
1 
 

Nationella riktlinjer 

Neonatal hypoglykemi hos nyfödda med  

graviditetslängd ≥ 35 veckor 

 

Itay Nilsson, universitets-ST-läkare, med. dr., Barn- och ungdomscentrum, Norrlands 

universitetssjukhus och Institutionen för klinisk vetenskap, Umeå Universitet, Umeå 

Alexandra Goldberg, barnmorska, med. dr., Karolinska Universitetssjukhuset och 

Karolinska Institutet, Stockholm 

Anna Gustafsson, barnmorska, med. dr., Karolinska Universitetssjukhuset och Karolinska 

Institutet, Stockholm 

Matilda Larsson Wahlberg, neonatolog, Drottning Silvias Barn- och Ungdomssjukhus, 

Göteborg 

Annika Reims, överläkare, barnendokrinolog, med. dr., Drottning Silvias Barn- och 

Ungdomssjukhus, Göteborg 

Fredrik Ahlsson, överläkare, neonatolog, professor i perinatalmedicin, Akademiska 

Barnsjukhuset och Institutionen för kvinnors och barns hälsa, Uppsala Universitet, Uppsala  

Ingrid Pupp, överläkare, docent i Neonatologi, Neonatalverksamheten, Skånes 

Universitetssjukhus, Lund/Malmö 

Magnus Domellöf, överläkare, professor i Neonatologi, Barn- och ungdomscentrum, 

Norrlands universitetssjukhus och Institutionen för klinisk vetenskap, Umeå Universitet, 

Umeå 

 

Granskad av: Svenska neonatalföreningen, Svenska barnmorskeförbundet 

 

 

Version: 2025-12-10 



2 
 

Innehållsförteckning 

Flödesschema (version 1 – en sida)          3 

Flödesschema (version 2 – två sidor)          4 

1.  Inledning 6 

2.  GRADE 8 

3.  Glukoshomeostas vid födelsen 9 

4.  Definition – Hypoglykemi 11 

5.  Risk- och skyddande faktorer 14 

     5.1 Riskfaktorer 14 

     5.2 Skyddande faktorer 16 

     5.3 Amning vid hypoglykemi 17 

6.  Symtom 19 

7.  Prevention 20 

     7.1 Tillmatning i förebyggande syfte 22 

8.  Mätmetoder och provtagningsteknik 25 

9.  Klinisk handläggning och behandling 27 

     9.1 Tillmatning i behandlingssyfte 31 

  9.2 Glukosgel 31 

  9.3 Intravenös glukosbehandling 32 

10.  Svår eller långdragen hypoglykemi 33 

     10.1 Utredning 33 

     10.2 Farmakologisk behandling 36 

11.  Uppföljning 38 

12.  ICD 10 diagnoser 38 

13.  Referenser i 

14.  Bilaga 1 – Aktivt amningsstöd till mödrar till barn med riskfaktorer för hypoglykemi  viii  

15.  Bilaga 2 - Föräldrainformation om neonatal hypoglyekmi xi 

16.  Bilaga 3 - Kommentarer angående provtagning och tolkning av provsvar xii 

 



3 
 



4 
 

 

 



5 
 

 

 



6 
 

1. Inledning 

I samband med födelsen initieras en mycket betydelsefull metabol adaptation. Friska 

fullgångna barn genomgår normalt denna omställning utan problem och det är viktigt att 

inte störa denna anpassningsprocess med onödig provtagning eller annan intervention. 

Det är inte ovanligt med blodsockervärden under 2,2 mmol/L vid den omställningen. 

Vissa riskgrupper av nyfödda barn kan dock ha svårigheter med sin metabola adaptation. 

Hypoglykemi i perinatalperioden är mycket vanlig: ungefär vart femte barn som läggs in på 

svenska neonatalavdelningar får en hypoglykemidiagnos, och hypoglykemi är vanligt 

förekommande även på förlossnings- och eftervårdsavdelningar (1).  

Hypoglykemi ska förebyggas hos alla nyfödda barn. Vissa prenatala och postnatala 

tillstånd utgör riskfaktorer för postnatal hypoglykemi, och i denna grupp utvecklar upp till 

vartannat barn låga blodsockervärden efter födelsen trots förebyggande åtgärder (2). Det 

är därför viktigt att tidigt identifiera barn med riskfaktorer och förebygga hypoglykemi hos 

dessa barn. För de som ändå utvecklar hypoglykemi är en tidig behandlingsstart mycket 

viktig för att minimera antalet hypoglykemiepisoder. Risken för bestående neurologiska 

men tros öka med tiden som barnet är utsatt för låga blodsockernivåer (3,4). 

Evidensen kring långtidseffekter av postnatal hypoglykemi är fortfarande motstridig. Det 

har beskrivits ett samband mellan postnatal hypoglykemi och sämre prestation i skolan (4). 

I en randomiserad studie hade barn som var utsatta för postnatal hypoglykemi sämre 

visuell och exekutiv funktion vid 4,5 års ålder (5-7). En stor svensk registerstudie har visat 

att hypoglykemi < 2,2 mmol/L är kopplad till sämre motorisk och kognitiv utveckling (8). 

Å andra sidan har en randomiserad studie visat att neurologiska utfall vid 18 månaders 

ålder inte har blivit sämre när en hypoglykemidefinition av 2,0 mmol/L användes istället för 

2,6 mmol/L (9). Andra studier har visat att det främst är barn med hypoglykemi < 2,0 

mmol/L som löper högre risk för påverkan på den neurologiska utvecklingen eller så har 

ingen påverkan kunde identifieras alls (10,11). 

Under senare år har flera studier publicerats som visar att vid konstaterad hypoglykemi 

kan oralt applicerad glukosgel, i tillägg till amning och tillmatning, minska risken för 

inläggning av riskbarn på neonatalavdelning och separation av barn och föräldrar samt 

öka antalet mammor som ammar sina barn vid utskrivning (12–19). 

Dessa nationella riktlinjer syftar till en säker och mer enhetlig handläggning av barn med 

risk för hypoglykemi. 
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Ett urval av det som är nytt i denna version: 

- betoning att hud-mot-hud kontakt och amning är viktiga förebyggande åtgärder 

- tydligare rekommendationer för seponering av förebyggande tillmatning 

- tröskeln för definition av hypoglykemi som kräver intervention vid åldern 2-48 

timmar sänks till < 2,2 mmol/L (= tröskeln för behandling med glukosgel) 

- vid P-glukos 2,2-2,5 mmol/L läggs istället mycket fokus på amning, amningsstöd 

och i förekommande fall tillmatning 

- förtydligande att tillmatning bör ske med råmjölk, donerad bröstmjölk och enbart 

som sista hands alternativ med formula 

- tydligare rekommendationer för uppföljning av glukosvärden och när uppföljningen 

bör avslutas 
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2. GRADE 

GRADE (Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation) är det 

mest använda systemet för evidensgradering. Det består av en värdering av det 

vetenskapliga underlaget samt en del som beskriver med hur stor säkerhet man kan 

rekommendera att använda en metod. Evidensgraderingen ska vara objektiv och ett viktigt 

underlag till rekommendationen. I rekommendationen kan också subjektiva faktorer vägas 

in, t ex preferenser och ekonomiska aspekter (20).  

Tabell 1. Kriterier för kvalitetsbedömning enligt GRADE, utgående ifrån studiedesign. Faktorer som 

sänker bevisvärdet kan vara låg studiekvalitet, dålig samstämmighet mellan olika studier, dålig 

relevans, oprecisa eller otillräckliga data, samt bias. Faktorer som höjer bevisvärdet kan vara stor 

effekt, hög samstämmighet mellan studier, hög relevans för vårdsituationen, dos-responssamband, 

inga (eller god kontroll över) störfaktorer (20).  

Bevisvärde Studiedesign Tolkning 

Högt Randomiserade studier Det finns stor säkerhet att den 
faktiska effekten ligger nära 
skattningen av effekten.  

Måttligt  Det finns måttlig säkerhet att 
effektskattningen stämmer – den 
faktiska effekten ligger sannolikt 
nära skattningen men det finns 
möjlighet att skattningen 
väsentligen inte stämmer.  

Lågt  Observationsstudier Säkerheten gällande 
effektskattningen är begränsad – 
den faktiska effekten kan vara 
väsentligen annorlunda än 
skattningen.  

Mycket lågt  Säkerheten gällande 
effektskattningen är mycket liten – 
den faktiska effekten är sannolikt 
väsentligen annorlunda än 
skattningen.  
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3. Glukoshomeostas vid födelsen 

Glukos är det viktigaste substratet för kroppens energiproduktion, både under fostertiden 

och efter födelsen, och används förutom för energiproduktion till uppbyggnad av glykogen i 

lever och muskler. Glykogendepåerna ökar särskilt under sista trimestern av graviditeten 

och är hos ett fullgånget barn 2-3 gånger högre än hos vuxna (21,22).  

Fetal glukosförbrukning är högre (5-7 mg/kg/min) än nyfödda barns (4-6 mg/kg/min) och 

vuxnas (2-3 mg/kg/min). Fostret har under normala förhållanden ingen endogen 

glukosproduktion, utan försörjs genom kontinuerlig glukostransport via placentan (21). 

Det nyfödda barnets hjärna står för över 50% av den totala glukoskonsumtionen. Upptaget 

av glukos till hjärnan är inte insulinberoende utan sker via en koncentrationsgradient med 

hjälp av specifika glukostransportproteiner. Nivåerna av dessa proteiner är låga under 

första levnadsveckan men ökar därefter (21,23). 

