BARN AR INTE SMA VUXNA
BEDOMNING AV NORMAL TILLVAXT OCH PUBERTET
TILLVAXT OCH PUBERTETSKONTROLLER
TILLVAXTKURVOR
AMNINGSPUCKEL
PATOLOGISK TILLVAXTKURVA
TILLVAXTFASER - OVERSIKT
KROPPSPROPORTIONER ANDRAR SIG MED ALDERN
ENDOKRIN REGLERING AV TILLVAXT OCH PUBERTET
HORMONER OCH TILLVAXT
GH-IGF 1-AXELN
LINJAR TILLVAXT
EFFEKTER PA TILLVAXTPLATTAN
INVERKAN PA DE OLIKA TILLVAXTFASERNA
SERUMKONCENTRATION AV IGF-1 UNDER LIVET
CATCH-UP GROWTH
MINIPUBERTET
KLINISK BEDOMNING AV PUBERTET
BEHANDLING VID FORSENAD PUBERTET
ENDOKRINA TILLVAXTSTORNINGAR
INTRAUTERIN TILLVAXTHAMNING
SGA UTAN CATCH-UP
FETAL TILLVAXTHAMNING
OVRIGA ENDOKRINA AXLARS EFFEKT PA FETAL TILLVAXT
TILLVAXT | BARNDOMEN
TILLVAXTHORMONBRIST - GHD
GH-RECEPTORKANSLIGHET
TILLVAXTSTORNINGAR | OVRIGT
TURNERS SYNDROM
DYSCHONDROSTEOSIS
DIFFDIAGNOSTIK
OKAD TILLVAXT
BARNFETMA
OKAD RISK FOR ANDRA SJUKDOMAR VID BARNFETMA
BASAL UTREDNING AV TILLVAXTRUBBNING
FLER RELEVANTA FRAGOR ATT STALLA VID TILLVAXTHAMNING
BARNVACCINATIONER
BAKGRUND
IMMUNISERING OCH DESS MEKANISMER
KORT VERKNINGSMEKANISM
OLIKA TYPER AV IMMUNITET
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FLOCKIMMUNITET 25

SVENSKA BARNVACCINATIONSPROGRAMMET 25
ROTAVIRUS 26
DIFTERI 26
STELKRAMP/TETANUS 26
PERTUSSIS (KIKHOSTA) 27
SYMTOM 27

MASSLING 27
HAEMOPHILUS INFLUENZAE 28
RUBELLA/RODA HUND 28
PAROTIT/PASSIUKA 28
POLIO 28
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE 28
BRONKIOLIT 29
VACCINSKEPSIS 29
SKILLNADER | MANGDEN AV AGGRESSION 29
HANTERING AV VACCINATIONSSKEPSIS 30
TENTAFRAGOR 30
NORMAL PSYKOMOTORISK UTVECKLING HOS BARN 31
MOTORISK UTVECKLING OCH TIDIGA MILSTOLPAR 31
UPPTILL 2 MANADER 31

4 MANADER 31

6 MANADER - LAKARKOLL 31

9-10 MANADER 31

12 MANADER - LAKARKOLL 32

SENARE MILSTOLPAR 32

18 MANADER 32

2 AR 32

3 AR 32

4 AR 33

5 AR 33
UNDERSOKNING AV BARNS MOTORISKA FORMAGA 33
ANAMNES 33
TILLVAXTKURVAN 34
UNDERSOKNING 34
NEUROLOGISK UNDERSOKNING 35

REFLEXER 35

SPECIFIKA BEBISTESTER 36

ROD FLAGGA - TANK CP 36
DIAGNOSTISKA FALLOR 36
DIAGNOSEN AR VIKTIG. .. 37
SYN OCH OGONSCREENING 37
NORMAL UTVECKLING 37

SCREENING BVC 37
HORSELSCREENING 38
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SPRAKSCREENING 38
BVC-JOURNALEN - TANK LITE EXTRA PA 38
TENTA 38
BARNHALSOVARDEN (BHV) 39
MAL 39
BARNHALSOVARDSPROGRAMMET 39
RADGIVNING 40
NARING 40
AMNINGSRAD 40

JARN OCH VITAMIN D 40
MODERSMJOLKSERSATTNING 41

MAT 41

VAD AR OHALSOSAMMA MATVANOR 41

OBESITAS 41
FRAMJA SUNT FORHALLNINGSSATT TILL KROPPEN 41

SOMN, FYSISK AKTIVITET OCH SKARMTID 42
TOBAK 42
ALKOHOL 42
OLYCKSPROFYLAX 43
EPDS OCH ENSKILT FORALDRASAMTAL 43
INSATSER 43
UTMANINGAR OCH FRAMTIDEN 43
VAD INGAR | ETT BESOK (tenta) 44
ASTMA OCH ALLERGI HOS BARN 44
DEFINITION AV ATOPI OCH ALLERGI 44
DEN ATOPISKA MARCHEN 45
FODOAMNESALLERGI 45
IgE-MEDIERAD 45

ICKE IgE-MEDIERAD 46

ATOPISKT EKSEM 47
BEHANDLING 48
SEMINARIEFALL 48

CRASH COURSE KORTISON 49

ASTMA 49
LATHUND ASTMASPRAY 51
BEHANDLING 51
BEHANDLING VID FORSAMRAD FORKYLNINGSASTMA (TENTA) 52
SEMINARIEFALL 53

ALLERGISK RINOKONJUNKTIVIT 54
URTIKARIA 54
ANAFYLAXI 55
KLINISKA STADIER 55
KRITERIER FOR ANAFYLAXI 55
GRADERING AV ANAFYLAXI 56
AKUTBEHANDLING 56
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AKUT PEDIATRIK 57
BEHALL DET LATERALA TANKANDET 57

VAD BOR MAN GORA NAR ETT RIKTIGT SJUKT BARN AR PAVAG IN TILL SJUKHUSET OAVSETT
ORSAK? 57
IMMUNFORSVAR 58
FORKYLNING 58
FEBER HOS BARN 58
ORSAKER TILL FEBER 58
BEDOMNING AV FEBRILT BARN 59
RODA FLAGGOR 59
HANDLAGGNING 60
ANDNINGSBESVAR HOS BARN 60
ORSAKER 60
KLINISK BEDOMNING 60
PSEUDOKRUPP 60
EPIGLOTTIT 61
BRONKIOLIT 61
ORDINATION TILL NATTEN 62
VACCIN OCH PROFYLAX 62
PNEUMONI 63
OBSTRUKTIV BRONKIT/FORKYLNINGSASTMA/INFEKTIONSUTLOST ASTMA 64
KIKHOSTA 64
TENTAFRAGA 65
FALL 1 65
FALL 2 65
SEPSIS 65
PATOFYSIOLOGI OCH ORGANDYSFUNKTION 66
SEPTISK CHOCK 66
BEHANDLING 67
MENINGIT 67
DEFINITION OCH ETIOLOGI 67
SYMTOM 67
AKUT HANDLAGGNING 67
ANTIBIOTIKA 68
PROVER 68
KRAKNINGAR 69
ORSAKER TILL KRAKNINGAR 69
PYLORUSSTENOS 69
FPIES (FOOD PROTEIN-INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME) 70
VIRAL GASTROENTERIT 70
BEHANDLING ILLAMAENDE 70
DIARRE 70
GENES 71
BEHANDLING DIARRE 71
DEHYDRERING 71
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BEDOMNING AV DEHYDRERINGSGRAD 71
BEHANDLING 72
HYPERTON DEHYDRERING 72

GLOBALT AR DIARRE DODLIGT 73
HALTA OCH BARNREUMATISM 73
TANKBARA DIAGNOSER TILL HALTA 73
TRAUMATISKA ORSAKER 73
ICKE-TRAUMATISKA ORSAKER 74
PERTHES SJUKDOM 74

COXITIS SIMPLEX (HOFTSNUVA) 74

TUMORER / HENOCH SCHONLEINS PURPURA / OSTEOMYELIT 74

SEPTISK ARTRIT 75

FYSIOLYS CAPUT FEMORIS 75

VAXTVARK 75
BARNREUMATISM 75
JUVENIL IDIOPATISK ARTRIT (JIA) 75

OVRIGA BARNREUMATISKA SJUKDOMAR 77
BARNGASTROENTEROLOGI 77
NEONATALA TILLSTAND 77
KRAKNINGAR 78

BLOD | AVFORINGEN 78
INFLAMMATORISK TARMSJUKDOM 78
BEHANDLING 79

CELIAKI 79
DIAGNOSTIK 79

BUKSMARTA 80
INVAGINATION 80
FUNKTIONELL BUKSMARTA 81
BLAS- OCH TARMFUNKTIONSRUBBNINGAR HOS BARN 81
FORSTOPPNING HOS BARN 81
KANSLIGA PERIODER 82
OBSTIPATIONENS ONDA CIRKEL 82

LUGN OCH RO 82
UTREDNING 82
RODA FLAGGOR VID FORSTOPPNING 83
BEHANDLING 83
UPPFOLINING 83
BLASDYSFUNKTION 84
NEUROGEN BLASSTORNING 84
LOWER URINARY TRACT SYMPTOMS (LUTS) 84
PRIMARA ATGARDER 85
NON-INVASIV SCREENING 85

INVASIV URODYNAMIK 85
BEHANDLING 85

ENURES (SANGVATNING) 85
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PATOGENES 86
UTREDNING 86
BEHANDLING 86
BARNNEFROLOGI 86
FYSIOLOGI 86
AKUT NJURSVIKT 87
INDELNING 87
PRERENAL 87
RENAL 87
POSTRENAL 87
HANDLAGGNING 88
HEMOLYTISKT UREMISKT SYNDROM (HUS) 88
HEMATURI 89
UTREDNING 89
NEFRIT 89
POSTINFEKTIOS GLOMERULONEFRIT 90
IgA-NEFRIT 90
IgA-VASKULIT (HENOCH-SCHONLEIN PURPURA) // I1gA-VASKULIT NEFRIT
(HENOCH-SCHONLEIN NEFRIT) 90
HUR VET VI OM EN GLOMERULONEFRIT AR “SVAR”? 91
PROTEINURI 91
UTREDNING 92
NEFROTISKT SYNDROM 92
KOMPLIKATIONER 92
BEHANDLING 92
URINVAGSINFEKTION 93
POTENTIELLA ORSAKER TILL UVI HOS BARN 93
CYSTIT 93
PYELONEFRIT 93
UTREDNING 93
URINSTICKAN 94
BEHANDLING 94
VIDARE UTREDNING 95
REFLUX 95
URETRAVALVEL 95
BARNNEUROLOGI 95
BARNNEUROLOGISKA DIAGNOSER 96
AKUT EPILEPSI OCH KRAMPER 96
STATUS EPILEPTICUS 96
FEBERKRAMP 97
INFANTIL SPASM (WEST SYNDROM) 97
TENTAFALL 97
HUVUDVARK 99
SKILJA PA MIGRAN OCH SPANNINGSHUVUDVARK 99
BEHANDLING 99



MENINGIT
HANDLAGGNING
BEHANDLING
ENCEFALIT
HANDLAGGNING
BEHANDLING
STROKE
HANDLAGGNING
HYDROCEFALUS
FUNKTIONELLA SYMTOM
BARNNEUROLOGISK MOTTAGNING OCH BARNHABILITERING
KRONISK EPILEPSI
NEONATALA KRAMPER
BENIGN BARNEPILEPSI
ABSENSEPILEPSI | BARNDOMEN
JUVENIL ABSENSEPILEPSI
JUVENIL MYOKLON EPILEPSI
CEREBRAL PARES (CP)
SYNDROMDIAGNOSTIK
GENETISKA UTREDNINGAR
BARNONKOLOGI
SOLIDA TUMORER
BEDOMNING AV KNOLAR
OKLARA KNOLAR | BUKEN
NEFROBLASTOM/WILMS TUMOR
FALL
NEUROBLASTOM
BEHANDLING
SARKOM
OSTEOSARKOM
EWINGSARKOM
RHABDOMYOSARKOM
CNS-TUMORER
BEHANDLING
BARNHEMATOLOGI
PRE- OCH POSTNATAL ERYTROPOES
BLODBILD HOS BARN
FYSIOLOGISK ANEMI
ANEMI
ANAMNES
BARNETS ALDER
KON
HARKOMST
UNDERSOKNING
LABPROVER
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99
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107
108
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111
112
112
112
113
113
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113



UPPFOLINING
MIKROCYTAR ANEMI (LITE KORTFATTAT)
SICKLE CELL-SJUKDOM (SCD)
SYMTOM
BEHANDLING
TRANSITORISK ERYTROBLASTOPENI HOS BARN (TEC)
“FEMTE SJUKAN”
IMMUNMEDIERAD TROMBOCYTOPENI (ITP)
PANCYTOPENI
AKUT BARNLEUKEMI
SYMTOM
BASAL LEUKEMIUTREDNING
DIFFERENTIALDIAGNOSER
BEHANDLING
BARN OCH LAKEMEDEL
FARMAKOKINETIK - BARN AR INTE SMA VUXNA
CLEARANCE
DOSERA EFTER VIKT?
BB OCH BASAL NEONATOLOGI
BB-UNDERSOKNING
ANAMNES
FORLOSSNINGSVARD 1 (FV1)
FORLOSSNINGSVARD 2 (FV2)
APGAR
NAVELSTRANGS-PH
LAKARUNDERSOKNING
HUR UPPTACKS DE ENSKILDA TILLSTANDEN?
MEDFOTT HJARTFEL
IKTERUS
ATT MATA BILIRUBIN
BEHANDLING
SEPSIS/PNEUMONI/MENINGIT
HYPOGLYKEMI
SGA
LAG APGAR
MOBILISERING AV ENERGI HOS DET NYFODDA BARNET
SVALT VID BROSTET
TILLMATNING
ETT FALL (PELLE)
VANLIGA BB-FYND
YTTERLIGARE FYND (OFARLIGA)
FOSTERASFYXI
ORSAKER TILL HYPOXI/ASFYXI
VAD?
NAR?
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114
114
114
115
115
116
116
116
117
117
117
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130
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AEROB OCH ANAEROB METABOLISM 130
HYPOXIUTVECKLING 131
“ASFYXITRAPPAN” 131
FOSTRETS FORSVARSMEKANISMER 131

ETT FALL (ABLATIO) 131
SKALPPROV 132
NAVELSTRANGSPROV 132
ASFYXI HOS NYFODDA BARN 133
NEONATALT OMHANDERTAGANDE - DEN INVERTERADE PYRAMIDEN 133
ETISKT STALLNINGSTAGANDE VID ASFYXI 133
VARD VID SVAR ASFYXI 134
ASFYXI - EFFEKTER HOS BARNET 134
HYPOXISK ISCHEMISK ENCEFALOPATI - HIE 134
HYPOTERMI 135
PATOFYSIOLOGI VID HIE 135
FOSTERDIAGNOSTIK OCH HANDLAGGNING AV INTRAUTERINT UPPTACKTA TILLSTAND 136
DIAGNOSTISKA METODER 136
FOR- OCH NACKDELAR 136
HUR SER PROCESSEN UT OCH VILKA DIAGNOSTISKA METODER ERBJUDS? 137
FORSTA TRIMESTERN ULTRALIUD (GV 11-14) 137
KUB 137

NIPT 138

INVASIV FOSTERDIAGNOSTIK 138
RUTINULTRALIUD - GV 18-20 138
TILLVAXTULTRALIUD - GV 32-34 139
PKU-PROV 139
BARNKARDIOLOGI 139
REPETITION AV FOSTERCIRKULATIONEN 140
UTREDNING 141
MISSTANKTA KARDIELLA FYND 141
BLASLIJUD HOS BARN 141

OVRIGA DELAR | UTREDNINGEN 142
DIFFDIAGNOSER 142
MEDFODDA HJARTFEL 143
OVERSIKT 143
HJARTSVIKT 143
OVERCIRKULATION 143
HYPOPERFUSION 144
PERSISTERANDE DUCTUS ARTERIOSUS (PDA) 146
KOMPLEXA HJARTFEL - CYANOTISKA HJARTFEL 146
FALLOTS ANOMALI/TETRAD 146
TRANSPOSITION AV DE STORA KARLEN 147

KOMPLEXA FALL MED ENKAMMARHJARTA 148
PRINCIPEN FOR ENKAMMARCIRKULATION 148

GENERELLA KONSEKVENSER AV ENKAMMARHJARTA 148
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SYNKOPE HOS BARN 149
ORSAKER TILL KARDIELL SYNKOPE 149
PEDIATRISKA ARYTMIER 149
EKG PA BARN 149
DET NORMALA EKG:T 150
EXEMPEL PA AVVIKANDE EKG OCH TOLKNING FRAN TENTA 151
AVVIKELSER | EKG 151
MEDFODDA HJARTFEL - FRAN BARN TILL VUXEN 151
GROWN UP CONGENITAL HEART (GUCH) 152
PERINATAL TRANSITION (UR ETT NEONATALT PERSPEKTIV) 152
DEN INTRAUTERINA TILLVARON 152
FOSTRETS ANDNINGSTRANING 152
FYSIOLOGI FORLOSSNING 152
HORMONER UNDER VARKARBETE OCH PARTUS 153
OLIGOHYDRAMNIOS 153
LUNGCIRKULATION 153
LUFTNING AV LUNGOR 153
OVERGANGEN FRAN INTRAUTERIN TILL POSTNATAL CIRKULATION 154
INTRAUTERIN CIRKULATION 154
SKILLNADER FRAN POSTNATAL CIRKULATION 154
CIRKULATIONSOMSTALLNING 154
FORAMEN OVALE 155

DUCTUS ARTERIOSUS 155

SKILLNADER MELLAN NYFODDA OCH VUXNA 155
LUFTVAGAR 155
THORAX 155
GASUTBYTET NEONATALT 156
GASTRANSPORT | BLODET 156
REAKTION PA FORANDRINGAR | SYRGASTENSION 157
OMSTALLNING NUTRITION 157
INTRAUTERIN NUTRITION 157
ADAPTATION TILL EXTRAUTERIN NUTRITION 157
NJURAR OCH URINVAGAR 158
NEONATAL ANPASSNINGSSTORNING 158
ETT CASE 158
ATT FODAS AR STRESSANDE 159
LUNGORNA 159
NAS OCH PAS 160
SURFAKTANTBRIST (IRDS) 160
DIFFERENTIALDIAGNOSER NYFODD MED ANDNINGSBESVAR 160
CIRKULATIONEN 161
TEMPERATURREGLERING 161
HANDLAGGNING AV NYFODD MED ANDNINGSSVARIGHETER (SEMINAREFALL) 162
INFEKTIONER HOS NYFODDA 163
HUDEN - IMMUNOLOGISK BARRIAR HOS FULLGANGNA 164
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PREMATURA 164
NEONATAL SEPSIS 165
RISKFAKTORER 165
UTREDNING 165

ATT HITTA PATOGENEN | BLOD 166
BEHANDLING 166
VACCINATION AV FOR TIDIGT FODDA BARN 166
SEMINARIEFALL 167
ENDOKRINA AUTOIMMUNA SJUKDOMAR 167
DIABETES TYP 1 167
VARDCENTRALEN 167
DIAGNOS VID TYP 1 DIABETES 168
BARNAKUTEN - ATGARDER 168
HUR FORVANTAR DU DIG ATT PROVSVAREN SER UT OCH BESKRIV MEKANISMERNA? 168
BEHANDLING 168
KETOACIDOS 169
BEHANDLING (TENTA) 169
HYPOGLYKEMI 170
TYREOIDEASJUKDOMAR 170
HYPOTYREOS 170
INDELNING 170

UTREDNING OCH TILLVAXTKURVAN 171
AUTOIMMUN TYROIDIT 171
HYPERTYREOS 172
PROVTAGNING OCH UNDERSOKNINGAR 172
BEHANDLING OCH HANDLAGGNING (TENTA) 172

ALTERNATIV BEHANDLING 172

BEBIS PA BB 173
BINJURESJUKDOMAR 173
ADDISON 173
UNDERHALLSBEHANDLING 173
KONGENITAL BINJUREBARKSHYPERPLASI - CAH 173
ORSAK 174

SYMTOM 174
BEHANDLING CAH (TENTA) 174

PRIMAR VS CENTRAL ADDISON 174

TENTA FALL 174
HYPERKORTISOLISM 175
TILLVAXTKURVAN 175

BARN AR INTE SMA VUXNA

Att barn inte ar sma vuxna ar ledorden vid handlaggning och bedomning av sjukdomstillstand hos barn. Dels
finns specifika barnsjukdomar, dels bor andra fragor belysas i anamnes och dels finns andra undersokningar vi
ar intresserade av. Barn ar notoriskt opalitliga och kraver fullstindigare anamnes och undersékning da de sallan

11
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sjalva kan uppge vart skon klammer. Tillvaxtkurvor kan inte ljuga och ar for oss dr dem det viktigaste redskapet

inom pediatrik for att urskilja om det rér sig om nagot akut eller kroniskt.

