda och fullgångna barn7,9.

• Regeln att gestationsåldern i veckor kan   
 an vändas som approximering för acceptabel   
 medelartärblodtryck (MAP) bör gälla i högst   
 48 timmar10,11.

• Blodtrycket hos fullgångna barn ligger första   
 dygnet högre än gestationsåldern och stiger   
 långsamt för varje dag8.

• Det omogna prematura myokardiet har färre   
 kontraktila element, mitokondrier och energi -  
 depåer och kan därför ha en inskränkt pump-   
 förmåga12,13.

• Manuella (oscillometriska) blodtrycksmätningar  
 är mindre pålitliga än invasiva blodtrycksmät-  
 ningar och kan ha en tendens att överskatta   
 blodtrycket14. Vid korrekt teknik är non-invasiv  
 blodtrycksmätning dock ett viktigt hjälpmedel.
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• Olikt vuxna är non-invasivt uppmätt blodtryck  
 inte signifikant högre i nedre extremiteter än i  
 övre extremiteter hos nyfödda barn15.
• Blodtrycket är lägre under sömn10.
• Perifert invasivt (artärnål) uppmätt blodtryck   
 korrelerar väl med centralt arteriellt uppmätt   
 blodtryck (navelartärkateter) 16.
• Barn under kylbehandling har nedsatt CO (2/3  
 av normoterm CO)17.
• Behandling av enbart ”hypotension” hos   
 extremt prematurfödda barn under de första 
 levnadstimmarna, kan leda till högre morta- 
 litet och morbiditet18-20, samtidigt som  ”hypo- 
 tensiva episoder” under neonatalperioden   
 kan korreleras till ett sämre neurologiskt
  outcome21-23.
• Extrema blodtryckssvängningar under den   
 första levnadsveckan kan kopplas till en ökad   
 incidens av hjärnblödningar24.

Diagnostik
Anamnestiska riskfaktorer11,21,25

• Låg gestationsålder
• Avsaknad av antenatalt givna steroider vid   
 prematurförlossning
• Förlossning via kejsarsnitt  
• Apgar 5’<7 poäng
• Ante-peripartal blödning (placentablödning,   
 ablatio, feto-maternell blödning, tvillingtrans-   
 fusionssyndrom, födelsetrauma t ex subgaleal-  
 blödning eller lever/mjält ruptur)
• Postnatala blödningar (lungblödning, DIC)
• Sepsis, septisk chock
• Endokrin: binjureblödning, adrenogenitalt   
 syndrom (AGS)
• Respiratorbehandling, pneumothorax
• Kardiogen: asfyxi, arytmi, kardiomyopati,   
 myokardit, medfött hjärtfel
• Läkemedelsinducerad 

Kliniska markörer för bedömning av system- 
och organperfusion
• Hudfärg, kroppstemperatur, perifer-central   

temperaturskillnad, kapillär återfyllnad,   
vitalitet/spontanmotorik

• Saturationssvängningar, andningshjälp,   
syrgasbehov 

• Basöverskott (BE), laktat, pH
• Urinproduktion
• Pulstryck (förhållandet systoliskt-diastoliskt 

blodtryck) 

Tekniska hjälpmedel för bedömning av system- 
och organperfusion samt pumpfunktion
• Blodtryck (invasivt eller non-invasivt)
• Ekokardiografi26

• Ultraljud av hjärnan: Dopplerflödesprofiler   
i arteria cerebri anterior och media (ACA,   
ACM) 

• Near infrared spectroscopi (NIRS)27,28

Etiologi, patofysiologi och behand - 
lings  rekommendationer
Transitorisk myokarddysfunktion hos 
det pre matur  födda barnet
Denna övergående problematik svarar för en del 
perfusions/hypotensionsproblem hos extremt 
pre  maturfödda barn under de första levnadsda-
garna. Anledningen är en omogen morfologi av 
hjärtmuskelcellerna med en större andel icke-kon-
traktila element (kollagen) och en mindre andel 
kontraktila element13. Nedsatt tolerans av plöts-
ligt ökande afterload, minskat preload, påverkad 
kontraktilitet och hög hjärtfrekvens begränsar re-
serverna för att kunna adaptera till de postnatala 
utmaningarna29. På grund av det omogna myokar-
diet som behöver pumpa mot ökad systemvasku-
lär resistans (SVR) kan systemblodflödet minskas 
och organförsörjningen påverkas. 

Fördelningen av adrenoreceptorernas subtyper 
skiljer sig mellan prematurfödda och fullgångna 
barn, med en övervikt av alfa-receptorer hos de 
prematurfödda. Detta kan förändra effekten av 
kardiotoniska och vasoaktiva läkemedel beroende 
på gestationsåldern, varför en önskad kontrakti-
litetsökning i stället kan resultera i en vasokon-
striktion och därmed ge ökad belastning på hjär-
tat 29-31. Prematurt nyfödda barn är terapeutiskt 
mest betjänta av en inotrop behandling som för-
bättrar kontraktiliteten, i kombination med en va-
sodilatator som kan sänka afterload. 

Behandlingsrekommendation: Dobutamin, men 
även Milrinon, kan användas om ingen annan pato -
logi föreligger. Den afterloadsänkande effekten 
av Dobutamin eller Milrinon får dock ej påverka 
blodtrycket för mycket (framför allt det diastoliska) 
eftersom det kan försämra genomblödningen av 
koronarkärlen. Ett möjligt alternativ är behand-
ling med en låg dos Adrenalin32. 
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Asfyxi 
I asfyxisituationen måste flera aspekter som kan 
påverka organperfusionen beaktas. Först och 
främst finns vanligtvis den misslyckade eller på-
verkade neonatala cirkulationsomställningen som 
leder till acidos med myokardpåverkan, och en 
risk för utebliven eller otillräcklig sänkning av pul-
monell vaskulär resistans (PVR) med möjlighet 
att resultera i PPHN. Efterföljande behandlings-
åtgärder som respiratorbehandling (PPV), volym-
restriktion, antikonvulsiv behandling och sede-
ring, samt inte minst kylbehandling, påverkar 
pre load, afterload, kontraktilitet och hjärtfrek-
vens13. Terapeutiskt är en ökning av kontraktilitet 
och en sänkning av system- och pulmonell vasku-
lär resistans de mest önskvärda effekterna av be-
handlingen. En ökning av hjärtfrekvensen är oftast 
svår under pågående hypotermibehandling13. En 
överdriven användning av volymbolus kan vara 
till nackdel om inga direkta tecken till hypovolemi 
föreligger11. 

