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Introduktion 
 

Efter födelsen sker en tillfällig ansamling av bilirubin i det nyfödda barnets kropp. En 

lättare gulsot ses vanligen i slutet av första och under andra levnadsveckan. Extrem 

gulsot kan i värsta fall orsaka bestående hjärnskada, så kallad kernikterus. Under lång 

tid har hjärnskador hos barn med svår nyföddhetsgulsot kunnat förebyggas i det 

närmaste helt genom tidig upptäckt på BB. På senare år har dock frekvensen av barn 

som insjuknat i kernikterus ökat i Sverige och andra länder. Det handlar om att 

riskfaktorer och tidiga symtom förbisetts, att gulsot inte uppmärksammats i tid, och att 

utbytestransfusion inte utförts alls eller utförts för sent, trots att barnen haft symtom på 

hjärnpåverkan av mycket höga bilirubinvärden. 

 
Syftet med preventiva åtgärder, diagnostik och behandling av neonatal gulsot är att 

förebygga hjärnskador hos de <1% nyfödda med de högsta bilirubinvärdena. Grunden 

utgörs av riktad screening av gravida kvinnor med risk för immunisering samt en 

riskbedömning av barnet efter födelsen. Utifrån dessa ingångsvärden bestäms tidpunkt 

för bilirubinmätning och utifrån bilirubinvärdet kan behovet av ytterligare åtgärder och 

uppföljning avgöras. Väl avvägd information till föräldrar och utbildning av 

öppenvårdspersonal är andra viktiga hörnstenar i strategin för att förhindra bilirubin-

relaterade hjärnskador. 

 

Detta vårdprogram syftar till att ge lättförståeliga och enhetliga riktlinjer för 

riskbedömning, handläggning, diagnostik och behandling av neonatal hyperbilirubinemi. 

Samtidigt syftar det till att minska oro och överdiagnostik vid fysiologisk nyföddhetsgulsot 

som inte kräver behandling. Den viktigaste informationen gällande handläggning, 

utredning och behandling sammanfattats i faktarutor vilka kan användas fristående från 

övrig text. Slutligen ges förslag på systematisk diagnosregistrering. Det är viktigt för att 

förbättra underlagen till Medicinska Födelseregistret och till Neonatalregistret (Svenskt 

Neonatalt Kvalitetsregister, SNQ), som i sin tur används för kvalitetssäkring av vården 

och för forskning. 

 

Riskfaktorer och handläggning på BB 
Genom att samla in ett 10-tal riskfaktorer som finns lätt tillgängliga redan vid födelsen 

kan man förutsäga en mer än 100-faldig skillnad i risk för behandlingskrävande gulsot. 

En sådan riskfaktorbedömning ligger sedan till grund för om och när bilirubin behöver 

mätas. De flesta barn lämnar idag BB innan synlig gulsot har hunnit utvecklas. För dessa 

barn behövs en handläggningsplan som kan avgöra risken för att barnet under de 

kommande dagarna ska drabbas av behandlingskrävande gulsot. 
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Bilirubinvärden i nyföddhetsperioden 
 
Bilirubinnivåer och epidemiologi bland nyfödda.  

 

 
Nivå Bilirubin, umol/l Sverige (2008-16)                 

Farlig: > 510 1 på 15 000                   

Extrem: > 425 1 på 2000                       

Allvarlig: > 350 1 på 70 

Hög: > 300 1 på 10 

Normal: < 250 > 50 % av alla nyfödda  

är ikteriska 
Efter Watchko et al 2006 och Alkén J et al 2019 

 

Bilirubinets neurotoxicitet 
Ett okonjugerat serum-bilirubin <350 µmol/l hos ett friskt, fullgånget barn är inte förenat 

med utveckling av hjärnskada. S-bilirubin överstigande 450-500 µmol/l är däremot förenat 

med risk för utveckling av hjärnskada. Risken för hjärnskada ökar vid samtidig för tidig 

födelse, hemolytisk sjukdom, lågt s-albumin och allmänpåverkan (acidos, hypoxi, 

hypoglykemi, sepsis/infektion, dehydrering). Under dessa omständigheter behöver 

bilirubingränserna för behandling sänkas. 

Incidensen av bestående hjärnskador av neonatal hyperbilirubinemi uppskattas 

internationellt till 0,7- 2,5 per 100 000 levande födda barn. Den senaste svenska 

incidensskattningen är 1,3/100 000. Ofta hittas underliggande sjukdomstillstånd, vanligen 

G6PD-brist och ABO-immunisering, som om det upptäckts i tid varit undvikbara. Men ett 

antal till synes i övrigt helt friska barn har också drabbats av hjärnskada som varit 

undvikbar om tillgängliga rekommendationer hade följts. 