BEDOMNING AV NORMAL TILLVAXT OCH PUBERTET

TILLVAXT OCH PUBERTETSKONTROLLER

Barn utvecklas i faser och deras tillvaxt féljs noggrant via vardprogram fran BVC och skolhalsovarden.
Tillvaxtkurvan &r ett viktigt verktyg for att identifiera avvikelser. Vid BVC genomférs rutinmassiga matningar av
langd, vikt och huvudomfang upp till fyra ars alder enligt nedanstaende schema. Skolhalsovarden tar darefter

over med langd och vikt.
e BVC-matningar:

o 10-14 dagar, 1 manad, 2 manader, 3 manader, 4 manader, 6 manader, 8 manader, 10

manader, 12 manader, 18 manader, 2,5-3 ar, 4 ar, 5-6 ar.

e Skolhilsovarden:
o Kontrolleras i forskoleklass, arskurs 2, 4, 6 och 8.

TILLVAXTKURVOR

Viktigt verktyg som dr speciellt bra pa individniva!

Tillvaxtkurvor for barn anvands for att Overvaka barnets fysiska utveckling,
som vikt, langd och huvudomfang, och jamfora dessa med standardiserade p HVUDOUFAG
referensvarden — for att upptacka tidiga tecken pa patologi. Kurvorna bygger ;
pa data fran stora populationer och visar percentiler, som indikerar var ett

barn ligger i forhallande till andra barn i samma alder och kon.

e Percentiler - varje kurva representerar en percentil, t.ex. 50:e
percentilen (medianen) betyder att 50 % av barnen dr mindre och

50 % ar storre.
+/- 1 SD - inom detta hittas 65% av alla barn
+/- 2 SD - inom detta hittas 90% av alla barn

Att avvika med 2 SD i bérjan av livet anses vara normalt (eller 1,5 SD fran
foraldrarnas langd), men allt utanfor detta 6kar risken for sjukdom. Nar det
kommer till tillvaxtkurvor ar det tillvaxten av huvudet som &r viktigast. |

bilden till héger ses kurvor for vikt och langd som fortsatt ar inom
referens (dven om nagra SD under medel). Daremot ar
huvudomfanget mycket avvikande, vilket ar det vi 4r mest nitiska
med. Om huvudomfanget avviker med 6-7 SD bor vi misstanka ett
problem i psykomotorisk utveckling (vid 2-2,5 ars alder).

Skalan ar tidigt i livet logaritmisk, vilket innebar att en manad pa
x-axeln utgor en storre andel av linjen tidigt i livet &n en manad
senare i livet (langre ut pa x-axeln). Medelkurvan delar sig sedan i
bdrjan av tonaren i tva, en som flackar av (representerar barn som
inte kommit in i puberteten) samt en som sticker ivag (representerar
barn i puberteten). Detta ses inom den blaa ringen i bilden till hoger.
Notera dven att tillvaxtkurvor som tacker puberteten ar linjara pa
x-axeln.

00

\y \*\\

AAN
\
\
\ \

W\

Tall stature
2 2 SDS or ~ 97.5th centile

2

pathology

Increasing
pathology

Short stature
< 2 SDS or ~ 2.5th centile
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Logaritmiska skalor anvands i smabarnsaren pa grund av att uttalad tillvaxt sker, vilket da gor det lattare
att visualisera. Samma utveckling pa kort tid sker inte senare, under tonaren, varpa skalan kan vara linjar.

Né&r barn fods plottas deras vikt pa “0 manader”, men detta kan ge missvisande tillvéxt for prematura
barn som fotts flera veckor innan fullgdngna — tillvaxtkurvor for prematura ska korrigeras (punkterna flyttas
tillbaka x antal veckor).

De barn som utsatts for tillvaxthamning under
fostertiden (intrauterine growth retardation) fods SGA och
forvantas fa en catch-up tillvaxt under smabarnsaren.

BMI anvands inte for barn, istallet anvands dven har
kurvor (se bild till héger). Vid bedomning av dessa behéver
vi ta hansyn till kon, alder och om de kommitin i
puberteten. Alla barn borjar att ha mer vikt én langd (ar

mulliga), for att sedan 6ka mer i langd an i vikt (blir smala)
och till sist lagga pa sig mer vikt an langd.

AMNINGSPUCKEL

En del barn gor under de forsta levhadsmanaderna en tydlig spurt uppat i sin
placering pa viktkurvan. Ofta stimuleras samtidigt placeringen pa langdkurvan,
men i mindre utstrackning. Under andra hilften av forsta levnadsaret brukar
placeringen i kurvorna sjunka igen. En sadan 6vergaende tillvaxtspurt brukar
kallas for amningspuckel oavsett om barnet ar brostmjolks- eller flaskuppfott.

Tentafragor ber oftast om detaljerade beskrivningar pa tillvaxtkurvor
varvid amningspuckeln oftast ingar. Viss langdminskning kan ibland ses efter
detta, vilket hos vissa kan ge en position under -2 SD — i princip diagnosen

kortvuxenhet. Barn far dock, under de forsta tva ar av livet, byta kanal for att
soka just deras langd- och viktkanal — kan inte anse detta som sakert
patologiskt.

PATOLOGISK TILLVAXTKURVA

Under de tva forsta levnadsaren soker sig barnets tillvaxt sig /‘
in i en “tillvaxtkanal” (+/- 2 SD &r normalt). Skulle tillvaxten in;m';;’::,

SDS position

déarefter deviera med 6ver 1 SD eller att viktuppgang >15DS or

. s 2 pa T . without height
tillkommer UTAN tillvaxt pa langden indikerar detta patologi! sp PATHOLOGY

First year searching /
N . ) N . . . growth channel is OK
Tva endokrina tillstdnd som kan uttrycka sig som okad vikt
utan langd ar hypotyreos (forekommer) och cushings
(valdigt ovanligt och da ofta iatrogent orsakat).

Sa lange vikten ligger 6ver langden (sett till kanaler) &r
det osannolikt att nutrition eller malabsorption ar en trolig forklaring for en dalig langdutveckling — vidare
utredning behdvs.
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TILLVAXTFASER - OVERSIKT

Det gar att dela in tillvaxten i tre faser:
e Fetal/infancy - de forsta aren efter fodseln sker en

b
kraftfull tillvaxt, vilket beror pa att den endokrina
regleringen skiljer sig namnvart fran de nastkommande « Ganetic
faserna. Barn &r cirka 50 cm langa vid fédseln och har 2 Childhood phase ~ Potential
x
sedan vaxt till runt 75 cm vid 1 ars alder (50% tillvaxt.
Fetal/Infancy phase
e Barndomen - tillvaxten fortsatter, men &r héar
langsammare. Age (log scale) >

e Pubertal - har véxer ungdomarna aterigen snabbare, dock
inte lika snabbt som under de forsta dren. Som mest kan de vdxa 10-12 cm/ar, vilket procentuellt 3r en
betydligt mindre 6kning dn under den fetala fasen. Denna fas paverkas av konshormoner.

Hur mycket en person vaxer paverkas av en individs genetiska potential, alltsd den medellangd vi har
med oss fran fordldrarna — kan berdkna pa ett ungefar hur langt ett barn kommer att bli.

KROPPSPROPORTIONER ANDRAR SIG MED ALDERN

Kroppsproportioner dndrar sig med aldern. Vid fédseln &r huvudet stort och  jee s r'f::z;g::‘"“°"e' @ndrar sig
utgor ungefar 1/4 kroppslangden. Nar barnet sedan blir dldre 6kar benens

andel av kroppslangden. Hos vuxna utgér huvudet cirka 1/8 av
kroppslangden. Det gar att méata den relativa sitth6jden
(sitthdjdsprocenten) for att bedéma hur stor andel olika delar av kroppen
utgor av langden. Hog procent innebér korta ben, vilket bland annat
individer med skelettdysplasier kan ha.

ne

ENDOKRIN REGLERING AV TILLVAXT OCH PUBERTET

HORMONER OCH TILLVAXT

Tillvaxt styrs av ett komplext samspel mellan genetiska faktorer och hormoner. De viktigaste hormonerna
inkluderar:

e Tillvixthormon (GH) - stimulerar IGF-I-produktion, vilket ar avgérande for langdtillvaxt.

e Insulin - paverkar cellernas energitillgang och tillvaxt.

e Konshormoner - 6stradiol och testosteron bidrar till pubertetens tillvaxtspurt.

Endokrin reglering sker genom samverkan mellan hypofys, lever och tillvaxtplattorna i skelettet. Faktorer som
undernaring, sjukdom eller genetiska avvikelser kan paverka tillvaxten negativt.

GH-IGF 1-AXELN

v SomaSRICH
GH-IGF 1-axeln &r var viktigaste hormonaxel for tillvaxt: @testostew.mn‘ @ s
e  GHRH (growth hormone releasing hormone) och somatostatin (ge’"“"" (iH’
frisatts fran hypothalamus. oot o o ‘
dverordnad Cortisol
vaxt (Q
ENDO

‘ AUTOCRINE
v
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e GH frisatts fran adenohypofysen. GHRH stimulerar frisattningen av GH medan somatostatin inhiberar
frisattningen. Frisattningen av GH sker pulsatilt.

e IGF-1 (insulinliknande tillvaxtfaktor 1) produceras huvudsakligen i levern och produktionen stimuleras
av GH. Leversjukdom kan paverka nivaerna av IGF-1, men den lokala produktionen kan fortsatt vara
normal (finns i flertalet vavnader). Da frisattningen av GH sker pulsatilt ar det istéllet IGF-1 man brukar
mata for att ta reda pa hur anabol eller katabol en individ ar.

® Det IGF-1 som bildas kommer ta sig ut i blodbanan och kan darefter verka pa tillvaxtplattan och
sdledes generera proliferation och hypertrofi av vara kondrocyter — langdtillvaxt. Aven GH verkar till
viss del direkt pa tillvaxtplattan.

e Aveninsulin spelar en viktig roll i hormonaxeln. Vid dalig nutrition/svalt, med I&ga niv3er av insulin,
kommer inte GH kunna sla pa IGF-1. | och med detta kan alltsa lagt IGF-1 vara ett tecken pa dalig
nutrition och for lite insulin.

e Vid hoga nivaer av kortisol kommer den plats dar IGF-1 ska verka bli okanslig for hormonet, vilket
resulterar i férsamrade lokala effekter. Det hadr kan exempelvis noteras hos barn med Cushings
sjukdom, som trots hoga nivaer av IGF-1 i blodet kommer ha en dalig tillvaxt.

® IGF-1 Okar kraftigt under puberteten, detta tack vare vara konshormoner som inverkar pa
frisattningen av GH.

e En normal funktion i tyreoidea, med utsondring av tyreoideahormon, ar ocksa viktigt for att GH ska
kunna sla pa IGF-1 i levern och ute i de perifera vdvnaderna. Underfunktion i tyreoidea kommer leda
till forsamrad langdtillvaxt. Att mata tyreoideahormonerna ar alltsa ocksa av vikt!

Nivaerna av IGF-1 varierar valdigt lite 6ver dygnet. | och med detta kan vi mata nivderna nastan nar som,
nagot som skiljer IGF-1 fran de flesta 6vriga hormoner.

LINJAR TILLVAXT

Det GH som frisatts fran hypofysen kommer binda in till
GH-receptorer i levern och darmed starta igang en
signalvag som leder till produktion av IGF-1 som frisdtts
till blodet. Val i plasman cirkulerar IGF-1 bundet till flera
olika bindarproteiner.

Hypofys

Det IGF-1 som cirkulerar i blodet kommer ta sig till sina
malorgan, dar dess viktigaste funktion langdtillvaxt i
tillvaxtplattan. IGF-1 kommer dér binda till i
IGF-1-receptorn, vilket startar proliferation av kondocyter P'ata
i det proliferativa lagret och hypertrofi i det hypertrofiska
lagret. GH kommer, precis som i levern, ocksa kunna sla
pa IGF-1 lokalt, och darmed ge ytterligare IGF-1 som kan
binda in till IGF-1-receptorer och 6ka den linjara tillvaxten. GH i sig har ocksa en egen effekt pa tillvixtplattan
som ar nodvandig, och detta da det finns celler i tillvaxtplattan som inte svarar pa IGF-1 men som anda ar
beroende av GH (verkar som det handlar om celldelning av stamceller). Det racker alltsa inte med att enbart se

till att patienten har tillrackligt med IGF-1 for att den linjara tillvaxten ska fungera som den ska.

ang . Horm
Suppl 2:84-03.
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Som namnt ovan &r insulin det 4mne som signalerar nutritionstillstandet till GH-IGF-1-axeln och utan insulinets
effekter pa GH-receptorn kan inte produktionen av IGF-1 starta igang.

EFFEKTER PA TILLVAXTPLATTAN

Hos méanniskan sker langdtillvaxt i huvudsak i de langa rérbenen,

'Growth hormone
e - " . . . B Thy'roi:nhormona .
mer specifikt i tillvaxtplattan, vilken illustreras av bilden. £ o eomonn ‘ Vil etablerad
. . o . . Insulin-like growth uctor'
Tillvaxtplattan bestar av zoner/lager som utgérs av olika typer av 2 d
Ce”er: ‘ Ny och framti
. . . kunska
® Resting zone - pluripotenta stamceller som antingen kan o 8
dela sig och bli till fler stamceller eller differentiera sig § /7;” prolferative
. o . . . 5 IGFs 1 ol
och bli utgdngspunkt fér kondrocyter som hittas i det 1 - MR prehypertrophic
H H “‘- FaFs hypertrophic
proliferativa lagret. E O\ veot wenc | MY
8 i

e Proliferativa zonen - har sker manga celldelningar
e Prehypertrofiska och hypertrofiska zonen - har
hypertroferar cellerna och utséndrar extracellularmatrix — viktigt for langdtillvaxt.

For tillvaxten spelar bade endokrina och parakrina/autokrina (signalering till narliggande cell/signalering till sig
sjdlv) hormoner roll. Daribland finns massvis med tillvaxtfaktorer som verkar pa tillvéxtplattan, dar manga av
dessa ar svara att mata i blodet. Troligen ger sjukdomar som paverkar dessa tillvaxtfaktorer skelettdysplasier.
Med ny kunskap kommer vi troligen kunna ha battre koll pa dessa, men an finns fortsatt skelettdysplasier dar vi
inte lyckats pavisa den genetiska bakgrunden och mekanismen. Vid skelettdysplasier brukar ldngden vara det
som dr mest avvikande, medan huvudomfang och vikt inte ar lika uttalat forandrat. Huvudomfanget kan
snarare uppfattas som stort i forhallande till lingden. Barn med skelettdysplasier brukar inte ha nagon
paverkan pa hjarnans utveckling.

INVERKAN PA DE OLIKA TILLVAXTFASERNA

Likt ndmnt tidigare sker tillvdxten i faser och i dessa faser
spelar olika hormoner olika mycket roll, vilket illustreras av A Genetic
potential

grafen till hoger.
e Fetal fas - har ér IGF-1, IGF-2 och insulin de

hormonerna som spelar roll for langdtillvaxt. IGF-1

eight

Childhood

ar ett hormon som senare i livet kommer std phase

Genetics
Epigentics

under GH-kontroll, men detta etableras forst ,...e,....I . GH ind -

contraint

T3
IGF-11 cortisol

senare och GH har saledes en mycket liten

betydelse for langdutvecklingen under den fetala IGE-II >
o i i . - Age (log scale)

fasen. IGF-2 star istéllet aldrig under GH-kontroll. .'qulin /

Under den fetala fasen regleras bade IGF-1 och

IGF-2 istallet av nutritionen (insulin viktigt). Insulin har i sig ocksa en viktig roll i att lagra fett under den
senare delen av fasen.
o IGF-2 har troligen sin huvudsakliga funktion under fosterlivet, da koncentrationen i plasma
hos aldre barn och vuxna ar lag.

e Barndomsfas - nar IGF-1 hamnar under GH-kontroll gar tillvaxten in i barndomsfasen. Insulin ar dock
fortsatt viktigt for IGF-1-produktion. Tyroideahormon och kortisol kommer att ha en betydelse i denn
tillvaxtfas, men ar underordnade jamfort med IGF-1.

o Det éar alltsa forst under slutet pa forsta levnadsaret (vid 6vergang fran fetal fas till
barndomsfas) som brist pa GH leder till en minskad langdtillvaxt. Dock har GH dven metabola
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effekter, vilket kan ge sig i uttryck daven under forsta levnadsaret — en brist kan resultera i
neonatal hypoglykemi.

e Pubertal fas - hér fas ett tillagg av 6stradiol och testosteron. Narvaro av dessa resulterar i att
hypofysen tillater hogre nivaer av IGF-1 — langdspurt.

SERUMKONCENTRATION AV IGF-1 UNDER LIVET

Serumkoncentrationerna av IGF-1 varierar under

Serum IGF-I concentrations throughout life
livet, dar de &r laga fetalt, stiger och har en topp

1000 = Fetalt
under puberteten och sedan slutligen sjunker igen Zz:l‘;‘l’zxes b P
se bild). 800 4 iy i e
| olika aldrar cirkulerar IGF-1 i olika former i blodet. % it ?(ilrfgl);xes °';/w wl
Efter att barnet lamnat den fetala fasen ar IGF-1 g 400 {? Mok, Gestational age (weeks)
bundet till ett komplex med IGFBP-3 och ALS (dessa 3
bararprotein okar forst efter forsta levnadsaret). S oo = +28
Barn kommer da ha hoga nivaer av IGF-1 i blodet, od AR S NI
men i och med komplexet som hormonet ingar i ar o 1 20 3 40 5 6 70 8 90
inte biotillgingligheten sa hog. Under den fetala Age (years)

fasen ar IGF-1 daremot inte bundet till ett stort
komplex, utan istéllet till andra typer av bararproteiner.

CATCH-UP GROWTH

Ett barn som éar litet vid fodseln, men som sedan tar ikapp langdmassigt och bérjar ndrma sig sin genetiska
potential, genomfor ndgot som kallas catch-up growth. Ungefar 90% av de barn som fods som sma tar sa
smaningom ikapp detta.

En tillvaxthastighet 6ver det normala efter en period av hammad tillvaxt har langsiktiga fysiologiska och
metabola konsekvenser. Sa kallade SGA-barn (small for gestational age) ar barn som vager mindre dn de borde i
forhallande till i vilken vecka de fods. Dessa barn har alltid en 6kad risk att drabbas av det metabola
syndromet senare i livet jamfort med barn som varit normalviktiga. Detta beror pa att dalig fetal nutrition
kommer fa nivderna av IGF-1 ga ner — nedsatt fetal tillvaxt. Detta medfor att setpointen fér IGF-1 paverkas —
minskad insulinkdnslighet och utveckling av viss insulinresistens. Huruvida SGA-barnen far en catch up-growth
eller inte kommer dock paverka hur stor riskdkningen ar. Ju stérre catch-up de far, desto storre ar risken att fa
en minskad insulinkanslighet. Bakgrunden till detta &r evolutionar, da vara forfader levde i en varld med
begransad tillgang av mat. Insulinresistens var da en 6verlevnadsstrategi, som tillat oss att ansamla fett da
mojlighet fanns. Idag, da snabbmat finns 6verallt, 6kar risken for att dessa lagger pa sig mer fett i jamforelse
med andra vid intag av samma mat senare i livet.

MINIPUBERTET

Under fosterlivet till tre manaders &lder har vi en “minipubertet” med en hog ~ ©"RH GnRH GnRH
aktivitet i gonadaxeln. Detta kravs for en normal kénsutveckling av pojkar, e
men paverkar fetal tillvaxt minimalt. ”

T(nM)
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KLINISK BEDOMNING AV PUBERTET

Tannerskalan (Tanner Staging of Puberty) ar en skala
for fysisk utveckling nar barn i forpuberteten évergar
till tonaren och sedan vuxenlivet. Skalan definierar |

/
— )
/—/
i

Tanner scale
fysiska utvecklingsmatt baserade pa yttre primara ( ﬂ
och sekundara konskarakteristika, sdsom brostens [l L j?( I l:

koénsharets tillvaxt. Puberteten kan enligt denna M

storlek, penisens langd, testiklarnas volym och f
U El f 9

T
=
-

ﬁ’“\\\

klassifikation delas in i fem olika stadier:

1. Adrenarke - aktivering av binjurebarkens -
hormoner. IV @ ‘E f \
2. Telarke - brostutveckling hos flickor. \I \@4 @‘x f \\
o Tidig thelarche &r inte relaterat till = {L
hoga nivaer ostradiol, LH eller FSH i nstration for males lllustration for females

yngre tjejer.
3. Pubarke - utveckling av kdnsbeharing
o Hos pojkar krévs en testikelstorlek pa minst 10 ml

= . Oy g - Height velocity 1. Adrenarche
for att kunna stimulera till langdtillvaxt 257 dynamics are 2 Telanche
.. " . . . dependent on
4. Spermarke - forsta sadesuttdmningen hos pojkar o]\ sexhormone levels 3. Pubarche
5. Menarke - forsta menstruationen (medelaldern 12,8 ar i e 4. Spermarche
. FTTI . . e - 5. Menarche — 12,8 ér
Sverige), dar tillvaxtspurten sker innan (se bild). 51 Bty pibeery Svan
6. Final height < mid puberty 6. Final height
10
Tidigarelagd pubertet kan vara kopplad till 6kad BMI, medan 5 Berndom
forsenad pubertet ibland har genetiska orsaker. Undersékningar é
inkluderar hormonanalyser och bedémning av tillvaxthastighet. ¢ 2 4 8 8 2.