Under de första levnadsdygnen beräknas cirka 70% av hjärnans energiförsörjning komma 

från glukos medan resterande energi kommer från alternativa energisubstrat (22,24). Den 

nyfödda hjärnan kan i viss mån förutom glukos även utnyttja laktat samt ketonkroppar som 

alternativa energikällor. Ketogenesen börjar dock inte omedelbart efter födelsen till följd av 

kvarvarande fetala insulinnivåer utan laktat förefaller vara ett viktigare alternativt 

energisubstrat för hjärnan initialt under första dygnet innan ketogenesen kommit igång. 

Cirkulatoriska laktatnivåer ligger också högst under första levnadsdygnet (25-27).  

Vid födelsen sker en omfattande metabol omställning hos barnet som nu på egen hand 

måste börja producera glukos fram till dess att näringstillförsel utifrån kommer igång. 

Barnet ska också ställa om sin metabolism från tidigare kontinuerlig näringstillförsel till att 

klara intermittent enteral tillförsel av näring. 

Den stress som uppstår i samband med födelsen och den samtidiga minskningen av 

glukosnivån påskyndar den metabola omställningen. Ett flertal hormoner är involverade i 

denna omställningsprocess, där nedbrytning av glykogen, fett och protein (glykogenolys, 

lipolys, proteolys) startas, vilket genererar glukos eller substrat för nyproduktion av glukos 

(glukoneogenes) (Figur 1) (21). Glykogenolys och glukoneogenes är viktigast för 

energimetabolismen under de första timmarna efter födelsen. Därefter får även lipolys och 

efterföljande fettsyreoxidation samt ketogenes större betydelse (21). 
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Figur 1. Postnatal adaptation av glukoshomeostas. Adapterad från Güemes et al. (21) 

 

Trots den väl kontrollerade metabola adaptationen vid födelsen har nyfödda barn högre 

risk att utveckla symtomatisk hypoglykemi än äldre barn och vuxna.  

Orsakerna till detta är flera och innefattar: 

• Ett abrupt avbrott av den kontinuerliga maternella glukostillförseln i samband med 

födelsen (21). 

• Leverenzymerna för glukoneogenes och glykogenolys uppnår inte maximal aktivitet 

förrän efter upp till 3 dygns ålder hos fullgångna barn och ännu senare hos för tidigt 

födda barn (28). 

• Ett högt basalt glukosbehov orsakat av en stor hjärna i relation till kroppsvikten (29). 

• Högre insulinnivåer efter födelsen, sannolikt till följd av en lägre tröskel för 

insulinfrisättning i pankreas (21). 

• Begränsade glykogendepåer, särskilt hos för tidigt födda eller tillväxthämmade barn 

(30). 
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4. Definition – Hypoglykemi 

I dessa nationella riktlinjer definieras hypoglykemi som följande: 

• 0-2 timmars ålder: Ett gränsvärde för glukos under den initiala adaptationsfasen 

anges inte i dessa riktlinjer då det inte är rekommenderat att rutinmässigt 

kontrollera glukosnivåer hos symtomfria nyfödda barn i denna ålder. Vid eventuell 

provtagning bör man ha i åtanke att så låga värden som 1,5 mmol/L kan vara 

normala. 

• 2-48 timmars ålder: ett glukosvärde under 2,2 mmol/L 

• 48-72 timmars ålder: ett glukosvärde under 2,6 mmol/L 

• Efter 72 timmar ålder: ett glukosvärde under 3,0 mmol/L 

 

En entydig definition på vad som är hypoglykemi hos det nyfödda barnet finns inte idag 

vare sig i litteraturen eller i klinisk praxis (21,24,31,32). Inte heller med hjälp av 

epidemiologiska data, fysiologiska eller elektrofysiologiska undersökningar eller via 

neurologiska utfall är det möjligt att definiera ett ”absolut” gränsvärde för hypoglykemi (31). 

Glukosvärdet måste även värderas i ett perspektiv av övriga befintliga (eller obefintliga) 

“alternativa” energikällor och motreglerande hormoner samt barnets postnatala ålder (Se 

avsnitt 3: Glukoshomeostas vid födelsen) (21). Olika definitioner för interventionströsklar 

används i olika länder (tabell 2). 

 

Tabell 2. Ett urval av interventionströsklar för neonatal hypoglykemi som används i olika länder. P-

glu i mmol/L. 

 0-2 
timmar 

2-4 
timmar 

4-24 
timmar 

24-48 
timmar 

48-72 
timmar 

72+ 
timmar 

Kanada (33)  < 2,6 < 3,3 

Queensland, 
Australien (34) 

< 2,6   

Storbritannien 
(35) 

< 1,0 < 1,0 
< 2,0* 
< 2,6** 

 

USA (36) < 1,4 
< 2,2*** 

< 1,9 
< 2,5*** 

   

Nederländerna 
(37) 

< 1,6 < 2,0 
< 2,6**** 

< 2,6   

Norge (38) < 1,5 < 2,0 < 2,0 
< 2,6** 

< 3,0 

* vid två mätningar hos riskbarn 

** vid allvarliga symtom 

*** vid tillmatning 

**** vid upprepade värden 
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Det mest använda gränsvärdet, 2,6 mmol/L som definition på neonatal hypoglykemi, är en 

konsensusdefinition som framför allt har baserats på Lucas publikation från 1988 (39). I 

nyare litteratur är man överens om att blodsockernivåer bör bedömas med hänsyn till 

vilken fas av den postnatala metabola omställningen som barnet befinner sig i vid 

provtagningen. Omställningen sker efter födelsen fram till ca 4 dygns ålder då 

anpassningen ska vara avslutad. I denna anpassningsprocess ingår ett fysiologiskt 

glukosnivåfall efter födelsen som är betydelsefullt för den metabola och hormonella 

omställningen (Figur 2). 

Figur 2. Plasmaglukosvärden de första timmarna postnatalt hos 344 barn. Adapterad från 

Srinivasan et al. (40) 

I GLOW studien (41) mättes intermittent plasmaglukos och kontinuerligt interstitiellt glukos 

under de första 5 dygnen efter födelsen hos 67 friska fullgångna barn (37-42 

gestationsveckor) med normal födelsevikt där majoriteten fick enbart egen bröstmjölk. Man 

såg ingen tydlig minskning av glukosvärden omedelbart efter födelsen vilket beskrivits 

tidigare men glukosnivåer analyserades först vid en medianålder på cirka 2 timmar varför 

den initiala postnatala minskningen av glukosnivåer kan ha föregått provtagningen. Man 

kunde identifiera två distinkta faser med stegring av glukosvärden - en mindre under de 

första 18 timmarna och en efter 48 timmars ålder. Efter 96 timmar uppnåddes en platå där 

glukosvärdena motsvarade glukosvärden hos vuxna och då bedömdes den metabola 

omställningen vara avslutad (Figur 3). Det fanns en individuell variation i glukosvärden där 

episoder med glukosvärden < 2,6 mmol/L under de första 48 timmarna var relativt vanligt 

förekommande där 39% hade plasmaglukosvärden < 2,6 mmol/L och 73% hade 

interstitiella glukosvärden < 2,6 mmol/ vid något tillfälle. Förekomst av lägre glukosnivåer 

var vanligare hos barn i de nedre gestationsåldrarna. 
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Figur 3. Postnatala värden av interstitiellt glukos under de första 120 timmarna efter födelsen hos 

67 barn inkluderade i GLOW-studien. Adapterad från Harris et al. (41) 

I en studie med liknande design och som använde samma metod för att mäta interstitiellt 

glukos analyserades såväl plasma- som interstitiella glukosnivåer under de första 24 

timmarna från 2 timmars ålder hos fullgångna barn som fick enbart mammans egen 

bröstmjölk (42). Studien visade liknande glukosnivåer som i GLOW-studien med ett 

interstitiellt medianvärde på 3,3 mmol/L under de första 24 timmarna. 
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5. Risk- och skyddande faktorer  

5.1 Riskfaktorer 

Det finns både maternella och neonatala faktorer som är förknippade med ökad risk för 

neonatal hypoglykemi. Dessa riskfaktorer anges i tabell 3. Vissa riskfaktorer gör att barnen 

har en sämre förmåga till motreglering av lågt blodsocker och därför högre risk att utveckla 

hypoglykemi, främst under första levnadsdygnet. Hypoglykemi som debuterar senare har 

ofta en annan underliggande orsak, t.ex. metabol sjukdom. Ju fler riskfaktorer ett barn har, 

desto större är risken att utveckla allvarlig hypoglykemi (2).  

Vissa av riskfaktorerna nedan anses vara starkare än andra och föranleder därför 

provtagning och i vissa fall förebyggande tillmatning (se avsnitt 7: Prevention, och 

flödesschemat). De andra riskfaktorerna bör inte föranleda provtagning per automatik men 

en klinisk bedömning och observans rekommenderas. 

Tabell 3. Maternella och neonatala riskfaktorer för neonatal hypoglykemi (modifierad från 43-45). 

Maternella riskfaktorer Neonatala riskfaktorer 

  Maternell diabetes eller avvikelser i 

glukostoleranstest under graviditeten 

  Preeklampsi och maternell 

hypertension 

  Behandling med antidepressiva 

läkemedel 

  Behandling med tokolytika 

  Behandling med betablockerare  

  Drogmissbruk 

  För tidig födelse (<37 veckor) 

  Intrauterin tillväxthämning 

(IUGR/SGA) 

  Stora barn (LGA) 

  Diabetesfetopati 

  Perinatal asfyxi 

  Hypotermi 

  Andningsstörning 

  Sepsis 

  Polycytemi 

  Medfödd metabol eller endokrin 

sjukdom 

  Ätproblematik 
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Maternell diabetes innebär en ökad risk för hypoglykemi, särskilt hos barn med 

makrosomi. Förhöjda glukosnivåer hos modern medför att fostret exponeras för förhöjda 

glukosnivåer, vilket leder till ökad fetal insulinproduktion. Denna hyperinsulinism kvarstår 

hos det nyfödda barnet innan en anpassning av insulinproduktionen skett till barnets egna 

glukosnivåer. Dessa barn har dessutom ofta en försämrad hormonell motreglering efter 

födelsen vilket medför lägre katekolamin- och glukagonnivåer (46). 

