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Vad ar nytt?

Dessa nationella riktlinjer for hyperbilirubinemi bygger pa tidigare vardprogram fran 2019.
Rekommendationerna baseras i stor utstrackning pa motsvarande dokument fran den
amerikanska barnlakarforeningen (AAP) fran 2022(1), brittiska NICE fran 2010 (uppdaterat
2023) (2) samt bland andra en tongivande studie fran Solis-Garcia et al 2023 (se bilaga 1).

En viktig nyhet ar att det nu finns separata kurvor for varje gestationsvecka och att riktlinjen
aven inkluderar for tidigt fodda barn med gestationsalder (GA) 22-34 veckor. Specifika
kurvor for gestationsveckorna 35-40 innebar nagot lagre fototerapigranser i borjan pa
spannet, jAmfort med tidigare rekommendation; barn fédda vecka 37-38 ar
overrepresenterade bland nyfodda i Sverige med farligt hoga bilirubinnivaer och en 6kad
sdkerhetsmarginal beddms darfor vara av godo (3). For barn fodda vecka 39-40 innebér de
nya kurvorna i stillet ndgot hogre bilirubinnivaer for behandling senare i forloppet, vilket
kan minska behovet av aterinlaggning och uppfo6ljning.

En annan markbar skillnad jamfért med tidigare upplagor ar att det nu finns tydliga forslag
pa handliggning (framfor allt fran GA 35 och uppat) baserat pa avstindet fran det uppmitta
bilirubinvardet och den aktuella gransen for fototerapi. Syftet dr att minska variationen i
beddmningen av bilirubinnivaer - uppfattningen om nar nasta bilirubinkontroll i ett visst fall
bor goras borde inte skilja avsevart mellan olika barnldkare. Forhoppningsvis kan det dven
bidra till forenklad kommunikation mellan barnldkare, barnmorska och sjukskoterska, vilket
i sin tur kan stidrka organisationen som helhet.

Ytterligare nyheter ar fortydliganden avseende nar rutinmassiga bilirubinkontroller bor
paborjas — och nér de kan avslutas - samt resonemang kring nér fototerapi kan avvecklas,
och indikationer for fototerapi i hemmet. Jamfort med tidigare vardprogram inkluderas dven
mer detaljerade rekommendationer rérande immunisering i enlighet med rapporten
Graviditetsimmunisering fran SFOG:s arbetsgrupp (4).

Digitala beslutsstdd ar en del av modern sjukvard och idag anvands olika appar som inte &r i
enlighet med det svenska vardprogrammet. Genom att anpassa de nya rekommendationerna
efter AAP fran GA 35 veckor blir det majligt att anvinda digitala beslutsstod som 4r baserade
pa AAP:s riktlinjer for att underlatta och framja jamlik vard.

Svenska neonatalforeningens arbetsgrupp for neonatal hyperbilirubinemi
Maj 2025
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Huvudbudskap

Lindrig hyperbilirubinemi (ikterus/gulsot) dr normalt och vanligt hos nyfédda barn
under forsta levnadsveckan. Synlig gulsot fore 24 timmar alder ar alltid patologiskt och
ska handlaggas skyndsamt.

Syftet med diagnostik och behandling dr prevention av neurologiska symptom och
bestdende hjarnskada (kernikterus) orsakat av uttalad hyperbilirubinemi.

Bilirubin méts via blodprov eller med transcutanmatare och det ar viktigt att kdnna till
olika matmetoders begransningar.

Avstandet mellan det uppmatta bilirubinvardet och behandlingsgransen for fototerapi
vagleder fortsatt handlaggning, med hansyn tagen till riskfaktorer for uttalad
hyperbilirubinemi eller 6kad sarbarhet for bilirubintoxicitet.

Specifik handlaggning kravs for erytrocytimmunisering och for tidigt fédda barn.

Ett tydligt system for hantering av bilirubinkontroller pa BB och neonatalavdelningen ar
viktigt — de fall med farligt hoga bilirubinvarden som férekommer i Sverige beror
vanligen pa bristande uppf6ljning.

Systematisk anvandning av rekommenderade diagnoskoder gor det mojligt att
kvalitetssiakra varden i Sverige och bedriva forskning.

FOorekomst

Generellt

Mer 4n halften av alla nyfédda barn far hyperbilirubinemi. Ca 3-4 % far en sa hog niva av
bilirubin att de behéver behandling. Ca 1/700 far ett bilirubin >425 pumol/L vilket klassas som
en extremt hog niva. Adekvat screening pa BB kan i det ndrmaste helt forebygga utveckling av
svar hyperbilirubinemi och risk for hjarnskador. Trots det forekommer kernikterus fortfarande
dven i Sverige. Andelen barn med bestaende hjarnskador pa basen av neonatal
hyperbilirubinemi ar enligt den senaste svenska incidensskattningen 1,3/100 000(1-4).

Figur 1. Bilirubinnivder, efter Watcko et al 2006 och Alkén et al 2019

Niva Bilirubin, umol/L

Extrem > 425

Allvarlig > 350

Hég > 300




FOor tidigt fodda barn

Majoriteten av alla for tidigt fodda barn fodda innan gestationsvecka 35 har forhojda nivaer av
bilirubin och utvecklar hyperbilirubinemi under sina férsta levnadsveckor. Historiskt var
forekomsten av kernikterus hég och en betydande andel av dessa barn blodbyttes, men med
modern screening och fototerapi ar den risken idag mycket liten. Under 5-arsperioden 2019-
2023 fick 69% av alla barn <35 veckor inlagda pa neonatalavdelning i Sverige (SNQ) fototerapi.
Det ar dock viktigt att viga risken med det for tidigt fodda barnets sarbarhet fér neurotoxicitet
mot risken att 6verbehandla med fototerapi, da det inte dnnu ar helt klarlagt om det finns
negativa sidoeffekter av denna behandling hos dessa barn(5).

Immunisering

Prevalensen av erytrocytantikroppar hos gravida kvinnor i Sverige ar ca 1%, varav halften
uppskattas ha klinisk relevans. Vid immunisering kan antikropparna vara riktade mot antigen i
olika blodgruppssystem, vanligast ABO-, Rh- eller Kell-systemet, men det finns hittills 6ver 300
blodgruppsantigen identifierade(6). RhD-immunisering orsakar de allra flesta fallen av svar
hemolytisk sjukdom, HDFN (Hemolytic Disease of the Fetus or Newborn). Inom Rh systemet
finns olika antigen, D, d, C, ¢, E, e med flera. Vanligast vid immunisering ar anti-D, men dven anti-
c kan ge svar HDFN. Ungefar 15% av alla gravida i Sverige ar RhD negativa och cirka 60% av
dem kommer att fa RhD positiva barn, beroende pa faderns blodgrupp. Rh-profylax med anti-D
till Rh negativa kvinnor efter forlossning inférdes pa 1970-talet och minskade da drastiskt
antalet immuniseringar fran 14% till ca 2% per graviditet. Fetalt DNA kan med dagens teknik
detekteras i maternellt blod redan efter tio graviditetsveckor hos mer dn 99 procent av alla
gravida. Det har mojliggjort tidig bestdmning av fetal blodgrupp och introduktion av antenatal
anti-D profylax i graviditetsvecka 29 till RhD negativa kvinnor som bar RhD positiva barn(7).
Rutinen ar kostnadseffektiv och visade sig vid inférandet i Stockholmsregionen minska
incidensen immuniseringar hos RhD negativa kvinnor fran knappt 0,5 till 0,2%.

Allvarlig hemolytisk sjukdom som kréver intrauterina blodtransfusioner forekommer i 1-2 fall
per 10 000 graviditeter i Sverige. [ SNQ fanns under 5-arsperioden 2019-2023 totalt 347 barn
registrerade med diagnoskoden Rh-immunisering enligt ICD-10, vilket motsvarar en incidens pa
0,6/1000 fodda.

ABO-immunisering ar den vanligaste orsaken till hemolytisk sjukdom efter fodelsen, men inte
under fosterlivet. Antigen-inkompatibilitet mellan mor och barn férekommer hos 20 procent vid
graviditeter dir modern har blodgrupp O, men immunisering forekommer bara hos 1-2 procent.

Patofysiologi

Generellt

Nyfodda barn har en hogre omsattning av rdda blodkroppar pa grund av hog hematokrit och
kortare livslangd hos erytrocyterna. En restprodukt i nedbrytningen av hemoglobin ar
okonjugerat, fettlosligt bilirubin. Det okonjugerade bilirubinet transporteras i blodet bundet till
albumin. [ levern tas bilirubinet upp och metaboliseras tillsammans med glukuronsyra till
konjugerat, vattenldsligt och atoxiskt, bilirubin. Det utsondras aktivt fran levern via gallan till
tarmen. Att okonjugerat bilirubin ansamlas hos det nyfodda barnet beror dels pa att den hoga
erytrocytomsattningen leder till en 6kad produktion av bilirubin, dels pa lag enzymaktivitet i
levern. Hos det nyfodda barnet ar forekomsten av enzymet som konjugerar bilirubin
(glukuronyltransferas) ungefar 1% av adult niva. Vidare kan bilirubin aterupptas i barnets



blodcirkulation via entero-hepatisk recirkulation vilket sker i 6kad utstrackning vid
uppfédningsproblem som medfor fordrojd tarmtomning(8).

For tidigt fodda barn

For tidigt fodda barn far hyperbilirubinemi av samma orsaker som de fullgdngna barnen, men
forlossning fore fullgangen tid leder till ytterligare 6kad risk for dessa barn eftersom
omogenheten i levern ar mer uttalad an hos fullgdngna barn.

Immunisering

Immunisering kan uppsta nar fostret och modern har olika blodgruppsantigen. Sensibilisering
av moderns immunforsvar med antikroppsbildning kan ske under pagaende graviditet, men
modern kan ocksa ha antikroppar sedan tidigare graviditeter eller efter inkompatibel blod-
transfusion. Maternella IgG-antikroppar riktade mot specifika antigen pa fostrets erytrocyter
transporteras aktivt 6ver placenta och bildar ett immunkomplex (antikroppar och antigen) i
fostrets blod. Komplexet binder i sin tur till Fc-receptorn pa fostrets makrofager, vilket
resulterar i fagocytos och cellsonderfall (hemolys) med frisattning av okonjugerat bilirubin.