Tidig och sen pubertet inom normalt dldersspann har endast mycket
sma konsekvenser pa den slutgiltiga langden!

BEHANDLING VID FORSENAD PUBERTET

e Ostrogen - inducerar utveckling av sekundér kénskarakteristika hos flickor (ex. bréstutveckling,
menarche och feminin omférdelning av fett). Ger tillvaxtspurt och sedan avstannad tillvixt hos bade
pojkar och flickor.

e Testosteron - inducerar uppkomst av konshar, hudpubertet (ex. akne) och muskeltillvaxt hos bade
pojkar och flickor

ENDOKRINA TILLVAXTSTORNINGAR

De flesta endokrina sjukdomarna kommer i slutandan att paverka tillvaxten — inte forvanande nog kommer
tillvaxtkurvan har vara vart vassaste redskap for att hitta nar nagot inte star ratt till. Viktigt att ta med sig ar att
bedomning av tillvaxtkurvan och -hastigheten kraver att vi har koll pa pubertetsstatus.

INTRAUTERIN TILLVAXTHAMNING

De barn som utsatts for tillvaxthamning under fostertiden (intrauterine growth retardation) fods SGA och
forvantas fa en catch-up-tillvaxt under smabarnsaren. Ungefar 10% far inte denna forvantade catch-up —
hamnar senare under utredning.
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Den intrauterina tillvéxten ar helt oberoende av GH och drivs istéllet av IGF-1, IGF-2 och insulin (tillsammans

med tyreoideahormon och kortisol). Under det forsta levnadsaret fortsatter GH vara verkningslost.

SGA UTAN CATCH-UP

Termin 10

For kdannedom finns svara och mindre svara
tillvaxtstorningar som redan startar intrauterint. Dessa
tillvaxtstorningar har inte med endokrina hormoner att
gora (beror inte pa knas med tillvaxthormoner) och ger
framforallt en lag fodelselangd samt paverkan pa
huvudomfanget — vikten tenderar att forbli normal. Ett
exempel pa sadant tillstand ar achonplasi, vilket &r en
tillvaxtstorning som beror pa FGF3R-mutation och ger
avvikande kroppsproportioner.

FETAL TILLVAXTHAMNING

Fetal tillvaxthamning kan bero pa endokrina
hormonstorningar:

e |IGF-I-defekter: Homozygota varianter ger en
mycket svar tillvixthdmning och paverkan pa
hjarnans utveckling — mental retardation.
Heterozygota IGF-1- defekter ar istéllet vanligare
och mindre allvarliga. Tillvaxthamning ses fetalt
och den forvantade catch-up uteblir. En intrauterin

tillvaxthdmning beror snarare pa mammans hélsa

och nutrition — brist pa IGF-1
o Om receptorn ar muterad kan IGF-1 vara
normalt eller forhojt pga resistens, GH brukar vara kraftigt forhojt.

Referensvdrden for IGF-1 stdmmer inte alltid — mdste ta hdnsyn till pubertetsniva. Vi bor ddrfér
konsultera en barnendokrinolog fér att tolka vérdet. IGF-1 mdits ofta istdllet fér GH, eftersom GH
frisdtts pulsatilt

IGF-1I: Detta hormon &r lika betydande som IGF-1 for fetal tillvaxt och utévar ocksa sin effekt via
IGF-1R. Normalt sett ska genen uttryckas pa ena allelen. Avvikelser:

o  Silver Russel Syndrome - ger normalt
huvudomfang, men lag vikt och langd vid
fodseln. Beror pa att IGF-2-genen inte uttrycks
alls. Bild till vanster.

o Beckwit-Wiedeman - i dessa lagen uttrycks
IGF-2-genen pa bada alleler — overuttryck.

(""; ey

Avvikande tillvéxt och pa bilden kan man se

makroglossia (for stor mun).

OVRIGA ENDOKRINA AXLARS EFFEKT PA FETAL TILLVAXT

Kongenital hypotyreos (hos barnet) - normal fédelselangd och vikt till féljd av att mammas T3/T4
passerar placenta — darefter tillvixthamning (minskad langd och 6kad vikt), men ska fangas upp av
PKU-provet
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e Hyperthyreos (TRAK hos mamman) - antikroppar tar sig 6ver placentan och orsakar hypertyreos hos
barnet. Detta kan medfdra takykardi, prematurbord, tillvaxthamning och i vissa fall till och med
intrauterin fosterdéd
e Kongenital adrenal hyperplasi (CAH) - orsakar kortisolbrist och androgendverskott), men fods oftast
med normal fédelsevikt och -ldngd (lever p& mammans hormonnivder fetalt). LAS MER UNDER
ENDOKRINA SJUKDOMAR
e Multipla hypofys hormonbrister - hypoglykemi blir oftast det fraimsta symtomet

TILLVAXT | BARNDOMEN

Under smabarnsaren &r GH, insulin och IGF-1 viktigast for tillvixten. Aven tyreoideahormon och kortisol
paverkar. Det &r viktigt att fanga upp barn som tappar i tillviaxt under barndomen, for att kunna hjalpa till med
behandling nar det fortsatt ar mojligt.

TILLVAXTHORMONBRIST - GHD

Vid brist pa GH sitter problemet i hypofysen (vanligt med samtidig insufficiens i

by -I

flera hormonaxlar). Tillstandet kan bero pa genetiska defekter, men kan dven vara
idiopatiskt. Partiell brist ar det vanligaste och resulterar bland annat i mindre
lipolys, vilket leder till fettansamlingar. Det dréjer fram till efter forsta levnadsaret
innan vi ser effekt av bristen, da GH tar 6ver styrningen fran IGF1. Barn med denna
brist behandlas med syntetiskt GH under barnaaren, men behéver sillan
behandling i vuxen alder da GH inte langre behdvs i sa stor utstrackning som innan
och under pubertet.

I

dven GH nattetid. Detta gors da vi vill mata dess toppar (for att kunna utreda om ev. brist foreligger — vill att

Vid utredning av GHD mats, utover basala prover vid utredning av tillvaxtstorning,

de ska vara 6ver 7-10). Diagnosen GHD kan stéllas pa basen av dalig tillvixt, lagt IGF-1 (3ven inom referens)
och minst tva andra hypofyshormonbrister (ex. TSH-brist och ADH-brist)

GH-RECEPTORKANSLIGHET

Tillvaxten styrs av hur mycket GH/IGF-1 barnet kan frisdtta OCH hur kénsligt barnet dr pa att svara (SGA-barn
har ofta nedsatt kanslighet for IGF-1). En nedsatt kdnslighet leder till minskad langdtillvaxt. Exempel pa tillstand
med nedsatt GH-receptorkanslighet ar:

e Laron Syndrome - GHR ar utslagen, vilket leder till att effekten i tillvaxtplattan minskar och darmed
aven den linjara tillvaxten.

e Noonans syndrom - sjukdomen orsakas av gendefekt i GH-
signaleringen, vilket leder till en okanslighet for GH. Barnet
utvecklar subtila férandringar som ptos och lagt sittande,
bakatroterade 6ron. Behandlingen utgors av GH om barnet ar
mellan 2- 4 ar gammal (eller atminstone prepubertal), dd GH

inte paverkar tillvaxten sa mycket under puberteten. Blir ofta
kortvuxna (avplanad tillvaxt pa kurvan) och kan dven tappa i
vikt (inte lika uttalad som den avplanade langden).
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TILLVAXTSTORNINGAR | OVRIGT

TURNERS SYNDROM

Vid denna sjukdom har personen bara en X-kromosom, vilket resulterar i en
minskad tillvaxt. Detta ar nagot som ALLTID bér utesluta om en tjej har
tillvaxtstorning. Patienternas “sitth6jd” mats och relateras till totallangd,

vilken ar hogre an normalt.

lu_lkf« i A
P
r

menstruation. Ev. ges tillagg av androgener for normal kroppsbeharing och 4 i

Utover tidig tillvaxthamning far dessa barn dessutom svarigheter med att
kicka igdng puberteten. Det beror pa defekter i ovarierna, vilket leder till
hypergonadotrop hypogonadism (streak gonads). For att hava detta tillstand
far de transdermalt 6stradiol. Darefter adderas progesteron for att inducera

fertilitetsbehandling i samrad med obstetriker.

DYSCHONDROSTEOSIS

Inaktiverande SHOX-mutation— kortvuxenhet pga defekt i transkriptionsfaktorer som reglerar
bl.a. skelettbildning.

DIFFDIAGNOSTIK

e Familjar/ idiopatisk kortvuxenhet

Relativ sen pubertet/avstannad pubertet (oftast familjart)
o Vid avstannad pubertet finns stor risk for patologi
Sen pubertet (pubertas tarda)
Hypotyreos - svart att se pa tillvaxtkurvan — var frikostig med TSH-reflex i 6ppenvarden
Skelettdysplasi (t.ex. SHOX- brist) — testa sitthojdsprocent.
Turners syndrom
Tillvaxthormonbrist
SGA utan catch-up tillvaxt

Cushings sjukdom

OBS! Om vikten avviker mer (i -SD) an langden talar det mindre for diagnoser som tidigt paverkar langd (t ex
skelettdysplasi och Turners syndrom) och mer for viktdriven langdminskning (ex. vid fédoamnesallergier och
celiaki).

OKAD TILLVAXT

. o . S . s R HOX ffect
Ett tillstand som kan orsaka 6kad tillvixt hos pojkar &r Klinefelter’s a SHOX dose effec 3 sHox -
2sHox= o
o mean

syndrom. Dessa personer har en extra X-kromosom (XXY), vilket medfér o~

att det finns tre SHOX-gener — excessiv prepubertal tillvaxt. Efter 0 SHOX = -20 e
puberteten bérjar gonaderna dock svikta, vilket leder till D (
. [ ] )
testosteronbrist. ’d M 5
Langer Turners syndrome/ J'Wild type”  Klinefelter/
1 Dyscond i Triple X

w
dysplasia Syndrome
L1
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Andra viktiga diagnoser att 6vervaga vid 6kad prepubertalt tillvaxt ar:
e Binjurebarkstumor - forekomst av andra androgena tecken vid tidig alder?
® GH-producerande tumor - akromegali och utebliven avstanning av tillvaxten, vilket annars normalt
sker genom GH-inaktivering av 6stradiol i tillvaxtplattan.

BARNFETMA

Detta féreldstes inte om denna terminen, men hintas om att vi bér kunna detta i runda sléngar!

BMlI-granser ar beroende av alder och vi behdver darfor alltid relatera vardet till hur gammalt barnet ar.
Overvikt och fetma ar vanligare bland flickor och har inte férbattrats pa senare ar. Fér att undvika dvervikt
behover det forebyggas tidigt i livet.

Kroppens aptitreglering styrs av leptin fran adipocyter och insulin fran beta-celler — passerar BBB och binder
till receptorer i hypotalamus, som via alfa-MSH, POMC och NPY paverkar endokrin funktion, beteende och
autonoma system (sasom termogenes och aptit). Det ar framforallt brist pa leptin som driver hungern, snarare
an att 6verskott bromsar.

OKAD RISK FOR ANDRA SJUKDOMAR VID BARNFETMA

e Hypertoni - fetma ar associerat med insulinresistens och bada dessa 6kar mikroinflammation karlen,
vilket ar en del av den aterosklerotiska processen som med tiden 6kar blodtrycket

e Ortopediska komplikationer - pga 6kad belastning 6kar risken for hoftfyseolys och Blount’s sjukdom
(varusfelstallning)

® Leversteatos - inlagring av fett i andra organ ar vanligt vid fetma
Diabetes typ Il - fetma &r associerat med insulinresistens

For tidig/férsenad pubertet - initiering av central pubertet dr beroende av signaler fran fettet, ex
leptin. Hyperandrogenism ar associerad med fetma pga insulinresistens och sankt SHBG
Psykiatriska sjukdomar (angest, nedstamdhet, dtstérningar) - 6kad risk for dalig sjalvbild
Lipidrubbningar - pga kost och 6kade lipolytisk aktivitet med glycerol 6kning

Somnapné - fettackumulering i manga strukturer

Acantosis nigricans - beror pa insulinresistens (mekanismen delvis okand)
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BASAL UTREDNING AV TILLVAXTRUBBNING

Basal utredning av tillvaxtrubbning
+ Anamnes

[}

Vem orolig? For vad?
Heriditet med familjetrad

+ Langd, pubertetsstart, tillvaxttempo,
endokrina rubbningar, andra sjd

Perinatalt

+ FV,FL, apgar, hypoglykemi, iklerus,

+ Psykomotonsk utveckling,
tandframbrott

Tillvéixt
+ Noga analys av viki/langd/BMI
Kostanamnes

« Amning, smakportioner, matvagran,

elc

Konshormonpaverkan - hur snabbt?

+ Beharing, adult svelt, acne,
beoststimuloring

Hypofyspaverkan
+ Morgonhuvudvark, krakningar, ork,
synpéverkan

Blod .

- IGF-, IGFBP-3

- TSH, T4

~ SHBG (insulin tonus!)

= TG, evt Gliadin, elastas, L

- Blodstatus, leverstatus,
njurstatus, evt jarnstatus

- Ewt. Ca” fosfat, 25-OH-VitD, ,
PTH

- Evtinflammatorisk utredning
Urin
- U-sticka

+ Status

- Dysmorfe drag
«  Ansikiskonfiguration, mellanansikic,
nasrygg, hyper-Mypolelorism, dron, hals,
brast, ledrordighet, missbildningar,
syndrom?
- Kroppsbyggnad/proportioner
+  Sithojd, muskel, et mangdfordeining
- Thyroidea
* Slorlek, konsistens, adenom, klinisk
euthyroid, tremor,

- M&S
* Gomkonfiguration, tandstatus
- Thorax
* Asymmetri, skolios
- Buk
+ Fotansamiing, strioe
= Hud

- Pubertetsstatus
* Undersokas! Hjalp fr an samkonet kolloga?

Genetik

— Karyotyp (Tumer)

- Vid syndrom stigmata
genpanel

Rgt

- Benmognad/slutiangd

= Helkropps skelett

Dietist bedomning

~ Nutritions anamnes, dagbok
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FLER RELEVANTA FRAGOR ATT STALLA VID TILLVAXTHAMNING

Tecken pa hypotyreos - vid snabb avvikande langd, med mindre viktpaverkan, ar relevanta fragor
obstipation, frusen och torr hud?

Komplikationer under graviditet/férlossning - ex. sjukdom i samband med fodelsen/infektion/svalt?
Tecken pa malabsorption eller daligt matintag/svilt - 4r sannolikt nar vikten avviker mer &n langden
Sen utveckling med avseende pa ex. motorisk, sprak eller kontakt - kan vara férenat med syndrom
Ar foraldrarna slidkt - kan dka risken for recessiva tillstdnd med kortvuxenhet

BARNVACCINATIONER

BAKGRUND

Vaccination ar en avgdrande del av folkhalsan och har revolutionerat sjukdomsprevention genom att minska
incidensen av flera allvarliga infektioner. Genom vacciner skapas ett skydd fér bade individer och samhillen
genom sa kallad flockimmunitet. Trots detta finns det fortfarande utmaningar relaterade till vaccinskepsis och
osakerhet, vilket paverkar vaccinationstiackningen. Redan under 1500-talet bérjade manniskan experimentera
om immunisering, men det dréjde fram till 1796 innan Dr Edward Jenner skapade det forsta vaccinet.
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IMMUNISERING OCH DESS MEKANISMER
Vacciner fungerar genom att efterlikna en infektion och
. . Licensed i
stimulera kroppens immunsystem att producera Type of vaccine using this technology
antikroppar. Detta ger skydd utan att individen behéver Live attenuated A/ ot el
. . . . . (weakened or - I polio, typhoid, Japanese
utsattas for sjukdomens risker. Moderna vacciner kan sl §"\’ ot
delas in i tva huvudtyper: iy
: . . R . Killed whole )
o Inaktiverade vacciner - innehdller déda eller erganism o) jrnsasse sncesh
inaktiverade mikroorganismer och kan darfor
inte orsaka infektioner. ol PAGch ot
. R R o Subun::b(puriﬁod p:'onln. ‘ I o
e Levande, férsvagade vacciner - innehaller pomaccharige popide) Q' PV
forsvagade mikroorganismer, vilka inte orsakar ;
i i rus- A
sjukdom hos friska personer. bl A~ Human papillomavirus
Yy
. . .. . . Out Pathogen ¢
Vaccination stiarker immunsystemet och minskar m::::;.... antigen {j_ ool (SR
vesicle o’ 8l outer
o e . . . . . o membrane
darigenom riskerna for sjukdomens komplikationer i 2L
Polysaccharide
jamforelse med naturlig infektion. Protein-polysaccharide :
conjugate

OBS! Bilden till hoger visar att det finns en uppsjo av Viral

vectored

olika typer av vaccin. Se den mer som en 6verblick.

Nucleic acid

vaccine

Bacterial
vectored

Antigen-
presenting
cell

Viral

vector— ==L’ Pathogen gene
>

{

Pathogen
gene

L Bacterial

P Ebola

L. Viral vector

genes

RNA
SARS-CoV-2

Lipid coat

Experimental

vector

g »  Pathogen
8 & antigen Experimental
¢ MHC
i

KORT VERKNINGSMEKANISM

Genom att introducera delar av levande/férsvagade eller

inaktiverade patogener for kroppens immunférsvar kan dendritiska

celler plocka upp detta och presentera antigenet for CD4+ och CD8+

T-celler — aktiveras. CD4+ celler presenterar sedan antigenet for

B-celler, vilka aktiveras och prolifererar. Pa sikt skapar detta

minnes-B celler, vars antikroppar ar riktade mot det specifika

antigenet. Aven CD8+ celler kan skapa T-minnesceller.

OLIKA TYPER AV IMMUNITET

Vacciner kan ge upphov till olika typer avimmunitet beroende

pa vilken patogen vi studerar. Féljande tre varianter finns:

KURVA A - patogen med langre inkubationstid gor att
kroppen hinner dra igdng det sekundara immunsvaret.
Ett exempel pa detta ar infektion av hepatit B. P4
detta vis finns tillrdckliga nivaer av antikroppar for att
skydda mot infektionen.

Antibody titre

Primary immune
response

Vaccine
antigen
exposure

Secondary immune

response
Protective
antibody
level

Exposure to || Long incubation period

pathogen (for example, hepatitis B

virus): antibody levels
above protective
threshold
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e KURVA B - en patogen med kortare inkubationstid
gor att kroppen utvecklar infektionen, trots
vaccination, men att patienten ar skyddad mot de
svarare varianterna. Primar infektionen sker allts3,

men sen kommer immunforsvaret att snabbare

hjalpa till att hindra en forvarring. Exempel pa detta

ar Haemophilus influenzae typ B.

o KURVA C - livslang immunitet. Antikroppsnivaerna ar
alltsa sa pass hoga fran vaccination att en sekundar

immunrespons inte dras igang.

L]

Antibody titre
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b Primary immune Secondary immune
response response :
z
3 7777777777777777777777777777777777 r,”,‘"f", tive
z

Vaccine
antigen Exposure to
exposure pathogen

Short incubation period

(for example, Haemophilus
influenzae type B): insufficient
time to raise protective
antibody levels

Primary immune
response

—

Protective
antibody
level

Lifelong protective antibody

Vaccine levels after vaccination

antigen (for example, yellow fever)

exposure
FLOCKIMMUNITET
Genom att vaccinera 6ver 70% (kan dock se Novaccination s ok Yo ot e e oot fr hond provection
lite olika ut for olika sjukdomar) sa kan vi ¥ e

i o 5
bilda en flockimmunitet, vilket gor att vi kan ™ :f:'r:f:,;', i
skydda de sarbara individer som inte har L ' ey T
mojlighet att vaccinera sig (ex. . hd =
' ™ L TP

immunsupprimerade).

Infection passes from individuals

h di

Infect Infection cannot spread in the population

to susceptible individuals and spreads

throughout the population

‘T Diseased

SVENSKA BARNVACCINATIONSPROGRAMMET

Suscey

plible

il pass to
individuals and spread throughout the

and susceptible individuals are indirectly
pt to those who indlividuals

Vaccinationsschema - allmant vaccinationsprogram for barn

Barnhéalsovard Elevhilsa
Aider | 6veckor | 3min | Smin | 12min | 18min | Sir
Arskurs Ak12 | Aks | Axs-9
Vaccin mot
Rotavirus Dos 1 Dos 2 Dos3*
Difteri, stelkramp, Dos 1 Dos 2 Dos 3 Dos 4 Dos 5
kikhosta
Polio Dos 1 Dos 2 Dos 3 Dos 4
Hib (Haemophilus Dos 1 Dos 2 Dos 3
influenzae typ b)
Pneumokocker Dos 1 Dos 2 Dos 3
Missling, passjuka, Dos 1 Dos 2
roda hund
HPV (Humant Dos 1+2
papillomvirus)
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Det svenska vaccinationsprogrammet tacker en rad allvarliga sjukdomar som kan orsaka betydande
komplikationer, sarskilt hos sma barn. | Sverige har vi en bra vaccinationstackning pa ungefar 97%. Tackningen
for tuberkulos ar betydligt Iagre, men detta beror pa att det endast ar rekommenderat till vissa grupper.