Metformin används, ensamt eller tillsammans med insulin, för att behandla mödrar med 

hyperglykemi under graviditeten. Metformin passerar placentan, till skillnad från insulin. 

Risken för postnatal hypoglykemi hos barn till mödrar med metforminbehandlad 

graviditetsdiabetes (GDM) är mindre jämfört med barn till mödrar behandlade med insulin 

(47,48). 

Behandling med antidepressiva läkemedel under graviditet är vanligt förekommande. 

Såväl tricykliska antidepressiva läkemedel som serotonin-noradrenalin 

återupptagshämmare (SNRI) och selektiva serotoninåterupptagshämmare (SSRI) har 

associerats med ökad risk för neonatal hypoglykemi. Risken varierar i olika studier och 

med olika preparat (49). 

Betablockerare som används vid hypertoni, graviditetshypertoni, preeklampsi och 

takyarytmier hämmar glykogenolysen och ökar därmed risken för att utveckla postnatal 

hypoglykemi (50). 

För tidigt födda barn har högre glukosförbrukning (6-8 mg/kg/min i graviditetsvecka 28) 

jämfört med fullgångna barn (4-6 mg/kg/min) och deras glukosnivåer sjunker därför 

snabbare efter födelsen jämfört med fullgångna barn. För tidigt födda barn har också 

mindre glykogendepåer (51). 

Tillväxthämmade barn (SGA/IUGR) har på grund av mindre glykogendepåer samt sämre 

postnatal adaptationsförmåga en ökad risk för hypoglykemi (52,53).  

Barn som är födda tunga för tiden (LGA) har en ökad risk för hypoglykemi (2). En 

epidemiologisk genomgång av LGA barn visar att proportion (proportionerlig kontra 

oproportionerlig) har mindre betydelse vad gäller risken för hypoglykemi. Den viktigaste 

riskfaktorn för dessa barn är förekomst av maternell pregestationell diabetes eller 

graviditetsdiabetes (54). 

Hos barn som varit utsatta för syrebrist (asfyxi) vid förlossningen ökar postnatal 

hypoglykemi risken för neurologiska komplikationer. Detta beror sannolikt på ett ökat 

energibehov vilket resulterar i snabbare förbrukning av barnets glykogendepåer. Utöver 

detta har hjärncellerna efter en asfyxi en ökad känslighet för energibrist (55,56). 
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Polycytemi leder till nedsatt mikrocirkulation vilket tillsammans med ökad glykolys i 

erytrocyter kan öka risken för hypoglykemi (57). 

Hypotermi och takypné leder till en ökad energiförbrukning hos barnet och är en vanlig 

orsak till hypoglykemi. Det är därför viktigt med prevention för att undvika att hypotermi 

uppstår (58). 

 

5.2 Skyddande faktorer 

Hud-mot-hud kontakt: Resultaten från en systematisk översikt visar att hud-mot-hud 

kontakt minskar förekomsten av hypoglykemi i studier genomförda i låginkomstländer (59-

61). I första hand rekommenderas hud-mot-hud kontakt med modern för att främja amning, 

i andra hand rekommenderas hud-mot-hud kontakt med den andra föräldern. 

Hud-mot-hud kontakt är en tillgänglig och kostnadseffektiv intervention (62). Det finns flera 

mekanismer genom vilka hud-mot-hud kontakt kan minska förekomsten av neonatal 

hypoglykemi, inklusive att minska barnets energiförbrukning genom att främja 

termoreglering (63) samt främja en tidig amningsstart (64). Implikationer för hud-mot-hud 

kontakt och hur den praktiskt kan genomföras finns beskrivet i en översiktsartikel av 

Widström et al 2019 (63). 

Tidig amning eller tillmatning: Hos friska fullgångna barn verkar tidpunkten för den 

första tillmatningen endast ha en liten inverkan på tidiga förändringar på blodglukosnivåer 

oavsett om barnet ammat, fått formula eller inte fått någon tillmatning alls (65). Friska 

fullgångna barn har en stor variation i det interstitiella glukossvärdet efter matning. I 

genomsnitt når de interstitiella glukosnivåerna sin topp vid 50 minuter och sjunker sedan 

tillbaka till baslinjen 3 timmar efter matning. Även om amning är det bästa sättet att mata 

nyfödda har det visat sig att amning som varar mindre än 30 minuter har liten effekt på 

glukosnivåerna under de första två dagarna (65). Amning i över 30 minuter, amning från 

båda brösten, en större matningsvolym, postnatal ålder över 48 timmar och för tidig födsel 

var associerade med större förändringar i glukosnivåer efter matning. 

Tidig matning rekommenderas ofta för att förebygga hypoglykemi hos riskgrupper, men 

effektiviteten av detta är osäker. En studie av nyfödda barn till mödrar med diabetes 

visade dock att barn som ammades inom de första 30 minuterna hade högre 

blodglukosnivåer än de som inte ammat eller fått formula (66). En annan studie visade att 

nyfödda barn som ammades i över 20 minuter strax efter födelsen hade mindre neonatal 

hypoglykemi under de följande 8 timmarna (67). Dessa fynd kan tyda på att amning kan ha 

en långsammare men mer ihållande effekt på blodglukosnivåerna än formula eller 
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dextrosgel (68). I en översiktsartikel inkluderades studier där nyfödda som fick bröstmjölk 

och/eller formula tidigt (inom 60 minuter efter födelsen eller enligt studiens definition) 

jämfördes med senare matning. Resultatet visade en väldigt osäker evidens för att tidig 

matning var associerad med minskad neonatal hypoglykemi (69).  

En kvasi-experimentell studie som inkluderade barn till mödrar med kostbehandlad 

graviditetsdiabetes jämförde en intervention med tidig frekvent amning och oavbruten hud-

mot-hud kontakt under de första två timmarna av livet med en historisk kohort. 

Interventionen minskade andelen hypoglykemiska händelser inom de första fyra timmarna 

av livet med över 50% och det genomsnittliga antalet amningar ökade med 80% (70). I en 

retrospektiv studie där man jämförde glukosnivåer före och efter införande av nya riktlinjer 

som inkluderade tidig råmjölk, hud-mot-hud kontakt och senare provtagning hos barn till 

mödrar med diabetes mellitus typ 1. Inga skillnader i glukosvärden hittades mellan barn 

som enbart fått råmjölk jämfört med barn som fått formula vid de första tre 

provtagningstillfällena. Variabiliteten i glukosnivåerna minskade hos de barn som ammade 

jämfört med de barn som fått formula (71). Slutligen, det är beskrivet att tidig (inom 4 

timmar) amning är associerad med lägre förekomst av hypoglykemi och högre andel 

exklusiv amning vid hemgång än tidig matning med formula (72). 

 

5.3 Amning vid hypoglykemi 

Initial behandling av hypoglykemi är vanligtvis en ökad tillmatning men evidens som stöder 

denna metod som enda behandling saknas. Amning är viktigt för alla spädbarn men under 

de första dagarna efter födelsen, när hypoglykemi är vanligast, är bröstmjölksvolymerna 

små och laktos- och därför kaloriinnehållet lågt. Harris et al. (65) hävdar att detta förklarar 

varför det hos friska fullgångna barn endast ses en liten eller ingen ökning av 

blodglukosnivåerna efter amning under de första 48 timmarna. Detta kan även förklaras 

genom resultaten från en annan studie som jämförde sammansättningen av 

makronutrienter i antenatal råmjölk, postnatal råmjölk och formula, där det har visats att 

råmjölk, både antentnatal och postnatal, har ett högre proteininnehåll än formula (73). 

Detta ses både hos mödrar med diabetes typ 1 och mödrar utan diabetes. 

Amning har associerats med en minskad risk för återkommande hypoglykemi, möjligen 

genom icke-mjölkrelaterade mekanismer såsom stimulerad utsöndring av gastrointestinala 

hormoner som gastrin och kolecystokinin hos barnet (24). Amning har också associerats 

med ett minskat behov av andra behandlingar vid hypoglykemi, oberoende av den initiala 

blodglukosnivån (68). Ett praktiskt tillvägagångssätt för tillmatning av nyfödda barn med 
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hypoglykemi som föreslagits är att uppmuntra amning, även under längre perioder och 

från båda brösten, snarare än att mjölka ur bröstmjölk, samt att överväga att tillsätta 

dextrosgel, donatormjölk eller formula (24). Urmjölkning av bröstmjölk har dock stor 

betydelse om barnet inte ammar aktivt eller om mamman och barnet blir separerade efter 

födelsen, för att dels främja att mammans bröstmjölk ges till barnet, främja att bröstmjölk 

ges exklusivt samt för att främja mammans mjölkproduktion. 
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6. Symtom 

Kliniska symtom kan vara subtila initialt (speciellt hos för tidigt födda barn) men blir mer 

tydliga när hypoglykemin progredierar. 

• Inga symtom ses hos barn med hypoglykemi så länge det finns tillgång till 

alternativa energikällor. 