Hemolys av erytrocyter leder ocksa till anemi, som i sin tur stimulerar fostrets extramedulldra
blodnybildning i lever och mjalte, vilket kan leda till organforstoring och paverkad leverfunktion
med lagt albumin. Svar HDFN med stas och uttalad anemi kan leda utveckling av hydrops fetalis
med hjartsvikt, organforstoring och intrauterin fosterdéd. Den dkade bilirubinfrisattningen pa
grund av hemolys under fosterlivet ar inte skadlig tack vara passage till moderns cirkulation,
men efter fodelsen kan bilirubinnivan stiga mycket snabbt hos barnet.

Vid Rh-immunisering dr den gravida kvinnan Rh-negativ (Rh-) och fostrets blodkroppar ar Rh-
positiva (Rh+) for antigen inom Rh-systemet.

Vid ABO-immunisering har modern blodgrupp O och naturligt forekommande anti-A och/eller
anti-B antikroppar. Om barnets blodgrupp ar A eller B kan det orsaka hemolytisk sjukdom tidigt
efter fodelsen men symptom uppstar inte under fosterlivet. Det beror pa att de naturligt
forekommande antikropparna vanligen dr 6vervigande IgM som, till skillnad mot IgG-
antikroppar, inte passerar over placenta och att A- och B-antigen hos fostret oftast ar svagt
uttryckta. Dessutom kan ABO-antigen som uttrycks i andra fostervavnader binda upp
antikroppar och dirmed indirekt "skydda” erytrocyterna fran hemolys. ABO-immunisering
uppstar nar andelen IgG antikroppar av nagon anledning 6kar under aktuell graviditet.
Upprepningsrisken ar lag och féljer inte samma monster som vid Rh-immunisering. Provtagning
under graviditeten med titerbestimning av anti-A och -B har daligt prognostiskt virde och
anvands vanligen inte(6).

Andra hemolytiska tillstand

Det finns andra hemolytiska tillstand, forutom immunisering, som kan leda till hyperbili-
rubinemi, exempelvis G6PD-brist och sfarocytos. Vid G6FD-brist kan hyperbilirubinemin hos
nyfodda vara uttalad, trots att man vanligen inte finner nagra tecken pa 6kad hemolys - orsaken
anses istallet vara vara att G6PD-bristen paverkar leverns formaga att glukoronisera bilirubin.
Typiskt for dessa bada tillstand ar att hyperbilirubinemin tar fart forst nir barnet utsatts for den
stress som den normala postnatala svalten utgor, vanligen levnadsdag 2-4(9). Det gor att barnet
kan ha ett 1agt bilirubinvarde vid hemgang fran BB, som sedan snabbt stiger nagra dagar senare.
Den riskskattning som beskrivs nedan ar tankt att bland annat identifiera en eventuell hereditet
for dessa tillstand.



Klinisk bild

Generellt

[ navelstrangsblod ar bilirubinkoncentrationen 20-35 pmol/L (motsvarande mammans
bilirubinniva). Bilirubinkoncentrationen stiger under barnets forsta levnadsdygn och gulsot kan
tidigast ses nar bilirubinet 6verstiger 60-85 pmol/L. Bilirubinet nar hos fullgdngna barn
maxniva oftast pa dag 3-5 och dverstiger sallan 300 umol/L. Vardena sjunker sedan langsamt
under 1-3 veckor innan de nar vuxennivaer (4-21 umol/L). Gulsot ses vanligen tidigast i
ogonvitor samt i ansiktet och sedan 6ver resten av kroppen(8).

For tidigt fodda barn

Forekomst av hyperbilirubinemi 6kar med sjunkande gestationsalder. Underburna barn har en
ldangsammare bilirubinstegring (max oftast runt dag 5-7). Det tar ocksa langre tid for bilirubin
att normaliseras hos de for tidigt fédda barnen (2-4 veckor).

Immunisering

Den kliniska bilden varierar mycket. Postnatalt kan immunisering leda till bade lindrig
hyperbilirubinemi, som inte ens kraver behandling, och i andra fall tidig, mycket snabb och
kraftig bilirubinstegring med behov av intensiv behandling.

Prenatalt vid svar erytrocytimmunisering och uttalad hemolys kan fostret utveckla grav anemi
(hemoglobinvarden under 40-60 g/L) som kraver intrauterin transfusion (IUT). Hydrops fetalis
pa basen av grav anemi innebar att fostret inte langre formar kompensera och darfor utvecklar
hjartsvikt med multiorganpaverkan. Vid fodelsen ar barnet oftast svart paverkat med symptom i
form av blekhet, generella 6dem, ascites, hydrothorax samt forstorat hjarta. Lever- och
mjaltforstoring pa grund av extramedullar blodbildning respektive hemolys forekommer. Efter
inférande av IUT har hydrops blivit ovanligt.

Akut cirkulatorisk paverkan pa basen av anemi vid fédelsen, dven utan hydrops, kan forsvara
den postnatala omstallningen. Detta kan krava aktiva atgarder redan pa forlossningsrummet,
foljt av fortsatt full neonatal intensivvard och snar utbytestransfusion. Eftersom det vid
immunisering inte handlar om akut blodfdérlust utan en mer kronisk anemi ska blodtransfusion
ges som en utbytestransfusion for att inte volymsbelasta cirkulationen och riskera hjartsvikt.
Utbytestransfusioner kan behova upprepas.

Barn som behandlats med utbytestransfusion riskerar en senare anemiutveckling sekundart till
benmargsdepression. Sen anemi med kliniska symptom som trotthet och dalig viktutveckling
visar sig flera veckor efter avslutad neonatalvard och det ar darfor viktigt att félja upp med
kontroll av Hb och 6vervaga jarntillskott.

Prenatal behandling med IUT kan radikalt forandra det kliniska forloppet vid svar
immunisering. Efter upprepade IUT kan barnet vid fédelsen huvudsakligen ha cirkulerande
givar-erytrocyter som inte hemolyseras av maternella antikroppar. Postnatalt blir
bilirubinstegringen darfor till en borjan oftast lindrig. Istéllet finns risk fér senare hemolys och
transfusionskravande anemi nar barnets egen produktion av erytrocyter kommer igang
samtidigt som det finns kvarvarande maternella antikroppar. For att undvika detta kan tidig
postnatal utbytestransfusion 6vervégas for att fa bort antikroppar. Detta sarskilt vid mycket
hoga titrar i kombination med frekventa IUT. Benmargsdepression efter upprepade IUT kan
ocksa ge sen anemiutveckling.



Erytrocytimmunisering ar kopplat till 6kad risk for trombocytopeni, sarskilt efter IUT. Orsaken
ar inte helt klarlagd utan kan vara bade minskad produktion och 6kad destruktion.
Immunisering tillsammans med andra riskfaktorer, sdsom tillvaxthamning, for tidig fodsel och
preeklampsi, bor féranleda 6kad observans av trombocytnivaer.

Kolestas med 6kad andel konjugerat bilirubin forekommer hos ca 7% av signifikanta
erytrocytimmuniseringar(10). Orsaken ar oklar, men kan vara gallstas (“inspissiated bile”) eller
att den extramedullara blodbildningen i levern mdjliggér antikroppsangrepp som leder till en
inflammatorisk reaktion. Kolestas forefaller ga i regress under de férsta manaderna och inte
leda till leversvikt.

Neurotoxicitet

Okonjugerat bilirubin (fritt, obundet till albumin) ar fettlosligt och neurotoxiskt(11). Det finns
ingen specifik niva som alltid ger hjarnskada men man vet att risker for hjarnskador finns vid
varden pa bilirubin 6verstigande 450-500 pmol/L.

Risken for hjarnskador 6kar vid samtidig;
o for tidig fodsel
e sepsis/meningit
e annan allvarlig allmadnpaverkan/svart sjukt barn
o mycket ldga albuminnivaer (risk for mer fritt obundet okonjugerat bilirubin)(12).

Hemolytisk sjukdom ger indirekt 6kad risk fér neurotoxicitet om serumbilirubin stiger mycket
snabbt och okontrollerat till héga nivaer.

Symtom pa neurotoxicitet visar sig som bilirubinencefalopati och tre Kkliniska faser kan urskiljas:

1. Akut, lindrig: trétthet, matningssvarigheter och slapphet (nedsatt tonus).

2. Akut, allvarlig: irritabilitet, muskular hypertoni till opistotonus (bakatbdjt huvud),
kramper, feber och gillt, hogtonat skrik.

3. Kronisk (BIND): athetoid cerebral pares, uppatriktad blickpares, sensorineural
hoérselnedsattning, dental dysplasi och mental retardation.

Den forsta akuta fasen ar ofta ett reversibelt tillstand. Extremt hoga nivaer av bilirubin kan leda
till bade akuta allvarliga symtom och kroniska, bestdende hjarnskador. Begreppet kernikterus
har sitt ursprung i den patologiska beskrivningen av gulfargade hjarnkarnor vid obduktion.
Kernikterus har ofta anvénts for bade akuta och kroniska symptom pa neurotoxicitet relaterat
till hyperbilirubinemi, men diagnosen bor reserveras for kronisk bilirubinencefalopati. De
bestdende skadorna i fas 3 sammanfattas numera i begreppet BIND (Bilirubin Induced
Neurologic disorder), som ar synonymt med kernikterus.
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Diagnostik

Transcutanmdtning (TcB) dr forstahandsmetod frdn GA=28 veckor for screening
av bilirubin.

TcB>250 umol/L eller virden ndra fototerapigrdnsen bor kontrolleras med ett
blodprov, men individuell bedémning kan tillimpas.

Svdr immunisering dr oftast kdnd redan antenatalt eftersom alla gravida
screenas for erytrocytantikroppar.

Positiv DAT betyder att det finns antikroppar pd erytrocyten, men
immuniseringen kan vara mild eller passiv och behéver inte alltid behandlas.

Matmetoder

Bilirubin mats antingen via ett blodprov eller med en transcutanmatare. Transcutanmétning bor
anvandas i férsta hand och minskar behovet av blodprov hos bade fullgangna och for tidigt
fodda barn.

Transcutanmatning av bilirubin (TcB)

TcB ar en approximering av bilirubinnivan i blodet och éverensstammer oftast val inom
plus/minus ca 25 pmol/L. Det ar viktigt att matningen utfors korrekt.

Vid tolkning av TcB ar det alltid viktigt att aktivt gora en beddmning i relation till barnets
kliniska tillstand och eventuella tidigare virden utifran bilirubinkurvan.