OBS 1! Nufortiden ges vanligen vaccin mot HBV vid 3 manader, dven fast det regelrdtt inte ingar i
barnvaccinationsprogrammet. Vaccin mot varicella zoster kommer med stor sannolikhet snart inga i detta.

OBS 2! Det ar myndigheter som avgor vilka vaccin som ska inga och det dr sedan regionernas uppgift att
vaccinera.

ROTAVIRUS

Rotavirusvaccin skyddar mot gastroenterit orsakad av rotavirus, vilket ar en vanlig orsak till
diarré och uttorkning hos barn (framst under vinterhalvaret). Lander med b mvr
rotavirusvaccination har sett minskningar av sjukhusinlaggningar for rotavirusinfektion, :
dven bland ovaccinerade aldersgrupper, vilket tyder pa flockimmunitet.
Rotavirusvaccination i hdginkomstlander har visat sig ge:

e 75-85 % skydd mot gastroenterit.

® 95-100 % skydd mot allvarlig sjukdom med uttorkning.

Skyddet varar i minst tre till fyra ar, vilket ar tillrackligt for att skydda de mest utsatta. Vaccinet ges oralt.

OBS! En sallsynt biverkan efter detta vaccin, som vi dock behoéver informera féraldrarna om, ar invagination.
Risken ar storst inom en vecka efter forsta dosen och 6kar om denna dos ges efter 12 veckors alder. Klassiska
symtom &r att barnet far akut magont och det kan komma blod eller slem med avféringen eller ur
andtarmsoOppningen.

DIFTERI

Difteri ar en grampositiv bakterie med
en inkubationstid pa 1-10 dagar och
som oftast orsakar besvar i halsen
(pseudomembrandst membran bak i
pharynx, bild B). Detta genom att
producera endotoxin. Pa bilderna ses
aven karakteristisk lymfadenopati
(bild A) samt subkutana lesioner (bild
C). Allvarliga komplikationer som kan tillstota ar hjartsvikt, nefrit och andningsproblem. Turligt nog har
vaccination nastan eliminerat difteri i manga hoginkomstlander. Det ingar i samma vaccin som stelkramp och
kikhosta (DTaP) och ges vid 3, 5 och 12 manader + forskolealder

STELKRAMP/TETANUS

Stelkramp orsakas av bakterien Clostridium tetani, som kan
infektera sar och leda till muskelstelhet och spasmer.
Krampen kan ske lokalt eller generellt dar det sistndmnda ar
den vanligaste. Spasmerna haller i sig i 3-4 veckor, men
komplett remission kan ta flera manader. Har en
inkubationstid pa ca 8 dagar. Klassiskt
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ar att patienten drabbas av sviljsvarigheter och trismus.

Vaccination skyddar mot denna dodliga sjukdom, inklusive neonatal stelkramp, som ar ett problem i omraden
med |ag vaccinationstackning (6verfors fran mamman).

PERTUSSIS (KIKHOSTA)

Kikhosta eller Bordetella pertussis ar en aerob swo‘mm",m‘.‘;j',,,

period

gramnegativ bakterie och ar en mycket smittsam _
Vanligt Inkubationstid

—
Aterhimtnings-
luftvdgssjukdom som kan vara dodlig for spadbarn. Har en forlopp 1-3 veckor “.'3',".'.".."3" —uw...ﬁ§:..
inkubationstid pa upp till 21 dagar. Bilden till héger visar

hur sjukdomsforloppet kan delas in i olika faser. Modern Diagnos- ———
metoder ing
vaccination (DTaP) har avsevirt minskat antalet fall och —
forskning visar att vaccination av gravida kvinnor effektivt ” P
skyddar nyfodda. orap

o oo
2 g 8
8 8 8

a
g

Incidens (fall/ 100 000)

Tidig provtagning (PCR), diagnos och behandling med antibiotika (Erymax) ar \‘ (
viktigt nar kikhosta misstdanks hos ett spadbarn (under 6 manader) eller hos . LS
nagon i spadbarnets narhet.

2 ©
%
%0

» I P S
R R T ORI

—Fallrapporter  Laboratorierapporter

e Barn under 12 manader bér fa behandling vid symtom som tyder pa
kikhosta, daven om sjukdomen @nnu inte ar konstaterad.
o Har en person val kommit in i fasen med hosta — svart att behandla.
e Personer som insjuknat i kikhosta bor tillfragas om eventuell kontakt med spadbarn och
antibiotikabehandling fér 6vervagas.
Anmalningsplikt - ska smittsmaras vid insjuknande vid 6-12 manaders alder
Smittsparning bor ske vid konstaterad kikhosta.

Ingar i DTP-vaccinet.

SYMTOM
[
Hosta utan andra symtom Tidig provtagning, diagnos och behandling med
e Hosta med antibiotika nir kikhosta misstiinks hos ett spadbarn

o Kikning eller hos ndgon i spadbarnets narhet.

o Cyanos
o  Krakning
o  Apné (20 sek, inte 3-4 sek som mamma o pappa ofta reagerar pa)
® Apné som enda symtom
Symtom (enligt ovan) som inte syns vid undersékningen, men som féraldrarna beréttar om.

MASSLING

Massling, paramyxovirus (RNA), dr en av de mest smittsamma sjukdomarna
vi kdnner till och kan leda till komplikationer som pneumoni och encefalit.
Har en inkubationstid pa 7-21 dagar. Under den prodromala perioden har
patienten en primar viremi (feber, snuva och hosta), som sedan efterféljs av
Kopliks spots (se bild fran inne i munnen). Darefter kommer det
karakteristiska utslagen pa huden, vilka bérjar uppifran och vandrar nedat
och ut. Komplikationerna av méssling ar diarréer, mediaotit, pneumoni och
encephalit. Framférallt barn under 5 ar drabbas.
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Vaccination med MPR-vaccin (méssling, passjuka, réda hund) har eliminerat inhemsk spridning i manga lander,
dven om utbrott fortfarande forekommer pa grund av lag vaccinationstackning i vissa samhallen. Vaccinet ar av
avdodad typ. Detta ska ges vid 18 manaders alder samt i arskurs 1-2 (tenta).

HAEMOPHILUS INFLUENZAE

H. Influenzae &r en gramnegativ bakterie. Det finns 6 olika subtyper dar

E 300

|_Hib_|
95% av de invasiva varianterna ar typ B (HiB). Detta vaccineras inte bort,
MEN vi kan undvika de allvarliga och sekundara tillstanden — ses inte lika = I HI
: ! ““-"-Illl"n.- Sea. .

stor utrdackning av efterféljande meningiter, epilottiter osv.

Antal positiva odl

RUBELLA/RODA HUND

Rubella ar en viral sjukdom dar utslag hos de minsta
ar det forsta symptomet. Darefter kommen en
efterféljande prodromalfas med laggradig feber och
OLI. Hos &ldre barn ser vi snarare att de
makulopapuldra utslagen kommer efter
prodromalfasen.

Rubella ar sarskilt farligt for gravida kvinnor eftersom
det kan orsaka fosterskador. Vaccination har i manga

lander lett till att medfédd rubella-syndrom nastan har eliminerats. | detta skede rekommenderas man avbryta
graviditeten.

PAROTIT/PASSJUKA

Parotit ar en virussjukdom som har lang inkubationstid pa 16-18 dagar. Under
prodromalfasen ar symtomen oftast ospecifika med muskelsmérta, huvudvark och
laggradig feber. Darefter uppstar de klassiskt svullna spottkortlarna.

Parotit kan leda till komplikationer som meningit och infertilitet. Vaccinet har kraftigt
reducerat sjukdomens incidens.

| PoLIO

Poliomyelit &r en virussjukdom som kan orsaka férlamning. Idag dr den nastan utrotad globalt, tack vare ett
omfattande vaccinationsprogram.

| STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

Streptococcus pneumoniae ar en fakultativ aerob grampositiv bakterie och ar en av the five killers.

Pneumokockvaccinet skyddar mot sjukdomar som penumoni, meningit och sepsis, sarskilt hos sma barn och
aldre.

Barn vaccineras mot Strep. Pneumoniae vid manad 3, 5, 12 med ett konjugatvaccin. Det finns en annan variant
av vaccinet som ar ett polysackaridvaccin (aven kallat 23-valenta). Polysackaridvacciner fungerar inte hos de
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minsta barnen, vars immunsystem annu inte kan bilda antikroppar mot enbart kolhydrat. Istdllet anvander vi
idag ett konjugatvaccin som innebar att kolhydrater fran bakteriekapseln kopplas ihop med ett bararprotein —
moijliggor att vaccinet fungerar fér barn yngre an 2 ar.

S. Pneumoniae tillsammans med meningokocker dr de vanligaste orsakerna till bakteriell meningit hos
forskolebarn (tenta).

BRONKIOLIT

Finns ej vaccin mot detta, tas dock upp som en vanlig infektionssjukdom hos sma barn!

Bronkiolit drabbar framférallt barn under 6 manader och
kan orsakas av en rad olika virus (RSV, parainfluenza, BRONGHIOLITIS
humant metapneumovirus osv). Infektionen drabbar de
mindre luftvdagarna (bronkiolerd) och orsakar 6kad

slemproduktion — mikroslemproppar. Det i sin tur leder

till atelektaser, svullnad och alveolar clotting. Summan av

kardemumman blir ett férsamrat gasutbyte med

Healthy lungs \‘ WAoo
Inflammation

svarigheter att tillgodose sig med syre och CO2-retention.
Barnen uppvisar tecken pa air-trapping med dyspne,
takypné och desaturation.

Vid auskultation hor vi vanligen:
e Inspiratoriska krepitationer
End-expiratoriska ronki + inspiratoriska krepitationer
Ibland pressat expirium
Gruntning
Headbobbing

Till en borjan har barnen en relativt ospecifik symtombild. Lungsymtom brukar dyka upp efter 3 dagar och
kulminera efter 5 dagar. Elandet fortsatter sedan i 8-10 dagar. Observandum ar att dessa barn har hogre risk att
krampa och utveckla apné — typiska inldggningsfall!

VACCINSKEPSIS

Vaccinskepsis definieras som en férdrojning i acceptansen eller ett avslag pa vacciner trots tillgang till
vaccinationstjdnster. Detta fenomen ar komplext och varierar beroende pa tid, plats och typ av vaccin.
Skepsisen delas ofta in i féljande kategorier:

e Hog acceptans med viss tveksamhet - individer tar vaccinet, men ar osdkra.

e Delvis acceptans eller fordrdjning - vissa vacciner accepteras, medan andra fordrojs eller vagras.

e Auvslag av alla vacciner - total vdagran pa grund av bristande fortroende eller ideologiska skal.

SKILLNADER | MANGDEN AV AGGRESSION

1. Forstaelse och fortroende
o Lag tillit till vacciner, hdlsoorganisationer eller sjukvardssystemet.
o Mis-information via media eller sociala medier.

2. Komplexitet och tillganglighet
o Geografiska eller ekonomiska hinder.
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o Otillganglighet till hdlso- och vaccinationsprogram.

3. Riskbedémning och prioritering
o  Lag upplevd risk for sjukdomar som vacciner férebygger.
o Andra halsofragor upplevs som viktigare

HANTERING AV VACCINATIONSSKEPSIS

Halsoarbetare spelar en avgérande roll i att hantera vaccinskepsis. Viktiga strategier inkluderar:
e Motiverande samtal - lyssna pa individens oro, utan att avfarda deras asikter.
e Faktabaserad kommunikation - forklara hur vacciner fungerar och riskerna med att férbli ovaccinerad.
e Empati och respekt - skapa en trygg miljé dar individer kdnner sig horda.

Exempel pa vanliga fragor och svar for att hantera tveksamhet:
e "Kan vacciner orsaka sjukdomen de skyddar mot?"
Inaktiverade vacciner kan inte orsaka infektion. Levande vacciner innehaller férsvagade patogener som
ar oférmogna att orsaka sjukdom hos friska individer.

e "Ar naturlig immunitet bittre dn vaccinimmunitet?"
Naturlig immunitet innebar risk for allvarliga komplikationer. Vaccination ger sakert skydd utan dessa
risker.

TENTAFRAGOR

Vid 3, 5 och 12 manader har de fatt vaccin mot 7 sjukdomar. Vilka sjukdomar skyddar dessa injicerade
vacciner emot?

Vaccin mot difteri, Tetanus, Pertussis, Haemophilus influenzae typ b (Hib), Polio, Hepatit B i ena laret och
Pneumokockvaccin i andra laret. Sen far barnet dven ett peroralt vaccin, sk. rotavaccin i 2 (eller 3) doser.

Under spadbarnsaret ger vi ett peroralt vaccin 2 (eller 3) ganger enligt det nationella
barnvaccinationsprogrammet. Vilken sjukdom ges det emot och vilken biverkan bér vi informera om?

Oralt vaccin mot rotavirus. Den biverkan vi bor ge fordldrarna information om ar invagination. Tarminvagination
ar en sallsynt biverkan, i storleksordningen sex extra fall per 100 000 spadbarn om vi jamfér vaccinerade och
ovaccinerade. Risken ar storst inom en vecka efter forsta dosen och 6kar om denna dos ges efter 12 veckors
alder. Klassiska symtom ar att barnet far akut magont och det kan komma blod eller slem via avforingen eller ur
andtarmsoppningen.

Vid 18 manaders alder ges skydd mot 3 sjukdomar med vaccin. Vilka sjukdomar skyddar de emot och vad ar
det for speciellt med dessa vacciner som gor att vi fragar efter immunbrist innan de ges?

MPR (morbilli/méssling, parotit och rubella). MPR innehéller levande férsvagat vaccin (morbilli) med
kvarstaende formaga att fordka sig, sa det kan orsaka en forsvagad form av massling, framfor allt hos den som
har nedsatt immunforsvar. Immunbrist utgér en kontraindikation mot vaccination med levande vaccin. (“Live
virus measles vaccine should not be administered to persons who are immunosuppressed because of
medication (e.g., high dose steroids, alkylating agents, and antimetabolites), other therapy such as radiation, or
underlying iliness (e.g, congenital immunodeficiency, leukemia, lymphoma, generalized malignant disease”).

Vilka vacciner har vi hunnit fa vid 6 manaders alder enligt det svenska barnvaccinationsprogrammet?
Rotavirus 2 doser, hexavalent vaccin 2 doser (DTP, polio, haemophilus och hepatit) samt pneumokocker 2 doser.
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NORMAL PSYKOMOTORISK UTVECKLING HOS BARN

Barns utveckling foljer en viss ordning, men takten kan
variera avsevart mellan individer. Den motoriska

. . . = Walking alone —
utvecklingen ar en dynamisk och komplex process som
kdnnetecknas av spurtar, platader och en hog grad av - Standing slooe —
variation. For att identifiera onormal utveckling ar det
viktigt att kdnna till vad som ar normalt. Barns utveckling _6 N e .
beddms vanligtvis av lakare vid specifika aldrar: 4 veckor, z
s H Hands-&-knees crawling —
6 manader, 12 manader och ibland vid 3 ar (pa vissa
stéillen). H  Standing with assistance —
. . o . .o . . . H  Sitting without suj —
Bilden visar ett exempel pa vidden i alder for viktiga it

T T T T Tl T T T T T T T T el U T
3’ 4 5 ¢ 1 3 ¥ M U B B M B M DT B P N 2

grovmotoriska milstolpar. | e

MOTORISK UTVECKLING OCH TIDIGA MILSTOLPAR

Innan tva manader ar barn valdigt okoordinerade, armar och ben rér sig automatiserat. Vid tvda manaders alder
borjar de dock bli mer och mer koordinerade.

UPPTILL 2 MANADER

o | ryggldge borjar barn kunna lyfta armarna fran underlaget och
Oppna hdanderna samt ha medrorelser i balen
| magldge kan de lyfta huvudet kortvarigt.
Tecken pa avvikelse inkluderar hart knutna hander eller

asymmetriska rorelser.

el
BEBISENS UTVECKLING

. Barniakaren om barn och motorik

4 MANADER

e Barn kan féra hdanderna samman, borja gripa tag i en leksak vi gett dem och halla
den kvar.
Kan ta stéd pa underarmarna i maglage
I maglage lyfter de huvudet och vrider det at bada hall. De kan boérja vanda sig
fran rygg till mage och halla huvudet stabilt. Det &r i denna alder vi behéver borja
ha extra uppsikt 6ver barnen, sa de inte rullar ner fran en hog hojd.

6 MANADER - LAKARKOLL

Vid denna alder kan barn borja rulla fran mage till rygg och tillbaka.
Neonatalreflexer har forsvunnit

Manga utvecklar sittbalans - vissa kan sitta helt sjdlva, manga med lite
assistans

De bérjar gripa aktivt, flytta foremal mellan hdnderna

Jollrar (gor ljud), tyder pa att de har normal horsel (viktig milstolpe)
De kan aven urskilja sina foraldrar fran andra

9-10 MANADER
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Barn sitter stadigt
Kryper eller hasar sig fram, kan stédja pa benen.
Har fallskydds- och armskyddsreflexer
De bérjar anvanda oppositionsgrepp med tva fingrar och manipulera foremal med bada handerna.
Ska inte ha valt hand dannu! Om barn anvdander en hand mer dn den andra kan det vara tecken pa
nedsatt motorik i ena armen
Harmar, leker tittut och vinkar hejda
Forstaelsen for enkla ord och aktiv kommunikation borjar ta form.

12 MANADER - LAKARKOLL

De flesta barn kan gad med stod eller langs moébler, dock fortsatt normalt om de inte
hunnit dit

Manga klattrar pa mébler och forstar inte faror - MASTE PASSAS

Kan plocka artor med pincettgrepp

Borjar sdga enklare ord

Pekar

Dricker ur mugg
Kan rulla boll med barnet

SENARE MILSTOLPAR

18 MANADER

Barn gar obehindrat, talar 8-10 ord och borjar peka ut kroppsdelar.
De kan anvdnda en sked

Bygga torn med klossar

Hamta vélkdnda foremal pd uppmaning.

Tvahandsgrepp kring krita

Kan fa barnets uppmarksamhet vid tilltal med namn

OBS! Har gar gransen for foérsenad utveckling om barnet inte lart sig g&8 — fundera om det kan finnas nagon

neurologisk problematik.

2 AR
Barn kan sparka boll, hoppa och sta pa ett ben i en sekund.
De springer och gar i trappor
Kombinerar tva ord i korta fraser.
o Tips-vid 1 ar sdger de ett ord, vid 2 ar sager de tva ord
i foljd och vid 3 ar sager de tre ord i foljd (i runda
slangar)
De borjar kla pa sig sjalva
e Tvatta hdnderna
3AR
Vid tre ars alder kan barn springa snabbt
Sta fem sekunder pa ett ben och cykla pa trehjuling.
e De pratar i korta meningar, ordférradet brukar

explodera
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Borjar leka fantasilekar
Kan bygga torn med sex klossar
Kan forsta kortare instruktioner
Kan rékna till tre
Cirkelklottrar

Barn pratar hela meningar - “pratkvarn”

Kanner igen farger och barjar forsta siffror och bokstaver.

De ritar huvudfotingar, ar nyfikna och vill gérna hjalpa till.
Fysiskt kan de hoppa, klattra och sta pa ett ben langre perioder.
Borjar forsta kdnslor och trostar ndr nagon ar ledsen

Borjar bli mer forsiktig och forsta faror

Barn kan cykla

Ata med kniv och gaffel

Rita detaljerade figurer

De utvecklar ett stort ordférrad (ca 2000 ord), pratar i langre meningar
Kan hoppa jamfota eller pa ett ben.

Vid denna alder kan de félja instruktioner i flera steg och rdkna enklare
uppgifter

e Brukar kunna rita en gubbe med manga detaljer

UNDERSOKNING AV BARNS MOTORISKA FORMAGA

Nar vi undersoker barn anvands metoder som iakttagelser av spontan aktivitet och bedémning av hur barnet
utfér standardiserade uppgifter. Det ar viktigt att anpassa sig efter barnets tillstand och eventuellt behova
flera besok for en fullstandig bedéomning. For yngre barn kan vi anvanda lekbaserade metoder som att rulla boll
eller bygga med klossar, medan aldre barn kan forsta instruktioner och utféra mer komplexa uppgifter som
finger-nas-test eller rita detaljerade figurer. Vid misstankte problem ar det viktigt med anamnes och LYSSNA pa
foraldrarna.