• Vid otillräcklig tillgång på alternativa energisubstrat kan ospecifika symtom ses 

hos barnet: nedsatt sugförmåga, skakningar, sprittighet. 

• Allvarliga symtom som kan vara symtom på hypoglykemi är: cyanos, sänkt 

medvetande, färgskiftning, apné, irritabilitet, hypotermi, nedsatt tonus, kramper, 

bradykardi, cirkulationsstillestånd. 
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7. Prevention 

För att förebygga hypoglykemi bör alla nyfödda barn: 

• Ges möjlighet att amma så snart som möjligt (inom 1 timme) efter förlossningen 

(66,69,70,72). Föräldrarna bör ges stöd i att se och tolka barnets signaler. 

• Vårdas med säker hud-mot-hud hos modern, alternativt hos en annan 

vårdnadshavare (62,65,74–77). Hud-mot-hud kontakten bör ej avbrytas i syfte att 

väga barnet förrän tidigast efter 2 timmars ålder. Avbryt aldrig en amning för att 

väga ett barn. 

• Hållas varma (58). Nedkylning ska motverkas. 

evidensgrad Måttlig 

 

Ett nyfött barn bör vårdas så tidigt och så mycket som möjligt säkert hud-mot-hud för att 

främja en tidig amningsstart, föräldrarnas anknytning och för att stabilisera barnets 

kroppstemperatur. Hud-mot-hud kontakt kan leda till en minskning av förekomsten av 

neonatal hypoglykemi. Detta stöder användningen av hud-mot-hud kontakt för alla 

spädbarn och särskilt de som har ökad risk för hypoglykemi (62,63). Att säkerställa och 

upprätthålla en normal temperatur hos det nyfödda barnet har en positiv koppling till 

barnets neurologiska utveckling (78). 

 

För att underlätta amning bör barn: 

• Ammas vid behov för att optimera bröstmjölksintag och främja en ökad 

mjölkproduktion, därav rekommenderas att inte använda napp de första dagarna 

om barnet har fri tillgång till mammans bröst (79). 

• Vid behov av tillmatning (se nedan) använd i första hand koppmatning (och vid 

behov sondmatning) i stället för nappflaska om mamman önskar amma (80-82). 

evidensgrad låg-måttlig 

 

För att optimera exklusiv bröstmjölk: 

• Tidig bröstmjölksstimulering/urmjölkning inom sex timmar efter födelsen (manuellt 

eller med pump) bör uppmuntras till alla mödrar som fått ett barn med ökad risk för 

neonatal hypoglykemi och/eller om mor och barn har blivit separerade. Tidig 
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stimulering av brösten gör det möjligt för barnet att få mammas egen råmjölk 

tidigare och främjar en snabbare ökning av mjölkproduktionen hos mamman (83). 

Bröstmjölksstimuleringen/urmjölkningen bör fortsätta minst åtta gånger per dygn, 

intervallen behöver inte vara regelbundna. 

• Rekommenderas barnet tillmatning ska moderns råmjölk ges i första hand. Om 

ingen råmjölk kommer vid bröstmjölksstimulering/urmjölkning, eller om mer råmjölk 

behövs, bör det efterfrågas om antenatal råmjölk från modern finns tillgänglig.  

evidensgrad låg – måttlig 

 

Alla nyblivna mammor ska uppmuntras och ges möjlighet att börja amma sina barn så 

tidigt som möjligt (inom en timme), samt börja med bröstmjölksstimulering om barnet inte 

ammar aktivt. Vid behov ges tillmatning (se nedan). Om det vid bröstmjölksstimulering inte 

kommer tillräckligt med råmjölk för att täcka barnets behov, efterfråga antenatal råmjölk 

och därefter donerad bröstmjölk (om det finns att tillgå), annars formula. Om mamman inte 

får ge råmjölk eller om mamman inte vill amma, ska formula ges istället.  

 

Amningsstatus och aktivt amningsstöd till mödrar till barn med ökad risk för 

hypoglykemi 

Med aktivt amningsstöd menas att stöd och utvärdering av amning ska ske kontinuerligt av 

personal, se bilaga 1. Aktivt amningsstöd ingår i en handläggningsmodell för att främja 

amning i denna patientgrupp. Kortfattat innebär detta att personalen aktivt ska (35): 

• Ge stöd till tidig och fortsatt hud-mot-hud kontakt, i första hand mellan modern och 

barnet 

• Stödja föräldrar att uppmärksamma och tolka barnets signaler 

• Stödja amning på barnets signaler inom första timmen, därefter så ofta som möjligt 

men inte med längre än tre timmar mellan amningstillfällen 

• Utvärdera amningsstatus med extra fokus på att barnet suger kraftfullt och rytmiskt 

• Ge stöd till bröstmjölksstimulering/urmjölkning minst 8-10 gånger/dygn om barnet 

inte suger aktivt enligt ovan 

• Utvärdera barnets status regelbundet, minst var fjärde timme 
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Patientinformation om neonatal hypoglykemi 

Lämnas vid känd riskfaktor under graviditeten. Lämnas annars efter barnet med riskfaktor 

för hypoglykemi är fött. Se bilaga 2. 

 

7.1 Tillmatning i förebyggande syfte 

Vilka barn ska tillmatas i förebyggande syfte? 

• Asymtomatiska barn med enbart EN riskfaktor som är listad i faktaruta 1 behöver 

INTE tillmatas utöver amning i förebyggande syfte om de har ammat kraftfullt och 

rytmiskt enligt korrekt amningsstatus (se bilaga 1). 

• Barn med TVÅ eller flera riskfaktorer som är listade i faktaruta 1 eller EN riskfaktor 

som är listad i faktaruta 2 rekommenderas tillmatning utöver amning med start 

senast vid 1 timmes ålder (eller 2 timmars ålder om det handlar om en riskfaktor 

som upptäcks först efter viktkontrollen, men avbryt aldrig en amning för att väga 

barnet). 

Faktaruta 1. Barn bör tillmatas i förebyggande syfte utöver amning vid förekomst av TVÅ eller flera 

av dessa riskfaktorer. 

• Mor med välinställd diabetes 

o Icke-insulinbehandlad graviditetsdiabetes 

o Diabetes före graviditeten: HbA1c < 42 mmol/mol under hela graviditeten 

• GV 36+0 – 36+6 

• LGA (födelsevikt > 2 SD) 

• Behov av andningsstöd eller CPAP (även kortvarigt) 

 

 

Faktaruta 2. Barn bör tillmatas i förebyggande syfte utöver amning vid förekomst av EN av dessa 

riskfaktorer. 

• Mor med icke-välinställd diabetes 

o Insulinbehandlad graviditetsdiabetes 

o Diabetes före graviditeten: HbA1c ≥ 42 mmol/mol någon gång under 

graviditeten 

• GV 35+0 – 35+6  

• SGA (födelsevikt < -2 SD) 

• Sjuka barn på neonatalavdelning 
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Tillvägagångssätt 

• Tillmatning ska ges när barnet ligger hud-mot-hud med mor. 

• Tillmatningen ska om möjligt alltid föregås av amning/amningsförsök med aktivt 

amningsstöd (se bilaga 1). 

Mjölkval 

Mammans egen mjölk är bäst och ges alltid i första hand (71). 

Mjölkval görs enligt följande ordning (71,73,85,86): 

1. Råmjölk – postnatal råmjölk i första hand, antenatal råmjölk i andra hand 

2. Donerad bröstmjölk i mån av tillgång 

3. Formula  

Evidensgrad Låg 

Vid användning av donerad bröstmjölk eller formula ska föräldrarnas synpunkter och 

godkännande inhämtas innan detta ges. Information till föräldrarna bör ges om att extra 

tillmatning vanligen bara behövs under en övergångsperiod de första 12-24 timmarna. Så 

snart det är möjligt bör en vårdplan för amning/matning upprättas (84). Använd i första 

hand donerad bröstmjölk, om det finns god tillgång, annars vanlig formula. 

Evidensgrad Låg 

Det finns ingen evidens för att hydrolyserad formula minskar senare allergirisk hos barn 

med eller utan hereditet för komjölksproteinallergi (87). 

Evidensgrad måttlig – hög 

Mängd och frekvens 

Tillmatning i förebyggande syfte ges inom 1 timme efter födelsen med ca 5 ml/kg (vid den 

första tillmatningen kan uppskattad vikt användas) (35). Mängden kan ökas vid behov. 

Därefter eftersträvas tät amning, så fort barnet gör ansats att vilja äta och minst varannan 

till var tredje timme (24,68). Tillmatningen ska i möjligaste mån alltid föregås av 

amning/amningsförsök med aktivt amningsstöd (se bilaga 1). 

Tillmatning enligt faktarutor 1 eller 2 ska ges i 24 timmar. Den kan glesas ut och sedan 

avslutas vid fungerande amning minst var tredje timme, ålder över 24 timmar och P-glu > 

2,2 mmol/L två gånger. Den kan även avslutas tidigare efter en läkarbedömning. 

Ytterligare ett P-glu ska tas efter avslutad tillmatning, även denna ska vara > 2,2 mmol/L.  
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Om tillmatning med formula fortfarande pågår vid utskrivning från sjukhus (av andra skäl 

än hypoglykemi), i kombination med amning, så ska information ges om hur länge formula 

ska ges och hur den ska trappas ut (88). För att ta ställning till om tillmatning kan tas bort 

helt, minskas eller behöver ökas inför och efter hemgång behöver en bedömning göras 

utifrån den kliniska bilden avseende barnets status, mammans status, bröststatus och 

amningsstatus. Ett bedömningsschema finns framtaget av AMSAK, vilket kan användas 

vid bedömning (https://www.karolinska.se/vard/tema/tema-kvinnohalsa-och-

halsoprofessioner/graviditet-och-forlossning/for-den-nya-familjen/amning-rad-och-

tips/amsak-guide-till-foraldrar-och-personal/). 