TcB-varden >250 pumol/L ska tolkas med forsiktighet eftersom risken okar att vardet
skiljer sig mer fran S-bilirubin, och ska generellt kontrolleras med ett blodprov. Man kan
Overviga att avsta fran blodprov i vissa fall, exempelvis om man féljer en trend och
vardena dr strax 6ver 250 pmol/L samtidigt som barnet passerat tiden for féorvantat
hogsta bilirubinvarden och med en acceptabel viktforlust.

TcB-varden nira behandlingsgrans bor kontrolleras med blodprov sa att beslut om
fototerapi eller inte baseras pa ett sa korrekt virde som mojligt. For barn med GA =35 v
rekommenderas blodprov om TcB <50 pmol/L fran behandlingsgrans.

TcB-méatningen bor ske pa panna alternativt sternum. Matning i blojregionen
rekommenderas ej(13-15).

TcB under pagaende fototerapi ar tillforlitlig om den gors fran icke-ljusexponerad hud,
under ett for dndamalet avsett plaster/material(16-18).

Direkt efter avslutad fototerapi ar korrelationen mellan TcB och S-bilirubin sdmre (TcB
ofta falskt for 1agt) vid métning pa ljusexponerad hud. Efter ca 18-24 timmar har
spridningen av TcB-vardena minskat. Pa icke-ljusexponerad ar TcB mer tillforlitligt.

TcB kan anvindas hos for tidigt fodda barn med GA > 28 veckor. Det 4r mojligt att
anvanda TcB dven hos extremprematurer men rekommenderas inte generellt da det
dnnu inte ar vetenskapligt belagt och mycket omogen hud ar en annan orsak att undvika
transcutana matningar under de forsta dygnen(16, 19-21). Vanligen ar ocksa behovet av
TCB under den forsta levnadsveckan hos dessa barn lagt da dessa barn ofta har centrala
infarter och TSB istdllet kan kontrolleras.
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Serum-/plasmabilirubin

o Bilirubin i blodet méts genom tva huvudsakliga tillvigagangssatt: antingen vid
sjukhusets centrallaboratorium (serum/plasma bilirubin) eller med hjilp av en
blodgasmatare.

o Det ar viktigt att forsta att variationer inte bara existerar mellan olika matmetoder utan
dven inom samma metod. Detta innebdr att det forekommer skillnader i matresultaten
for serum/plasma-bilirubin beroende pa vilket instrument som anvédnds pa
centrallaboratoriet eller patientnidra pa avdelningen.

e Med den kunskap som finns tillgdnglig idag vet man inte vilken metod som &r mest
korrekt. Det ar darfor angeldget att ha kunskap om de metoder som anvénds pa det
lokala sjukhuset dar man arbetar. Blodprov tas i forsta hand venost och med adekvat
smartlindring.

o Den vanligaste blodgasapparat i Sverige som anvands pa neonatalavdelningar ar ABL,
och den vanligaste kem lab metoden ar Roche-Cobas.

Immunisering

Antenatal diagnostik

[ Sverige dr den nationella rekommendationen att alla gravida blodgrupperas och screenas for
erytrocytantikroppar vid forsta médravardsbesoket. Det sker runt vecka 10 med omkontroll av
antikroppsscreening vecka 27-28. Alla RhD negativa kvinnor bér dessutom erbjudas fetal RHD
screening och de som bar pa ett RhD positivt foster erbjudas riktad antenatal Rh-profylax.

Vid positiv antikroppsscreening identifieras typ av antikropp. Forutom anti-D ar anti-K (Kell)
och anti-c de vanligaste antikropparna med risk for svar hemolytisk sjukdom hos barnet, men
andra typer av antikroppar och kombinationer forekommer. ABO-antikroppar detekteras inte
antenatalt.

Fortsatt provtagning gors efter bedomning av antikroppens kliniska betydelse och
identifierade antikroppar titreras (semikvantitativ metod) vid upprepade tillfillen under
graviditeten. Immuniseringen f6ljs med upprepad provtagning av antikroppstitrar och med
ultraljudsmatning av blodflodeshastighet i fostrets hjarna (middle cerebral artery peak velocity
berdknat som multiple of the median, MoM-varde), som predikterar fetal anemi.

Vid graviditeter dar man bedémer risken som intermediar eller hog for att utveckla svar
immunisering ska forlossningen ske pa sjukhus dar det finns beredskap for att utféra
utbytestransfusion och intensivvard. Detta giller for cirka 25% av konstaterade Rh-
immuniseringar. Vid 1ag risk, som géller for de resterande cirka 75%, kan forlossning oftast ske
pa hemortssjukhus med 6vervakning och beredskap for fototerapi. Riskbedémningen gors ofta
multidisciplinart av obstetriker, neonatolog samt ldkare inom transfusionsmedicin.

Allvarliga immuniseringar med behov av intrauterina transfusioner handlaggs utifran nationellt
uppdrag i forsta hand av Centrum foér Fostermedicin och Transfusionsmedicin vid Karolinska
Universitetssjukhuset i Stockholm.
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Direkt antiglobulintest (DAT)

Direkt antiglobulintest (DAT):
e pavisar om det finns antikroppar bundna till fetala erytrocyter in vivo och ger enbart ett
positivt eller negativt svar
e besvarar inte fragan mot vilket antigen antikropparna ar riktade (kan vara AB, nagot av
Rh-antigenen eller annat)
e ger begrdnsad information om graden av hemolys och predikterar inte bilirubinets
stegringstakt.

Positiv DAT behover inte alltid foranleda ndgon behandling. Det ar relativt vanligt med positiv
DAT vid i 6vrigt okomplicerad graviditet pa grund av lindrig ABO-immunisering eller ett
blodgruppsantigen utan klinisk betydelse. Finns det forutsattningar for till exempel ABO-
immunisering, med inkompatibilitet mellan mor och barn, ar det utvecklingen av hyperbili-
rubinemi som ar vigledande, annars finns risk att positivt DAT felaktigt tolkas som en
immunisering som kraver atgarder. Positiv DAT kan ocksa vara “passiv” hos ett barn vars
moder fatt antenatal RhD profylax under tredje trimestern, vilket som regel inte betyder att
immunisering utvecklats och darfor inte kraver ndgon atgard.

Omvant kan DAT vara tillfalligt negativ efter upprepade IUT, trots att immunisering de facto
foreligger. Det beror pa att blodgrupperingen blir svarbedémd om fostrets blodvolym har
ersatts genom transfusioner med erytrocyter som ar negativa for det antigen som antikropparna
ar riktade emot och darfor ger testet inget utslag.

Blodgruppering

Indikationer for blodgruppering av barnet:
e Barn till Rh-negativa kvinnor dar perinatal screening inte genomforts, dvs barnets
blodgrupp inte ar kand.
e Misstanke om eller bekraftad erytrocytimmunisering.
e Alla barn med behandlingskrdavande hyperbilirubinemi.

Handlaggning

e Synlig gulsot férsta 24 timmarna mdste uppmdrksammas tidigt!

e Besvara fyra grundldggande frdgor for att strukturera handldggningen:
riskgrupp for fototerapi, sarbarhet for neurotoxicitet, avstdndet frdn
fototerapigrdnsen till bilirubinvdrdet, samt stegringstakten.

Varje gestationsvecka har en egen kurva.

“Escalation of care” signalerar behov av skyndsam handldggning.

Synlig gulsot forsta 24 timmarna efter fodelsen ska handldggas skyndsamt. Det giller
oavsett gestationsalder. Provtagning och beddmning av virdet bor ske sa snart som mojligt.
Notera att detta géller &ven om denna information uppdagas efter 24 timmars alder, till exempel
vid telefonkontakt eller hembesok dagen efter forlossningen.
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Fullgdngna och latt for tidigt fodda barn — GA 235 veckor

Hyperbilirubinemi ar sarskilt viktigt att folja upp hos barn som inte natt fullgdngen tid (GA 35-
37 veckor). Denna grupp behandlas ibland som fullgangna pa BB, men de behdver langre tid pa
sig for att etablera amning och har mer omogna enzymsystem. De kan darfor ldttare hamna i
riskzonen.

Da allt fler nyfodda skrivs ut fran sjukhus fére 24 timmars alder, innan synlig gulsot har hunnit
utvecklas, behover det finnas en tydligt utarbetad rutin for uppféljning av bilirubin hos dessa
barn.

Nar ska forsta bilirubin bestammas?

e Vid synlig gulsot under de forsta 24 timmarna efter fodelsen.

e Innan hemgang pa alla barn som gar hem fore 24 timmars dlder oavsett om gulsot ar
synlig eller ej (matningar fore 12 timmars alder kan vara prognostiskt osakra och skall
aktivt foljas upp vid 24-48 timmars alder).

e Vid 24-48 timmars alder pa inneliggande barn.

o Enligt sarskilt protokoll vid antenatalt upptackt immunisering, se nedan.

Finns okad risk att behtva fototerapi?
Genom att samla in ett 10-tal riskfaktorer som finns latt tillgdngliga redan vid fédelsen kan man
forutsdga en mer dn 100-faldig skillnad i risk for behandlingskravande hyperbilirubinemi(22).

Figur 2: Riskfaktorer for att utveckla behandlingskrdvande hyperbilirubinemi.

/ RISKFAKTORER (RISKGRUPPERA EFTER HOGSTA RISKFAKTORN) \

Syskon (eller fordlder) fick fototerapi som nyfédd .
DAT positivt [

Graviditetsland 35+0-38+6

Forlossning med sugklocka

Moderns fédelseland i Sydostasien

Kénd arftlighet fér hemolytisk sjukdom
SGA eller LGA
Moderns BMI >30

Ll N R w N e

Férstfoderska

[uny
e

Moderns blodgrupp 0

Inget av ovanstaende . /

[ Bedom risk for behandlingskravande hyperbilirubinemi ]

Lag risk Mattlig risk Hog risk Mycket hog risk
<1% 1-5% 5-10% >10%
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Finns okad sarbarhet for neurotoxicitet?

Det finns vissa omstdndigheter som anses dka barnets sarbarhet for bilirubinets potentiellt
skadliga effekter (se avsnittet "Neurotoxicitet”). Tabell 1 samlar de viktigaste av dessa faktorer.
Foreligger en eller flera av dessa riskfaktorer rekommenderas att gransen for fototerapi sanks;
en "riskkurva” eller "risktabell” bér anvandas.