Behandlingsrekommendation: Dobutamin ger en 
förbättring av kontraktiliteten och har en after-
loadsänkande effekt. Lågt doserat Dopamin kan 
förbättra njurperfusionen33,34. Om de hemodyna-
miska förändringarna vid asfyxi är associerade 
med PPHN är behandlingsstrategin mer komplex 
(se nedan).

Persisterande pulmonell hypertension 
hos den nyfödda (PPHN) och pulmo-
nell hypertension (PH)
PPHN är ett tillstånd med cirkulationspåverkan, 
där den fetala pulmonella resistansen inte sjun-
ker adekvat under den systemiska nivån varför 
blod shuntas höger-vänster förbi lungorna via 
ductus arteriosus och foramen ovale, vilket re-
sulterar i svåra syresättningsproblem och cyanos. 
I allvarliga och långvariga fall av PPHN kan det 
minskade flödet till lungorna, och det minskade 
återflödet från lungorna till vänster förmak, leda 
till nedsatt CO och risk för perfusionspåverkan i 
systemcirkulationen35.  PPHN är oftast sekundärt 
till primära lungproblem så som RDS, mekonium-
aspirationssyndrom, pneumoni eller till följd av 
acidos, hypoxi och sepsis. PPHN kan också före-
ligga från början (primär) vid tex diafragmabråck, 
kongenital lunghypoplasi eller interstitiell lung-
sjukdom med en vaskulär komponent såsom ka-
pillär alveolär dysplasi (CAD). 

Den primära behandlingsstrategin vid PPHN syftar 
till att minska resistansen i lungkretsloppet. Vid 

allvarlig PPHN är inhalerad kvävemonoxid (iNO) 
en etablerad behandling för fullgångna eller 
mått  ligt prematurfödda barn, dock är denna be-
handlingsmetod inte alltid tillgänglig. Under vissa 
förutsättningar kan iNO även användas till mycket 
eller extremt prematurfödda barn36. Innan be-
handling med iNO inleds ska man via ekokardio-
grafi utesluta att ett hjärtfel föreligger. I vissa fall 
av vänsterkammardysfunktion med utveckling av 
pulmonell venös hypertension kan behandling 
med iNO vara kontraproduktiv och leda till kli-
nisk försämring genom lungödem37. Basala åtgär-
der såsom adekvat ventilering och syresättning,   
korrektion av syrabasstatus, normotermi, adekvat 
sedering samt behandling av underliggande orsa-
ker är mycket viktiga. Observera att hypoxi ökar 
PVR, medan hyperoxi inte leder till ytterligare 
minsk ning av PVR, däremot till bildning av fria 
syre radikaler, och i djurmodell till ökad PVR38. En 
ökning av systemtrycket (MAP) kan minska höger- 
vänster shunten på förmaks- och ductusnivå och 
där med förbättra syresättningen. Ekokardiografi 
kan vara till stor hjälp för förståelsen av den he-
modynamiska situation samt för styrning av läke-
medel. 

Behandlingsrekommendation: Inhalerad kväve -
monoxid (iNO), Dobutamin för ökning av inotropi 
och eventuellt i kombination med Noradrenalin 
om systemblodtrycket är mindre än det uppmätta 
trycket i lungkretsloppet. Dopamin däremot kan 
i höga doser leda till en ökning av PVR vilket inte 
är önskvärt. Milrinon kan vara effektivt, främst 
hos barn som inte svarar adekvat på iNO. Andra 
vasodilaterande läkemedel är t ex Sildenafil eller 
Bosentan39. Sildenafil används när inhalationsbe-
handling med iNO inte givit full önskad effekt, för 
”non-responders” eller i situationer där iNO är 
kontraindicerat eller inte tillgängligt40. För kliniker 
som inte har tillgång till iNO, kan Iloprost som in-
halationsbehandling och ev kontinuerlig infusion 
av Mg vara ett alternativ (se under Läkemedel).

Även Vasopressin har provats som tilläggsbehand-
ling för barn som inte svarat adekvat på iNO 
(Obs. används bara av den som har erfarenhet 
av denna behandling!). Resultat av studier tyder 
på en god effekt hos barn med hemodynamisk 
instabilitet och ej tillfredställande svar på iNO 41. 
Genom en kontraherande effekt på den system-
vaskulära kärlbädden och ingen, eller till och 
med en dilaterande, effekt på lungkärlsbädden 
kan Vasopressin leda till en minskad ratio mellan 
PVR och SVR42.
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Persisterande ductus arteriosus (PDA)
Hemodynamiskt leder en PDA till en shuntning av 
blod från systemcirkulationen (vänster) till lung-
kretsloppet (höger) när trycket i lungkretsloppet 
har minskat efter omställningen, och ligger stabilt 
under systemtrycksnivån. Genom att en del av 
vänsterkammarens CO återflödar till lungkrets-
loppet via PDA, saknas denna volym vid varje slag 
som skulle ha försörjt organen (stealfenomen) 
och övercirkulationen till lungorna ger en volyms-
belastning som leder till lungödem43. Medelartär-
trycket (MAP) kan vara lågt vid en signifikant PDA, 
initialt på grund av att stealfenomenet påverkar 
den diastoliska trycknivån (ökad pulsamplitud 
mellan systole och diastole), men i förlängningen 
även det systoliska blodtrycket. Den pulmonella 
övercirkulationen belastar det vänstra förmaket 
och vänsterkammaren (VK) succesivt och detta 
kan påverka VK-funktionen. Vid en stor PDA ser 
man oftast en hyperdynamisk VK-funktion som 
försöker kompensera för förlusten av slagvoly-
men. En sänkt VK-funktion ses först när koronar-
cirkulationen blir påverkad av det låga diastoliska 
trycket. 