Evidensgrad låg – måttlig 

 

Glukosgel i förebyggande syfte 

Prevention med glukosgel har än så länge inte visat sig vara en effektiv metod att 

förebygga hypoglykemi och kan därmed inte rekommenderas (89-92). 

Evidensgrad Låg 
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8. Mätmetoder och provtagningsteknik 

Glukosrubbningar hos nyfödda kräver snabb och tillförlitlig diagnostik genom blodprov. De 

flesta mätmetoder idag redovisar plasmaglukos (P-glukos), även när provtagningen är 

utförd på helblod. P-glukos ligger vid normal hematokrit ca 11% högre än helblodsglukos. 

Detta på grund av de röda blodkropparnas lägre glukosinnehåll. Vid högre hematokrit blir 

skillnaden större (93). Venösa glukosvärden brukar vara något lägre än kapillära värden 

som i sin tur brukar vara något lägre än arteriella värden.  

Vid val av analysmetod är det att föredra att instrumentet är validerat för nyfödda/för tidigt 

födda barn. 

Evidensgrad  måttlig 

Baserat på tillförlitlighet delas analysinstrument för glukos in i två kategorier: 

1) Analysinstrument med mycket hög tillförlitlighet som t. ex. glukosoxidasmetoder på 

kliniskt kemiskt laboratorium eller ackrediterad blodgasanalysator.  

2) Patient-nära analysmetoder (point-of-care) som t. ex glukometer. Dessa har en lite 

större mätosäkerhet framför allt när det gäller låga glukosvärden. Metoden används 

i första hand för screening av glukosvärden. På grund av mätosäkerheten måste 

oväntade resultat från dessa instrument kontrolleras via laboratoriet eller 

blodgasanalysator (94). 

De stora variationerna i hematokritvärden hos nyfödda barn gör att de flesta patientnära 

instrument överskattar P-glukos vid låga hematokritvärden och underskattar P-glukos vid 

höga hematokritvärden. Även om det finns inbyggda korrektionsalgoritmer förbättrar dessa 

sällan säkerheten i detta avseende hos nyfödda och för tidigt födda barn (95). 

 

Kontinuerlig glukosmonitorering (CGM) 

I speciella fall, t. ex långvarigt behov av glukosdropp och/eller hyperinsulinism, kan det 

vara av värde att använda subkutan kontinuerlig glukosmonitorering som ger glukosvärden 

var femte minut. CGM har validerats hos nyfödda och även för tidigt födda barn men har 

hittills huvudsakligen använts inom forskningsstudier (94,96-99). Metoden bör betraktas i 

första hand som en screeningmetod där avvikande/oväntade glukosvärden ska bekräftas 

med blodprov. 
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Provtagningsmetod 

Såväl kapillär som venös provtagning är smärtsamma procedurer varför smärtlindring ska 

användas. Smärtlindring med amning/bröstmjölk alternativt med upp till 1 ml koncentrerad 

glukoslösning (300 mg/ml) eller sackarosläsning (240 mg/ml) givet oralt omedelbart före 

provtagning rekommenderas och är inget hinder för bestämning av glukoskoncentration i 

blodprov (100,101). Går proceduren att genomföras samtidigt som hud-mot-hud vård 

pågår är det att föredra.  

Evidensgrad  måttlig 

Blodprovtagning hos nyfödda barn ska utföras i första hand som venpunktion av en 

erfaren person (102,103). 

Evidensgrad  måttlig 

Provtagning från befintlig central kärlkateter (navelartär- eller navelvenkateter, central 

venkateter) där glukosinfusion pågår eller har pågått riskerar att ge falskt förhöjt  

P-glukosvärde och kan inte användas för säker diagnostik av hypoglykemi. 

  



27 
 

9. Klinisk handläggning och behandling 

Alla nyfödda barn - omedelbar postnatal vård 

Förebyggande åtgärder enligt avsnitt 7: Prevention.  

OBS! Friska nyfödda barn utan ökad hypoglykemirisk eller symtom ska inte provtas. 

 

Nyfödda barn som uppvisar hypoglykemirelaterade symtom 

• Alla barn som uppvisar allvarliga symtom (se avsnitt 6: Symtom) bör omedelbart 

provtas för P-glukos. 

• Barn med ospecifika symtom bör provtas för P-glukos vid uttalade sådana symtom 

och efter en läkarbedömning. 

Evidensgrad Måttlig 

 

Nyfödda barn med ökad risk för hypoglykemi 

Nyfödda barn som har en ökad risk för hypoglykemiutveckling, det vill säga NÅGON 

riskfaktor enligt faktarutor 1 eller 2 i avsnitt 7 (Prevention), kräver särskild hänsyn genom 

att motverka nedkylning, främja tidig amningstart, glukoskontroller och eventuellt 

tillmatning. Handläggning därefter enligt behandlingsspåren nedan. Barn som inte hör till 

någon definierad riskgrupp enligt ovan får en individuell handläggning.  

Första blodsockerkontrollen ska ske mellan 2-3 timmars ålder. 

 

Anledningen att man bör avvakta med den första blodsockerkontrollen är att 

blodglukosvärden under de första två timmarna kan vara svårtolkade eftersom en 

övergående fysiologisk minskning av glukosvärden ofta ses under den tidsperioden som 

en del av den postnatala omställningen. 
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Behandlingsspår 1 – röda spåret 

Gäller vid följande fall: 

• P-glukos < 1,5 mmol/L (oavsett symtombild) 

• P-glukos < 2,2 mmol/L OCH allvarliga symtom 

• LOW på glukosmätaren 

I dessa fall ska behandling inledas omedelbart. 

Åtgärder: 

• Om möjligt ska barnet erhålla en till kroppsvikten anpassade dos av glukosgel (se 

avsnitt 9.2: Glukosgel). 

• Samtidigt och eventuellt med hjälp av ventrikelsond inleds tillmatning om detta inte 

redan gjorts (se avsnitt 9.1: Tillmatning). 

• Under tiden ska venös infart säkras och ett nytt P-glukos tas. Beroende på barnets 

situation kan det handla om en perifer infart eller en navelvenskateter. 

• Vid allvarliga symtom ELLER vid nytt P-glukos < 1,5 mmol/L (oavsett symtombild):  

o Barnet ska få en intravenös glukosbolus och en glukosinfusion ska kopplas. 

Glukosinfusionen ska startas enligt steg I och ökas successivt vid fortsatt 

låga blodsockernivåer (se avsnitt 9.3: Intravenös glukosbehandling). 

o Samtidigt krävs omedelbar inläggning på neonatalavdelningen/barnkliniken 

för vidare utredning och behandling.  

Nästa blodsockerkontroll ska ske efter 30 min. 
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Behandlingsspår 2 – orange spåret 

Gäller vid följande fall: 

• P-glukos 1,5-2,1 mmol/L UTAN allvarliga symtom 

Åtgärder: 

• Barnet ska erhålla en till kroppsvikten anpassade dos av glukosgel (se avsnitt 9.2: 

Glukosgel). 

• Amning och tillmatning ska intensifieras genom att höja volymen eller korta 

intervallet mellan måltiderna (se avsnitt 9.1: Tillmatning). 

• Vid kvarstående P-glukos 1,5-2,1 mmol/L efter TVÅ doser av glukosgel 

rekommenderas intravenös glukosinfusion. Börja med steg I och öka successivt vid 

fortsatt låga blodsockernivåer (se avsnitt 9.3: Intravenös glukosbehandling). 

Nästa blodsockerkontroll ska ske efter 30-60 minuter. 

 

 

Behandlingsspår 3 – gula spåret 

Gäller vid följande fall: 

• P-glukos 2,2-2,5 mmol/L UTAN allvarliga symtom 

Åtgärder: 

• Amning och tillmatning – intensifiering av amningen genom att korta intervaller och 

öka volymer. Om inte redan påbörjad, bör tillmatning övervägas (se avsnitt 9.1: 

Tillmatning). Tillmatning behöver ej introduceras om barnet ammar ofta, kraftfullt 

och rytmiskt, och bedöms erhålla tillräcklig mängd bröstmjölk. Vid två P-glukos 2,2-

2,5 mmol/L, ålder mer än 24 timmar och fungerande amning kan pågående 

tillmatning glesas ut.  

Nästa blodsockerkontroll ska ske om 3 timmar, helst innan måltid. Vid två          

 P-glukos 2,2-2,5 mmol/L och fungerande amning kan blodsockerkontrollerna 

glesas ut och tas förslagsvis vid 12 och 24 timmars ålder. 
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Behandlingsspår 4 – gröna spåret 

Gäller vid följande fall: 

• P-glukos 2,6 mmol/L eller högre 

Åtgärder: 

• Fortsätt med sedvanlig vård. 

Nästa blodsockerkontroll ska ske vid 12 och 24 timmars ålder (vid LGA eller  

      diabetes hos mor: enbart vid 12 timmars ålder). 

 

Avslut av glukoskontroller 

Vid LGA eller diabetes hos mor kan blodsockerkontroller avslutas när P-glukos är 2,2 

mmol/L eller högre två gånger i rad, varav minst ett värde är taget vid eller efter 12 

timmars ålder. Tillmatning (på grund av hypoglykemi) ska vara avslutad. Hemgång före 12 

timmars ålder rekommenderas ej. 