 

Symtom vid akut bilirubin-encefalopati 
Det är viktigt att känna igen symtom på akut bilirubin-encefalopati hos nyfödda. Dessa barn 

ska behandlas med utbytestransfusion för att undvika bestående skada. 
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Diagnostik av hyperbilirubinemi 
 

När ska bilirubin bestämmas? 
Första bilirubin mäts enligt flödesschemat. Bilirubinvärdet förs in i separat bilirubinkurva 

utifrån barnets ålder i timmar (se sidan 4 och Bilaga 1). 

Upprepad mätning av bilirubinvärdet behövs om värdet stiger snabbt (>100 µmol/l/dygn eller 

>4 µmol/l/tim) och om bilirubinnivån är hög (>300 µmol/l). Vid uttalad hyperbilirubinemi med 

symtom på akut encefaloparti kan flera bilirubinbestämningar per dygn behövas.  

Behandling med fototerapi styrs med ett till två blodigt uppmätta bilirubinvärden per dygn. 

Barn som inte kräver behandling kan oftast handläggas med två till tre bilirubinbestämningar 

med en till några dagars mellanrum. 

Mätmetoder 

Transkutan bilirubinbestämning används i första hand och kan ersätta blodprov hos 

fullgångna och för tidigt födda vid bilirubinnivåer under 250 µmol/l. 

Serumbilirubin bestäms under pågående fototerapi och vid bilirubinvärden överstigande 250 

µmol/l. Blodprov tas i första hand venöst och med adekvat smärtlindring. Provet ska 

skyddas mot ljus och analyseras omgående. 

Båda mätmetoderna har ett mätfel som i genomsnitt uppgår till 10 %. 

Indikationer för blodgruppering 

- Barn till Rh-negativa kvinnor där perinatal screening ej genomförts (navelsträngsblod) 

- Misstanke om eller bekräftad erytrocytimmunisering  

- Alla barn med behandlingskrävande hyperbilirubinemi 
 

Rutinmässig blodgruppering (navelsträngsblod) av barn till mödrar med blodgrupp 0 

används i vissa delar av landet för tidig upptäckt av ABO-immuniseringar. 

Evidensgraden för denna intervention är låg. 
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Utredning av behandlingskrävande gulsot 
Barn som uppvisar behandlingskrävande hyperbilirubinemi utreds med bestämning av 

totalt och konjugerat bilirubin, blodgruppering och DAT, Hb/Evf och retikulocyter. 
Barn som svarar dåligt på ljusbehandling eller kräver utbytestransfusion, särskilt vid oklar 

diagnos, bör skyndsamt remitteras till regionklinik med neonatal intensivvård och adekvat 

service från blodcentral, hepatologi och hematologi. Utredning med tanke på lever-, blod- 

(G-6-PD-brist, sfärocytos, thalassemi) och metabol sjukdom är då aktuell. PKU-prov ska 

tas före utbytestransfusion. 

 

Långdragen nyföddhetsgulsot 
Kvarstår ikterus vid 3 veckors ålder är det viktigt att utesluta tillstånd som gallvägsatresi, CMV-

infektion och leversjukdom. Kontrollera totalt och konjugerat bilirubin. Ett konjugerad bilirubinvärde 

>17 µmol/l, alternativt en konjugerad andel >20 % av det totala bilirubinvärdet talar för neonatal 

kolestas. Utred akut för gallvägsatresi. Kontrollera PK-INR och administrera K-vitamin på vid 

indikation för att förhindra inre blödning. Dessa barn handläggs i samarbete mellan neonatolog, 

barnhepatolog och barnkirurg. Övriga diagnoser som övervägs vid prolongerad ikterus är UVI, 

hemolytisk sjukdom, hypothyreos, hypopituitarism och metabol sjukdom. 

Hos ett i övrigt välmående barn beror långdragen okonjugerad hyperbilirubinemi oftast på så kallad 

“bröstmjölksassocierad ikterus”. Det är en uteslutningsdiagnos som inte kräver någon åtgärd utöver 

uppföljning. Om tveksamhet råder om differentialdiagnoser kan tidsbegränsad utsättning av 

bröstmjölken under 48-72 timmar övervägas. Vid bröstmjölksassocierad ikterus sjunker 

bilirubinivåerna då oftast markant varefter barnet kan fortsätta amma. 