ANAMNES

Vid misstdnkta avvikelser ar en noggrann anamnes avgorande. Varfor séker familjen? Vad ar de oroliga for?
Anamnesen bor inkludera fragor som beror:
e Utveckling hittills
o Vad kan barnet och vad tycker barnet om att gora?
o Vad kan jamnariga som inte barnet kan?
o Nar uppnadde barnet olika milstolpar?
®  Pre-peri-postnatalt - ev. komplikationer under
o Graviditet - ev. sjukdomar, lakemedel eller alkohol? Fosterrorelser?
o Forlossning - Apgar? Fodelsevikt, -langd och -huvudomfang
o Amning och somn tidigt i livet
e Socialt
o Hur fungerar kontakten med andra barn?
o Formaga att koncentrera sig?
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o Behov av extra stod i forskola/skola?

e Arftlighet
o Arféréldrarna slikt?
o  Finns syskon och hur mar de?
o Tidigare missfall?
o Hur har andra i slakten utvecklats - fraga speciellt om epilepsi, utvecklingsstérning,
neuropsykiatriska och motoriska svarigheter
e Likemedel, naturmedel, vitaminer
e Allmint
o Syn, horsel, mat, kiss, bajs, somn, pubertet

OBS! Vi ska vara extra uppmarksamma pa avstannad utveckling och om barnet boérjat tappa funktioner (som
hen tidigare kunnat) — misstank neurologisk sjukdom.

TILLVAXTKURVAN

Tillvaxtkurvan &r ett av vara basta redskap! Genom att studera den kan vi bedéma langden, kort- eller langvaxt,
samt vikten, under- eller 6vervikt? Vi tittar dven pa storleken pa huvudet. Kolla pa utvecklingen 6ver tid samt
accelerationen och satt detta i relation till fordldrarnas huvudstorlek.
e  Ett stort huvud kan bero pa
o Vidgade ventriklar - ex. vid medfédd akveduktstenos
o Vaxande hjarntumor
o Normal hjarna (vissa syndrom kan ge makrosomi)
e Ett litet huvud kan bero pa (mikrocefali =huvudomfang <3 SD) - 4r ofta, men inte alltid, associerat
med utvecklingsstérning
o  Genetiskt
o Hjarnskada
o  Syndrom
o  For tidig suturslutning ar ovanligt, men kan utredas med lagdos DT. Om nagra suturer sluter
sig innan andra utvecklas kraniosynostos (ojamn huvudform)

UNDERSOKNING

Det finns videos tillhérande de flesta undersékningarna i powerpointen, visar exempel pa patologiska utfall!

Till var hjalp under undersdkningstillfallet vill vi i storsta mojliga
man gora lek av det. Lat barnet leka eller rita under samtalet med
foraldrarna och passa pa att observera vad barnet gor (iaktta
barnets spontana aktivitet). Avkladningsproceduren ska helst

klaras av i god tid fore sjalva undersékningen, forslagsvis under
tiden anamnesen tas.

Viktigt ar att undersoka hela barnet, men ibland far vi ta lite i taget. Kanske ta av
trojan for att lyssna/titta for att sedan ta pa den igen innan vi tar av langbyxorna.
Ibland far vi vdnta ett tag eller gbra ett nytt forsék en annan dag. VIKTIGT att
besdket inte blir traumatiskt for barnet!
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NEUROLOGISK UNDERSOKNING

Anvand gérna en gymnastikmatta pa golvet fér de mindre barnen. Ta fram
lampliga saker, men ror inte barnet i bérjan utan placera istallet sakerna sa att
barnet ska behova forsoka flytta sig. Keynote ar att du far improvisera
undersdkningarna fritt, men systematisera dina noteringar sa att du gar
igenom allt fran topp till ta enligt ett val genomtankt monster. Tips ar att spela
in video eller ta foton. P3 sa satt ar det lattare att dokumentera speciella
utseenden, gadngmonster m.m.

Vad vi tittar efter:
e Spontana motoriken - finns tecken som spasticitet, halta, tremor

eller ofrivilliga rérelser som kan indikera underliggande problem.
Notera dven om barnet ar hoger eller vansterhant, hur barnet haller i
saker (med en eller tva hdander etc).

e Om barnet kan folja instruktioner och kvaliteten i kontakten - medverkar barnet eller ar barnet
distansl6st? Hur ar koncentrationsformagan?

e Leka folja John/cirkus - ta och halgang, ga pa linje, sta och hoppa pa ett ben, satta sig ned och resa sig
upp fran golvet.

o  Gar ett barn pa ta (tagang) kan detta bero pa:

m  Spasticitet som vid CP e
m Svaghet i tibialis anterior (muskeldystrofi) = R 19\ J
m  Autistiska barn gar ofta pa ta 4, : Y o L‘w > J
m  MEN vissa helt normala barn gar pa ta en - e - '
period, men slutar nér de blir lite stérre och : . ‘:\ N i\} ‘
tyngre. oy N <t > \‘( Y "J;)_‘,{*" ¥
e Testa muskelkraft och tonus - finns spasticitet eller atrofier? Po— ; X ( ".

10 push o legs
Gowers tecken - muskeldystrofi — | | pE
Yngre barn - hdarma, rulla boll, klappa hander och bygga med - il “

klossar
e For storre barn - finger-nasa, fingeroppsosion, rita en gubbe och skriva sitt namn, ev rakna, lasa,
skriva, klockan
e Alla:
o Se arg ut/fula miner, blunda sa hart du kan, racka ut tungan, vissla
o  Ogonrérelser, pupillreaktion, nystagmus
o Hor barnet om du viskar

OBS 1! Ha aldrig brattom

OBS 2! Ha varma hénder, barn ar inte lika forlatande

REFLEXER
Tecken som hart knutna hander, asymmetri eller avsaknad av Asymmetrical Tonic Neck Reflex
milstolpar bor utredas noggrant. Exempel pa neurologiska reflexer att (ATNR)
observera ar: Onset: ~37 weeks Integrates by
e Nyfoddhetsreflexer ot y ki
P |

o  Gripreflexer i hander och fétter - férsvinner vid 10 / By
manaders alder i fotterna

Flexion of arm & leg
on the “skull” side
leg on the “face” side

Importance: promotes hand-eye
coordination
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o  Mororeflexen - ska férsvinna vid fem manaders alder. Ett barn som fods utan Moro &r gravt
patologiskt. Om enbart ensidig moro, tank pa plexusskada och frakturer. Hyperaktiv moro ses
vid CNS-infektioner inkl. tetanus.
o ATNR - asymmetriska toniska nackreflexen, ska forsvinna vid 3-4 manaders alder (se bild).
e Extremitetsreflexer
o  Overdriven senreflex (klonus) - kan ses vid uttréttade muskler, men &r oftast patologiskt. CP
ar den vanligaste orsaken, men vi bor dven utesluta hypertyreos, hypokalcemi och
hjarnstamstumor.
e Babinskireflexen - ar patologisk efter 18 manaders alder och definitivt patologiskt efter 2,5 ars alder.
Tyder pa tecken pa skada i pyramidbanorna

SPECIFIKA BEBISTESTER

Hypotoni kan bero pa:

e Central orsak Hypotonia
(decreased

muscle tone)

o Paverkat medvetande
o  Oftast mer paverkan pa
balmuskulatur

o  Missbildningar?
e Perifer orsak

o Normalt medvetande

o Ofta mer paverkan pa distala
muskler
Extremitetsreflexer sdnkta
Tungfascikulationer

o Muskelsvaghet som paverkar
andning och dtande

«=2026-01-17

o Ofta inte andra missbildningar

ROD FLAGGA - TANK CP

e Extension i benen - saxning
e Extensioniarmarna
e Plantarflektion i fotlederna
® Hart knutna hander med inslagna tummar (normalt utveckling ser ut som
foljande)
o  Oftast knutna forsta tre manaderna
o Vid 4-6 manaders alder borjar de flesta kunna ta saker med en hand s
o Vid 6 manaders alder brukar de kunna flytta saken mellan handerna —
o Vid 9-10 manaders alder utvecklas pincettgrepp
e (Okande avvikelser om barnet férsdker géra en malinriktad rorelse.

DIAGNOSTISKA FALLOR

Ar barnet hungrigt? Ar barnet ovanligt trétt eller har ndgon infektion som férsamrar allmantillstdndet kommer
det paverka resultatet av undersdkningen. Kom ihag att det finns stora normalvariationer. Leta dven tecken pd
emotionell deprivation. Foreligger sensoriska defekter?
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DIAGNOSEN AR VIKTIG...

... men bara om barnets symptom ar ett problem. Ett barn som utvecklas val behover
kanske ingen diagnos, dven om det ser lite speciellt ut.

SYN OCH OGONSCREENING

NORMAL UTVECKLING

Nyfodd - fixera ljuskalla, ofta instabil blick

4v - foljer rorliga foremal pa nara hall

4-7 v - ger 6gonkontakt och svarsleende

2-3 manader - kan folja ett rorligt foremal pa avstand (2-3m). Leker med

fingrar framfér 6gonen.

3-4 manader - synen styr handen mot foremal att ta tag i
6-10 man - undersoker féremal pa nara hall

4 ar - synskarpan nastan som vuxen. De flesta barn ser 0.8 eller battre.

For att synen ska kunna utvecklas normalt kravs det en klar bild pa 6gats nathinna. Detta innebar att det kan
ske en stérning av synutvecklingen till foljd av brytningsfel, skelning, grastarr, nedhdngande 6gonlock osv. Detta
maste atgardas innan synutvecklingen ar fardig runt 6-7 ars alder annars kan amblyopi utvecklas, vilket &r en
synsvaghet som beror pa just bristande stimulering av nathinnan.

SCREENING BVC

Vid varje undersokning hos BVC:
® Observera om barnet ger 6gonkontakt, reagerar pa foraldrars ansikten och roster.
® Se om barnet har fixationsformaga, nystagmus eller grumlighet

BB - 4 veckor och 6 manader - undersokning i genomfallande ljus
® Leta rod reflex
o Arden vit, gul eller gra eller avsaknas bdr man misstinka katarakt eller |
tumor och bor direkt remitteras till 6gon da detta behover atgardas fore
2-3 manader
e Olikstora pupiller?
o  Glaukom? Tumor?
e Pataglig skelning (accepteras i viss man forsta halvaret)
o Katarakt? Tumor?

6, 10-12, 18 manader
o Skelning - fraga dven foraldrarna som misstankt skelning. Undersok
ljusreflex och rorlighet. Vid uttalad skelning skall remiss skickas

direkt. Vid misstanke om skelning skrivs remiss fran 6 manader. !
® Yngre syskon till skelande barn bor kontrolleras av
ogonlakare/ortoptist .

37



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10

4och5ar
® Visus/synprovning gors

OBS! Bast effekt av glaségon och lappbehandling fas vid sa tidig behandling som majligt. Studier visar att det
som sker innan 7 ars alder ar bast. Vid 10 ars alder finns bristfallig evidens.

HORSELSCREENING

Otoakustisk emission nyttjas for att kontrollera hérseln hos en 3 dagar gammal bebis till f V,/'
nagra veckors alder. Otoakustiska emissioner ar svaga ljud som kan registreras i o R
horselgangen och anses aterspegla en biologiskt aktiv cochlea. - Y
. M
Vid ett otydligt svar gors en ny OAE + inspektion av yttre horselgangen. Vid ol !

fortsatt otydligt svar gors hjarnstamsaudiogram (detta gors ocksa pa alla barn
som legat inne pa neo mer an 3 dygn oavsett orsak).

Pa 4-ars besoket gors en lekaudiometri. Vid misstankt hérselnedséattning tittar vi i
oronen + gbr en tympanometri hos hérselvarden. Remiss skickas dven dit om

foraldrar misstanker nedsatt horsel hos barnet trots normal screening. Ett
observandum har ar att 50% av barn med hérselskador upptacks senare under
barndomen.

SPRAKSCREENING

Kommunikation och samspel f6ljs under hela BVC-tiden. Direkt sprakscreening gors vid:
e 2,5 ars kontrollen - Miniscalco
o JA-OBS (testets namn) vid 2,5 ars alder - tilltalsnamn, 6gonkontakt, foljer blick, pekfinger och
pekar, samverkar i latsaslek.
o Logopedremiss - skickas om féraldrarna inte forstar barnets tal

® 4 3rs - Sprakfyran
o Logopedremiss - skickas om BVC-personalen inte forstar vad barnet sager

BVC-JOURNALEN - TANK LITE EXTRA PA

Det finns en checklista med allt som ska gas igenom under ett BVC-status, vilket kort och gott ar det som gatts
igenom ovan. Ett extra observandum ska vi dock ha pa féljande:

e Hjartstatus - medfédda hjartfel Yttre genitalia - retentio testis
e Neurologstatus - CP-skada, Hoftstatus - hoftledsluxation
muskelsjukdom Skalle - hydrocefalus, kraniosynostos

e Bukpalpation - tumorer, ljumsk- Ogon - katarakt, tumér, skelning

femoralbrack Skallform - kan paverkas forsta tiden

TENTA

Vid vilken alder ska ett barn kunna folja ett féremal med blicken?
4 man

38



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10
Vid vilken alder ska ett barn kunna ga utan stéd?
18 man

Vid vilken alder ska ett barn kunna prata i 2-ordsmeningar?
24 man

BARNHALSOVARDEN (BHV)

o |

MAL

BHV stravar efter att bidra till basta mojliga fysiska, psykiska och sociala hélsa for barn. Genom att framja halsa,
forebygga ohalsa och tidigt identifiera problem i barns utveckling eller miljé kan insatser sattas in i tid.
Barnhélsovardsprogrammet erbjuder universella och behovsanpassade insatser for att ge alla barn lika
mojligheter.

BARNHALSOVARDSPROGRAMMET

BHV drivs av centralenheter i varje region och har ett folkhalsoinriktat perspektiv. Arbetet utférs av
sjukskoterskor, barnldakare och psykologer. | Sverige erbjuds nastan alla barn mellan 0—6 ar kontakt med BVC
och 6ver 99 % deltar under forsta aret.

PIR:‘II.I.A STALFELT ._‘” ';"hg,

BHV:s nationella program omfattar mottagningsbesok, p &
hembesok, fordldragrupper och ldakarundersokningar vid
nyckelaldrar (t.ex. 4 veckor, 6 manader, 3 ar). Programmet
fokuserar pa tillvaxt, utvecklingsuppfoljningar, vaccinationer
och radgivning kring kost och sdkerhet (olycksfallsprofylax). BHV
forsoker dven fanga upp EPDS (postpartuml depression) hos

mamman, vilket ar mycket vanligt. Férdldra-barnsrelationen
penetreras ocksa. Sedan 2020 &r barnkonventionen lag i Sverige
— allt gors for barnens bastal

Undersdkning av psykomotorisk utveckling gas igenom i en foreldsning innan och tas inte upp har.

Hem BVC BVC BVC BVC Hem BVC BVC BVC BVC BVC BVC
BVC

s L+S s -] L+S S s L+S ] ] s s
2-3 tdam 2 besdk 3 besdk team team L+S team

besdk

VID VARJE KONTAKT:
Barn/familjesituation

Tillvaxt
Hélsosamtal
Atgard
Lak-us. Utv-uppf. Enskilt f- Lak-us. Utv-uppf. Lak-us. Utv-uppf. Lak-us. Utv-uppf. BMI
Utv.uppf. Enskilt samtal Utv-uppf. Utv.uppf. BMI Epikris
f-samtal/ BMI Harsel
EPDS Sprak Syn
Vacc. Vacc. Vacc. Vacc. Vacc

3m+5m

* Antal besok och nar vid 2,5 - 3 ar teambesoket genomfors varierar. Utvecklingsarbete pagar.
« 8= sjukskoterska
* L=Lakare
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RADGIVNING

Radgivning omfattar kost, amning, fysisk aktivitet och olycksfallsprofylax. Férdldrar uppmuntras att skapa
sunda matvanor och begransa skarmtid. WHO:s riktlinjer om fysisk aktivitet, somn och stillasittande anvands
som vagledning.

BHV-programmet ar behovsindelat i tre nivaer av insatser som kan
erbjudas till alla barn och familjer utifran deras individuella behov.
Detta kan rora sig om extra insatser som hembesok, mote med
kurator/psykolog, stédsamtal, extra mottagningsbesok, socialtjanst
eller barnldkare. Pa detta satt ges barn lika méjligheter utifran EQUALITY EQUITY

behov.

NARING

AMNINGSRAD

Den forsta tiden ar brostmjolken barnets basta naring. De flesta barn klarar sig

utmarkt pa enbart bréstmjolk de forsta sex maenderna av sitt liv (global -
folkhdlsorekommendation). Fran ungefar sex maender bor amning av
naringsmassiga skl kompletteras med annan foda, men det ar fordelaktigt om
bréstmjolken fortsatt utgor en del av kosten under hela forsta levnadsaret eller
langre. Fran fyra manaders alder kan mycket sma smakportioner ges for att vanja
barnet vid andra smaker.

Amning ar ocksa halsoframjande pa flera satt genom att ge nara kroppskontakt, att
den har ett idealiskt naringsinnehall samt innehaller infektionsskyddande ==
komponenter och tillvaxtfaktorer. Det minskar ocksa risken for 6vervikt, fetma,
glukosintolerans och plotslig spadbarnsdod, bade initialt men dven pa lang sikt.

Minskar dven risken for férstoppning.

OBS! Vanligt utseende av tillvaxtkurva de forsta manaderna i livet ar fysiologisk
viktnedgang direkt efter fodsel (staller in sig till “sin kurva”) samt amningspuckel

(vaxter lite snabbare under en period). Om man inte ser en amningspuckel ar detta
anmarkningsvart men INTE en diagnos (tenta).

JARN OCH VITAMIN D

| brostmjolken ar dock nivaerna av jarn och Vitamin D laga. Da jarn transporteras 6ver aktivt till fostret under
sista trimestern av graviditeten riacker oftast jarndepaerna till minst 6 manaders &lder. Ar barnet dock
prematurt (fodelsevikt under 2,5 kg) ges extra jarntillskott.

Vitamin D far alla barn i Sverige tillskott fran 1 veckas alder till 2 ars alder. D-vitamin behdvs for benbildning,
tander och muskler men &r dven viktigt for upptaget av kalk och fosfor i tarmen. Det deltar i manga
forebyggande processer i kroppen och samverkar med kalcium. Vid brist pa vitamin D kan barnet drabbas av
rakit (6kad risk for mjukt och missbildat skelett).
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MODERSMJOLKSERSATTNING
Modersmjolksersattning finns till mammor som inte vill eller kan amma. | dagslaget ar e
ersattningarna bra, men fordelaktigt ar om maten kan ges pa ett “amningsliknande satt” for att NMK‘N i
fortsatt ge barnet narhet, hudkontakt och framja anknytning. y
e =

MAT ————

Fran 4-6 manader kan foraldrar bérja med mosade smakportioner. Fran
8-10 manader kan sma bitar ges. For vissa livsmedel finns det speciella rad
ex. salt, honung (risk for clostridium botulinum), gréna bladgrénsaker,
gluten och allergener.
o Dagens rekommendationer innebér att foraldrar ska introducera
alla livsmedelsgrupper, inklusive fisk, kott, agg, brod, mjolk,
jordnotter och nétter under det forsta levnadsaret. Detta tros

kunna motverka utveckling av allergier.

Foraldrar har ansvar for vilken mat som serveras och hur den anrdttas men det som radgivs ar naringsrik mat,
regelbundna tider, 6kat intag av frukt och gronsaker, begrdansa (men inte utesluta) séta drycker och energirika
men naringsfattiga livsmedel. Detta for att forebygga 6vervikt/undervikt och hitta balans mellan vikt och langd.

VAD AR OHALSOSAMMA MATVANOR

Vad klassas som ohdlsosamma matvanor? Lite som vi varit inne pa tidigare:
e Ater sillan grénsaker och rotfrukter, frukt och bar, fisk och skaldjur

e Ater ofta choklad/godis, kaffebréd, chips och saft
e Oregelbundet och kaotiskt atande
e Ater av andra behov dn niringsbehov
® For stora eller for sma portioner
OBESITAS
90% av barn med obesitas vid 3 ars alder kommer att ha 6vervikt eller - infektion
Okad
obesitas som vuxna, dar den storsta 6kningen av BMI sker mellan 2-6 i | Dalig aptit oryat
ars alder. 40% av alla ungdomar med obesitas hade det redan i 2% o e bl
. o .. o 1. . barn med obesitas i Svag
forskoledldern. Med det sagt ar det alltsa viktigt att lyfta ok arorolga atbaes iktuppgéng
. r for lite. “
problematiken redan i ung alder. — _
Matvégran Foraldraoro
Tvangs- eller
dvermatning

Av de barn med obesitas har % paverkan pa lever, blodtryck, EREw
blodsocker och blodfetter. Dessutom |6per dessa barn storre risk for

cancer senare i livet. 40% av fordldrarna till barn med obesitas ar oroliga att barnet ater for lite...

Hos 4-aringar i Sverige idag ar 10-15% overviktiga och 2-4% obesa. | 10 ars alder ar 20% 6verviktiga och 3-4%
obesa. Mer &n vart tredje 6verviktigt barn berdknas bli obes som vuxen. Idag talas det om en Overviktsepidemi
— ligger 2 kanaler i vikt 6ver langd pa tillvaxtkurvan. BMI-massigt studeras ISO-BMI hos barn.

FRAMJA SUNT FORHALLNINGSSATT TILL KROPPEN

Till féraldrar och andra vuxna uppmanas vi att undvika att prata med barn om kroppsvikt och bantning — inte
tillata att skdmta om vikt. Var en god forebild for dina och andras barn. Uppmuntra och forlita dig pa barnets
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egna mattnads- och hungersignaler — finns inget behov av att dta sa kommer de oftast inte gora det. Fokusera
pa hur kroppen fungerar och vad kroppen behéver for att ma bra.