Vid övriga riskfaktorer kan blodsockerkontroller avslutas när P-glukos är 2,2 mmol/L eller 

högre tre gånger i rad, varav minst ett värde är taget vid eller efter 24 timmars ålder. 

Tillmatning (på grund av hypoglykemi) ska vara avslutad. Hemgång före 24 timmars ålder 

rekommenderas ej. 

 

Glukosnivåer efter 48 timmars ålder 

Under tredje levnadsdygnet sker en fysiologisk ökning av glukosnivåerna. En bedömning 

avseenden specifik glukosnivå bör göras från fall till fall där man ska beakta barnets 

postnatala ålder och övriga riskfaktorer. Generellt bör glukosnivåerna vara 2,6 mmol/L 

eller högre under detta dygn. 

Efter 72 timmars ålder bör glukosnivåerna alltid vara 3,0 mmol/L eller högre. Låga 

glukosvärden efter 72 timmars ålder bör utredas vidare (se avsnitt 10: Svår eller 

långdragen hypoglykemi). 
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9.1 Tillmatning i behandlingssyfte 

Startdos: 5 ml/kg. Kan ökas successivt. 

Frekvens: minst var tredje timme, ges efter varje amning. 

Mjölkval görs enligt följande ordning (71,73,85,86): 

1. Moderns egen bröstmjölk i mån av tillgång 

2. Råmjölk – postnatal råmjölk i första hand, antenatal råmjölk i andra hand 

3. Donerad bröstmjölk i mån av tillgång 

4. Formula 

Det är viktigt att säkerställa att barnet ammar enligt korrekt amningsstatus, att 

amningsstöd erbjuds och att barnet får i sig tillmatningen. 

 

9.2 Glukosgel 

Flera randomiserade studier är publicerade som har jämfört buccalt (i kindslemhinnan) 

administrerad glukosgel (400 mg/ml) med placebo som behandling av hypoglykemi 

(13,14). Metaanalyser visade att glukosgel minskar antalet inläggningar på 

neonatalavdelning (och därmed separation av barn och föräldrar) och främjar amningen 

(12,15,68). Efterföljande studier som utvärderade användningen på olika 

BB/Neonatalavdelningar visade likadana resultat med färre  

inläggningar på neonatalavdelning, fler barn som ammas, mindre  

tillmatning, mindre användning av intravenös behandling, färre  

blodsockerkontroller och kortare vårdtider (16-19,104-107). 

Behandlingen har dessutom visat sig minska vårdkostnader (108). 

Dosering: 200 mg/kg = 0,5 ml/kg av glukosgel 400 mg/ml 

Gelen dras upp i en spruta för enteralt bruk och doseras enligt ovan.  

Gelen masseras in i kindslemhinnan för ett snabbt upptag i barnets 

blodcirkulation (se instruktion). Glukosgel kan ges max två gånger, 

därefter bör man överväga glukosinfusion om utebliven effekt. 

evidensgrad måttlig - hög 

 

 

Dosering: 

2,0 kg → 1,0 ml 

2,5 kg → 1,25 ml 

3,0 kg → 1,5 ml 

3,5 kg → 1,75 ml 

4,0 kg → 2,0 ml 

4,5 kg → 2,25 ml 

5,0 kg → 2,5ml 
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9.3 Intravenös glukosbehandling 

Glukosbolus 

Dosering: 2 ml/kg av glukos 100 mg/ml 

Intravenös glukosbolus ska ges vid mycket låga blodsockernivåer eftersom man då 

snabbare uppnår normala glukoskoncentrationer. Observera att denna bolusdos hämmar 

den endogena produktionen av glukagon och därför omedelbart ska efterföljas av 

kontinuerlig glukosinfusion. 

evidensgrad låg 

 

Glukosinfusion 

Intravenös glukosbehandling ska höjas stegvis baserat på aktuella P-glukosvärden. 

 

Tabell 4. Dosering av intravenös glukosinfusion. 

 Glukoskoncentration Infusionshastighet Glukostillförsel 

Steg I 100 mg/ml 3 ml/kg/tim 5,0 mg/kg/min 

Steg II 100 mg/ml 4 ml/kg/tim 6,7 mg/kg/min 

Steg III 150 mg/ml 4 ml/kg/tim 10,0 mg/kg/min 

Steg IV 200 mg/ml 4 ml/kg/tim 13,3 mg/kg/min 

 

Vid för hög vätskemängd (> 4 ml/kg/tim) välj istället mer koncentrerade glukoslösningar (i 

första hand 150-200 mg/ml). Glukos 150 mg/ml kan eventuellt ges i perifer venkateter hos 

större barn med skärpt observans av venkatetern, men mer hyperton glukoslösning måste 

alltid ges i central venkateter. OBS! Vid höga totala vätskevolymer krävs frekventa 

kontroller av vätske- och elektrolytbalans. 
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10. Svår eller långdragen hypoglykemi 

10.1 Utredning 

Barn med ett högt glukosbehov > 12-15 mg/kg/min och barn som haft en hypoglykemisk 

kramp skall utredas tidigt. Överväg också utredning tidigt hos barn med symtomatisk 

hypoglykemi som inte tillhör någon av riskgrupperna ovan (faktarutor 1 och 2) och inte 

heller har någon annan riskfaktor (Tabell 3). Utredning bör även göras vid kvarstående 

glukosbehov > 10 mg/kg/min efter 3 dagar (109). 

Den primära utredningen nedan består i enklare prover, den sekundära en mer 

omfattande utredning. Ta gärna tidigt tillvara ett serumrör, ett plasmarör samt urin för 

senare analyser. Proverna skickas till laboratoriet där de tas omhand och fryses för 

eventuell senare analys. Provtagningen bör om möjligt koordineras till samma tidpunkt för 

att få en helhetsbild vid bedömningen och bör helst ske i anslutning till ett lågt blodsocker 

eller så snart det går. Låt aldrig provtagningen fördröja behandlingen av barnet. 

Notera alltid vilket glukosvärde barnet haft vid provtagningen. Utredning bör ske i samråd 

med specialist i metabola och endokrina sjukdomar. 

 

Figur 4. Flödesschema vid utredning av svår eller persisterande neonatal hypoglykemi. Modifierad 

efter (25,110). 

 

Förekomst av ketoner i urin eller blod (β-hydroxysmörsyra) och laktat kan vara vägledande 

för att fastställa orsaken till hypoglykemi, se utredningsschemat ovan). U-ketoner kan 

oftast ge tillräcklig information om det rör sig om ketotisk eller icke-ketotisk hypoglykemi. 

B-ketoner (β-hydroxysmörsyra) kan också testas men nyfödda har en begränsad förmåga 

att bilda ketonkroppar som alternativ energikälla vid lågt blodsocker. Måttliga laktatnivåer 

är troligen ett viktigare energisubstrat de första levnadsdagarna (26). 
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Icke-ketotisk hypoglykemi 

Den vanligaste orsaken till icke-ketotisk hypoglykemi är hyperinsulinism, som i första hand 

ska misstänkas vid hög glukoskonsumtion. Övergående former ses vid diabetesfetopati, 

sepsis, asfyxi, och tillväxthämning eller annan stress. Dessa tillstånd kan medföra en 

försämrad nedreglering av insulinfrisättning vid lågt blodsocker möjligen orsakat av en 

defekt reglering av β-cellens aktivitet i enzymet glukokinas (25). 

Mer långdragen hyperinsulinism ses vid diffus eller fokal β-cellshyperplasi och vid vissa 

syndrom, t.ex. Beckwith-Wiedemanns syndrom, Sotos syndrom, CDG-syndrom 

(congenital disorders of glycosylation) (111). 

Vid persisterande hyperinsulinism är den bakomliggande genetiska defekten känd i minst 

50% av fallen och DNA-diagnostik kan ibland ge vägledning om barnet har hyperinsulinism 

av fokal eller diffus form (112). Både recessiv och dominant ärftlighet finns beskrivet, 

liksom sporadisk form. Vissa av dessa mutationer (framför allt recessiva eller fokala 

former) kan orsaka fetal hyperinsulinism vilket medför makrosomi vid födseln. 

Hyperinsulinism medför hypoglykemi och minskar samtidigt lipolys (låg nivå av fria 

fettsyror) och ketonkroppsbildning (låga/omätbara ketoner).  

Icke-ketotisk hypoglykemi ses också vid defekter i fettsyraoxidationen eftersom 

ketonkroppar inte kan bildas. 

Ketotisk hypoglykemi 

Ketotisk hypoglykemi ses vid brist på motreglerande hormoner som tillväxthormon och 

kortisol. Om man även ser låga värden för tyreoideahormon stärks misstanken om 

hypofysinsufficiens. Störningar i glukoneogenes och glykogenolys medför också ketotisk 

hypoglykemi (109,113). Samtidig laktatstegring och acidos kan ses vid organiska acidurier. 

Klinisk undersökning 

Vid klinisk undersökning av barnet kan vissa bakomliggande orsaker misstänkas: 

Makrosomi, LGA: Beckwith-Wiedemanns syndrom (även makroglossi, omphalocele, 

tvärgående öronfåra, hemihypertrofi), Sotos syndrom (även makrocephali) och 

diabetesfetopati.  

Mikropenis eller medellinjedefekt: hypofysinsufficiens, vilket även kan ge leverpåverkan 

och ikterus i neonatalperioden.  

Hepatomegali: sjukdomar i glykogenomsättningen. 
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Tabell 5. Utredning vid svår eller persisterande neonatal hypoglykemi. P=plasma; 

S=serum; B=helblod; U=urin. Ta helst prover vid hypoglykemi. Se vidare i kommentarer 

angående provtagning och tolkning av provsvar (se bilaga 3). 