 

Föräldrainformation 
Alla förlossnings- och BB-avdelningar ska kunna ge muntlig och skriftlig information till föräldrar om 

nyföddhetsgulsot (Bilaga 2). Vid språksvårigheter – använd tolk. Den skriftliga informationen bör 

finnas översatt till främmande språk. 
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Behandling 
 

Ljusbehandling 
Två till tre procent av svenska BB-barn (större andel hos tidigt födda) behandlas med 

fototerapi.  

Indikationerna för fototerapi framgår av bilaga 1 och tabellen nedan. Profylaktisk 

ljusbehandling (bilirubinnivåer < 85 µmol/L) har ingen effekt. 

Effektiviteten är relaterad till ljuset våglängd (bäst med blå-grönt ljus i våglängdsområdet 

450 nm), ljuskällans effekt, avstånd till huden och den ljusexponerade hudytans storlek. 

Exponera så stor yta av barnets hud som möjligt samtidigt som barnets ögon måste 

skyddas. 

Ljusbehandla BB-barn i perioder om 2 – 6 timmar med pauser för skötning och 

amning/tillmatning. Intermittent ljusbehandling minskar påfrestningen för barnet och 

föräldrarna och har inte visat sig minska effektiviteten jämfört med kontinuerlig behandling. 

Vid mycket höga bilirubinvärden och i väntan på blod för utbytestransfusion eller transport 

till regionklinik inleds omgående intensiv ljusbehandling med tre ljuskällor. Låt barnets säng 

vara omgiven av vita gardiner vilket ökar ljusintensiteten kring barnet genom reflekterande 

ljus. Aluminiumfolie i barnsängen på båda sidor av barnet har också föreslagits förbättra 

effektiviteten av fototerapi. 

Den förväntade effekten av fototerapi är 6-20 % bilirubinreduktion per 24 timmar. Med 

ljuskälla som utesluter exponering av barnets huvud uppnås den lägre effektnivån. Vid 

mycket höga bilirubinnivåer och under de första behandlingstimmarna är fototerapin 

effektivare.  

Efter avslutad behandling kontrolleras bilirubin. Nivån kan stiga efter avslutad behandling, 

särskilt bland för tidigt födda barn, hos barn med hemolytisk sjukdom eller de som har 

behandlats med fototerapi tidigt. 

Ljusbehandling medför ökade vätskeförluster från tarmen. Under pågående ljusbehandling 

följs därför daglig vikt och barnet tillmatas på vida indikationer. 

 

Förslag till behandlingsindikationer hos för tidigt födda 
 
 

Gestationsålder 
Veckor+dagar 

Ljusbehandling Utbytestransfusion 
vid komplicerande 

riskfaktorer 

Utbytestransfusion 
Ingen annan 

riskfaktor 
övervägs vid bilirubin (µmol/L) överstigande: 

35+0 - 36+0 300 350 380 
34+0 250 300 350 
32+0 150 250 300 
28+0 100 200 250 
24+0 80 150 200 
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Utbytestransfusion 
Syftet med utbytestransfusion (”blodbyte”) är att korrigera anemi, sänka bilirubin och att 

förebygga fortsatt hemolys genom att avlägsna antikroppar. Indikationerna framgår av 

bilaga 1 och tabellen ovan, och inskränker sig till svår hyperbilirubinemi, med eller utan 

hemolytisk anemi. 

Behandlingen avlägsnar ca 85 % av barnets erytrocyter. Bilirubinsänkningen i serum 

uppgår till 50 % direkt efter avslutad utbytestransfusion. Merparten av det totala bilirubinet 

finns dock i det extracellulära rummet och först ca 4 timmar efter blodbyte har en ny 

jämviktsnivå etablerats i serum. Denna serumnivå brukar ligga ca 20-25 % under 

bilirubinvärdena före blodbyte. 

Utbytestransfusion är ett invasivt ingrepp som är förenat med risk för komplikationer och 

som numera utförs sällan. Riskerna innefattar blödningar, arytmi, trombocytopeni, 

hypokalcemi, trombos i vena porta, nosokomial infektion och nekrotiserande enterokolit 

(NEC). Dödlig utgång har rapporterats i 3-4 fall av 1000 utförda ingrepp. Patienten bör 

därför snarast remitteras till regionalt centrum/större länssjukhus där ingreppet kan 

genomföras med lägsta risk i nära samarbete mellan neonatolog, blodcentral och andra 

specialister. 

Intravenöst immunoglobulin rekommenderas inte, men kan övervägas vid svår 

isoimmunisering där utbytestransfusion inte kan ges inom rimlig tid och intensiv 

ljusbehandling har otillräcklig effekt. Dosering 0,5-1 gram/kg kroppsvikt som kontinuerlig 

infusion under 2 tim. Behandlingen kan upprepas efter 12 timmar. 