Behandlingsrekommendation: Behandlingen mås-
te i första hand syfta till att främja stängningen 
av ductus. Konservativ behandling med vätske-
restriktion, PEEP och eventuell diuretikabehand-
ling kan prövas vid VK-belastning44. Läkemedels-
behandling med Ibuprofen eller Paracetamol 
används vid indikation för PDA-slutning. Kirurgisk 
ductusslutning eller kateterburen slutning får 
övervägas i svåra fall där ingen annan behandling 
har haft effekt. 

PDA – post ligation cardiac syndrome 
(PLCS)
PDA post ligation cardiac syndrome (PLCS) är ett 
välkänt fenomen med hemodynamisk instabilitet 
och behov av ökat respiratoriskt stöd, och har 
beskrivits förekomma i upp till 45% av barn som 
har genomgått en kirurgisk slutning av PDA45,46. 
Graden av instabilitet efter kateterburen ductuss-
lutning har beskrivits vara något mindre47. Anled-
ningen till denna kardiorespiratoriska instabilitet, 
som vanligtvis börjar 6-12 timmar efter ductuss-
lutningen, är den plötsliga belastningen av vän-
ster kammare genom ökad afterload i system-
kretsloppet (SVR) och bortfall av en del av preload 
vilket leder till en minskning av CO48. Med hjälp av 
postoperativa ekokardiografiundersökningar kan 
man upptäcka PLCS tidigt och eventuellt förhin-
dra ett progressivt förlopp. 

Behandlingsrekommendation: Minskning av SVR 
(afterload) och stöd av pumpfunktionen är vikti-
gast. Milrinon har använts direkt postoperativt 
som prevention48. Vid lågt systoliskt blodtryck kan 
Dobutamin användas. Vid huvudsakligen låga di-
astoliska blodtryck kan volymbolus ges försiktigt 
(NaCl 0,9%, 10ml/kg) och Dopamin kan titreras 
tills bättre diastoliskt tryck etablerats.

Sepsis
Den hemodynamiska presentationen av sepsis 
bland prematurfödda och fullgångna nyfödda 
barn är mycket varierande, från en klinisk bild där 
barnet har ett ”normalt” blodtryck men dålig pe-
rifer perfusion (hög SVR, kall chock) till ”normal” 
perfusion men lågt blodtryck (varm chock)49. Den-
na process av vasodysregulation med eller utan 
myokardpåverkan samt normotension eller hypo-
tension är dynamisk och förändras fortlöpande50. 

Att identifiera vilken fas barnet befinner sig i är 
essentiellt för planeringen av behandlingen. I 
sam band med sepsis utvecklas oftast en cytokin-
förmedlad endotelskada som leder till kapillärläc-
kage och som i sin tur leder till en relativ volym-
förlust och intravasal hypovolemi. Beroende på 
vilken tid barnet utvecklar systemic inflammatory 
response syndrome (SIRS) till följd av sepsis (ear-
ly onset sepsis, EOS eller late onset sepsis, LOS) 
är den hemodynamiska presentationen sanno-
likt mer komplex. Prematurfödda barn med EOS 
komplicerar den hemodynamiska bilden genom 
transitorisk myokarddysfunktion och eventuellt 
ökad PVR. Barn som utvecklar LOS presenterar 
sannolikt en hemodynamisk bild med låg SVR51.

Behandlingsrekommendation: Volymsubstitution 
med NaCl 0,9% i dosering 10ml/kg/bolus är san-
nolikt av nytta i alla chockfaser, dock bör man vara 
extra försiktig med nyfödda prematurfödda barn 
som fortfarande kan ha myokarddysfunktion. Vo-
lymbolus ges endast på strikta indikationer till 
extremt prematurfödda barn under de 3 första 
levnadsdygnen då risken för IVH är som störst. 
Dopamin kan med fördel användas i situationer 
där SVR har sjunkit. Även Noradrenalin, en ren 
vasokonstriktor, kan användas vid ”varm chock” 
(vasodilativ). Vasopressin används mer och mer 
inom neonatologin och har den stora fördelen att 
vara oberoende av den adrenala axeln och leder 
inte till takykardi, och har eventuellt en sänkande 
effekt på PVR. (Obs! används bara av den som har 
erfarenhet av denna behandling). 

I situationer där SVR är hög och CO är sänkt pga 
påverkad myokardfunktion (kall chock) behövs 

Nationell riktlinje för neonatala perfusionsproblem och hypotension

6



däremot inotropi och en eventuell sänkning av 
SVR. Optimering av preload med försiktig volyms-
ubstitution tillsammans med Dobutamin kan vara 
en början. Dopamin i doser < 10 mikrogram/kg/
min kan definitivt också leda till en förbättrad kon-
traktilitet utan större vasokonstriktiv effekt och 
ytterligare höjning av afterload. Steroider i form 
av Hydrokortison kan komma relativt tidigt in i be-
handlingsstrategin i sepsis-associerade SIRS situa-
tioner oavsett om en kall eller varm chock före-
ligger. Framförallt hos prematurfödda barn kan 
en viss adrenerg insufficiens förväntas. Hydrokor-
tison ökar receptorernas känslighet för endogena 
och exogena katekolaminer, och kan därmed leda 
till ett minskat behov av vasoaktiva läkemedel. 
Dess utom kan hydrokortison ge en minskning av 
kapillärmembranläckage 52,53.

Mekanisk påverkan
Alla patologiska tryckförändringar som har effekt 
på venöst återflöde till hjärtat eller arteriellt utflöde 
från hjärtat, eller till och med effekt på hjärtmus-

kelns kontraktioner (inotropi) och relaxerande rö-
relser (lusiotropi) kommer att ha påverkan på blod-
tryck och organperfusion. Respirator behand ling, 
framför allt behandling med högfrekvens oscilla-
tioner (HFOV) kan leda till en ökad intrathorakal 
trycknivå som kan ha effekt på venöst åter flöde 
(preload) och arteriellt utflöde (afterload). 