Primär provtagning Sekundär provtagning / utredning 

Syrabasstatus inkl Na, K, laktat, Hb 

U-ketoner 

B-ketoner (bed-side) 

P/S-kortisol 

S-insulin 

 

 

S-17-OH-progesteron, överväg tidigt prov till 
PKU-lab  

B-laktat 

P-β-hydroxysmörsyra 

P-C-peptid 

S-GH 

P/S-TSH, -fT4 

P/S-ACTH 

P/S-ASAT, -ALAT, -ALP, -GT 

P-fria fettsyror 

P-ammonium-jon 

P-aminosyror 

S-acylkarnitiner, fraktionerade 

U-organiska syror 

S-transferrinmönster 

 

Ultraljud buk (binjurebarksblödning?) 

 

 

Ultraljud/MRT hjärna (cerebral blödning, 
medellinjemissbildningar?) 

 Ultraljud hjärta (myokardhypertrofi?) 

 DNA-extraktion (vita blodkroppar, fibroblaster) 
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10.2 Farmakologisk behandling 

Vid persisterande svår hypoglykemi är läkemedelsbehandling aktuell (114,115), särskilt 

om normoglykemi inte uppnås med intravenös glukostillförsel. Behandlingen bör om 

möjligt riktas efter mest sannolika diagnos och nedanstående farmaka anges inte i 

prioritetsordning (tabell 6). Innan start av läkemedelsbehandling bör endokrinologisk och 

metabol utredning (se ovan) vara utförd i samråd med specialist i endokrina och metabola 

sjukdomar. 

 

Tabell 6. Farmakologisk behandling av resistent/persisterande hypoglykemi. * Kan i regel 

godkännas inom 1 dag, om inte generell licens finns till på avdelningen. 

Läkemedel Dos Anmärkning 

Glukagon 
(Glucagon® inj. 
vätska 1 mg/ml) 

0,1-0,2 mg/kg i.v., i.m. 
eller s.c. Ge oftast 0,5 
eller max 1 mg.  

 

Snabb effekt, kan upprepas efter 3-4 timmar. 
Ger bäst effekt då glykogen finns upplagrat, 
god effekt talar för hyperinsulinism. Ges ej till 
SGA-barn och för tidigt födda barn. Bieffekter: 
kräkning, diarré, hypokalemi samt ökad 
insulinfrisättning – ”rebound-hypoglykemi”. Kan 
i enstaka fall ev. ges som kontinuerlig infusion. 

Hydrokortison 
(Solucortef®, inj. 
vätska 50 mg/ml) 

5-8 mg/kg i.v. som 
bolusdos, därefter 1-2 
mg/kg var 6:e timme, 
detta trappas successivt 
ner till underhållsdos. 

Ges vid misstanke på kortisolbrist vid hypofys- 
eller binjurebarksinsufficiens. Underhållsdos 
beräknas oftast per m2, detta motsvaras 
ungefär av 1 mg/kg/dygn delat på 3(-4) doser. 
Se tabell 8.  

Diazoxid  

(Proglycem mixtur 
50 mg/ml, 
Eudemine inj.vätska 
15 mg/ml) 

5-15 mg/kg/dygn fördelat 
på 3 doser i.v. eller p.o. 

(startdos 10 
mg/kg/dygn). 

Licenspreparat*. Hämmar insulin- och 
stimulerar katekolamin-frisättning. 
Förstahandsval vid hyperinsulinism. Risk för 
vätskeretention, hypotension, 
elektrolytrubbning och ökad hårväxt. Bör 
kombineras med diuretikum (klortiazid eller 
hydroklortiazid) vid långtidsbehandling. 

Klortiazid 

(Diuril mixtur 50 
mg/ml) 

7-10 mg/kg/dag delat på 
2 doser. 

Licenspreparat. Diuretikum, mer använt i 
litteraturen än hydroklortiazid. Ges tillsammans 
med diazoxid, förstärker dess glukoshöjande 
effekt. Risk för hyponatremi, hypokalemi. 

Hydroklortiazid 

(Esidrex® tablett 25 
mg) 

 

1-3 mg/kg/dygn, starta 
med den lägre dosen. 
Ges per os. 1 dos per 
dag. 

Diuretikum, kan ges tillsammans med diazoxid i 
stället för klortiazid, förstärker dess 
glukoshöjande effekt. Risk för hyponatremi, 
hypokalemi. 

Octreotid  

(Sandostatin®, inj. 
vätska 50 μg/ml) 

5-20 mikrogram/kg/dygn 
kontinuerlig infusion i.v. 
eller s.c.  

Somatostatinanalog. Hämmar 
insulinsekretionen men även insöndring av GH, 
ACTH, TSH. Risk för mag-tarmbiverkningar, 
gallsten, NEC (nekrotiserande enterkolit). 
Dosering med ledning av P-glukos. 
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Tabell 7. Stöd för stressdos och underhållsdos hydrokortison baserat på kroppsyta. Börja med 

bolusdos hydrokortison, se ovanstående tabell för dos i mg/kg. Om kvarstående stressituation ges 

fortsatt ”stressdos”, annars successiv övergång snarast möjligt till fysiologisk underhållsdos. 

Diskutera fortsatt behandling med barnendokrinolog (116). 

Kropps-

vikt 

Kroppsyta Bolusdos 

75 mg/m2 

Stressdos 

75 mg/m2/dygn 

Underhållsdos 

10-15 mg/m2/dygn 

0,5 kg ca 0,06-0,07 m2 5 mg 1,25 mg x 4/dygn 0,3 mg x 3/dygn 

1 kg ca 0,1 m2 7,5 mg 1,75 mg x 4/dygn 0,5 mg x 3/dygn 

2 kg ca 0,15 m2 10 mg 2,5 mg x 4/dygn 0,75 mg x 3/dygn 

3 kg ca 0,2 m2 15 mg 3,5 mg x 4/dygn 1 mg x 3/dygn 

4 kg ca 0,25 m2 18 mg 4,5 mg x 4/dygn 1,25 mg x 3/dygn 

5 kg 0,28 m2 20 mg 5 mg x 4/dygn 1,3 mg x 3/dygn 
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11. Uppföljning 

Barn som har haft: 

• svår hypoglykemi med CNS-påverkan i form av kramper, nedsatt medvetenhet eller 

cirkulationsstillestånd (117) 

• hypoglykemirelaterade förändringar i hjärnan vid magnetkameraundersökning (117) 

rekommenderas uppföljning enligt det nationella uppföljningsprogrammet (118). 

Barn med endokrin eller metabol rubbning som orsak till hypoglykemin eller som stått på 

farmakologisk behandling skall även följas av barnendokrinolog. 

evidensgrad måttlig 

 

 

 

12. ICD-10 diagnoser 

P70.4A Hypoglykemi (blodglukos < 2,2 mmol/L), transitorisk, 0-6 tim efter födelsen 

P70.4B Hypoglykemi (blodglukos < 2,2 mmol/L), transitorisk, > 6 tim efter födelsen 

P70.4 Annan hypoglykemi hos nyfödd 

P70.0 Barn till moder med graviditetsdiabetes 

P70.1 Barn till diabetisk moder (ej graviditetsdiabetes) 

P70.3 Iatrogen hypoglykemi hos nyfödd  
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14. Bilaga 1 - Aktivt amningsstöd till mödrar till barn med riskfaktorer 

för hypoglykemi 

Med aktivt amningsstöd menas att stöd och utvärdering av amning ska ske kontinuerligt av 

personal enligt nedan. Aktivt amningsstöd ingår i en handläggningsmodell för att främja 

amning i denna patientgrupp, där barnet har ett ökat behov av energi alternativt har mindre 

egna resurser för den metabola omställningen. Handläggningen utgår från det som kan 

underlätta för mödrar och nyfödda barn men som har en extra stor betydelse för barn som 

har ökad risk för hypoglykemi. Vårdpersonalen behöver här ta en mer aktiv roll för att 

stödja föräldrar samt kontinuerligt följa upp för att utvärdera barnets amningsbeteende 

samt för att bedöma barnets status. För barn med ökad risk för hypoglykemi är det 

avgörande för fortsatt handläggning att följa om barnet ammar kraftfullt och rytmiskt så ofta 

som möjligt under det första två levnadsdygnen. Om barnet inte ammar kraftfullt och 

rytmiskt bör bröstmjölksstimulering/urmjölkning påbörjas för att barnet ska få 

kolostrum/bröstmjölk som tillmatning i första hand enligt prioriteringsordning (se 

riktlinjerna). 

De första två timmarna efter födelsen 

● Möjliggör obruten initial hud-mot-hudkontakt mellan modern och barn de första 2 

timmarna. Om hud-mot-hud mellan modern och barn inte är möjligt rekommenderas 

hud-mot-hudkontakt mellan barnet och den andra föräldern, men så snart som 

möjligt läggs barnet hud-mot-hud med modern. 

● Undvik att avbryta hud-mot-hudkontakten i syfte att väga barnet före 2 timmars 

ålder. Avbryt aldrig en amning för att väga ett barn. 

● Undvik nedkylning, hud-mot-hudkontakt främjar att barnet hålls varmt. 