Tabell 1: Riskfaktorer fér neurotoxicitet

e Sepsis.

e Immunisering eller annan kand hemolytisk sjukdom.
Albumin <30 g/L* vid GA 2 35 veckor.

e Svart sjukt barn med allmanpaverkan, ex. asfyxi, kramper

e GA <38 veckor. Ju lagre GA, desto hogre risk. Notera att denna
riskfaktor justeras automatiskt genom att valja ratt alternativ i
bilaga 2a+b.

*) Albumin behover inte rutinmdssigt kontrolleras, utan enbart om bilirubinnivan 6verstiger “Escalation of care” eller om

det av nagot annat skal finns anledning att misstdnka lagt albumin.

Tolkning av bilirubinnivaer pa férlossning och BB

For att pa ett effektivt och sékert satt hantera fragor rorande bilirubinnivaer pa nyfodda pa BB
och forlossning rekommenderas att man utgar fran dessa fyra fragor (se dven bilaga 3):

Tabell 2: Tolkning av bilirubinnivder pad forlossning och BB

1. Finns hég eller mycket hég risk for behandlingskravande hyperbilirubinemi?

- Sefigur 2.

2.  Bor riskkurva/-tabell anvindas?
- Setabell 1.

3. Hur langt under behandlingsgransen ligger vardet eller har grinsen for fototerapi
passerats?

- Se bilaga 2a tillsammans med tabell 3, och/eller anvand ett digitalt beslutsstod. Se dven
"Escalation of care” nedan. Notera att tabell 3 inte kan anvandas vid eller efter
fototerapi.

4. Vad ar stegringstakten?

- Stegringstakt =5 umol/L/tim forsta dygnet eller 23,5 umol/L/tim darefter kan vara
tecken pa hemolys och motiverar kontroll av DAT, om ej tidigare utfort.

- Vid brant lutande kurva, det vill sdga hog stegringstakt, behover tidsintervallet till nasta
kontroll kortas.

Det finns webbaserade beslutsstdd, baserade pa AAP:s riktlinjer fran 2022, som kan férenkla
hanteringen av tabeller och rekommendationer. Ett exempel pa vélfungerande beslutsstod ar
Bilitool, som redan anvands pa flera sjukhus i Sverige.


https://bilitool.org/
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Tabell 3: Rekommendationer for bilirubinkontroller.

Rekommendationer for nasta kontroll av bilirubin
— vid GA 235 veckor

- vid varden under gransen for fototerapi

— hos barn som inte fatt fototerapi

Hur langt under
ransen ligger vardet? Patientens
g gg - . o Rekommendation
(fototerapigrdans minus alder
uppmatt bilirubin)
<24 tim Ej hemgéng. Overvig fototerapi. Nytt P-bili om 4-8 tim;
berikna stegringstakten.”
P-bili om 4-24 tim; berékna stegringstakten.”
1-35 pmol/L? Overvig foljande alternativ:
> 24 tim - Kvar pa BB Fototerapi kan overva'gas.. )
- Fototerapi i hemmet om lokala kriterier ar
uppfyllda.
- Hemgang med tat uppfoljning.
36-59 umol/L? Alla &ldrar | TcB eller P-bili om 4-24 tim.b
60—94 pumol/L Alla &ldrar | TcB eller P-bili om 1-2 dygn.?
<72 tim Klinisk kontroll inom 2 dygn. Vid aterbesdket
95-119 pmol/L kontrolleras TcB eller P-bili vid behov.¢
272 tim Ny kontroll behovs inte rutinmassigt.
<48 tim Klinisk kontroll inom 3 dygn. Vid aterbesodket
kontrolleras TcB eller P-bili vid behov.¢
Anvand kliniskt omdéme. Om barnet inte har synlig
> 120 umol/L 4871 tim gulsot behovs ingen obligat matning, vid synlig gulsot
men bilirubin > 120 pmol/L fran fototerapigransen kan
kontrollerna avslutas.
272 tim Ny kontroll behodvs inte rutinmassigt.
9 TcB behéver verifieras med P-bilirubin vid vdrden >250 umol/L eller <50 umol/L frén grénsen fér fototerapi.
b Anviind kliniskt omdéme. Hég stegringstakt eller h6g—mycket hég risk enligt figur 2 eller férekomst av
neurotoxisk riskfaktor enligt tabell 1 talar for tidigare kontroll inom intervallet. Samrad med férdldrar. Se
dven avsnittet “Avslutande av kontroller — utan fototerapi”.
¢ Anvdnd kliniskt omdéme. Om patienten vid Gterbeséket inte har synlig gulsot behévs ingen obligat kontroll
av TcB eller P-bilirubin. Se dven avsnittet “Avslutande av kontroller — utan fototerapi”.
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Avslutande av kontroller — utan fototerapi

Vid GA 235+0 kan kontrollerna avslutas om barnet inte behévt fototerapi och nagot av foljande
villkor ar uppfyllda:
e Barnet 248 timmar och bilirubin 2120 pmol/L fran behandlingsgransen.
e Barnet =72 timmar och bilirubin 295 pmol/L fran behandlingsgréinsen.
o Foregdende bilirubinvarde var 295 pmol/L fran behandlingsgransen och franvaro av
synlig gulsot vid uppfdljande klinisk kontroll.
e Minst tva matningar (varav minst ett virde =248 timmars alder) med minst 6 timmars
intervall visar horisontell eller sjunkande kurva med senaste bilirubin =50 pmol/L fran
behandlingsgrinsen.

Om barnet behandlats med fototerapi, se rekommendation under avsnittet "Avsluta fototerapi”.

Informera alla foraldrar att kvarstdende gulsot vid tva veckors alder rutinmassigt skall bedémas
pa BV(, se fordldrainformation nedan.

“Escalation of care”

Om bilirubinnivan passerar gransen for "escalation of care” (<35 pmol/L fran blodbytesgransen
vid GA 235 veckor) bor drendet handliaggas skyndsamt. Intensiv fototerapi och utvidgad
utredning dr indicerat, se avsnitten "Behandling” och "Utredning vid behandlingskravande
hyperbilirubinemi”. Overvig kontakt med regionklinik enligt lokala rutiner.

Mattligt till hoggradigt for tidigt fédda barn — GA €34 veckor

Rekommendationerna fér handliggning av hyperbilirubinemi vid GA <34+6 baseras pa svagare
evidens an for fullgdngna och barn 6ver 35 veckor (se bilaga 1). Liksom vid GA 235+0 finns en
kurva for varje gestationsvecka (bilaga 2b).

”OBS!” och ”Escalation of care”

Kurvorna som anvands till de for tidigt foédda barnen (bilaga 2b) har en rak linje for fototerapi
med en observationszon de forsta 72 timmarna. Vid bilirubinvarden inom observationszonen
rekommenderas uppméarksamhet pa stegringstakten och vid hog takt 6vervaga att starta
behandling samt att utreda for immunisering.

Gransen for "Escalation of care” ligger 10% lagre dn blodbytesgransen. Passeras gransen bor
intensiv fototerapi och utvidgad utredning évervagas, samt eventuell kontakt med regionklinik
enligt lokala rutiner.

Notera att det inte finns ngon sarskild riskkurva fore GA 35 veckor. Kurvorna har redan tagit
héansyn till den risk det innebdar att vara for tidigt fodd genom lagre behandlingsgranser ju lagre
GA. Mycket for tidigt fodda barn ar en heterogen patientgrupp dar manga tillstand kan paverka
risken for att utveckla hyperbilirubinemi, exempelvis stora vatskeskiften under de forsta
levnadsdygnen, elektrolytrubbningar, parenteral nutrition och kritisk sjuklighet. En individuell
bedomning behover darfor alltid goras. Det ar ocksa viktigt att beakta att det kan finnas risker
med fototerapi till de allra minsta barnen och att den generella gransen for fototerapi redan ar
lag. For mer detaljerat underlag till reckommendationerna gillande for tidigt fodda barn se bilaga
1.
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Utredning vid behandlingskravande hyperbilirubinemi

Barn med okomplicerad behandlingskravande hyperbilirubinemi utreds med bestdmning av
totalt bilirubin, blodgruppering, DAT, Hb och EVF.

Vid antenatalt upptiackt immunisering skall navelstrangsprover tas, se “Immunisering” nedan.
Om bilirubin passerar gransen for "Escalation of care” ska albumin kontrolleras.

Utvidgad utredning bor goras pa barn (oavsett gestationsalder) som svarar daligt pa
ljusbehandling, avviker fran forvantat férlopp, samt uppvisar extremt hoga bilirubinnivaer med
behov av utbytestransfusion utan klar diagnos. Utredning utifran klinisk bild bér omfatta lever-,
blod- (G6PD-brist, sfarocytos, thalassemi) och metabol sjukdom.

Konjugerat bilirubin fore tva veckors alder har stor variation och beslutsgranser ar svara att
faststélla. Konjugerat bilirubin behdver darfor inte rutinmdssigt matas vid okomplicerad
behandlingskravande hyperbilirubinemi, men bér inkluderas i utredningen vid misstanke om
annan bakomliggande sjukdom.

Indikationer for kontroll av konjugerat bilirubin inkluderar:

e totalt bilirubin som 6verstiger gransen for "escalation of care”
tecken pa lever- eller gallvigssjukdom
misstanke om bakomliggande metabol eller endokrin sjukdom
utredning av antenatalt upptackt immunisering
gulsot vid tva veckors alder.

Vid utbytestransfusion ska PKU-prov tas fore och efter.

Immunisering

e Snabbt stigande bilirubin och tidig gulsot (<24 timmar) ska alltid inge misstanke
om hemolys.

e Antenatal immunisering krdver samarbete och pdlitlig informationséverféoring
savdl inom som dver klinikgrdnser.

e Handldggningen efter forlossningen vid antenatal immunisering planeras efter
riskbedomning baserad pd bdde ante- och postnatala faktorer.

Tidigt, snabbt stigande bilirubin (<24 timmars alder) ska féranleda misstanke om
hemolys/immunisering, oavsett om immuniseringen ar kadnd eller inte sedan graviditeten.