För mer detaljerade rekommendationer och riktlinjer avseende handläggning av hemolytisk 

sjukdom hos nyfödda orsakad av erytrocytimmunisering hänvisas till rapporten 

”Graviditetsimmunisering” publicerad av svensk förening för obstetrik och gynekologi 

(SFOG), länk via neo.barnlakarforeningen.se. 

Uppföljning 
Nyfödda som behandlats med utbytestransfusion pga akut bilirubinencefalopati bör följas 

enligt det nationella uppföljningsprogrammet för neonatala riskbarn. Utöver detta föreslås 

kontroll av tillväxt och utveckling, ikterus, lever- och mjältstorlek, bilirubin och 

hemoglobinkoncentration (hyporegenerativ anemi?) förslagsvis 2 – 4 veckor efter 

utskrivning. 

Hjärnstamsaudiometri och MR hjärna rekommenderas för barn som varit exponerade för 

biliriubinnivåer >510 µmol/l och för alla barn uppvisat symtom på akut bilirubinencefalopati. 

Enligt det nationella uppföljningsprogrammet ska dessa barn dessutom följas upp enligt 

utvidgat schema med standardiserad uppföljning vid 2 och 5½ års ålder. 
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Kvalitetskrav och registerdata 

 
Kvalitetskrav 

1. All personal som bedömer nyfödda måste ha goda kunskaper om handläggning 

av neonatal gulsot, företrädesvis enligt detta vårdprogram 

2. Vårdgivare i öppenvård måste kunna utföra bilirubinbestämningar på nyfödda barn. 

Vid transkutana bilirubinnivåer > 250 µmol/L måste akut blodprov och analys av 

provet kunna utföras eller ordnas. Svarstid: max 2-4 timmar. Samtliga provsvar ska 

rapporteras och bedömas akut av läkare. 

3. Nyfödda barn med gulsot ska inte hänvisas till barnakutmottagning enbart för 
provtagning. Barn som kräver behandling handläggs alltid av specialistläkare 
(barnläkare eller neonatolog). 

 
Kvalitetsindikatorer och registerdata 

För att kunna kvalitetssäkra handläggningen av nyföddhetsgulsot ska korrekt diagnos och 

åtgärd (Bilaga 3) rapporteras till det medicinska födelseregistret på formuläret 

”Förlossningsvård 2” (FV2) och till Neonatalregistret (SNQ). Diagnosen Kärnikterus 

(ICD10-kod P57) bör inte användas i neonatalperioden utan reserveras för barn som vid 

uppföljning uppvisar tecken på bestående skada.  

Kvalitetsindikatorer innefattar antal barn med Rh-immunisering, med s-bilirubin >425 och 

>510 µmol/L, och antal utförda utbytestransfusioner.  

Nationella kvalitetsmål innefattar ett mycket lågt antal foster och barn som drabbas av Rh-

immunisering, ett minimum av barn med extremt höga bilirubinvärden och med 

bilirubinskador (”nollvision”), och utbytestransfusion på rätt indikation och utförd i rätt tid. 
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Bilaga 2.  
 
 
Föräldrainformation om nyföddhetsgulsot. 
 
Nyföddhetsgulsot innebär att huden hos det nyfödda barnet blir gulfärgad efter några dagar. Det har 
inget att göra med infektionen hepatit. Gulfärgningen orsakas av att bilirubin - ett färgämne som finns i 
blodet – tillfälligt ansamlas i barnets kropp vid nedbrytning av röda blodkroppar. 
 
Nyföddhetsgulsot är normalt och går över på några dagar upp till en vecka. Om barnet blir kraftigt gult 
ner på bröstkorgen, magen och benen så måste barnet undersökas av läkare eller barnmorska. Det är 
viktigt att ha bra dagsljus när man bedömer graden av gulhet. 
 
Hos vissa barn stiger bilirubinnivån mer än vanligt. Då kommer gulheten fort och blir kraftig. Det kan 
hänga samman med att barnet och mamman inte har samma blodgrupp. Det kan också finnas ärftliga 
faktorer såsom att äldre syskon haft gulsot som krävt behandling. Om det är svårt att mata/amma 
barnet finns också en ökad risk för nyföddhetsgulsot.  
  
Om barnet får kraftig gulsot kan det bli trött och slappt. Barnet äter sämre eller slutar äta. Bilirubinet 
kan påverka hjärnans celler. Då behöver barnet behandling. 
    
Om gulsoten blir kraftig behövs provtagning. Den kan göras på två sätt, antingen med en apparat som 
belyser huden och på detta vis mäter bilirubinvärdet eller med ett blodprov. 
 