SOMN, FYSISK AKTIVITET OCH SKARMTID

Riktlinjer fran WHO om s6mn, fysisk aktivitet och skarmtid — 2019

Barn under ett ar:

e 30 minuters fysisk aktivitet under dagen
rekommenderas, till exempel lek pa golvet.

e Stillasittande max en timme, i exempelvis barnvagn
eller barnstol. Nar barnet ar stillasittande
uppmuntras att en vuxen laser och berattar.

e Ingen tid framfor skdrmar.

e 14-17 timmars sémn per dygn om barnet dr mellan
0-3 manader och 12-16 timmar om barnet ar mellan
4-11 manader.

Barn mellan ett och tva ar:
e  Minst 180 minuter mattlig till intensiv fysisk aktivitet flera tillfallen under dagen. Stillasittande max en
timme.
e  Ettaringar bor inte spendera nagon tid framfor skdarmar.
e  For tvaaringar rekommenderas max en timmes skarmtid per dag. Nar barnet ar stillasittande
uppmuntras att en vuxen laser och berattar.
e Mellan 11-14 timmars somn per dygn, tupplur inkluderad.

Barn mellan tre och fyra ar:
e Minst 180 minuters fysisk aktivitet av olika typ under dagen. Av dessa bor minst en timme vara av
mattlig till hog intensitet.
e Max stillasittande en timme i exempelvis barnvagn.
e Max en timme framfér skarmar. Nar barnet ar stillasittande uppmuntras att en vuxen ldser och
berattar.
e Mellan 10-13 timmars sdmn per dygn, tupplur inkluderad.

Ar obestias kopplat till fér mycket skdrmtid? Ja, till viss man. Mer stillasittande och mindre tid fér fysisk aktivitet
ar en direkt konsekvens. Vi har dessutom sett en forsamrad reglering av matintag om barn ater framfér TV.
Aven mycket tittande p3 reklam-TV &r kopplat till 6kat intag av skripmat.

TOBAK

Om foraldrar inte kan sluta roka sa skyddas deras barn vasentligen mot passiv rékning om foréldrarna roker
utomhus med stangd dorr och darefter stannar ute i 2 minuter. Finns dven vdrde att anvanda rokkofta eller
jacka. Det nationella malet ar att mindre &n 5% av barn i BVC-alder ska utsattas for tobaksrok i hemmiljon.

ALKOHOL

Fostret ska skyddas mot alkohol under graviditeten, men dven under amningsperioden da alkohol gar 6ver i
bréstmjolken. Icke att forglomma ar att foraldrars beteende paverkas av alkoholintag.
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OLYCKSPROFYLAX
Radgivning kring olycksfallsprofylax ges aldersanpassat, men
mycket rér sig om; fallskador, brannskador och forgiftningar. e | U Z::'S':’W‘c‘:an

De flesta barnen skadar sig i hemmet nar de ar under 1 ar

och 6ver hilften av skadorna drabbar barn under 6 ar.
Darefter borjar de sjalva fa nagon typ av

riskarderingsformaga.

Forsta
aret

134r
brannskador.

464r

EPDS OCH ENSKILT FORALDRASAMTAL

EPDS ar en skala som erbjuds den fédande foraldern vid 6-8
veckors bes6ket postpartum, for att fanga upp ev.
forlossningsdepression. Detta drabbar uppemot 10-15% av alla
mammor och ar ett valdigt utbrett problem i det férdolda.

Aven den icke-fédande forildern erbjuds nir barnet ar 3-5
manader. Detta brukar vara mycket uppskattat da (oftast en
pappa) inte har samma kultur i kompisgdng/andra pappor att

Brannskador och fall

Fall ur stol, spjalsang, kiamskador, forgiftning och

Fall, kiamskador, sammanst6tning med andra bam.

Drunkning

Drunkning

Drunkning

Barnet

= Tillsammans
- Trost

- Behov

= Funderingar

Familjen
= Ansvar

= Relationer

= Natverk

» Foraldraledighet

Att vara
foralder
« Forvantningar
= Framtiden

= Latt och svart

Egna
funderingar

Du sjalv
= MA bra/oro

- Somn

- Stod

prata om det svara och jobbiga som kan uppsta med den
omstallningen som dnda sker nar ett barn kommer in i familjen.

INSATSER

For alla
1

Alla modrar ska da barnet ar 6-8
veckor erbjudas screening med
EPDS. Screeningen ska
kompletteras med ett samtal
utifran svaren pa EPDS och hur
kvinnan | 6vrigt mar och har det

Beddmning av behov for vidare
insats

UTMANINGAR OCH FRAMTIDEN

BHV fortsatter att mota nya utmaningar i takt med
forandrade levnadsvanor och samhallsbehov. Genom
att sakerstalla att barn far en trygg start i livet bidrar
BHV till en god folkhélsa for framtida generationer.

BHV skapar en forutsattning for god halsa pa lika
vilkor fér barn och familjer innan elevhalsan tar 6ver -
och en dag sluts cirkeln och modrahalsovarden tar vid

igen (snyft vad fint).

For alla vid behov

Vid utfall pa screening och/eller att get
i samtalet framkommer behov av extra
stod/insats erbjuds uppfoljlande
stédsamtal/counselling hos BVC-
sjukskoterska.

Konsultation och handledning 16r BVIC-
sjukskdterskan med psykolog Tér
barmhalsovard vid behov

Undernaring
Hygien

Det standigt
pagaende
Folkhdlsoarbetet

Overvikt
Psykisk ohalsa
Vaccinationer

Vaccinationer

Remiss psykolog
Remiss till lakare pa
vardcentral

Remiss till psykiatri

Kontakt med
spadbarmsverksamnet
vid behov

Kontakt med Socialtjfanst
vid behov

Olycksfalls-
profylax

Tidig upptéackt
av sjukdom och
handikapp

Rad och stéd
Foraldrautbildning
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VAD INGAR | ETT BESOK (tenta)

Beskriv fem olika omrdden/delar som ingdr i de olika hdlsobeséken i det Nationella barnhdlsovdrdsprogrammet

samt resonera kort kring varfér respektive del dr viktig utifran ett hdlsofrdmjande och férebyggande

perspektiv?

Tillvdxtkontroll och psykomotorisk utvecklingsuppféljning - genom att folja barnets tillvixt och
utveckling har vi mojlighet att pa ett tidigt stadie hitta eventuella somatiska sjukdomar, syndrom,
failure to thrive, neuropsykiatrisk problematik.

Amningsstod eller vid behov annat stéd om amningen inte fungerar - genom att finnas med tidigt
och stotta amningen 6kar mojligheten for en lyckad amning och ett vdalmaende barn och mamma.

Allman radgivning och foréldrastdd, t.ex. stéd kring fordldra-barn-relationen - foraldrastod ger
tryggare foraldrar och mer valmaende familjer. Nytt &r det enskilda féraldrasamtalet déar man aven ger
den icke-fodande foraldern mojlighet att prata om den nya situationen att ha blivit foralder, nya roller
etc. Det paverkar en god relation till barnet och till ens partner och ger forhoppningsvis tryggare
foraldrar och barn.

EPDS - screenar for postpartum depression hos mamman och genom att hitta det tidigt och satta in
atgarder paverkar man barnets och mammans majligheter till en positiv anknytning som man vet ar
valdigt betydelsefull.

Olycksfallsprofylax relaterat till barnets olika dldrar - manga barn skadas fortfarande i hemmet och
genom att kontinuerligt erbjuda fordldrarna kunskap relaterat till barnets alder kan man forebygga
manga olyckor.

Samtal kring halsoframjande levnadsvanor (kost, somn, fysisk aktivitet, skarmtid) - nyblivna
foraldrar/familjer ar ofta mottagliga for information och beteendeférandring for mer hilsosamma
levnadsvanor som i forlangningen dven paverkar barnets levnadsvanor och kan férhindra t ex framtida
overvikt och fetma.

Vaccinationer enligt vaccinationsprogram - dr barnets rattighet for att skydda sig fran olika sjukdomar
och dess komplikationer.

Screening avseende syn, horsel och sprak

ASTMA OCH ALLERGI HOS BARN

DEFINITION AV ATOPI OCH ALLERGI

Atopi definieras som en benagenhet att bli sensibiliserad, dar
sensibilisering innebar att specifika IgE-antikroppar bildas som svar Types of Hypersensitivity Reactions

pa exponering for allergen. Bendgenheten kan vara (ar oftast) arftlig.
Viktigt att kdnna till ar att en person kan vara sensibiliserad (positivt
IgE) UTAN att ha allergi, dar allergi avser ett immunsystem som
reagerar pa allergen (som kroppen normalt ska tolerera). Reaktionen
kan sedermera vara antikroppsmedierad (typ I-lll-reaktioner) eller
cellmedierad (typ IV-reaktion).

N/ Y4
Type I Typell Type IV

Immune
Conplex /'

Immune
Complex- T-Cell-Mediated
Mediated

18G or IgM
Cytotoxic

Hours to Days 1-3 Weeks Days toWeeks

Serum Sickness Rash

Hemolytic Anemia o5
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Typ | - IgE-medierad
Typ Il - cytotoxiskt antikroppsmedierad
Typ lll - immunkomplexmedierad

Typ IV - cellmedierad

OBS 1! Viktigt att kunna skilja pa sensibilisering och klinisk sjukdom.

OBS 2! For att utveckla en allergisk reaktion kravs en tidigare sensibilisering, da detta leder till bildande av
specifikt IgE som binder till mastceller. Nar allergenet patraffas pa nytt binder det till IgE (pa mastcellerna) —

de frisatter histaminer och andra mediatorer — skapar vavnadsreaktion.

DEN ATOPISKA MARCHEN

Det naturliga forloppet av atopiska sjukdomar kallas fér “den atopiska intestinala
symtom

marschen”. Atopiskt eksem ar oftast den forsta kliniska
manifestationen, foljd av fododmnesallergi, astma och slutligen rinit
(pollenallergi) i den turordningen. Nagra av sjukdomarna kvarstar flera
ar, medan andra gar i remission med stigande alder. Hos sma barn ar
IgE-sensibilisering mot fddodmnen vanligast. Successivt avtar sedan
IgE-sensibilisering mot fododmnen och ersatts med stigande férekomst
av IgE-sensibilisering mot luftburna allergener.

e Eksem fran 1-2 manader

e Fododmnesallergi framtrader 1:a eller 2:a aret

e Urticaria debuterar nar eksemen lokaliseras till bojvecken.

e Pollensnuva ar vanligt under skolaldern, men blir allt vanligare

att uppkomma tidigt fran 2-3 ars alder.

e Astma kan utvecklas hela livet men séllan efter 35-40 ars alder. Eksem Astma Hosnuva
. . och ofta
Handeksem okar i prevalens hos vuxna. fodoamnesallergi

Barn som i tidig alder uppvisar sensibilitet mot fédoamnen l6per hogre risk for att senare i barnaaren folja den
atopiska marschen och da drabbas av forst astma och sedan hosnuva. Av denna anledning dr immunforsvaret
under den forsta levnadstiden viktig och dven graviditeten har visat sig ha paverkan.

FODOAMNESALLERGI

IgE-MEDIERAD

Fodoamnesallergi ar ofta ett tidigt steg i den atopiska utvecklingen.

Symtom
e Snabb reaktion inom nagra minuter
o  Klada och irritation i munnen - vanligt!
o Varkimagen, illamaende och krdkningar - vanligt!
o  Systemiska effekter som urtikaria, astma, snuva och

anafylaxi _ ovanligare! Sillan anska Ganska Ofta
sillan ofta
e Kan paverka tillvaxt - ett barn som kraks eller har mycket diarré Griskott | Blomkal | Kyckling e
har forsamrat upptag, misstank darfor alltid allergi vid
tillvaxthdmmat barn. S Lidid b s
Potatis Korn Fiskr BB Notter i
Ris Rag Kiwi Vete
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Vanliga allergener
e Ofta - mjolk, agg, fisk, vete, soja och notter
o Jordnoétsallergi ses idag mindre &n tidigare, vilket tros bero pa att foraldrar numera blivit
rekommenderade att introducera allergenet tidigt — gor att barnet utvecklar tolerans.
e Sdllan - ris, potatis, griskott.

Utredning
® Pricktest for att identifiera allergener, vilket gar snabbt och ger svar inom 15
minuter — kollar IgE-respons i huden. Vid positivt pricktest uppstar en liten
kvaddel
o Reagenserna for fododmnen ar valdigt daliga — battre att “pricka”
nalen direkt i amnet vi vill testa och sedan in i huden.

o  Pricktest kan ibland ge en falskt positiv

reaktion, vid sa kallad korsallergi. For att veta ~  Alerd! 4 man | 6 man |6,5 mérl
. . . . . [v! S-Morot-ak i 024

om patienten har en &kta allergi med risk for = s Potaticar | = ‘

allvarlig systemreaktion kravs analys av [ SHavremjol-ak 29 j

antikroppar mot specifika allergena P Sveteak sax |

komponenter i blod R fga g

e Blodprov
o Tittar pa mangden IgE i blodcirkulationen, dar dock “hoga IgE” inte ar likstallt med “mer

allergisk”
Behandling
e Elimineringsdiet ar grundbehandlingen
e Dietiststdd for anpassad kost ar rekommenderat vid allergi mot flera fédodamnen
e Utbildning for hela familjen
e Kom ihag att speciell diet ofta orsakar merkostnader!

OBS! Celiaki och veteallergi ar inte samma sak, men resultatet blir detsamma for familjen — behover utesluta
det fran kosten.

ICKE IgE-MEDIERAD

Utlésande fododmnen ar vanligen komjolksprotein (vanligast), soja, sddesslag och dgg (typ samma som ovan
alltsa). Skillnaden ar att specifika IgE ar negativa vid analys. Ger vanligast upphov till GI-manifestationer hos
spadbarn, oftast med debut fére 6 manader. Kan ge kolikbesvar och blod i avforingen. Kan misstankas vid barn
med reflux, krakningar, férstoppning och/eller diarréer.

Om allt annat ar uteslutet, testa komjolksfri || -I = —

ersattning och be dven mamma undvika BabySemp 1 NXN lthéra | | Pepticate
. AN ]

mjolkprodukter (om hon ammar). Alternativ = O - | >

pa ersattningar ses pa bilden till hoger, vilka . ‘. ;), :

forskrivs av dietist och ingdr i formanen. =% N 3

Provokation ska dock géras inom nartid for
att se om barnet pa nytt blir samre. Om ja, kan fa ersattning inom formanen till 1 ars alder. Da denna reaktion
vanligen vaxer bort bor provokation upprepas var tredje manad, for att pa nytt kunna introducera komjolk igen.

OBS! Ingen biomarkor finns — behover inte utredas vidare inom allergi!
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ATOPISKT EKSEM

Eksem ar en kliande, kroniskt aterkommande, inflammatorisk hudsjukdom.
Diagnosen &r oftast klinisk och ett typiskt eksem kdnns igen av de flesta
lakare.
® | mork hud ser eksemet vanligtvis annorlunda ut jamfort med i ljus
hud, eftersom rodnaden blir mindre synlig. Typiskt for mork hud ar
ocksa att eksemet i hogre grad satter sig 6ver armbagar och knan

pa stracksidorna, papulést samt laker med hyperpigmenteringar
snarare dn hypopigmenteringar vilket ar fallet i ljus hud.

Forekomst
57% debuterar redan under forsta levnadsaret och 87% far det fore 5 ars alder.

Kliniska symtom
Lokalisationen for eksem skiljer sig at mellan olika &ldrar och vi brukar darfor
dela in eksem i tre faser. Gemensamt for alla faser ar att barnen har klada och
torr hud (tenta).
e Infantil fas (< 2 ar) - eksemet (konfluerande kliande utslag) borjar ofta
pa kinderna och kan dven sprida sig diffust 6ver bal och extremiteter,
ofta med 6vervikt pa stracksidor.

e Barnfasen (2—-12 ar) - utslagen ar ofta lokaliserade till arm- och knaveck
samt runt handleder och vrister. Handeksem ar inte ovanligt.

e Ungdoms-/vuxenfas - eksemet kan fortfarande vara lokaliserat till
bojvecken. Det ar ocksa vanligt med eksem pa handerna, pa halsen, i
ansiktet inkluderande 6gonlocken, runt munnen, i pannan samti
harbotten.

Generellt for atopiskt eksem ar att huden ar rodnad, fértjockad
(hyperkeratos/lichenifiering) och att patienterna vanligen uppvisar rivmarken
(exkoriationer), pa grund av sténdig klada och rivning.

Definition eksem
e Viktigast - klada, typiskt utseende och typiska stallen for utslagen, kroniskt aterkommande (oftast pa
vintern) och att majoriteten har arftlighet for astma, hésnuva eller eksem.

® Plus tre eller mer av foljande - torrhet, ichtyoslikande (tjock
hud), positivt hudtest, 6kat IgE, tidig aldersdebut (innan 2 ars
alder) eller hudinfektion som vidare leder till hyperkreatos ?Atopisk eksem

Torr hud

Klida /

Y

| barnaaren ar atopiska eksem starkt kopplade till fododmnesallergi, men i

Den

vuxen alder ar det snarare kontaktallergier som ar forknippade med
onda hyperkeratos

cirkeln

eksem. Eksemen tenderar ocksa att forsamras vid virusinfektioner, varpa o
det alltid ar relevant att fraga om samtida férkylning sa man inte tror att / \

det ar ytterligare allergi som orsak. Pa bilden till hoger ses den onda i "
R e atop

infektion

s

spiralen som kan uppkomma vid atopiskt eksem, vilken ar viktig att
forsdka bryta med behandling.

OBS 1! Langt ifran alla (50/50) med eksem é&r allergiska — inte alltid IgE-medierat.
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OBS 2! Den vanligaste orsaken till forsamring i eksem ar virusinfektion.

BEHANDLING

Till hoger ses behandlingstrappan vid atopiskt

eksem: Alsol Iésning, D
: aliumpermanganat
1. Mijukgoérande salvor for torr hud — Peroral antibiotica

behandling

[t mirmam ]

|_ Mittligt rid kliande hud (Steroid grupp I)

minskar klada

2. Steroider - olika styrkor beroende pd
inflammationsgrad och lokalisation LT O T R SN,

o Kortisonsalvor grupp 2-3 med

. Infektion? Nytillkommen sensibilisering? D Peroral antihistamin
nedtrappning av styrkan vid

symtomkontroll dr de vanligaste rekommendationerna.

3. Vid infektion - antibiotika och antiseptiska l6sningar.

SEMINARIEFALL

Emil, 6 manader, soker med sina foraldrar pa BVC for torr hud och eksem. Det kliar mycket under natterna.

Du utvidgar anamnesen, varpa nedanstaende framkommer (bra omraden att tacka):

® Kost - ammas och har introducerats till smakportioner. Blev forst lite férstoppad, men fungerar
numera bra. Ar glad i maten. Ater sedan 3 veckor “mild havregrét” och efter grétintroduktionen, fér 3
veckor sedan, debuterade kldda i huden och torra flackar pa huden.
Toalettvanor - bajsar lite hardare nu, men det fungerar att ge katrinplommon. Bajsar varje dag.
Krakningar - nej
Mun och tdnder - har fatt en tand nere, och nr 2 &r pa gang
Tillvaxt
Hereditet - mamma hade Aggallergi och eksem som barn. Aggallergin véxte bort, men eksembesviren

ar kvar. Nu pollenbevsar, men ej utredd. Tar antihistamin fran apoteket vid behov.

| status noterar du:
e Allmaéntillstand - gott, ger fin kontakt, ej smartpaverkad och fontanell &r i niva.

e Hud - torr, eksem pa stracksidorna armar och ben, bal, kinder. Rivmarken pa kinderna och ben.

e Hjarta och lungor - auskulteras utan biljud.

e Liangd 68 cm och vikt 7,6 kg - tillvaxer val, normalt hull.

o Buk - mjuk, normala tarmljud. Latt uppspand, ingen defénse.

e Perifera pulsar - palperas normala i ljumskarna bilateralt.

® Per rectum - hard avforing palperas i ampullen.

Diagnostik Overkinslighet?

Du vdljer att ga vidare med elimination och provokation Komijélksproteinallergi A"amgﬁj:i;“a';'i::k Bild
av komjolksprotein och dgg, vilket innebar att de forst J
utesluter nagot fran kosten och sedan satter tillbaka det Allergitest
—> blir det battre eller sémre? Du ger dven kostrad for ./ SPT/lge-ak d_
|6sare avforing och uppmuntrar att fortsatta med
katrinplommon. ./ N e/ \ -

Allergisk sjukdom
IgE-formediad

Klinisk tolerans
g S

Intolerans Klinisk tolerans
- BT

Icke-IgE-
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Viktigt att kdanna till ar att alla eksem hos barn inte ar orsakade av allergi, vilket vi kan utreda genom pricktest

och/eller provtagning for IgE om tvetydigt resultat vid elimination/provokation. Ar det inte allergiorsakat —
eksemen &r kvar, trots elimination av tdnkbara allergener ger vi smorjrad:
® Mjukgorande - miniderm eller propyless 2 ggr dagligen
e Kortison - vid klada eller besvarliga eksem rekommenderas mildison (grupp 1) i forsta hand 2 ggr
dagligen till sma barn

Boka in uppfoljning efter 6 manader med nytt pricktest eller blodprov for IgE — tenderar att véaxa bort.