Riskbeddmning vid immunisering

Vid kdnd erytrocytimmunisering dr ett nira samarbete mellan obstetrik, neonatologi och
transfusionsmedicin viktigt fér att optimera omhédndertagandet. Information om graviditetens
forlopp, antenatala ultraljud med flodesmatning och antikroppstypning hjalper till att forutsaga
risken for barnet att utveckla svar hemolytisk sjukdom. Riskbedémning utifran antikroppstitrar,
barnet kliniska tillstand vid fodelsen och bilirubinets initiala stegringstakt kan vagleda fortsatt
handlaggning, se tabell 4. Tre eller flera parametrar inom samma kategori anger riskniva.
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Tabell 4: Riskbedomning av barn till mor med kédnd erytrocytimmunisering

Lag risk Intermediar risk Hog risk
Grad och typ avimmunisering | Titer max 8 Titer 16—32 Titer 264
Anemi
>14 120-14 <12
(Hb i navelstrdng, g/L) 0 0-140 0
Bilirubin <30 30-80 >80

(navelstring, pmol/L)

Tecken till hydrops
Kliniskt status Valmaende Adaptationsstorning | eller cirkulatorisk
paverkan

Stegringstakt bilirubin

(umol/L/timme) <4 4-8 >8

Obs! Anvdnd tabell 4 med forsiktighet efter IUT

Provtagning fran navelstrangen direkt efter forlossningen ar indicerat i féljande fall:
e Antenatalt upptackt immunisering: blodgruppering, DAT, Hb, EVF, retikulocyter samt
totalt och konjugerat bilirubin.
e  Om IUT utforts: komplettera ovanstaende prover med blodstatus inklusive TPK, albumin
och ferritin.

Bilirubinets stegringstakt rdknas inte utifran navelstrangsprov, utan fran tva separata prov
tagna pd barnet under de forsta levnadstimmarna, intervall mellan proven pa maximalt 4
timmar for att inte missa hog stegringstakt. Retikulocytantal >100 x 109/L ses som indikation pa
aktiv, pagdende hemolys. Laga viarden efter IUT kan tala for nedtryckt egen hematopoes.
Konjugerat bilirubin bor inga i bedémningen for att tidigt identifiera eventuell kolestas samt
albumin som ett matt pa leversyntes.

Graden av hemolys kan dven foljas genom matning av karboxyhemoglobin, COHDb, vilket kan fas
automatiskt vid patientndra analys med blodgasapparat. COHb-varden>3.0 indikerar hemolys.
End-tidal kolmonoxid i utandningsluften fungerar som en indikator hemnedbrytning och
bilirubinproduktion och kan matas icke-invasivt med sarskilda ETCOc-matare(23).

Behandlingsstrategi vid immunisering

Val av behandlingsstrategi direkt efter forlossningen vid antenatalt kind immunisering utgar
fran riskbedémning och barnets kliniska tillstand, se figur 3. Samma principer galler nar
immunisering misstankt och bekriftas tidigt efter fodelsen. Cirkulatorisk paverkan, svar anemi
eller trombocytopeni och leverpaverkan (ofta hepatosplenomegali som indikerar extramedullar
erytropoes), innebar som regel behov av intensivare behandling. Under de férsta 48 timmarna
styrs handliaggningen framfor allt av bilirubinets stegringstakt framfor totalnivan, men om
bilirubinnivan éverstiger fototerapigransen maste det givetvis beaktas oavsett tidpunkt. Vid
svar immunisering kan stegringstakten behdva beaktas dven senare i forloppet. Efter 48 timmar
bor bilirubinets totalniva vara vigledande.



Indikation for fototerapi utgar fran:
e riskbeddomning vid antenatalt kind immunisering (enligt tabell 4 och figur 3)

e Dbilirubinets stegringstakt mellan ca 4-8 mol/L/tim

e bilirubinets totalniva enligt tabell /kurva.

Vid immunisering rekommenderas riskkurvornas lagre behandlingsgranser eftersom

forandringar av bilirubinnivaer ar svarare att forutsaga. De kan forandras snabbt, &ven senare i

forloppet, vilket gor det viktigt att ha god marginal mot potentiellt skadliga nivaer. Riskkurva
bor darfoér anvandas under hela vardforloppet.

Figur 3: Behandlingsstrategi vid kdnd erytrocytimmunisering baserad pd riskbeddomning

Initial riskbedomning

Intermediar

Fortsatt 6vervakning med
transcutant bilirubin i férsta hand

Tidig intensiv fototerapi

Overvig tidig utbytestransfusion

A 4

Overvig behandling om
bilirubinets stegringstakt >4
umol/L/timme under férsta 48
timmarna

Beredskap for utbytestransfusion
om bilirubinets stegringstakt >8
umol/l/timme eller sjunkande Hb
<120 g/l

\ 4

A 4

Starta med intensiv fototerapi och
fortsatt efter eventuell
utbytestransfusion tills bilirubinets
stegringstakt ar <4 umol/I/timme
och bilirubinnivan ar under
ljusbehandlingsgrans

Hemgang tidigast efter 48 timmar

Folj stegringstakt och niva av
bilirubin.

Folj anemiutveckling

Efter 48 timmar &r totala bilirubinnivan vagledande,
snarare an stegringstakten. Bedom alltid konjugerad
resp. okonjugerad andel bilirubin — behandlingen ska

styras efter andelen okonjugerat bilirubin.

For mer information se rapporten Graviditetsimmunisering, framfor allt kapitel 10: "Neonatal
handlaggning vid hemolytisk sjukdom”(6).


https://www.sfog.se/natupplaga/web_arg-r5c8f218f-6341-4eeb-a5ee-0c3f3ec06f6a.pdf
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Behandling

e Det dr sdrskilt viktigt att folja upp behandlingseffekt med tidiga kontroller vid
immunisering och tidig behandling.

e | forsta hand rekommenderas intermittent ljusbehandling vid okomplicerad
hyperbilirubinemi oavsett gestationsdlder.

e [ntensiv fototerapi dr indicerad vid héga bilirubinvdrden eller mycket hog
stegringstakt.

e Fototerapi i hemmet dr sdkert och effektivt i utvalda fall.

e Risken for ny behandlingsomgdng efter avslutad fototerapi 6kar ju tidigare
behandlingen pdborjades - “sldckgrdns = tdndgrdns”.

Oavsett bakomliggande orsak till okonjugerad hyperbilirubinemi hos nyfédda (fysiologisk gulsot
hos fullgangna, hyperbilirubinemi relaterad till for tidig fodsel samt immunisering eller annan
hemolytisk sjukdom) dr den priméra behandlingen fototerapi. Utbytestransfusion eller
farmakologisk behandling anvinds endast i fall med mer uttalad hyperbilirubinemi, vilket ar
vanligare hos barn med hemolytisk sjukdom.

Fototerapi

Inleda fototerapi

Nivaerna for nar ljusbehandling ska initieras avgors av barnets gestationsalder vid fodelsen. Om
det foreligger en 6kad risk for neurotoxicitet anvands sa kallade riskkurvor med sankt grans for
fototerapi for barn med GA =35+0 (se tabell 1 samt bilagor 2a och 2b). Profylaktisk
ljusbehandling (bilirubinnivaer <85 umol/L) ar inte indicerat.

Fototerapi reducerar cirkulerande nivaer av okonjugerat bilirubin genom fotooxidation och
omvandlar bilirubin till vattenldsliga och icke-neurotoxiska bilrubinisomerer (lumirubin eller
fotobilirubin). Effektiviteten ar relaterad till ljusets vaglangd (bast med bla-gront ljus i vag-
langdsomradet 450 nm), ljuskéllans effekt (bor vara storre dan 30 pW/cm2/nm), avstand till
huden fran lampa (ca 30 cm fran barnets hud ar optimalt) och den belysta hudytans storlek.
Exponera sa stor del av barnets hud som majligt samtidigt som barnets 6gon maste skyddas. Pa
BB kan barn med férdel behandlas med fototerapi i perioder om 2-6 timmar med pauser for
skotning och amning/tillmatning. Intermittent fototerapi minskar pafrestningen for barnet och
foraldrarna och har inte visat sig minska effekten jamfort med kontinuerlig behandling.

For underburna barn rekommenderas intermittent fototerapi om 30-120 min behandlingstid
med paus i mellan. Det nedre intervallet rekommenderas for de allra minsta underburna och det
ovre for barn som fods narmare fullgangen tid. Mojligen kan intermittent fototerapi minska
risken for skadlig paverkan pa de allra mest for tidigt fodda barnen(24).

Fiberoptiska slingor i ljusdynor ar numera effektiva och jamférbara med lampor. Dessa
moijliggor att ljusbehandling enklare kan ske i famn eller i hud-mot-hudposition, vilket ar
gynnsamt for bade barn och foraldrar.

Nar fototerapi initieras bor tidpunkten for nésta bilirubinkontroll avgoras utifran indikation,
gestationsalder och stegringstakt. Det ar sarskilt viktigt att folja upp behandlingseffekt med tidig
kontroll vid immunisering och tidig behandling (<48 timmars alder).
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Fototerapi bor alltid dokumenteras i barnets journal: duration, typ av ljuskalla och antal
ljuskallor. Att "sola” barn (i fonstret eller ute) hemma kan inte rekommenderas. Effekten ar
tveksam och risk finns att barnet blir for kallt och solbrant.

Intensiv fototerapi

Vid mycket hoga bilirubinvarden (6verstigande griansen for "Escalation of care”, se ovan) och i
vantan pa blod for utbytestransfusion eller transport till regionklinik inleds omgaende intensiv
ljusbehandling, definierat som tre ljuskallor (ljuseffekten 6kas till >45 pW/cm2?/nm). Anvand
med fordel LED-ljuskallor, som inte alstrar virme, dar avstandet till barnets hud kan sankas ner
till 10 cm for okad irradians. Kombinera med fiberoptisk madrass under barnet for maximal
effekt. Om barnets sang dr omgiven av vita gardiner 6kar ljusintensiteten genom reflekterande
ljus. Aluminiumfolie i barnsdngen pa bada sidor av barnet har ocksa foreslagits forbattra
effekten av fototerapi, men evidens saknas.

Den forvantade effekten av fototerapi dr 6-20% bilirubinreduktion per 24 timmar, men vid
mycket hoga virden (bilirubin >425 pmol/L) kan intensiv fototerapi ha storre effekt under de
forsta timmarna. Med ljuskilla som utesluter exponering av barnets huvud uppnas den lagre
effektnivan.

Fototerapi medfor 6kade vatskeforluster fran tarmen. Folj darfor daglig vikt och intensifiera
amning eller tillmata barnet pa vida indikationer under pagaende fototerapi.