Pneumothorax, framförallt ventilpneumothorax, 
kan leda till en överskjutning av medel-linjestruk-
turer (SVC, aorta) inklusive hjärtat vilket leder till 
ett påverkat återflöde samt utflöde från hjärtat. 
Intraabdominal tryckökning som vid massiv me-
teorism eller NEC, massiv ascites eller fri gas kan 
ha en mekanisk tryckeffekt på diafragma och där-
med öka den intrathorakala trycknivån. 

Behandlingsrekommendation: Första linjens be-
handling är att korrigera grundproblemet, med 
andra ord att optimera respiratorinställningarna, 
avlasta/dränera pneumothoraxen eller perikard-
tamponaden och försöka minska det intra-abdo-
minella trycket.

ålder > 48h?
Akut 
blodförlust #
Hypovolemi/
anemi

Transitorisk
myokard-
dysfunk�on

Asfyxi PDA&PPHN Sepsis* Mekanisk 
(Ven�lator, 
tamponad, 
ptx, abdomi-
nellt tryck*)

Preload ↓ Kontrak�litet ↓
+ SVR ↑

Kontrak�litet ↓
+ SVR  ↑/↓
+ PVR ↑
Preload ↓

↓ PBF/PVR ↑  
+ rela�v SVR ↓ 
+ Kontrak�litet ↓

↑  PBF/PVR ↓
Kontrak�litet ↓
Preload↑

Varm chock:
SVR↓ + Preload↓ 
+ CO ↑
Kontraklitet ↓
Kall chock: 
SVR ↑,  CO↓

SVR + PVR ↑  
Preload ↓
HR ↑

Volym
NaCl 0.9%
Blod

Dobutamin,
Milrinon
(LD Dopamin/
LD Adrenalin)

Dobutamin
(Milrinon)
Noradrenalin
(Vasopressin)
iNO (Mg/
Epoprostenol/
Iloprost)

Konservav/
farmako-
logisk/
kirurgisk
slutning
Diureka
(Dobutamin/
Adrenalin)

Varm chock:
Volym  
+ Dopamin
/noradrenalin
(Vasopressin)
Hydrokorson
Kall chock: 
Volym 
+ Dobutamin, 
(Adrenalin LD) 
Hydrokorson

Korrigera
respirator-
inställningar,
avlasta ptx,
tamponad

Dobutamin
(Milrinon)
Noradrenalin

ålder < 48h?

* kan föreligga från födelsen, # kan föreligga senare, & kan vara av betydelse redan från födelsen
Förkortningar: Cardiac output (CO), Persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN), Pulmonell vaskulär 
resistans (PVR), Pulmonary blood flow (PBF), Systemvaskulär resistans (SVR), Systoliskt blodtryck (SBP), Diastoliskt 
blodtryck (DBP), Medelartärblodtryck (MAP), Lågdos (LD), Mekoniumaspiraonssyndrom (MAS), Respiratory distress 
syndrome (RDS), Persisterande ductus arteriosus (PDA).  
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Prematur eller fullgången?
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Översikt av olika behandlingsmöjligheter vid neo natal hypoperfusion beroende på etiologi och pato fysiologi. 
Läkemedel som anges i behandlingsdelen är ett förstahandsförslag. Se ytterligare behandlingsalternativ under 
rubriken ”Farmakologisk behandling”.

Flödesschema



Farmakologisk behandling 
De flesta läkemedel som används för kardiovasku-
lärt stöd inom neonatologin har en dosberoende 
effekt. Effekterna är inotropa (påverkar hjärtats 
kontraktionskraft), kronotropa (påverkar hjärt-
frekvens), vasoaktiva (påverkar vasotonus) eller 
lusiotropa (påverkar hjärtats relaxation). Ett och 
samma läkemedel kan ha olika effekter beroende 
på dosering och individ från t ex inotropi till vaso-
konstriktion32.

Bäst fungerar läkemedelsbehandlingen när man 
har en normal syra-basbalans, samt elektrolyter, 
speciellt joniserat calcium och magnesium inom 
normalgränserna.54,55. Försök korrigera ovan så 
långt det går för bästa effekt av din behandling.   
Användningen av inotropa/vasoaktiva läkemedel 
förutsätter också att patienten inte är hypovolem56. 

Monitorering vid administrering av inotropa/va-
soaktiva läkemedel: EKG, blodtrycksmätning vilken 
helst skall vara invasiv då manuella tryck på nyföd-
da kan har många felkällor, saturationsmätning, 
timdiures. Om tillgång finns till NIRS kan detta vara 
till hjälp för utvärdering av behandlingen. Riktade 
ekokardiografiundersökningar kan vara till hjälp 
vid bedömning av den hemodynamiska situatio-
nen såväl initialt som under förloppet, samt för att 
utvärdera insatt behandling.

Tänk på:
• Vad är orsaken till cirkulations/perfusions- 
 problematiken? Se till att behandling av
 grundorsaken påbörjats/pågår.

• Försök att inte använda mer än två inotro-
 pa/vasoaktiva läkemedel samtidigt.

• Effekten kommer inte alltid omedelbart, 
 tänk på att avvakta något innan nya för-
 ändringar görs, och utvärdera inte bara
 blodtryck utan huvudsakligen perfusion.

• Titrera dosering till önskad effekt men var   
 observant på dosberoende effekter.

• Försök sänka/avveckla de inotropa och
 vasoaktiva läkemedlen så fort patientens
 tillstånd tillåter.

Volymsubstitution
Majoriteten av prematurfödda barn som presen-
terar sig med hypotension har inte en  hypovolemi54. 

Vid sepsis, NEC, eller volymsförlust av annan ge-
nes, ges NaCl 0,9%, 10ml/kg/bolus, utvärdera och 
eventuellt upprepa. Tänk på att extremt prema-
turfödda barn är mycket känsliga för snabba volyms-

förändringar särskilt under de första levnadsdygnen 
(risk för IVH), varför eventuell bolus ges långsamt.

Det finns ingen evidens för att FFP (färsk frusen 
plasma) eller albumin har fördelar mot vanlig NaCl 
0,9% hos nyfödda med hypotension eller påver-
kad perfusion 57.