CRASH COURSE KORTISON

Kortison finns i bade salvor och kramer. Salvor innehaller mest olja (80%), vilket gor dem till det basta valet for
extremt torr och sprucken hud. En krdam har istéllet lika delar olja och vatten. Kramer innehaller saledes mindre
olja an salvor, men mer olja an lotioner och geler (innehaller mer vatten).

e Grupp | - mildison och hydrokortison

® Grupp Il - emovat och locoid

e Grupp lll - betnovat, mometason och elocon

® Grupp IV -dermovat

ASTMA

Av barn som redan vid Iag alder har ett positivt pricktest for [Arftlighet for astmay/allergi
fddodmnesallergier kommer 80% av dessa att utveckla astma. Ovriga

riskfaktorer kan ses i bilden till hoger, vilka da dven ar arftlighet och ksem/ Astma

manligt kon.
Lag alder

POJkar > flickor
allergi

Astma ar en kronisk inflammation i de nedre luftvdgar med variabel @
luftflédesbegrinsning och dkad luftvigskinslighet. En patient som [ obstruktivitet

ar kanslig har lagre troskel for att “krampa” i sina luftvdgar vid olika
typer av stimuli (ex. torr luft eller dofter). | bilden till hoger ses olika l
typer av astma:

— 5 Astma och allergi
Overgaende
obstruktiva l

:
e Overgdende obstruktiva - forkylningsastma hos barn |
e Astma och allergi - den stora majoriteten, 80-90% av all
astma inom pediatriken ar allergisk
e Icke-allergisk astma - en form av endogen astma dar vi L.
) g R n Rlder 0 3 6 9 12 &r
inte kan patraffa nagot specifikt allergen, ar fallet hos
10-20% av barn med astma
e Attacker med pipande andning o Takykardi
e Hosta (nattlig — sémnsvarigheter) e Hog andningsfrekvens
e Andfaddhet ® Ronki
e Desaturation e Bukandning
Patientfall: Gosse pa 1 ar och 10 man inkommer till akuten lugn och e OKAD RISK
. . ° . Fuktbelastad bostad FORASTMA
stillsam. Har dock en andningsfrekvens pa 60/min och trots detta 0 “& | e
endast en saturation pa 84%. Vid auskultation hors rikligt med ronki. et :&?35&23:2,
° & o kan uppsta
Vid studerande av andningsarbetet ses indragningar samt patalad buk- (359 .
Tilersel oy probiotia
(o(v%erq“aanalnumrse\ tidigt f \\‘ MINSKAD RISK
Tidig kontakt boskap | FORASTMA

Aldre syskon
Opastoriserad mjolk SKyddsfaktorer Skyddssvar
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och interkostalandning. Thorax &r Iast, vilket kan forklaras av att barnet samlat pa sig mer luft an vad han kan

ventilera ut.

Pa bilden till hoger ses skydds- och riskfaktorer (utéver hereditet) for utveckling av astma.

Anstrangning
Kyla
Allergener
Irritanter

Ofta sdsongsvarierat!

(tenta)

Smabarn kan inte blasa spirometri, varpa vi behéver kunna stalla diagnosen baserat pa annat:

Tre obstruktiva perioder fore 3 ars aldern
Om atopisk hereditet och/eller atopisk sjukdom stalls diagnosen redan efter en episod
Lakarverifierad obstruktivitet + objektiv diagnostik (10S, PEF och FeNO) hos barn dldre an 3 ar

Spirometri (fran 6-7 ar) - fokuserar pa FEV, och VC —

 veckoma, ur sor el v e ar d inrats v dinasna i at uora i

storre ps lh- ,“ i»ﬂ-nmi -
ik 2 NE 3

bra pa att upptacka central obstruktion. Vid
reversibilitet kollar vi endast pa FEV, (12%). En normal
spirometri kan inte utesluta diagnos, da astma varierar
— risk att vi inte fangar den.

10S - ett icke-invasivt och anstrangningsoberoende o

lungfunktionstest som kan upptacka

Hur skulle du bedoma din astmakontroll under de senaste fyra veckon

luftvagsobstruktion och bronkial hyperresponsivitet LA ol o] ol

ot uzm:

och ar genomforbart hos barn fran 3 ars alder. Bra satt s ;:ﬁj;:jj:‘:jj:jj‘?"";;j‘"‘f"‘j:bf“'
att upptdcka perifer obstruktion.
Kvaveoxidtest
o Kvaveoxid ar en markor for luftvagsinflammation. Detta ar ett satt att sdkrare kunna vardera
behovet av/dosering med astmamediciner
Infér besok far patient dven fylla i ACT-tester, vilket ar ett verktyg for att félja astmasymtomen (inte

diagnostiskt)

Vid utredning av astma hos barn, glém aldrig samtidig allergiutredning (pricktest) da dessa tva i

majoriteten av fallen gar hand i hand. Reagenserna for inhalanter ar battre an for fodoamnen.

OBS 2! Potentiella diffdiagnoser till astma ar ex. CF, tuberkulos och missbildning.
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Forkortningar i riktlinjen

ICS

LABA
SABA
FABA

SAMA

LAMA

LTRA

BEHANDLING

inhaled corticosteroid
long acting B2-agonist
short acting B2-agonist

fast acting B2-agnist

short acting muscarinic receptor
antagonist

long acting muscarinic receptor
antagonist

leukotriene receptor antagonist

Inhalerad glukokortikoid
Langverkande B2-agonist
Snabbt insittande kortverkande effekt

Snabbt insittande kort-eller langverkande effekt
(ex salbutamol, terbutalin, formoterol)

Kortverkande muskarinreceptorantagonist
Antikolinergikum

Langverkande muskarinreceptorantagonist
Antikolinergikum

Leukotrienreceptorantagonist

o 2 i 8 . Allergener Undvika i
Beror 80% av ganger av allergi och bér  orsak: (fda. palsdjur, pollen, 0.5.v)

darmed pricktestas | *
- -
Alfa-agonister (adrenalin) - anvands !
. . Svulinad

endast pa akuten, aldrig i Ianga loppet. Rodnad Kramplésande
Inhalation med luftrérsvidgande effekt ~ Symptom: ﬁ.’:;';" - 2;‘;:,?;2:&2”
pa supersnabb effekt Slembildning
Snabbverkande Beta-2-agonist (SABA) - inhalation med
luftrorsvidgande effekt pa kort tid. Utgér alltid en del av
astmabehandling (kunna ta till vid tillfallig férsamring) och
ricker for de allra flesta barn (0-5 ar). Aldre barn ska alltid ha
detta i kombination med ICS.

m  Ex. Ventolin, Airomir, Bricanyl
Langverkande Beta-2 agonister (LABA) - inhalation med
luftrorsvidgande effekt pa lang sikt

m  Ex. Formatris, Serevent
Antikolinergika - inhalation med luftrérsvidgande effekt

m  Atrovent
Antihistamin - dampar histaminfrisdttning i kroppen

Barn med astma kan bli slemmiga dar inhalation av NaCl, acetylcystein och dven atrovent visat sig ha goda

effekter. Vid god behandling med inflammationssteroider blir de daremot inte slemmiga.
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o Inhalationssteroider (ICS) - dimpar inflammation pa lang sikt. Laggs till vid behov (under ex.
pollensadsong eller forkylning) nar beta-2-agonister inte racker och vid mer uttalade besvar
satts det in regelbundet (barn 0-5 &r). Aldre barn ska direkt ha kombination av bade ICS och
beta-2-agonister.

m  Ex. Pulmicort och Flutide

m  Genom sin lokala applikation medfor ICS i regel fa systemiska biverkningar, om det
ges pa ratt indikation (underbehandlad astma). Riskerna vid systemisk paverkan
hade annars varit férsamrad tillvaxt, 6kad metabol belastning (insulinresistens) samt
forsamrad styrka av muskel och benstomme.

o Leukotrienreceptorantagonister (LTRA) - kan laggas till vid otillracklig effekt av ICS
m Verkar genom att blockera leukotrienreceptrorer, da leukotriener ar inblandade i
den inflammatoriska reaktion.
m  Montelukast kan dock ge neuropsykiatriska biverkningar (somnstérning och
personlighetsférandring) hos barn — tidig 6vergang till desensibiliseringsbehandling
fér barn med ex ADHD.

Det finns dven biologiska lakemedel, vilka dock i dagslaget &r skitdyra! De anvands pa vuxna anvander, men ar
annu inte aktuellt hos barn. Hos 60-70 personer i Linkdping och kostar totalt 8 miljoner per ar.

Fran ca. 6 ars alder kan de behandlingskoncept som géller for vuxna
astmapatienter i stort dven appliceras pa barn, dock med justerade
ldkemedelsdos beroende pa barnets alder. Barn i skolaldern klarar som regel av
att anvanda pulverinhalatorer. Dessforinnan kan de fa stod av en Optichamber

eller en Papi-boy (nebulisator)

BEHANDLING VID FORSAMRAD FORKYLNINGSASTMA (TENTA)

Anledningarna till en férsamring i sin forkylningsastma kan vara manga:

e Otillracklig effekt av “vid behov”-inhalationsmedicineringen, vanligen pa grund av att fordldrarna inte
foljt egenvardsplanen

e Otillracklig effekt av adekvat dosering av “vid behov”-inhalationsmedicineringen, missat att ge
underhallsdosering med ex. Flutide for att minska risken for akut férsamring.

® Manga och tata forkylningar — okar bronkial hyperaktivitet mellan forkylningarna, fundera kring om
det kan finnas behov av att lagga till ex. montelukast

e Ny allergiutveckling

En vanlig ordination vid férsamring av sin redan befintliga forkylningsastma, ex. vid infektioner
e Inhalation med inhalationssteroid (t ex Flutide 125 mg /dos 1x2).
o Verkar anti-inflammatoriskt, avsvadllande och minskar reaktiviteten i bronkerna — minskar
kontriktion av glattmuskulaturen.

e Inhalation med selektiva beta-2-stimulerare (t ex Airomir 100 mg /dos 1x2-4 vid behov)

o Selektiva beta-2-stimulerare minskar kontraktionen i glattmuskulatur — minskar
luftmotstandet i bronkerna.
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SEMINARIEFALL

Angelica, 14 Gr, séker till VC pd grund av svdra andningsbesvdr néstan dagligen. Besvdren dr som vdrst vid
anstréngning, vilket nu gjort att hon inte ldngre vill spela tennis, dka skidor, simma eller springa. Vad hon kan
minnas har hon inte upplevt hjértklappning.

Du vidgar anamnesen dar det framkommer att besvar dven uppkommer vid lek med familjens hundar. Mogel

har tidigare funnits i kdllaren. Hon roker inte och ingen i familjen gor det heller. Pa VC undersdker du Angelica:
® AT - gott, inga andningsbesvar i vila, normopne

MoS - retningsfritt, normalstora tonsiller

Hud - torr hud pa hdnderna

Hjarta - regelbundet, normofrekvent, inga blasljud

Pulm - vesikulara andningsljud, latt forlangt
expirium

Bltr - 110/70

® PEF - 420 L/minut (normal, relaterat till kon, alder
och langd)

ode (I/s)

Normal, inga tecken till reversering
(Angelicas spirometri)

4

reversibilitet

7 Volym (1)

Angelica genomfor dven spirometri (se bild till hoger), vilken
utfaller normalt och endast visar 7% reversibilitet. Blodprov

IgE tas for ett flertal tdnkbara allergen, men alla utfaller
negativt. Trots detta gor du ett behandlingsforsok pa
misstanke astma (finns tva alternativ):

® Beta-2-agonist innan traning tills vidare

e Duoresp (ICS+LABA) 2x2 i 2 veckor, darefter 1x2 i 6 veckor

Vid beddmning per telefon 6 veckor senare dr Angelica inte battre — astma kan inte bekraftas. Du behover
darfor tanka differentialdiagnostiskt, andningsbesvar kan bero av flera saker:

e Reflux e Frammande kropp - oftast mindre barn
e Forstorad adenoid o  Kaérlring (kdrlmissbildning)

e Dalig "kondis”? Overvikt? ®  (Cystisk fibros - slemstagnation

e Infektion/Status post-infektion ®  Primar cilidr dysfunktion - slemmig hosta
e Anemi + infektioner

Vid nytt lakarbesok pekar Angelica pa jugulum och menar att det stoppar upp néastan helt dar vid anstréangning.
Det brukar pipa lite fran luftréren vid inandning. Har inte haft hosta senaste tiden. Du missténker efter denna
information att det kan réra sig om EILO (exercise induced laryngeal obstruction), tidigare kdnt som VCD (vocal
cord dysfunction).

EILO ar en paradoxal stimbandsrorlighet (stimbanden faller samman) som framst drabbar flickor, fran 12 ar
upp till vuxen alder. Samsjuklighet med astma ar vanligt. Dessa patienter soker ofta med liknande symtom som
Angelica:

e Andndd, pipljud och stridor vid anstrangning

e Ofta social stress/oro

e Startar och slutar ofta abrupt

e Heshet kan vara nérvarande

Vid undersdkning hittas séllan nagot uppenbart. Behandlingsforsék mot astma gors ofta, utan effekt. Dessa blir
sa smaningom remitterade till logoped/fysioterapeut for att lara sig “andas ratt”.
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Karlring har inget med fallet ovan att géra, mer 4n att det &r en potentiell Horenal Vascularrang
diffdiagnos vid ovanstaende besvar. Typisk anamnes for en patient med Trachea:—2RY =

Double
aortic arch
9

kirlring kan lyda: Ar infektionskénslig och har kraftiga astmabesvir, dven nér
han inte dr foérkyld. Pa vintern behéver han sitta upp i séngen. Har svdr hosta,
trots Symbicort och Bricanyl. Hostar néir han anstrénger sig. Har mycket slem i
luftvdgar nattetid. Ar ldtt-kréikt. Orkar inte som andra barn

ALLERGISK RINOKONJUNKTIVIT

Ca 20 % av barn och ungdomar har allergisk rinokonjunktivit,
dar 30-40% aven har astma och 15-20% har svar astma.
Fenomenet kan bade vara sasongsbundet eller halla pa aret

. o . Bild 1. hemcs Bild 2. Papiller pa insidan av 6gonlocket
runt om patienten har otur (beror pa allergen). Patienterna (Foto: Dr Per Montan)

besviras oftast av klada, nysningar, rinnsnuva, nastdppa,
rinnande och roda 6gon samt trotthet (ex. svart att hanga med i skolan). Observera att 6gonsmarta inte tillhor
symtom vid allergisk konjunktivit!

Behandling
e Icke-farmakologisk - undvik allergenet och skélj ndsan (egenvardsrad)
e Likemedel
o  Antihistaminer (i forsta hand) - vissa preparat fungerar battre pa vissa patienter dn andra —
testa dig fram!
o Ogondroppar och nasala steroider - om otillricklig effekt av enbart antihistaminer. Nasala
steroider ses som den effektivaste och billigaste behandlingen
o  Montelukast - om ovan inte racker, tillagg av detta
e Remiss fér immunterapi vid svara besvar — injektioner/tabletter

URTIKARIA

Urtikaria, dven kallat nadsselutslag, visar sig typiskt som kliande,
upphdjda svullnader med omgivande rodnad. Urtikaria
upptrader med kvaddlar och/eller angio6dem. Kvaddlarna
bestar av en tillfallig dermal svullnad, utan epidermalt
engagemang, som forsvinner inom 24 timmar. Typiskt &r att de
ar flyktiga — forsvinner fran ett stélle och dyker upp pa annan

plats. Urtikaria delas upp i akut och kronisk, dar akut urtikaria

ofta ses hos barn med infektioner eller vid allergiska reaktioner
pa palsdjur eller fodoamnen. Kronisk urtikaria beror istallet mycket sillan pa allergi.

Akut urtikaria varar vanligen i 1-3 dygn, men kan halla pa i upp till 6 veckor (darefter klassas den som kronisk).
Det ar inte alltid enkelt att forsta vad det ar som driver uppkomsten av urticaria i det enskilda fallet, varpa
triggern forblir okand i ungefar halften av fallen. Vanliga tankbara orsaker ar fodoamnen (mjélk), infektioner
(virus) och lakemedel (NSAID, antibiotika). Oavsett kdnd eller okand trigger ligger fokus pa behandling.

Behandlingen utgors av icke-sederande antihistaminer (hoga doser), vilket satts in vid svar/besvarande klada.
Kortison och montelukast kan évervagas vid svara fall.
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Anafylaxi ar en akut, svar och oftast snabbt insattande systemisk 6verkanslighetsreaktion fran flera

organsystem — potentiellt livsfarligt. Uppkomsten av anafylaxi beror pa en aktivering av mastceller, vilket

leder till karldilatation, kapillarlackage, 6kad slemhinnesekretion och muskelkontraktion.

Anafylaktisk chock definieras som en anafylaxi dar vasopressorbehandling behovs for att halla systoliskt
blodtryck > 90 mmHg.

KLINISKA STADIER

1. Initialstadiet - upptrader inom nagra minuter till en timme efter kontakt med utlésande agens. Var

uppmarksam pa nedanstaende symtom, vilka kan indikera en debut av anafylaktisk reaktion.

(¢]

o O O O O

Klada i handflator och fotsulor
Klada i svalget

Hosta

Stramhetskansla i harbotten
Kansla av oro eller obehagskansla
Tryck Over brostet

2. Progresstadiet - uppkommer i varierande tid efter initialstadiet. Symtom blir nu mer generella och

patienten borjar uttrycka nedanstaende symtom

(0]

o O O o O

Urtikaria (nasselutslag)
Angio6dem (svullnad)
Andningssvarigheter

Takykardi (snabb hjartfrekvens)
Oro

Gastrointestinala smartor

3. Chockstadiet - igenkdnns genom

(0]

o

(0]

Medvetsloshet
Hypotoni (lagt blodtryck)
Cirkulationskollaps

KRITERIER FOR ANAFYLAXI

Bilden till héger visar de nya kriterierna for e e e
anafylaxi, vilka lyder att diagnosen &r trolig om N —— o= 1N
e . . . timmar) som involverar. och/eller Luftvagar
ETT av foljande kriterier ar uppfyllda: e
Symtom fran > 2 av foljande | Hud

Gl-

1. Akutinsjuknande (minuter till timmar) 2 il | T e

som involverar hud och/eller

troligt utibsande allergen

Aldersgrupp Systoliskt blodtryck

. . Bl if
slemhinna OCH luftvdgar ELLER 3 comemguroren | oo "™ Qg et
e " . aktuella patienten, kant Barn 1 man-14r <70 mmHg g
hjarta-karl. Engagemang i aergen Hiok " ommg e 2xtiten
hud/slemhinna &r saledes obligat for Symtombeskrivning
H Hud, slemhinna Luftvagar Hjarta-karl Gl-kanal

anafylaxi bonbmbinbon st YApokiL Saipe. it
Kraftig kiada ipar a Ci chock Upprepad krakning
Swulina lappar, uvula, andning/bronkospasm Hijartstopp Kraftig buksmarta

. . tunga Hypoxi Urin/fecesavgang Diarré
2. Symtom fran 2 2 av nedanstaende e el

system efter exponering for, den
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aktuella patientens, troligt utlésande antigen
o Hud och/eller slemhinna
o Luftvagar
o Hjarta-karl
o Gl-kanalen
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Blodtrycksfall efter exponering for, den aktuella patientens, kdnda allergen

GRADERING AV ANAFYLAXI

Ej anafylaxi:

Klada.

Flush (rodnad).

Urtikaria (nasselutslag).
Angioddem (svullnad).

Konjunktivit med kldda och rodnad.
Rinit, nastappa och nysningar.

Anafylaxi grad 1:

Okande buksmarta.
Upprepade krakningar.
Diarré.

Heshet.

Anafylaxi grad 2:

Skéllande hosta.
Svaljningsbesvar.
Bronkobstruktion.

Anafylaxi grad 3:

Urin- eller faecesavgang.
Hypoxi (syrebrist).
Cyanos (blaaktig hud).
Svar obstruktion.
Andningsstopp.

Klada i munnen.

Lappsvullnad.

Svullnadskansla i mun och svalg.
Illamaende.

Enstaka krakningar.

Lindrig buksmarta.

Lindrig bronkobstruktion.
Uttalad trotthet.
Rastloshet.

Oro.

Svimningskansla.
Katastrofkansla.

Hypotoni (lagt blodtryck).
Bradykardi (langsam hjartfrekvens).
Arytmi (oregelbunden hjartrytm).
Forvirring.

Medvetsloshet

OBS! Detta ar den gamla definitionen, idag mer flytande enligt bilden nedan. Dock bra for forstaelse!

AKUTBEHANDLING

Fri luftvag!
Adrenalin intramuskulart via adrenalinpenna
o 0,01 mg/kg — max 0,5 mg

o  For barn finns tva forfyllda pennor, pa 0,3 respektive 0,15
mg. Gransen mellan vilken som ges ar 20 kg kroppsvikt.

o Vid utebliven tillrdcklig effekt fortsatter vi att ge sprutor.