Nyföddhetsgulsot kan behandlas på flera sätt. Det vanligaste är att man ljusbehandlar barnet med en 
lampa eller en lysande filt. Vid mycket svår gulsot kan man byta blod på barnet. Det är mycket ovanligt 
att det behövs. 
 
Vad kan man som förälder göra för sitt nyfödda barn? 
 

• Om ni vet att det finns någon i släkten som fått behandling för nyföddhetsgulsot tala om det för 
personalen på sjukhuset.   

 
• Om ni går hem innan barnet är 2 dygn gammalt ska bilirubin värdet alltid mätas. 

  
• Om barnet får kraftig gulsot hemma ska det tillbaka till sjukhuset. 

 
• Om ert barn har gulsot fortfarande efter två veckor ska ni visa barnet på BVC och påtala detta. 

Samtidig vit eller grå avföring är aldrig normalt. Barnet ska då undersökas och utredas av 
barnläkare, liksom om gulsoten finns kvar efter flera veckor.   

 
 
Uppföljning av gulsot under första levnadsveckan ska skötas av personal från barnavdelning eller BB-
avdelning. 
 
Vid frågor kontakta: 
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Bilaga 3. ICD-10 Diagnoser vid behandlingskrävande neonatal gulsot.  
Arbetsgruppen föreslår att P57 Kärnikterus inte används i neonatalperioden utan reserveras för fall där 
bestående hjärnskada (CP, hörselnedsättning, ögonmotorikstörningar) har bekräftats vid uppföljning. 

 
 
P55 Hemolytisk sjukdom (blodkroppssönderfall) hos nyfödd 
P55.0 Rh-immunisering – modern: Rh-negativ, barnet Rh-positivt, DAT positiv 

P55.1 AB0-immunisering – vanligen moder med blodgrupp 0, barnet A eller B, DAT positiv 

P55.8 Annan specificerad hemolytisk sjukdom 

P55.9 Hemolytisk sjukdom, ospecificerad– stegrade retikulocyter och/eller LD 

 
P56 Hydrops fetalis (vattensvullnad) orsakad av hemolytisk sjukdom 
P56.0 Hydrops fetalis pga isoimmunisering – förutsätter P55.0 

P56.9 Hydrops fetalis, orsakad av annan och ospecificerad hemolytisk sjukdom 

P57 Kärnikterus – förutsätter symtom på akut encefalopati i frånvaro av andra orsaker till 

hjärnpåverkan samt bilirubin överstigande 350 µmol/L bland fullgångna barn 
P57.0 Kärnikterus orsakad av isoimmunisering – förutsätter någon av diagnoserna P55.0, P55.1 eller P56.0 

P57.8 Annan specificerad känikterus – utesluter Crigler-Najjars syndrom (E80.5) 

P57.9 Kärnikterus, ospecificerad 

 
P58 Gulsot hos nyfödd orsakad av annan höggradig hemolys – utesluter P55-P57 
P58.0 Gulsot hos nyfödd orsakad av kontusion 

P58.1 Gulsot hos nyfödd orsakad av blödning 

P58.2 Gulsot hos nyfödd orsakad av infektion 

P58.3 Gulsot hos nyfödd orsakad av polycytemi 

P58.4 Gulsot hos nyfödd orsakad av läkemedel eller toxiner överförda från moder eller givna till nyfödd 

P58.5 Gulsot hos nyfödd orsakad av nedsvalt blod från modern 

P58.8 Gulsot orsakad av annan specificerad höggradig hemolys 

P58.9 Gulsot orsakad av höggradig hemolys, ospecificerad 

P59 Gulsot hos nyfödd av andra, ospecifierade orsaker – utesluter ”inborn errors of 
metabolism” (E70-E90) och kärnikterus (P57) 
P59.0 Gulsot hos nyfödd i samband med förlossning före beräknad tid (< 37 veckor) – inkluderar gallstas pga 

prematur förlossning 

P59.2 Gulsot hos nyfödd vid annan och icke specificerad hepatocellulär skada – utesluter kongenital viral 

hepatit (P35.3) 

P59.3 Bröstmjölks-associerad ikterus; helammat barn som efter 14 dagars ålder följs upp med anledning av 

gulsot och där andra orsaker (lever-, gallvägs-, metabol sjukdom) är uteslutna 

P59.8 Gulsot hos nyfödd av andra specificerade orsaker 

P59.9 Gulsot hos fullgånget nyfött barn som krävt ljusbehandling 

P61.8 Senanemi vid immunisering; påvisad immunisering, postnatal ålder > 14 dagar och Hb < 90g/l 
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