Transfusion av erytrocyter (E-konc) är rekommen-
derad i fall av blödning eller bestående anemi. 
Transfusion av erytrocyter med syftet att förbätt-
ra/optimera syrgastillförseln till organen är san-
nolikt inte effektiv, då en ökad blodviskositet kan 
leder till en minskad cardiac output vilket reduce-
rar tillgängligheten till syrgas58.

Receptorer i hjärta och kärl
α-1 finns i hjärta och kärlmuskulatur (ven och ar-
tär), stimulering av receptorer leder till ökad kon-
traktilitet samt vasokonstriktion.

α-2 finns i kärlmuskulatur, vid stimulering av re-
ceptorer ökas frisättningen av noradrenalin från 
presynaptiskt membran och därmed via påverkan 
på α-1 receptorer fås en vasokonstriktion.

β-1 finns i hjärtat, stimulering av receptorer ökar 
kontraktilitet och frekvens.

β-2 finns i kärlmuskulatur, stimulering av recepto-
rer ger en relaxation och därmed vasodilatation.

D1- och D2- receptorer finns i njurar, hjärta och kärl.

Adrenalin  
Mycket potent katekolamin som stimulerar såväl 
α – som β1 – och β2-receptorer. Vid lägre doser 
ses i första hand effekt på β-receptorer med ökad 
kontraktilitet, ökad hjärtfrekvens och en lätt va-
sodilatation. I djurexperiment har observerats en 
vasodilaterande effekt på de pulmonella, renala 
och mesenteriala kärlbäddarna. I medelhög eller 
hög dosering övervikt av α- receptoreffekt med 
ökad SVR32,59.

Behandlingseffekter: Ökad cardiac output, ökad 
hjärtfrekvens, ökad SVR, ökat blodtryck. 

PVR +/-

Bieffekter: Laktatstegring, takykardi, hyperglyke-
mi, i högre dosering finns risk för minskad cardiac 
output, ökad PVR.

Primär användning: Vid sepsisassocierad chock eller 
transitorisk myokarddysfunktion hos det prema-
turfödda barnet. Som alltid bör infusionen försik-
tigt titreras upp under utvärdering av effekt. Kan 
användas i situationer när Dobutamin och Dopa-
min inte gett önskad effekt t.ex. vid transitorisk 
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myokard dysfunktion hos det prematurfödda bar-
net. Kan dock även användas som primärt val.

Dosrekommendation: Ges endast i centralvenös 
kateter.

Låg dosering: 0,02-0,1 mikrog/kg/min 

Medel till hög dosering: 0,1-0,5-(1,0) mikrog/kg/
min.

Dobutamin
Dobutamin är en syntetisk katekolamin med ver-
kan via α1- men även β2-receptorer. Leder till en 
förbättrad kontraktilitet av både höger och vän-
ster kammare samt vasodilatation och därmed en 
reduktion av afterload51,60. 

Behandlingseffekt: Ökad cardiac output, ökad hjärt-
frekvens, sänkt SVR, ingen påverkan på PVR, blod-
trycket kan påverkas +/- 

Bieffekter: Takykardi, hypotension. Kan ge ökad myo-
 kardiell syrgasförbrukning i höga doser49.

Primär användning: Alla situationer där huvudsak-
ligen en förbättring av kontraktilitet och därmed 
cardiac output är önskad och inte primär blod-
trycksstegring, såsom vid asfyxi, transitorisk myo-
karddysfunktion, PPHN. Kombineras med t ex nor-
adrenalin för att motverka eventuell vasodilatation, 
men viktigt att balansera effekterna.

Dosrekommendation: Infusion i centralvenös kate-
ter eller infart i stor perifer ven.

Vanlig startdos: 5 mikrog/kg/min.

Underhålldosering: 2,5 - 10 - (20) mikrog/kg/min.

Titreras upp i steg om 2,5 - 5 mikrog/kg/min.

Dopamin (Giludop) 
Dopamin är en endogen katekolamin, som stimu-
lerar α-1, α-2, β-1, samt dopaminerga receptorer. 
Cirka 25–50 % av infunderat Dopamin verkar via 
noradrenalinreceptorer. Studier har visat att i do-
sintervall 6-8 mikrog/kg/min ses framför allt hos 
omogna barn, en mycket stor variation i respons. 
Detta beror sannolikt på individuell mognadsgrad 
av receptorerna. Resultatet blir att hos en del ny-
födda barn, både prematura och fullgångna, do-
minerar den inotropa effekten, andra får en utta-
lad vasokonstriktion. 

Behandlingseffekt: Låg dosering: 0,5-2 mikrog/kg/
min, huvudsakligen dopaminerg effekt med en in-
dividberoende möjlig påverkan på diures61. 

Med dosering: 2-7,5 mikrog/kg/min, huvudsakli-
gen effekt på betareceptorerna och därmed ino-

trop effekt med ökad cardiac output, ökad hjärt-
frekvens, SVR +/-.

Hög dos: >7,5 mikrog/kg/min, övervikt av vaso-
pressoreffekt förmedlat via alfareceptorerna, ökad 
SVR leder till ökat blodtryck, dock eventuellt med 
minskad CO62. 

Hög dosering: >10 mikrog/kg/min, ökad SVR, ökad 
PVR63.

Bieffekter: Takykardi, Dopamin i högre dos > 10 
mikrog/kg/min, kan leda till ökad PVR vilket gör 
att användningen av Dopamin i situationer med 
hög PVR är suboptimal63,64. Övergående påverkan 
på sköldkörteln med minskad hormonutsöndring 
kan förekomma. 

Primär användning: Sepsisrelaterad varm chock, 
farmakokinetiska studier har visat att samma dos 
av Dopamin testad på nyfödda med olika patofysio-
logi kan ha olika effekt, varfören standardiserad 
doseringsregim är svår att formulera, och en titre-
ring till önskad hemodynamisk effekt är att före-
dra61,65,66.

Dosrekommendation: Infusion i central ven eller i 
stor perifer ven (kortvarigt). 

Vanlig startdos: 3-5 mikrog/kg/min.