● Uppmärksamma föräldrarna på barnets 9 instinktiva stadier till amning vid hud-mot-

hudkontakt 

● Ge praktiskt stöd med kuddar/filtar under armar och nacke för en underlättande 

ställning hud-mot-hud för modern och barnet 

● Stöd modern/föräldrarna att följa barnets signaler för att underlätta att barnet når 

bröstet 

● Stöd modern/föräldrarna att följa och stödja barnet till en god position där barnet har 

https://vardpersonal.1177.se/kunskapsstod/kliniska-kunskapsstod/initial-obruten-hud-mot-hudkontakt-och-samvard/?selectionCode=profession_primarvard
https://wp.lof.se/wp-content/uploads/Vard-efter-forlossning-inkl.-SUPC-1.pdf
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möjlighet att ta tag om bröstet, men forcera inte att barnet ska ta tag om bröstet. 

● Uppmuntra modern att mjölka fram någon droppe/mjölka ur råmjölk för att stimulera 

barnet att börja amma. Kan med fördel droppas i barnets mun alternativ samlas upp 

och ges med sked eller spruta. 

● Utvärdera amningsstatus vid varje amningstillfälle med extra fokus på att barnet 

suger kraftfullt och rytmiskt, dokumentera 

● Om barnet somnar utan att ha sugit inom den första timmen, stöd modern att 

bröstmjölksstimulera/mjölka ur för att kunna ge barnet den råmjölk som kommer. 

Om tillmatning behövs, se prioriteringsordning i riktlinjerna. 

De första 48 timmarna efter födelsen 

● Uppmuntra och möjliggör hud-mot-hudkontakt i så stor utsträckning som möjligt 

under hela vårdtiden, i första hand med mellan modern och barnet för att främja 

amning och mjölkproduktion 

● Informera om att amma varje gång barnet visar amningssignaler. Dessa barn 

behöver få bröstmjölk inom var tredje timme. 

● Utvärdera amningsstatus vid varje amningstillfälle med extra fokus på att barnet 

suger kraftfullt och rytmiskt, dokumentera 

● Om barnet inte suger kraftfullt och rytmisk, uppmuntra 

bröstmjölksstimulering/urmjölkning för hand eller med pump, enligt mammans 

önskemål, för att ge råmjölk med sked eller kopp.  

● Ge stöd till bröstmjölksstimulering/urmjölkning minst 8–10 gånger/dygn om barnet 

inte suger aktivt enligt ovan, vilket ges till barnet som tillmatning.  

● Om barnet inte suger/ammar alls behöver tillmatning ges enligt prioriteringsordning 

och mängd som anges i PM. 

● Utvärdera barnets status regelbundet, minst var fjärde timme 

Strategier om barnet skulle behöva väckas 

• Initiera hud-mot-hud-kontakt om barnet inte redan har detta 

• Lätta tillfälligt på täcke 

• Byt blöja 

• Massera försiktigt armar, ben eller rygg 

https://kunskapsstodforvardgivare.se/omraden/kvinnosjukdomar-och-forlossning/regionala-vardprogram/brostkomplikationer-i-samband-med-amning/fordjupning---hjalp-for-utredning-och-behandling/amningsstatus
https://kunskapsstodforvardgivare.se/omraden/kvinnosjukdomar-och-forlossning/regionala-vardprogram/brostkomplikationer-i-samband-med-amning/fordjupning---hjalp-for-utredning-och-behandling/amningsstatus
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• Observera och uppmärksamma amningssignaler 

• Uppmuntra mamman att mjölka fram någon droppe/mjölka ur råmjölk för att 

stimulera barnet att börja amma 
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15. Bilaga 2 – Föräldrainformation om neonatal hypoglykemi 
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16. Bilaga 3 - Kommentarer angående provtagning och tolkning av   

         provsvar 

Primär provtagning 

• Syrabasstatus: hypoxi? Acidos? 

• P/S-Na,K: vid binjurebarksinsufficiens ses lågt Na och högt K. Hypofysinsufficiens 

brukar inte ge lågt Na. 

• B-laktat: patologiska värden ofta upp mot 4-6 mmol/L eller högre. Om mycket högt 

värde bör detta bekräftas med ytterligare ett prov som skickas till ackrediterat 

laboratorium. Laktat kan sannolikt användas som alternativ energikälla vid 

hypoglykemi – måttliga nivåer. Höga värden ses vid organiska acidurier, 

mitokondriepatier, defekt glykogenolys eller glukoneogenes. Asfyxi och 

cirkulationssvikt kan ge ospecifik ökning av laktatnivåer. 

• B-Hb: polycytemi? Glukoskoncentrationen är lägre inuti röda blodkroppar (se avsnitt 

8: Mätmetoder och provtagningsteknik). 

• U-ketoner (acetoacetat): visar om barnet kan bilda ketonkroppar som alternativt 

substrat vid samtidig hypoglykemi. Låga eller omätbara värden ses vid 

hyperinsulinism och fettsyreoxidationsdefekter. Speglar ett längre tidsintervall än B-

ketoner.  

• B-ketoner (β-hydroxysmörsyra): kan mätas med patientnära metod. Låga eller 

omätbara värden ses vid hyperinsulinism, fettsyreoxidationsdefekter och 

karnitinbrist. Jämför alltid med svar från ackrediterat laboratorium och U-ketoner. 

• P/S-kortisol: ett värde på < 100 nmol/L vid hypoglykemi indikerar kortisolbrist (ingen 

absolut gräns finns) orsakad av antingen binjurebarksvikt eller hypofysinsufficiens. 

Ingen dygnsrytm neonatalt, ofta behövs flera värden över ett dygn. 

• S-insulin: P-glukos tas samtidigt. En mätbar insulinkoncentration > 1-2 mIE/L i 

samband med hypoglykemiepisod är patologisk och talar för hyperinsulinism. 
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Sekundär provtagning/utredning 

• *U-organiska syror: påvisar organiska acidurier med defekt nedbrytning av grenade 

aminosyror. Behöver inte tas i samband med hypoglykemi men gärna första 

urinportionen efter hypoglykemi. 

• *Fraktionerade S-acylkarnitiner: tas vid misstanke på rubbningar i 

fettsyreoxidationen. Påvisar ansamling av icke-vattenlösliga metaboliter, vilka inte 

utsöndras i urin och därmed inte påvisas i U-organiska syror.  

• P/S-17-OH-progesteron: kan tas som tidigt PKU-prov (innan 48 timmar) om stark 

misstanke finns på binjurebarkssvikt orsakat av kongenital adrenal hyperplasi 

(CAH). Ange då på PKU-remissen att det rör sig om ett tidigt prov. Vanligt PKU-

prov efter 48 timmar skall ändå tas. Provsvar tolkas i samråd med PKU-lab.  

• *P-β-hydroxysmörsyra: inget fast referensvärde, relateras till födointag, ange detta 

på remiss – ta före måltid. Kan användas i kvot med fria fettsyror. Låga värden ses 

vid hyperinsulinism och fettsyreoxidationsdefekter. 

• P/S-C-peptid: P-glukos tas samtidigt. Kan vara ett bättre mått på 

insulinproduktionen än S-insulin som har en pulsatil frisättning. Mätbara nivåer vid 

hypoglykemi ses vid hyperinsulinism. 

• S-GH: ett värde på < 3µg/L vid hypoglykemi kan indikera hypofysinsufficiens. 

Pulsatil frisättning. 

• P/S-fritt T4 och P/S-TSH: hos nyfödda barn ligger normalt fT4 nära eller strax över 

den övre referensnivån. Värden vid nedre normalintervallet för fT4 samtidigt som 

TSH som är lågt eller inom normalområdet tyder på central hypotyreos och kan 

vara del i en hypofysinsufficiens. OBS! Tillförsel av heparin eller biotin kan störa 

analyserna av både TSH och fT4 i vissa metoder. 

• P-ACTH: tas om möjligt innan hydrokortison ges för att skilja mellan primär 

binjuresvikt och hypofysinsufficiens. 

• P/S-ASAT, -ALAT, –ALP, -GT: leverpåverkan kan bl.a. ses vid hypofysinsufficiens, 

galaktosemi och glykogenoser. 

• *P-fria fettsyror (FFA): inget fast referensvärde, relateras till födointag, ange detta 

på remiss – ska tas före måltid. Höga värden ses vid fasta, fettoxidationsrubbningar 

och defekter i ketogenes. Låga värden ses vid hyperinsulinism.  

• P-ammoniumjon: ospecifik ökning upp till 100-150 μmol/L kan ses första 
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levnadsveckan, därefter ska värdet ligga < 50 μmol/L. Högre värden tyder på 

ureacykeldefekter eller en organisk aciduri. 

• P-aminosyror: kan påvisa organiska acidurier – behöver inte tas i samband med 

hypoglykemi. 

• S-Transferrinmönster: markör för CDG-syndrom som kan ge hypoglykemi som 

initialt symptom. Viss risk för falsk positivitet, om positivt prov bör man ta om det vid 

1 månads ålder. 

• Ultraljud buk: binjurebarksblödning kan medföra kortisolbrist. Vid lågt kortisol är 

ACTH förhöjt. 

• Ultraljud hjärna: hjärnblödning, missbildningar i medellinjen? Om misstanke finns på 

medellinjesdefekt gå vidare med MRT hjärna. 

• Ultraljud hjärta: vid misstanke om hyperinsulinism, högt vätskebehov kan medföra 

kammar- eller septumhypertrofi. 

• Remiss genetiska kliniken för DNA-framställning från vita blodkroppar eller 

fibroblastodling. Vid hyperinsulinism kan DNA-diagnostik ge information om fokal 

eller generell form är mest sannolik. DNA-diagnostik tillsammans med kliniska fynd 

kan diagnostisera Beckwith-Wiedemanns respektive Sotos syndrom. 

* Dessa prover analyseras på metabollaboratorium i Göteborg eller Stockholm. Ring innan 

provet skickas för snabbare svar. 

 

 

 

 

 

 

 

 