Fototerapi i hemmet

Fototerapi i hemmet ar sdkert och effektivt hos en stor andel av de latt underburna och full-
gangna barnen. Den stora fordelen med fototerapi i hemmet ar att fordldrarna sjilva kan utfora
behandlingen, vilket 6kar kdnslan av trygghet och minskar separation - det dr ocksa mer
kostnadseffektivt jaimfort med inneliggande fototerapi (25-29).

Infor fototerapi i hemmet skall féljande punkter beaktas:

e GA 236+0 veckor och alder > 48 timmar.

o Bilirubinvardet vid ljusbehandlingsstart bor vara mattligt hogt — under gransen for
"Escalation of care”.

e Barnet ska vara i gott allmantillstand, &ta tillfredsstédllande och foérdldrarna ska vara
villiga att behandla med fototerapi hemma.

e Om barnen har nagon riskfaktor for neurotoxicitet (tabell 1) bor fototerapi inledas pa
sjukhus.

For att fototerapi i hemmet ska kunna genomfoéras sidkert rekommenderas daglig klinisk kontroll
av barnet samt av bilirubinvardet. Det ar viktigt att fordldrarna har moéjlighet att kontakta
ansvarig enhet pa sjukhus dygnet runt.

Avsluta fototerapi

Kunskapslaget vad géller avslutande av fototerapi ar simre dn for att paborja behandling och
praxis varierar. En faktor som paverkar valet av bilirubinniva for att avsluta fototerapin ar
risken for rebound, alltsa att bilirubinet efter fototerapi pa nytt stiger 6ver behandlingsgriansen -
ju tidigare behandlingen pabérijas, framfor allt de forsta 48 timmarna, desto hogre risk.

Arbetsgruppen rekommenderar darfor att fototerapin kan avslutas nar bilirubinvardet ligger
under fototerapigransen ndr behandlingen pdbérjades (”slackgrans = tindgrans”). Observera
emellertid att mycket tidig behandlingsstart eller hog stegringstakt trots fototerapi, framfor allt
vid immunisering, kan motivera modifierad slackgrans och individuell bedémning. Vid intensiv
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fototerapi med flera ljuskallor bor intensiteten stegvis reduceras innan den avslutas helt.
Oavsett vid vilken grans som fototerapin avslutas ar det angelaget att sdkerstalla ett palitligt
system for uppfoljande kontroller.

Uppfoljande kontroller efter avslutad fototerapi

e Fototerapi paborjad <48 timmars alder eller DAT-positiv: kontroll av bilirubin 6-12
timmar efter avslutad behandling, samt dagen efter avslutad behandling.

e Fototerapi paborjad = 48 timmars alder och DAT-negativ: kontroll av bilirubin dagen
efter avslutad behandling.

Informera alla foraldrar att kvarstaende gulsot vid tva veckors alder rutinméassigt skall bedomas
pa BVC, se bilaga 5.

Utbytestransfusion

Intrauterina- och utbytestransfusioner 6kar risken fér sent debuterande anemi - det dr
viktigt med strukturerad uppféljning efter hemgdng.

Utbytestransfusion (blodbyte) ar en akut atgard som numera sillan behover utfoéras nar
incidensen av svar immunisering minskat genom forbattrad antenatal diagnostik och
behandling. Intensiv ljusbehandling ska alltid pabérjas i vintan pa att utbytestransfusion kan
ske.

Syftet med utbytestransfusion ar att korrigera anemi, sdnka bilirubin och att forebygga fortsatt
hemolys genom att avlagsna antikroppar. Behandlingen avlagsnar ca 85 % av barnets
erytrocyter. Bilirubinsankningen i serum uppgar till 50 % direkt efter avslutad utbytes-
transfusion. Merparten av det totala bilirubinet finns dock i det extracellulara rummet och forst
ca 4 timmar efter utbytestransfusion har en ny jamviktsniva etablerats i serum. Serum-bilirubin
brukar da ligga ca 20-25 % under vardet fore utbytestransfusionen. Vid utbytestransfusion ska
PKU-prov tas fore och efter.

Indikation for utbytestransfusion

e Bilirubinets stegringstakt >8 umol/L/tim (stegringstakt bestdms pa tva separata prov
tagna pa barnet, intervall mellan proven pa maximalt 4 timmar for att inte missa hog
stegringstakt)

o Bilirubinets totalniva dverstiger utbytesgrans (se kurvor)

e Immunisering med Hb <120 g/L i navelstrang eller tidig anemiutveckling med sjunkande
Hb under 120 g/L.

e Kéand immunisering med tecken till svar hemolytisk sjukdom direkt vid fodelsen
(paverkat allméntillstdndet, apné, blekhet, hepatosplenomegali, 6dem eller hydrops)

e Kind immunisering med héga maternella antikroppstitrar och upprepade intrauterina
transfusioner, 6vervag utbytestransfusion trots visentligen opaverkat barn (se nedan).

e Utbytestransfusion pa indikation hyperbilirubinemi bor alltid ske med dubbla
blodvolymen.

Utbytestransfusion ar ett invasivt ingrepp som ar férenat med risk for komplikationer. Riskerna
innefattar blédningar, arytmi, trombocytopeni, hypokalcemi, trombos i vena porta, nosokomial
infektion och nekrotiserande enterokolit (NEC). D6dlig utgang har rapporterats i 3-4 fall av
1000 utforda ingrepp.
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Behovet av utbytestransfusion uppkommer alltid akut och beredskap for att snabbt kunna fa
fram utbytesblod kravs, dven jourtid. I situationer med hog risk for allvarlig immunisering bor
den ofdrlosta kvinnan eller det nyfédda barnet snarast flyttas till region- eller universitetsklinik
dar ingreppet kan genomféras med lagsta mojliga risk och dér det finns tillgang till utbytesblod
inom rimlig tid (<4 timmar). Om barnet behover remitteras till annat sjukhus for att erhalla
utbytestransfusionen ska fototerapi om mojligt fortsatta under transport for att minska risken
for neurotoxicitet.

Intrauterina transfusioner

Intrauterin blodtransfusion (IUT) till fostret ar idag den mest framgangsrika och effektiva
behandlingen for fetal anemi pa basen av erytrocytimmunisering och den enda metoden som
kan fa hydrops fetalis att ga i regress. Observera att barn som fatt upprepade IUT efter fodelsen
kan ha normalt Hb, inga retikulocyter och initialt 1dga bilirubinvarden. Dessa barn loper dock en
klart 6kad risk for utveckling av sen anemi pa grund av:

e kvarvarande antikroppar som inte konsumeras, da egna blodkroppar saknas initialt,
vilket kan leda till en senare hemolys och anemi forst vid 2-6 veckors alder, nar barnets
egen erytropoes kommit igang

e benmargsdepression sekundart till upprepade IUT

e en kombination av ovanstdende.

En korrelation mellan antalet IUT och behovet av senare top-up blodtransfusioner har
rapporterats. Upprepade IUT kan darfor i sig vara en indikation for tidig utbytestransfusion for
elimination av antikroppar med syfte att minska risken for sen anemi.

IVIG — intravenost immunoglobulin

Det finns rapporter som visar att administration postnatalt av intravendst immunoglobulin
(IVIG) minskar behovet av utbytestransfusion, men de enda tvd randomiserade placebo-
kontrollerade studierna visar ingen effekt. Behandlingen med IVIG anses sidker, men sallsynta
allvarliga biverkningar finns beskrivna, inklusive en association till 6kad risk for NEC. Slutsatsen
i den senaste systematiska genomgangen fran Cochrane ar att det rader fortsatt tveksamhet
angaende bade effekt och sikerhet(30, 31).

I Norge tillampas selektiv anvdandning av IVIG, i situationer da intensiv ljusbehandling inte
racker for att kontrollera bilirubinstegringen eller da bilirubinnivan snart férvantas overstiga
gransen for utbytestransfusion, och denna strategi har minskat behovet av utbytestransfusioner.

Utifran ovanstdende ar den svenska rekommendationen foljande:

e IVIG bor anvédndas restriktivt.

e IVIG kan ges i utvalda fall, exempelvis om stor risk for neurotoxicitet foreligger och
utbytestransfusion inte kan goras direkt alternativt om transport till klinik som utfér
utbytestransfusion drojer. Dosering 0,5-1 gram/kg kroppsvikt som kontinuerlig infusion
under 2 tim. Behandlingen kan upprepas efter 12 timmar.

Farmakologisk behandling

[ nulaget finns det inga farmakologiska behandlingar att anvanda vid akut hyperbilirubinemi.
Fenobarbital (stimulerar glukuronyltransferas aktivitet) tar flera dagar innan det ger effekt,
vilket gor att det inte dr en bra behandlingsstrategi.
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Prolongerad gulsot

Prolongerad gulsot (definierat som gulsot vid tva veckors alder) beror séllan pa nagon allvarlig
sjukdom, men nar sa ar fallet ar det angelaget att vissa av dessa ovanliga tillstand hittas tidigt.
Paverkade barn skall forstas skyndsamt bedémas av barnldkare, men dven kliniskt vilmédende
barn med gulsot vid tva veckors alder bor utredas. Forsta steget dr kontroll av totalt och
konjugerat bilirubin samt Hb. Konjugerat bilirubin >17 pmol/L kan sta for kolestas, men det
finns dven andra tillstdnd som kan ge prolongerad gulsot. Fortsatt handlaggning enligt den

nationella algoritmen fran Svenska féreningen for pediatrisk gastroenterologi, hepatologi och
nutrition (SPGHN).

Uppfoljning av svar hyperbilirubinemi

Svar hemolytisk sjukdom i perinatalperioden behdver féljas upp bade pa kort och lang sikt
avseende anemi, horsel och neurologisk utveckling. Barn med extremt hoga bilirubinvarden och
tecken till allvarlig encefalopati i akutskedet riskerar kernikterus /BIND. Vid uppf6ljning efter
svar immunisering med behov av IUT uppvisade <5% en avvikande psykomotorisk utveckling
vid 2 ars dlder och risken 6kade med 6kande antal IUT och vid forekomst av hydrops(32).

Vilka barn ska féljas upp?