Underhållsdos: 0,5 - 10 - (20) mikrog/kg/min

Noradrenalin (NA)
Noradrenalin är en katekolamin som aktiverar fram-
för allt α-1 och β-1 receptorer samt i viss mån 
även β-2 receptorer. Affiniteten för β-receptorer-
na är lägre varför den vasokonstriktiva alfa-effek-
ten dominerar. En viss inotrop effekt är beskriven 
vid lägre dosering54,67,32. 

Behandlingseffekt: +/- cardiac output, ökad SVR, 
ökad hjärtfrekvens, ökat blodtryck, ingen eller 
sänkande effekt på PVR.

Bieffekt: Takykardi, i sällsynt fall stegring av lak-
tat, försämrad organperfusion pga massiv  vaso-
konstriktion.

Primär användning: Där vasokonstriktion är öns-
kad t ex ”varm chock” vid sepsis, i fall av PPHN 
där man önskar begränsa shuntflödet via ductus 
från pulmonalis till aorta utan att öka PVR. NA har 
i vissa studier till och med visat en viss vasodilate-
rande effekt på den pulmonella kärlbädden68. 

Dosrekommendation: Ges endast i centralvenös 
kateter.

Vanlig startdos: 0,05-0,1 mikrog/kg/min. 

Underhållsdos: 0,02-0,5-(1,0)mikrog/kg/min.
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Milrinon (Corotrop)
Milrinon är en selektiv fosfodiesteras typ 3 (PDE3) 
hämmare, som ökar intracellulärt cAMP som i sin 
tur medierar en relaxation av den glatta muskula-
turen. Har såväl en inotrop som lusiotrop (påver-
kan på hjärtats relaxation) samt tydligt vasodilate-
rande effekt, minskar både SVR och PVR53,69.

Behandlingseffekt: Ökad cardiac output, förbätt-
rad kontraktilitet på både vänster och höger kam-
mare, svag påverkan på hjärtfrekvens, sänkt blod-
tryck, minskad SVR och PVR. Effekt kan förväntas 
tidigast 1-2 timmar efter infusionsstart.

Bieffekt: Hypotension, arytmi, trombocytopeni, kort-
varig takykardi. 

Primär användning:  Vid PPHN om barnet är norm-
otensivt, kan potentiera NO, vid transitorisk myo-
karddysfunktion. Tillstånd där minskad afterload 
eftersträvas. Kan eventuellt kombineras med in-
otropt läkemedel som ger tydligare vasokonstrik-
tion, men viktigt att balansera effekterna.

Dosrekommendation: Kan ges i perifer ven. Obs på 
euvolemi vid insättandet, samt att vid njurinsuffi-
ciens ökar halveringstiden som annars är ca 4 tim-
mar, och varför dosreducering kan behövas.

Vanlig startdos: 0,5 mikrog/kg/min

Underhållsdos: 0,25-0,75 mikrog/kg/min.

I sällsynta fall kan en laddningsdos på 50-75 mik-
rog/kg ges under 30-60 min, om blodtrycket är 
stabilt bra.

Vasopressin (Argipressin)
Vasopressin är en kroppsegen peptid som utsönd-
ras från hypofysen och kan verka via ett antal re-
ceptorer: V1-receptorn medierar vasokonstriktion 
via stimulering av fosfolipas C och ger en ökning 
av intracellulärt Calcium. V2-receptorn medierar 
vätskeretention genom minskad diures och ökad 
vattenpermeabilitet i njurens samlingsrör. Vaso-
pressin har en vasodilaterande effekt på lung-
kärlsbädden via bland annat oxytocinreceptorer, 
dilatationen medieras via ökad syntes av NO. 

Det finns idag endast mindre pilotstudier på be-
handling med Vasopressin till prematura och full-
gångna nyfödda barn70-74. Med stor sannolikhet 
kommer användningen och erfarenheterna av 
detta läkemedel att öka inom neonatologin de 
kommande åren. Obs. Rekommendationen är att 
detta högpotenta läkemedel används först efter 
kontakt med kollegor som har erfarenhet av Vaso-
pressin.

Behandlingseffekt: Opåverkad cardiac output och 
hjärtfrekvens, ökat blodtryck , ökad SVR, minskad 
PVR.

Bieffekt: Massiv blodtrycksstegring, extensiv vaso-
konstriktion som kan ge ischemier intestinalt men 
även perifert, ventrikulära arytmier, övervätsk ning 
och elektrolytrubbningar (hyponatremi). 

Primär användning: Vid extrem vasodilatativ (varm) 
katekolamin refraktär chock, som tilläggsbehand-
ling vid PPHN med blodtryckspåverkan.

Dosrekommendation: Ges endast i central venös 
infart

Kontinuerlig infusion 0,015 - 0,060 E/kg/tim .

Kort halveringstid (5-15min), men bör ändå trap-
pas ut.

iNO, Inhalerad nitric oxide (kväveoxid)
Kvävemonoxid produceras i många av kroppens 
celler och har ett antal viktiga funktioner så som 
reglering av kärlvidd och blodtryck. Den vaskulära 
glatta muskulaturen relaxeras genom att kväve-
monoxid ger ökade mängder cGMP intracellulärt.  
När kväveoxid inhaleras åstadkommer det en se-
lektiv pulmonell vasodilatation75,76. 

Behandlingseffekt: Vasodilatation av lungkärlsbäd-
den (sänkt PVR), kan ge sänkt systemblodtryck, ingen 
eller liten effekt på CO, hjärtfrekvens och SVR.

Bieffekt: Trombocytpåverkan, methemoglobinemi 
(är en funktion av tid och koncentration av kväve-
oxidexponering). Methemoglobinemi som inte för-
bättras efter dosreduktion eller utsättande av be-
handlingen kan behandlas med intravenöst vita min 
C, intravenöst metylenblått eller blodtransfusion, 
baserat på den kliniska situationen (FASS). 