1. Alla barn med immunisering (ABO, Rh eller annan) som uppvisar kliniska tecken till
betydande hemolys (snabbt stigande bilirubin, behov av intensiv ljusbehandling,
langdraget forlopp) bor foljas upp 2-4 veckor efter utskrivning med kontroll av Hb.
Vid tecken till anemi 6vervag att satt in jarn och planera for uppfoljande kontroll.
Signifikant hemolys definieras som behov av intensiv eller ldngdragen fototerapi,
och/eller tidig anemiutveckling med sjunkande Hb. Milda former avimmunisering som
kraver kortvarig eller ingen behandling behdover inte foljas upp.

2. Barn med extrem hyperbilirubinemi (bekraftat virde >425/L) ar en riskgrupp som
bor foljas motsvarande 6vriga neonatala riskbarn, exempelvis mycket prematurfédda
vecka 28-32. Till dessa barn rekommenderas utvidgad hérselkontroll med ABR och
uppfoljning med utvecklingsbedomning under forsta levnadsaret enligt lokal rutin,
med mojlighet att fortsatta kontroller enligt hogriskschema vid behov.

3. Langtidsuppfdljning enligt hogriskschema rekommenderas till:
a. barn som erhallit intrauterin transfusion
b. barn som fatt utbytestransfusion och/eller IVIG
c. barn med tecken till akut allvarlig encefalopati (grad 2)

Barn med svar HDFN ingar i det nationella uppféljningsprogrammet for neonatala
hogriskbarn och ska darfor screenas med standardiserade kontroller vid 2 och 5% ars alder,
inklusive hjarnstamsaudiometri (ABR). MR hjirna ingar inte i det nationella
uppféljningsprogrammet, men det rekommenderas, sarskilt for barn som varit exponerade for
bilirubinnivaer >510 umol/L och for alla barn som uppvisat symtom pa akut
bilirubinencefalopati med risk for kernikterus. Det finns i nuldget ingen konsensus om vilken
tidpunkt for MR som ar den mest lampliga och tidig MR (<6 v dlder) som utfaller normalt
utesluter inte senare avvikande neurologisk utveckling. MR kan dock bidra till att identifiera
barn med risk for CP och mojliggora tidiga interventioner for att optimera neurologisk
utveckling(33).


https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2025/04/Prolongerad-gulsot-SPGHN-algoritm.pdf
https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2025/04/Prolongerad-gulsot-SPGHN-algoritm.pdf
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Tabell 5: Sammanfattning av rekommenderad uppféljning efter svdar HDFN

TIDPUNKT UNDERSOKNING

2-4 VECKOR Utveckling av sen anemi?
e Blodstatus, inklusive Hb och retikulocyter
e Om tidigare IUT 6vervag kompletterande provtagning med leverstatus

och ferritin
INOMCAG6V e MR hjarna
e Hjarnstamsaudiometri (ABR)
INOM 3-4 MAN Behov av top-up transfusion?
e Fortsatta kontroller av Hb och retikulocyter efter individuell bedémning
1AR Utvecklingsbedomning enligt lokal rutin
2AR e Likarbedomning med tillvaxt

® Beddmning av psykomotorisk utveckling genom testning av psykolog och
fysioterapeut (enligt Bayley Scale of Infant Development (BSID),
Hammersmith Neurological Examination (HNE) samt autismscreening (M-
CHAT))

5,5 AR e Likarbeddmning med tillvéxt

® Beddmning av psykomotorisk utveckling genom testning av psykolog och
fysioterapeut (enligt instrumenten WPPSI, SDQ, Movement-ABC samt
modifierad Touwen)

Sen anemi (hyporegenerativ anemi) dr en komplikation till svar HDFN, sarskilt om fostret
genomgatt upprepade IUT eller i samband med Kell-immunisering. Typiskt ar
transfusionskravande anemi i kombination med laga retikulocyter under de forsta tre till fyra
manaderna efter fodelsen. Behov av blodtransfusion, sa kallade "top-up” transfusioner, avgors
av Kliniskt tillstdnd hos barnet i kombination med Hb-varde. Exakta transfusionsgranser saknas
dock, 6vervags ofta vid Hb <70-80 g/L. Retikulocytvarden kan vara vagledande med frikostigare
transfusionsgrans om laga retikulocyter.

Jarn ska dvervagas till barn med sen anemi. Provtagning med komplett blodstatus och ferritin
racker oftast for att vardera funktionellt jarnstatus. Vid jarnbrist ar MCV, MCH och ferritin 1agt.
Observera att barn som genomgatt IUT ska inte ges ytterligare jarn rutinmassigt eftersom de har
ett jarnoverskott och ofta hoga ferritin-nivaer i navelstrangsblod.

Erytropoetin har provats vid anemi, men kan inte rekommenderas utanfor kliniska prévningar.

Diagnoskoder

En enhetlig diagnossattning ar viktigt for kvalitetssakring av handlaggning samt for att
sdkerstalla god kvalitet i registerdata. Korrekt diagnos for nyfoddhetsgulsot ska rapporteras till
det medicinska fodelseregistret och till Neonatalregistret (SNQ). Se rekommenderade ICD-10
diagnoskoder i bilaga 4.

Diagnosen Kernikterus (ICD-10: P57) satts inte fore 28 dagars alder.
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Bilaga 1

Bakgrund till behandlingsgranser vid GA <34 veckor

Sakerheten och effektiviteten hos fototerapi for att forebygga BIND har framfor allt studerats
hos fullgangna till latt underburna barn och riktlinjer i det aldersintervallet har ett mer
omfattande vetenskapligt stod. Nar det giller barn med GA <35 veckor ar kunskapsliaget samre
och rekommendationer kan inte vila pa lika stark evidens.

Generellt antas att toleransen for hoga bilirubinvarden minskar med sjunkande gestationsalder
och att for tidigt fodda barn &r mer sarbara for negativ paverkan av bilirubin bland annat pa
grund av en omogen blod-hjarnbarridr. Samtidigt finns data som antyder att alltfor frikostig
fototerapi kan vara skadligt for de allra mest underburna (se nedan). Det finns ingen tydlig
internationell konsensus och praxis varierar stort, dven mellan svenska neonatalavdelningar.

Arbetsgruppen har forsokt skapa en syntes baserad pa riktlinjer fran brittiska NICE(34) och
rekommendationer fran Maisels et al 2012(35), med stort inflytande fran Solis-Garcia et al
2023(36): Flera neonatala intensivvardsavdelningar i Kanada samarbetade i en retrospektiv
kohortstudie som inkluderade barn med GA <29 veckor. Studien kartlade maximala bilirubin-
nivaer och kunde visa en koppling mellan varden hogre dn 50:e percentilen och horsel-
nedsattning vid tva ars korrigerad dlder - varden 6ver 75:e percentilen var associerade med
annu hogre risk for horselskada och dessutom ogynnsam neurologisk utveckling.

Ytterligare en studie som beaktats dr Morris 2008(37), som initierade fototerapi for alla barn vid
12-36 timmars alder och jamforde tva bilirubinnivaer, baserat pa fodelsevikt, vilka inte fick
overstigas: 85 umol/L respektive 137-171 umol/L. De gjorde bland annat denna oroande
iakttagelse: "Among the 860 infants with a birth weight of 501 to 750 g [...] analyses estimated an
89% probability that aggressive phototherapy increased the rate of death in this subgroup."

Som alltid finns det svagheter i dessa studier och sdkra slutsatser kan inte dras, men i dagslaget
representerar de den basta tillgangliga evidensen. Beslutsgranserna i de nya svenska
riktlinjerna (bilaga 2b) ar ett forsok att hantera dessa tillkortakommanden och &nda presentera
kliniskt anvandbara rekommendationer.

Ndgra detaljer kring arbetsgruppens resonemang:

e Solis-Garcia fann att varden mellan 51-75:e percentilen var associerade med 6kad risk
for horselnedsittning vid tva &rs korrigerad dlder. Annu hogre virden medférde dnnu
hogre risk och dessutom risk for paverkad neurologisk utveckling. Mot bakgrund av
detta valdes 50:e percentilen som fototerapigrans - med ca 10% marginal - eftersom
bilirubinvarden 6ver den nivan de facto kan vara skadliga.

e Beslutsgrinserna for GA 29-34 4r en jamkning mellan rekommendationer fran
amerikanska Maisels och brittiska NICE. Nivaerna har justerats for att fa en rimlig
progression till GA 35.

e Imotsats till graferna for GA 235 finns ingen sluttande kurva forsta dygnen for de mer
underburna barnen. Ett viktigt skal for detta ar de risker Morris lyfter fram: ar fototerapi
verkligen ofarligt for de allra mest for tidigt fodda barnen? Ett annat skal ar att det ar
svart att motivera varfor en viss bilirubinniva skulle gora storre skada forsta dygnen
jamfort med senare. Overtygande beldgg saknas for att exempelvis blod-hjarnbarriiren
skulle vara skoérare direkt postpartum. En sluttande kurva de forsta dygnen foljer
bilirubinets fysiologiska stegring och hos mognare barn, som kanske inte ligger kvar pa
sjukhus, kan det finnas en vinst att tydligare hitta en avvikande utveckling. I kurvorna
for de mer underburna barnen finns istillet en observationszon. Den borjar vid 40
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umol/L (6vre normalgransen i navelstrangen) och slutar vid 72 timmars alder, efter
inspiration fran NICE. Syftet med den ar att underlatta vaksamheten for framférallt
hemolys, men dven snabbt stigande bilirubin av andra skal.

Granser for utbytestransfusion ar om mojligt &nnu svarare att basera pa vetenskapligt
underlag an fototerapi. Arbetsgruppen har utgatt fran samma férhallande mellan
fototerapi och blodbyte som NICE och Maisels anvinder. Till exempel: Vid GA 23 ligger
NICE:s grans for utbytestransfusion 1,77 ganger hogre an fototerapigransen, vid GA 32
ar gransen enligt NICE 1,45 och enligt Maisels 1,50 ganger hogre. Med utgangspunkt fran
detta har vi pragmatiskt rekommenderat gradvis 6kande varden med stigande
gestationsalder.
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Bilaga 2a

Bilirubinkurvor och tabeller — GA 235 veckor
Hyperbilirubinemi - Kurvor med samlade behandlingsgrédnser fran GA 35 veckor

Fototerapi - UTAN riskfaktor

o=

h



https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Kurvor-med-samlade-behandlingsgranser-fran-GA-35-veckor.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Tabeller-med-behandlingsgranser-baserat-pa-GA-och-alder-i-timmar-fran-GA-35.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/09/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Behandlingsgranser-per-gestationsvecka.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Kurvor-med-samlade-behandlingsgranser-fran-GA-35-veckor.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Tabeller-med-behandlingsgranser-baserat-pa-GA-och-alder-i-timmar-fran-GA-35.pdf
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/09/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Behandlingsgranser-per-gestationsvecka.pdf
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Bilaga 2b

Bilirubinkurvor — GA <34 veckor

Kurvorna for GA 22-34 finns samlade i ett gemensamt Excel-ark. Gor sahar:

Ange barnets namn och personnummer.