Primär användning: PPHN 

Dosrekommendation: Starta med 20 ppm på full-
gångna barn (upp till 40 ppm vid utebliven effekt). 
Cirka 20-30% av PPHN patienterna responderar 
inte på iNO, de kan vara hjälpta av tilläggsbe-
handling med andra lungkärlvidgande läkemedel. 
Effekt vanligen inom 30 minuter. Lämpligen 50% 
sänkning av mängden iNO efter ca 4-6 timmar, om 
kliniskt stabil situation, det vill säga syrgasbeho-
vet sjunkit och OI (oxygeneringsindex) förbättrats. 
Fortsätt med 50% sänkning ca var 4:e timme ned 
till dosen 5 ppm därefter 1 ppm var 4:e timme. 
Fortsätt räkna OI återgå till senaste givna dos vid 
behov, öka eventuellt syrgastillförseln med ca 10% 
då sista ppm sätts ut. Monitorera metHb, skall 
vara < 2%76. 
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Epoprostenol (tidigare Flolan®) 
Epoprostenol, ett naturligt förekommande pros-
taglandin syntetiserat av blodkärlens intima.  Va-
sodilaterande effekt via ökning av intracellulärt 
cAMP. Har en kort halveringstid och måste ges 
kontinuerligt. Tidigare endast givits som intra-
venös infusion ofta med uttalad hypotension som 
biverkan. Inom barn och vuxen intensivvården 
administreras epoprostenol alltmer via inhalation 
för att minska denna bieffekt. Finns enstaka fall-
beskrivningar kring inhalation till nyfödda77. 

Behandlingseffekt: Vasodilaterande pulmonellt och 
systemiskt vid intravenös administration.  

Bieffekt: Uttalat blodtrycksfall, hämmar trombocyt-
aggregation med blödningsrisk som följd, aryt-
mier. Kraftigt alkaliskt läkemedel pH > 10

Primär användning: Rescuebehandling vid PPHN 
om inte iNO finns att tillgå.

Dosrekommendation: Ges endast i central venös 
kateter.  

Pulmonell hypertension: 

Nyfödda startdos: 0,0025 - 0,005 mikrog/kg/min 
= 2,5 - 5 nanog/kg/min

Ökas i steg om 0,0025 mikrog/kg/min = 2,5 na-
nog/kg/min tills biverkningar uppkommer. Tvärt 
avbrott i tillförseln av epoprostenol eller plötsli-
ga stora minskningar av infusionshastigheten bör 
undvikas pga risken för en potentiellt dödlig re-
boundeffekt.

Iloprost (ilomedin®) inhalationer
Prostaglandin med kärlvidgande effekt, verkar via 
ökning av cAMP och ges som inhalation via respi-
rator men kan även ges via CPAP. Räcker ibland 
som enda behandling av PPHN, eller som tillägg 
till iNO vid otillräcklig effekt77,78. 

Behandlingseffekt: Vidgning av lungkärlsbädden.

Bieffekt: Blödningar, takykardi, dyspne.

Primär användning: PPHN som enda behandling 
eller som tillägg till iNO. 

Dosrekommendation: Inhalation via lämplig utrust -
ning. Eventuellt via CPAP.

Nyfödda: 2 mikrog x 6 – 12

Nyfödda: (0,2 -) 2 - 3 mikrog/kg x 4 - 6 (- 8)

Sildenafil (Revatio®)
Sildenafil är en potent och selektiv hämmare av 
specifikt fosfodiesteras typ 5 (PDE5). Enzymet 
PDE5 finns i lungkärlsväggarnas muskulatur och 
genom sin hämmande effekt på nedbrytningen 
ökar sildenafil mängden cGMP i lungkärlens glat-
ta muskelceller vilket resulterar i relaxation79. Hos 
barn med pulmonell hypertension kan detta leda 
till vasodilatation av lungkärlen och, i mindre ut-
sträckning, generell vasodilatation. Detta läkeme-
del bör ges i samråd med barnkardiolog.

Behandlingseffekt: Dilatation av lungkärlsbädden

Bieffekt: Blodtryckssänkning, vätskeretention.

Primär användning: PPHN, som enda behandling 
eller som tillägg till iNO.

Dosrekommendation: Kan ges i perifer venös infart. 
För dosering vid per oral tillförsel hänvisas till 
ePed instruktion.

Pulmonell hypertension nyfödda:

Laddningsdos 0,4 mg/kg, ges under 3 timmar.

Därefter kontinuerlig infusion 1,6 mg/kg/dygn, max 
30 mg/dygn.

Ofta ses förbättrad oxygenering inom ca 1 timme 
efter start av infusion.  

Bosentan (Tracleer®)
Bosentan är en oral endotelin-1-receptorhämmare. 
Endothelin-1 syntetiseras av vaskulära endotelcel-
ler och är en mycket potent vaskulär vasokonstrik-
tor39. Det finns få studier om effekt vid akut PPHN, 
nackdel är att det endast kan ges oralt och är svår-
lösligt varför det är svårt att ge delmängder. Mins-
ta kapselstorlek (ex tempore) är 1 mg. Används på 
barn med pulmonell hypertension vid vissa med-
födda hjärtfel. Detta läkemedel bör ges i samråd 
med barnkardiolog.

Behandlingseffekt: Vasodilatation i lungkärlsbäd-
den.

Bieffekt: Levertoxicitet, angioödem, blodbildspå-
verkan, hypotension, diarréer.

Primär användning: Behandling av BPD- eller dia-
fragmabråcks associerad pulmonell hypertension 
i icke akut skede.

Dosrekommendation: Pulmonell arteriell hyper-
tension:

Nyfödda GA från vecka 34 (låg evidens): 1 mg/kg 
x 2 per oralt.
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Magnesium
Normal magnesiumnivå i serum är viktig för kar-
diovaskulär stabilitet, minskar risken för arytmier 
och har en relaxerande effekt på glatt muskulatur. 
Normal serumnivå 0,7–1,5 mmol/L. Innan iNO 
etablerades som en rekommenderad behandling 
vid PPHN gjordes fler mindre studier med magne-
siuminfusion till nyfödda för att uppnå sänkt PVR. 
Dessa visade att det är säkert med infusion och 
att serumnivåer 3,5–4,5 mmol/L kan accepteras 
under behandlingen80. 

Behandlingseffekt: Vasodilatation i lungkärlsbäd-
den, ökad kontraktilitet i hjärtmuskeln.

Bieffekt: Hypotension, bradykardi.

Primär användning: Substituera till normala serum-
nivåer. Rescuebehandling vid PPHN

i väntan på iNO samt även som tilläggsbehandling 
under iNO-behandling.

Dosrekommendation: PPHN nyfödda: Laddnings-
dos 0,8 mmol/kg ges på 20 minuter.

Därefter kontinuerlig infusion 0,08 - 0,3 mmol/kg/
timme = 1,92-7,2 mmol/kg/dygn i upp till 5 dygn. 
Obs! kontrollera serumnivåer med jämna inter vall, 
nivåer över normalvärdet accepteras se ovan80.

Nyfödda med hypomagnesemi: 0,1 - 0,2 mmol/kg 
x 2 - 3. Vid allvarlig neonatal hypomagnesemi pga 
hypokalcemi: 0,2 - 0,4 mmol/kg x 1–2, totalt 2 - 3 
doser. 

Hydrokortison
Ökar receptorernas känslighet för katekolaminer, 
ökar frisättningen av katekolaminer, ökar tillgäng-
lighet av kalcium till hjärta och vaskulär glatt mus-
kulatur, minskar kapillärmembranläckage. Antiin-
flammatorisk effekt52,81.

Behandlingseffekt: Inotropt stöd med katekolami-
ner kan sänkas, blodtrycksstegring. 

Primär användning: Katekolaminresistent cirkula-
tionssvikt, och adrenal insufficiens vid sepsis associ-
erad med hypotension och perfusionsstörning.

Bieffekt: Hyperglykemi, kan maskera infektion.

Dosrekommendation: (enligt e-ped)

Nyfödda: Initialt 2,5 mg/kg, vid behov kan dosen 
upprepas efter 4 timmar. Därefter kan 2,5 mg/kg 
x 4 ges under 48 timmar eller tills blodtrycket nor-
maliseras. Dosen reduceras gradvis under minst 
48 timmar.

Kalcium intravenös infusion 0,23 mmol 
Ca/mL (Calcium Gluconate licens)
Kalcium har stor betydelse för hjärtmusklernas kon-
traktilitet, retledningssystemet och den glatta 
musku  laturen i kärlväggen. Vasoaktiva läkemedel 
använder sig i vissa fall av kalciumjonkanalerna. 
Nyfödda har lägre nivåer av kalcium då det pla-
centära inflödet upphört och den egna reglering-
en via parathyroidea inte kommit igång. Speciellt 
ses hypokalcemi hos prematura och tillväxthäm-
made barn, vid tillstånd som sepsis, asfyxi, och 
syra-basrubbningar. Kalcium, magnesium och fos-
fat är nära relaterade och därför lämpligt att kont-
rollera nivåer av parallellt.

Normal serumnivå joniserat kalcium: 1,10–1,48 
mmol/L (metod beroende)

Bieffekt: För snabb injektion kan ge bradyarytmier, 
risk för nekros vid extravasering, risk för lever-
nekroser vid inj/inf i felplacerade navelvenskate-
trar. Får aldrig ges subcutant, intramuskulärt eller 
i artär. Ges aldrig ensamt utan lämpligen i samma 
intravenösa infart som pågående glukosinfusion. 
Särskilt viktigt vid administrering via perifier ven-
kateter. Försiktighet vid administrering i navelven-
kateter med spetsen placerad nära hjärtat

Dosrekommendation: Kan ges i perifer ven men 
aldrig ensamt på grund av risk för nekros vid ex-
travasering, ges t ex tillsammans med glukosin-
fusion. Särskild observans vad gäller blandbarhet 
pga risken för utfällning i kombination med t ex 
buffertlösning.

Hypokalcemi, akut behandling.

Nyfödda: ca 0,12 - 0,45 mmol/kg = ca 4,6 - 18 mg 
Ca/kg (0,5 - 2 mL/kg)

Dosrekommendationer till samtliga läkemedel 
är i första hand baserade på information i e-ped 
och FASS, där så är möjligt. 
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dysfunk�on

Asfyxi PDA&PPHN Sepsis* Mekanisk 
(Ven�lator, 
tamponad, 
ptx, abdomi-
nellt tryck*)

Preload ↓ Kontrak�litet ↓
+ SVR ↑

Kontrak�litet ↓
+ SVR  ↑/↓
+ PVR ↑
Preload ↓

↓ PBF/PVR ↑  
+ rela�v SVR ↓ 
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↑  PBF/PVR ↓
Kontrak�litet ↓
Preload↑
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SVR↓ + Preload↓ 
+ CO ↑
Kontraklitet ↓
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SVR ↑,  CO↓

SVR + PVR ↑  
Preload ↓
HR ↑
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NaCl 0.9%
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Milrinon
(LD Dopamin/
LD Adrenalin)

Dobutamin
(Milrinon)
Noradrenalin
(Vasopressin)
iNO (Mg/
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logisk/
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Diureka
(Dobutamin/
Adrenalin)

Varm chock:
Volym  
+ Dopamin
/noradrenalin
(Vasopressin)
Hydrokorson
Kall chock: 
Volym 
+ Dobutamin, 
(Adrenalin LD) 
Hydrokorson

Korrigera
respirator-
inställningar,
avlasta ptx,
tamponad

Dobutamin
(Milrinon)
Noradrenalin

ålder < 48h?

* kan föreligga från födelsen, # kan föreligga senare, & kan vara av betydelse redan från födelsen
Förkortningar: Cardiac output (CO), Persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN), Pulmonell vaskulär 
resistans (PVR), Pulmonary blood flow (PBF), Systemvaskulär resistans (SVR), Systoliskt blodtryck (SBP), Diastoliskt 
blodtryck (DBP), Medelartärblodtryck (MAP), Lågdos (LD), Mekoniumaspiraonssyndrom (MAS), Respiratory distress 
syndrome (RDS), Persisterande ductus arteriosus (PDA).  
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Prematur eller fullgången?

Översikt av olika behandlingsmöjligheter vid neo natal hypoperfusion beroende på etiologi och pato fysiologi. 
Läkemedel som anges i behandlingsdelen är ett förstahandsförslag. Se ytterligare behandlingsalternativ under 
rubriken ”Farmakologisk behandling”.

Flödesschema
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