Ange GA i rullgardinsmenyn.

Ange fodelsedatum och -tid med korrekt format.

Fyll i datum och tid for P-bili och TcB i respektive kolumn.

B W e

(Notera start och stopp for eventuell fototerapi (det syns inte i kurvan)).

Nar perioden med hyperbilirubinemi ar avklarad kan man skriva ut fliken "Diagram for
utskrift” for scanning till journalen.

Vill verksamheten skota allt pa papper kan ”"Diagram for utskrift” ocksa anvandas for att
skriva ut respektive kurva vid behov.

Hyperbilirubinemi — Underburna GA 22-34

O vici cios e (:] et Ercataion of vttt
- e Fasetne [VTTY M8.00 o) ] ) - o - i ™
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https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Underburna-GA-22%E2%80%9334.xlsx
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2025/07/Hyperbilirubinemi-%E2%80%93-Underburna-GA-22%E2%80%9334.xlsx
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Bilaga 3

Tolkning av bilirubinnivaer pa férlossning och BB

Tolkning av bilirubinnivaer pa forlossning och BB

For att pa ett effektivt och sdkert satt hantera fragor rérande bilirubinnivaer pa nyfédda pa BB och forlossning
rekommenderas att man utgar fran dessa fyra fragor:

1.

Finns hég eller mycket hég risk for behandlingskravande hyperbilirubinemi?

Syskon (eller foralder) som fick fototerapi som nyfodd?
DAT positivt?

GA 35+0-38+67

Moder fran Sydostasien?

Sugklocka?

Kand hereditet for annan hemolytisk sjukdom?

Bor riskkurva/-tabell anvindas?

Sepsis.

Immunisering eller annan kdnd hemolytisk sjukdom.

Albumin <30 g/L* vid GA 235 veckor.

Svart sjukt barn med allmdnpaverkan, ex. asfyxi, kramper

GA <38 veckor. Ju lagre GA, desto hogre risk. Notera att denna riskfaktor justeras automatiskt genom att
valja ratt alternativ i bilaga 2a+b eller anvand ett digitalt beslutsstod.

*) Albumin behover inte rutinmassigt kontrolleras, utan enbart om bilirubinnivan motiverar ”"Escalation of care” eller om det av
nagot annat skal finns anledning att misstanka lagt albumin.

Hur langt under behandlingsgridnsen ligger virdet eller har grinsen for fototerapi passerats?

Se bilagan 2a+b tillsammans med tabell 2, och/eller anvand ett digitalt beslutsstod. Se d&ven rubriken
"Escalation of care”.

Vad ér stegringstakten?

Stegringstakt =25 pmol/L/tim forsta dygnet eller 23,5 pmol/L/tim darefter kan vara tecken pa hemolys
och motiverar kontroll av DAT, om ej tidigare utfort.
Vid brant lutande kurva, det vill siga hog stegringstakt, behéver tidsintervallet till ndsta kontroll kortas.

Avslutande av kontroller - utan fototerapi

Vid GA 235+0 kan kontrollerna avslutas om barnet inte fitt fototerapi och nagot av foljande villkor 4r uppfyllda:

Barnet 248 timmar och bilirubin 2120 pmol/L fran behandlingsgransen.

Barnet =72 timmar och bilirubin 295 pmol/L fran behandlingsgransen.

Forra bilirubinvardet var 295 pmol/L fran behandlingsgransen och franvaro av synlig gulsot vid
uppfoéljande klinisk kontroll.

Minst tva matningar (varav minst ett virde 248 timmars alder) med minst 6 timmars intervall visar
horisontell eller sjunkande kurva med senaste bilirubin 250 umol/L fran behandlingsgransen.

Informera alla forédldrar att kvarstaende gulsot vid tva veckors alder rutinmassigt skall bedomas pa BVC.
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Rekommendationer for nasta kontroll av bilirubin
— vid GA 235 veckor

- vid varden under gransen for fototerapi

— hos barn som inte fatt fototerapi

Hur langt under
ransen ligger vardet? Patientens
& gg . . o Rekommendation
(fototerapigrans minus alder
uppmatt bilirubin)
<24 tim Ej hemgéng. Overvig fototerapi. Nytt P-bili om 4-8 tim;
berikna stegringstakten.”
P-bili om 4-24 tim; berikna stegringstakten.”
1-35 pmol/L? Overvig foljande alternativ:
> 24 tim - Kvar pa BB Fototerapi kan overva.gas.. )
- Fototerapi i hemmet om lokala kriterier ar
uppfyllda.
- Hemgang med tat uppfoljning.
36-59 umol/L? Alla dldrar | TcB eller P-bili om 4-24 tim.?
60-94 umol/L Alla &ldrar | TcB eller P-bili om 1-2 dygn.?
<72 tim Klinisk kontroll inom 2 dygn. Vid aterbesdket
95-119 pmol/L kontrolleras TcB eller P-bili vid behov.¢
> 72 tim Ny kontroll behodvs inte rutinmassigt.
<48 tim Klinisk kontroll inom 3 dygn. Vid aterbesdket
kontrolleras TcB eller P-bili vid behov.¢
Anvand kliniskt omddme. Om barnet inte har synlig
> 120 pumol/L . gulsot behovs ingen obligat matning, vid synlig gulsot
48-71 tim e . o
men bilirubin > 120 pmol/L fran fototerapigransen kan
kontrollerna avslutas.
272 tim Ny kontroll behdvs inte rutinmassigt.
9 TcB behéver verifieras med P-bilirubin vid vérden >250 umol/L eller <50 umol/L fran grdnsen fér fototerapi.
b Anvénd kliniskt omdéme. Hég stegringstakt eller h6g—mycket hég risk enligt figur 2 eller férekomst av
neurotoxisk riskfaktor enligt tabell 1 talar for tidigare kontroll inom intervallet. Samrad med férdldrar. Se
dven avsnittet “Avslutande av kontroller — utan fototerapi”.
¢ Anvdnd kliniskt omdéme. Om patienten vid aterbeséket inte har synlig gulsot behévs ingen obligat kontroll
av TcB eller P-bilirubin. Se dven avsnittet “Avslutande av kontroller — utan fototerapi”.
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Bilaga 4

Diagnoskoder

Gulmarkerade diagnoser som ar vanligast forekommande.

P55 Hemolytisk sjukdom (blodkroppssonderfall) hos nyfodd

P55.0 Rh-immunisering

P55.1 ABO-immunisering

P55.8 Annan specificerad hemolytisk sjukdom hos foster och nyfédd (t.ex. immuniseringar mot
andra blodgruppsantigen)

P55.9 Ospecificerad hemolytisk sjukdom hos foster och nyfodd

P56 Hydrops fetalis orsakad av hemolytisk sjukdom
P56.0 Hydrops fetalis pga isoimmunisering (forutsatter P55.0)
P56.9 Hydrops fetalis, orsakad av annan och ospecificerad hemolytisk sjukdom

P57 Kernikterus - forutsdtter symtom pd akut encefalopati i franvaro av andra orsaker till
hjdrnpdverkan samt bilirubin overstigande 350 umol/L bland fullgdngna barn. Diagnosen sctts
inte fére 28 dagars dlder.

P57.0 Kernikterus orsakad av isoimmunisering (férutsatter ndgon av diagnoserna P55.0, P55.1
eller P56.0)

P57.8 Annan specificerad kernikterus (utesluter Crigler-Najjars syndrom, E80.5)

P57.9 Kernikterus, ospecificerad

P58 Gulsot hos nyfodd orsakad av annan héggradig hemolys - utesluter P55-P57
P58.0 Gulsot hos nyfodd orsakad av kontusion

P58.1 Gulsot hos nyfodd orsakad av blodning

P58.2 Gulsot hos nyfodd orsakad av infektion

P58.3 Gulsot hos nyfodd orsakad av polycytemi

P58.4 Gulsot hos nyfodd orsakad av ldkemedel eller toxiner 6verférda fran moder eller givna till
nyfodd

P58.5 Gulsot hos nyfodd orsakad av nedsvalt blod fran modern

P58.8 Gulsot orsakad av annan specificerad hoggradig hemolys (t.ex. G6PD)

P58.9 Gulsot orsakad av hoggradig hemolys, ospecificerad

P59 Gulsot hos nyfodd av andra, ospecificerade orsaker - utesluter "inborn errors of
metabolism” (E70-E90) och kernikterus (P57)

P59.0 Gulsot hos nyfoédd i samband med forlossning fore berdknad tid (<37 veckor)

P59.1 Inspissiated bile syndrome / kolestas

P59.2 Gulsot hos nyfodd vid annan och icke specificerad hepatocellular skada (utesluter
kongenital viralhepatit, P35.3)

P59.3 Brostmjolks-associerad ikterus

P59.8 Gulsot hos nyfodd av andra specificerade orsaker

P59.9 Behandlingskravande gulsot hos fullgdngen

P61.4 Andra medfédda anemier som ej klassificeras annorstades
P61.8 Sen anemi vid immunisering (pavisad immunisering, postnatal alder> 14 dagar och Hb
<90g/L)



Bilaga 5

Foraldrainformation

Folj lankarna for foraldrainformation:

e Gulsot hos nyfédda pa 1177

e Karolinska.se Nyféddhetsgulsot och ljusbehandling (info pa olika sprak)

e Foridldrainformation om nyféddhetsgulsot
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https://www.1177.se/barn--gravid/vanliga-besvar-och-sjukdomar-hos-barn/gulsot-hos-nyfodda/
https://www.karolinska.se/vard/tema/tema-kvinnohalsa-och-halsoprofessioner/graviditet-och-forlossning/for-den-nya-familjen/barnets-forsta-vecka/nyfoddhetsgulsot-och-ljusbehandling/
https://neo.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/14/2019/11/F%C3%B6r%C3%A4ldrainformation-hyperbili-2019.pdf
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