Patient liggande-hogldge (modifiera vid krakning/andning)

Syrgas och inhalation av beta-2-agonister
Intravends infart for ev. volymexpansion
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6. Uppratthall blodtryck (> 90 systoliskt)
7. Intravenos steroid (betapred 1 ml, 4 mg/ml) tinagrestn J—
o Ominfart ej lyckas — peroralt " il

8. Ge antihistamin oralt Bais [

Hjartstopp

OBS! Det ar en balansgang mellan om vi ska skriva ut Epipen eller inte.

Viktigt med snabb behandling, men kan bade bli en falsk trygghet samt

begransa livet — kolla indikationer for forskrivning. B —

Figur 8: Akuta allergiska reaktioner och indikation for adrenalin.

AKUT PEDIATRIK

BBB (“snabbtitt”) ar ett bra verktyg for att bedoma ett barns initiala PAT — pediatric assessment triangle.
maende pa ex. akuten. BBB star fér Behaviour, breathing och body (samma sak; annat nann)
color och kan hjalpa oss att sarskilja om patienten ar akut-akut sjuk,

som de valdigt skadrrade foraldrarna upplever dem som, eller om de

kan med nagra lugnande ord vénta ett tag.

CIRCULATION

Arbetssattet vid akut handlaggning ar att vi prioriterar “treat first,

what kills first”. Detta ar egentligen ett mer hjartskdrande satt an att sdga, anvand ABCDE. MIEN! Don’t ever
forget about glucose! Behover inte tas pa alla barn, men det ska ALLTID 6vervéagas.

De allra flesta barnen som soker vard &r i grund och botten friska — blir Barn pa barnakuten*
tillfalligt sjuka. Sen finns det en minoritet av barnen vi traffar som i

botten ar sjuka (ex. missbildningar, syndrom eller kroniska sjukdomar). |

- . - T . . Friska Sjuka
dessa lagen bor vi fundera ett varv till innan insattning av behandling, da + missbildningar
de fran boérjan dr en mer sarbar grupp. Den tredje gruppen i bilden till e sukdomar
hoger ar de barn vars tillstand vi inte helt forstar oss pa (okdnt sjuka),
Okant sjuka

vilka ex. inte svarar pa behandling som férvantat — viktigt med lateralt
tdnkande!

* _ kan appliceras pa all mottagning dar vi handlagger barn

BEHALL DET LATERALA TANKANDET

Att bibehalla det laterala ténkandet innebar att tdnka bredare differentialdiagnostiskt, vilket 6kar mojligheten
att traffa ratt fran borjan. Som grundprincip ar det smart att alltid ha minst tre diffdiagnoser att utga ifran vid
patientbesoket. Detta minskar risken for:

e Confirmation bias - bara ta hansyn till fakta som stédjer din diagnos

e For tidigt avslut - n6ja sig med forsta diagnosen

e Satisfaction of search - sluta leta vidare nar en forsta diagnos stélls

e Overta en kollegas tinkandet

VAD BOR MAN GORA NAR ETT RIKTIGT SJUKT BARN AR PAVAG IN TILL SIUKHUSET OAVSETT ORSAK?

Vilka atgarder inkl ldkemedel kan vara aktuella fér ett allvarligt sjukt barn som kommer ’pa rott larm’ till
akuten? Fragan giller alla svart sjuka barn, oberoende av grundtillstand, och om du kdnner barnets
ungefarliga alder kan du forbereda detta.
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WET FLAG dvs Weight, Energy dvs joule vid defibrillering, Tube tubstorlek, Fluide vatskbolusdos, Adrenaline
adrenalindos, Glucose Glukosddos vid hypoglykemi

IMMUNFORSVAR

Vid 2 ars alder narmar sig barnet vuxet

immunférsvar, men helt “normalt” immunforsvar IgM
100

uppnar barnen forst i tonaren. Som samst ar barnens /

MODERS

immunfdrsvar vid 3 manaders dlder — stor respekt THLIEELLL I9G

for sma barn som soker for feber. IgG IgA

0 T T 1 T T R
0 3 6 9/0 3 6 9 143858

BEFRUKTNING FooeLse MANAD AR

FORKYLNING

Ovre luftvagsinfektion (dven kallat viros) drabbar alla barn, men det ar oftast ”’ ‘
spadbarnen vi ser pa akuten. De uppvisar da ofta latta andningssymtom till foljd av att

de ar “obligata nasandare” (om snor kommer i vagen blir det jobbigt), har ett mer { 1
omoget andningssystem samt anatomiskt trangre férhallanden. Detta gor dem Y s -
uttrottade, vilket sedermera aven kan leda till svarigheter med matintag (ond spiral). S S

| dessa lagen galler symtomatisk behandling:
e Nisrengoring pa sma barn - NaCl, ndssug och ev nasdroppar som Nezeril
e Paracetamol och/eller Ibuprofen - mot feber/smarta/obehag

Det finns ingen evidens for hostmedicin. Battre med honungsvatten, men ska undvikas hos de allra minsta
knoddarna.

FEBER HOS BARN

Feber definieras som en kroppstemperatur = 38,0°C. Det ar en del av kroppens
immunsvar, ofta som reaktion pa en infektion (virus replikerar sig langsammare —
immunforsvaret blir effektivare). Det vi bor ha med oss i bakhuvudet &r att det inte ar
siffran pa tempen som spelar storst roll, utan snarare barnets allméntillstand.

Normal kroppstemperatur varierar! Kontrollera alltid en temp vid besok, da

manga tenderar att 6verdriva hur hog den faktiskt ar.

ORSAKER TILL FEBER

Virusinfektioner - vanligaste orsaken!
Bakteriella infektioner - ex. pneumoni, UVI, meningit och sepsis
Autoimmuna sjukdomar

Malignitet - ovanligt!
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BEDOMNING AV FEBRILT BARN

Faktorer att beakta vid beddmning av febrilt barn:

e Alder - ju yngre barnet &r, desto mer hansyn behdver vi ta till febern!
Detta beror pa att yngre barn har hogre risk for allvarlig bakteriell
infektion vid feber (deras immunforsvar ar inte utvecklat) — alla barn
under 3 m&nader BOR bedémas samma dag och alla barn under 1
manad SKA bedémas samma dag.

o Vid triagering finns ett system for bedémning av feberns
allvarlighetsgrad vid olika aldrar.

o OBS! Det ar inte febern i sig som ar farlig, utan orsaken till febern som kan vara farlig. Viktigt
med ett brett diffdiagnostiskt tdnkande.

e Feberduration - kortvarig feber talar ofta for virus (det vanliga ar det vanliga), langvarig (>5 dagar) kan
krava vidare utredning.
o Allmantillstand - slohet, irritabilitet, svar trotthet och paverkat fargstatus ar varningstecken.

Viktiga undersdkningar:
e Vitalparametrar - puls, andningsfrekvens, saturation och kapillar aterfylinad
e Inspektion av hud - utslag eller petekier?
e Oron-, hals- och lungstatus - ta for vana att alltid géra dettal

RODA FLAGGOR

Fynd som &r tydligt avvikande (delar pa eget bevag in dem efter BBB):
Behaviour

1. Sma barn med ingen eller dalig 6gonkontakt

2. Storre barn som ar slappt, likgiltigt eller mycket irriterat

3. Grater otrostligt/skriker standigt eller skriker svagt.

4. Ar svart att vicka eller somnar omgdende om igen nar det vicks

Breathing
5. Lag/Hog AF
6. Forhojt andningsarbete
7. Pipig andning eller gruntar

Body colour
8. Petekier eller pustler i huden
9. Blekt Cyanotiskt, gratt eller ikteriska
o “Mottled skin” (se bild)

Ovriga réda flaggor

10. Nackstelhet (géller dldre barn)

11. Buktande fontanell (spadbarn)

12. Krampar for forsta gangen

o Feberkramper ar generaliserade krampanfall, vanligt i aldern 0,5-5 ar. De uppkommer nar

febern stiger och bor ga 6ver inom 15 min (varar oftast 1-2 min). Gar inte att forhindra med
febernedséattande lakemedel.

13. >41 graders feber
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14. Vill inte dricka/&ta alls eller har forlorat stor mangd vatska till foljd av krakningar eller diarréer
15. Immunhdmmande ldkemedel eller immunbristsjukdom

Gl6m inte bort “gut feeling” och erfarenhet — “nagot ar fel” (Iakare) eller “sa har sjuk har hon aldrig
varit forr” (féralder)

HANDLAGGNING

® Provtagning - ett stick ar alltid ett stick — 6vervdag om nddvandigt (kommer det tillféra nagot)! Ex. pa
relevanta prover vid enbart feber dr CRP, blodstatus och odlingar vid misstanke om bakteriell infektion.
e Behandling
o  Symtomlindring med febernedséattande
m Paracetamol 15-20 mg/kg x 4
m |buprofen 7-10 mg/kg x 3 (fran 3 manaders alder)
o  Antibiotika vid bakteriell infektion

Nar ska barnet laggas in och nar far det ga hem?
o Hemgang - om gott allméntillstand och misstankt virusinfektion.
e Observation eller inldggning - vid paverkat allmantillstand, dehydrering eller misstanke om allvarlig
bakteriell infektion.

ANDNINGSBESVAR HOS BARN

ORSAKER

e  Ovre luftvagsinfektioner/-besvir - ex. pseudokrupp, epiglottit och frimmande kropp
e Nedre luftviagsinfektioner/-besvir - ex. bronkiolit, pneumoni och astma
e Neuromuskuldra tillstand - ex. spinal muskelatrofi och myastenia gravis.

KLINISK BEDOMNING

Viktiga kliniska tecken pa allvarlig andningspaverkan:
e Takypné - 6kad andningsfrekvens (olika 6vre referens baserat pa alder)
Indragningar - suprasternalt, interkostalt eller subkostalt. Tyder pa dkat/anstrangt andningsarbete
Bukandning/Head Bobbing
Cyanos/blekhet- tecken pa hypoxi
Stridor eller vasande andning
Lag saturation (<92 %)

PSEUDOKRUPP

Pseudokrupp (viral krupp) ar en vanlig orsak till
andningssvarigheter hos en liten knodd mellan 6 manader
och 3 ar. Tillstdndet orsakas av ett virus (ofta parainfluenza),

vilket infekterar 6vre luftvag och sprider sig distalt — orsakar ::;vb
s
o6dem i larynx och trakea (ofta i subglottis, strax under
stdmbanden).
e Symtom - kan debutera med mild snuva och latt
feber, men ibland uppkomst utan forsymtom.

Twhere
Avra
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Karakteriseras av skdllande hosta (som en hund/sil), heshet, inspiratorisk stridor, andndd, angest och
grat som vanligen uppkommer nattetid efter nagra timmars somn.
o Den viktigaste och enklaste kliniska faktorn &r om det foreligger vilostridor. Om inte — mild
krupp och vid forekomst — mattlig krupp
Glom inte att misstanka fraimmande kropp som diffdiagnos!
Ar en vanlig sjukdom, som ytterst sillan orsakar ett mer allvarligt férlopp.
Behandling
o Egenvard - hall barnet i uppratt lage och lugna
o  Kortison po vb (vid mattlig krupp)
o Vid svara stridor - adrenalininhalation

EPIGLOTTIT

Ovanligare idag till féljd av vaccination mot HiB!

Orsak - bakteriell infektion (Haemophilus influenzae typ B).
Symtom - svar halssmarta, dregling, hog feber, inspiratorisk stridor och vid
langt gangen paverkad andning

e Handlaggning - akut intubationsberedskap och antibiotika.

’ "
v Airway \\ \;.L

Vocal Cords

BRONKIOLIT

3 manader gammal bebis inkommer till akuten med andningsbesvdr. Pojken andas snabbt, ytligt och orkar inte
riktigt dta. Han dr trétt och snorig med mild feber. Successivt tilltagande besvir senaste 1-2 dagarna. Normal
graviditet och férlossning. Lite knaper tillvdxt, men utveckling i 6vrigt ua.

Att titta pa tillvaxtkurvan ar ett lifehack for att bedéma om detta ar en akut sjukdom eller om det ror sig om
nagot mer langdraget. Barn kan inte vaxa om det ar sjuka, varpa en tankbar diffdiagnoser till fallet ovan ar
ventrikelseptumdefekt (en diagnos som tillhér de “okant sjuka”). Det som talar emot i detta fall r den korta
anamnesen pa tilltagande besvar — talar mer for nagot akut uppkommet, ex. bronkiolit.

Bronkiolit &r en akut virusinfektion som drabbar de nedre luftvigarna. Bronctiialitis Pathophysiology
Infektionen drabbar framférallt 0-2 aringar, men oftast de under 6
manader, och i 80% av fallen ar det RSV som ar det bakomliggande
viruset (ses i hardar, framférallt under vinterhalvaret, pa barnakuten).
Finns av tva subtyper, A och B, dar A dominerar och ger besvarligare
bronkiolit. Har en inkubationstid pa 3-5 dagar.

Normal Bronchial Tubes Bronchial Tube Daring Bronchiolit

Anledningen till att dldre barn inte drabbas beror pa att de allra flesta
vid 2 3rs alder redan haft infektionen tidigare i livet — fatt partiell
immunitet.

e Symtom - snabb andning, indragningar, pipande andning, daligt
vatskeintag, indragningar, ronki, krepitationer i hela lungfalten, sl6a,
irritabla och ev. apnéer.

o Apnéerna forekommer sarskilt vid RSV-infektioner hos
prematura barn och kommer ofta ovantat utan andra
symtom — inldggningsindikation. Apnéerna ar inte
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obstruktiva, utan CNS-utl6sta (slar pa andningscentrum). De gar oftast 6ver pa nagra dagar.
o Symtomdurationen vid bronkiolit varar mellan ca. 1v till 1 manad, dar barnen oftast ar som
sjukast dygn 4-5.
o Symtomen &r oftast varre, desto yngre barnet ar — var extra observant pa prematura
barn).

Diagnosen ar framforallt klinisk — virustester och blodprover tas INTE om lindrig/mattlig infektion. Vid behov
kan natrium och pCO2 (fran blodgas) vara av varde, for att utesluta SIADH samt koldioxidretention.
Lungrontgen 6vervags enbart om atypiskt forlopp/klinisk bild.

e Behandling
o Nasvard - tank obligata ndsandare
o Mat ev via sond - sa de inte behover lagga energi pa att dta nér de ar
som sjukast ( \ ol o g

e © OPT318 Pediatric

Syrgas med mal 6ver 90-92% i saturation
Vikt 1-2 ganger per dag — bedodm vatskeforluster och dehydrering
o Om fortsatt anstrangd andning:
m Prova hogflodesgrimma (se bild)
m Vid segt slem, testa inhalation med isotont NaCl
m Vid obstruktivitet, testa inhalation med adrenalin (dock
tvetydig evidens, sa om ingen klinisk effekt kan vi sluta)

m CPAP - séllan indicerat

ORDINATION TILL NATTEN

Smartlindring i form av paracetamol 15mg/kg var 6:e timme

Kontinuerliga inhalationer med koksalt var 4e timme. Inhalation med adrenalin (vid behov)
Om barnet inte orkar amma — behdver sond for sondmatning.

Hogfléde - rekommenderat vid andningspaverkan, stigande pCO2 och |ag saturation
PEWS-kontroller regelbundet, tex var 3:e timme.

Blodgas var 6e timme — folja forlopp

Nou s whR

Bestdamma granser for nar personalen ska kontakta jouren!

VACCIN OCH PROFYLAX

Profylax ges till 3 specifika grupper av patienter:
1. Kronisk lungsjukdom < 1-2 ar
2. Extremt underburet barn < 26 veckor eller < 6 man vid sdsongsstart av RSV
3. Allvarlig hjartsjukdom < 1 ar.

Det finnas tva olika typer (1) palivizumab som ges under sdsong (oftast nov-mars) en gang i manaden och (2)
Nirsevimab, vilket &r en engangsdos som ges intramuskulart under RSV-sdasong och minst haller i 5 manader.
Sistndmnda har dock begransad tillganglighet och har darfor inte bérjat anvandas.

Daremot kan vi nu vaccinera gravida, vilket nyligen blivit godkdnt. Om detta administreras till gravida i v 24-36

har barnet skydd under dess forsta 6 levnadsmanader. Detta ar numera godkdnt, men dnnu inte en nationell
rekommendation da kunskapslaget fortsatt foljs och en utredning planeras langre fram.
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PNEUMONI
Diagnosen ar framforallt klinisk! Vanligen ses
anstrangt andningsarbete, férhojd ioiaka tocken och | Bekteric Ve ykoplasma
andningsfrekvens och viss desaturering. fynd
Andra tecken kan vara snabb och Feber >385C(034)  <385C méttlig
suckande/stadnkande andning, juguldra och Andningsfrekvens | > 50/min (0-3 n) o e
interkostala indragningar och basala , N
krepitationer. Bilden visar lite Overgripande
karakteristika for pneumonier hos barn. séllan, talarmot  hos de allra hos 30 % av fallen
bakteriegenes flesta fallen
Annat typiskt hyperinflation | skolbarn, hosta; ofta symtom fran
Beroende pa dlder ses olika etiologier till andra organ, t ex ledsmértor
pneumoni: utslag, huvudvark
e 1man-5ar-virus ar vanligast, Grunting/stankighet

framforallt RSV och hMPA.
e 5-15 ar - 6kad frekvens av bakteriell orsak, framférallt pneumokocker. Virus dr dock ocksa fortsatt
mycket vanligt.

Oftast gors ingen eller enbart liten utredning vid mild pneumoni. Vid svar
pneumoni (allménpaverkad patient) gor vi ddremot full utredning. CRP &r
omdiskuterat, da det kan kontrolleras men inte alltid ar nddvandigt. CRP kan
ge vagledning hos barn som har viss allmanpaverkan och feber, som ar trotta
men inte sl6a, och som har latt forhdjd AF men utan takypné.
e Om CRP ar over 80 OCH den kliniska bilden talar fér bakteriell
pnuemoni bor vi 6vervdga antibiotika.

e Om CRP ar under 10 efter 24 h efter insjuknande utesluts med hog
sannolikhet bakteriell pneumoni.

Vid en full utredning kan féljande tas/genomforas; lungrontgen, CRP, elektrolyter,

blodstatus, blododling, syra/bas och NPH-prover. Dessa ar dock endast pusselbitar och @' \_’:
inte obligatoriska att ta, men &r viktiga vid allvarlig pneumoni for att hitta ratt fran i T
borjan.

. A o ) Qo)
Keynote fran seminariet: Tank efter varfor du vill ha ett prov - vad gor du med svaret? ﬂ@
Kan vi ta det kapillart och minska traumat for barnet? Om du val bestammer dig for att i

ta prover, ta da ALLA du kommer vilja ha — vi vill inte sticka tva ganger.

Behandling
e Syrgasvb
Andningsstéd vb (HFG, CPAP)
AB vb

o Fenoximetylpenicillin (Kdvepenin) - kan ges dven fast beslut tas kring att barnet ska laggas in
— inldggning # antibiotika iv
o Bensyl-Pc vid krakningar eller svarare pneumoni (iv)
e Mat/vitskestod vb
® Febernedsittande/smartlindring vb - det ar viktigt att fa ned febern, da den annars kan driva pa
andningen. Eventuell hosta kan gora ont, dar smarta ocksa resulterar i 6kad andningsfrekvens.
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OBSTRUKTIV BRONKIT/FORKYLNINGSASTMA/INFEKTIONSUTLOST ASTMA

Forkylningsastma ar nagot vi valdigt ofta ser pa barnakuten. Uppemot 15-20% av alla
1-2 aringar har det, vilket sedan hos en majoritet vaxer bort innan 3-4 ars alder.
Orsaken ar inte helt kartlagd, men man tror orsaken kan harledas till att trangre
omogna luftvagar blir kdnsligare mot virala infektioner — tillfallig slemhinnesvullnad,
utan inflammatorisk komponent som ses vid vanlig astma. Pa grund av detta &r det
inte lika viktigt (vid lindriga besvar) med inflammationsdampande lakemedel.

e Symtom - i samband med en forkylning far barnet pipande vasande andning,

Okat andningsarbete (med ffa forlangt expirium), indragningar och

bukandning. Vanligt med mycket hosta, ofta pa natten. Okad AF och ibland
aven desaturering.

e Behandling

o Beta-2-agonister (Salbutamol/Airomir) - far andas
detta i en spacer (se bild). Borjar pa akuten och far
déarefter med sig grejer hem. Vid en mer paverkad
patient ges inhalationer via nebulisator.

o  Flutide (kortison) - e] indicerat vid lindriga besvar
och brukar heller inte sattas in vid forsta tillfallet,
utan tas till vid aterkommande besvarliga episoder

o  Stor fordel att patient och anhérig kan fortsatta
med behandling hemma.

o (Kan dven Overvdga en engangsdos per os steroider,
som Dexametason eller Betametason)

Infektionsastma (samma som “astma”) kan stéllas vid:
® 3:e obstruktiva episoden om barnet ar <3 ar
e 1:a obstruktiva episoden om barnet &r <3 ar och andra tecken pa allergisk sjukdom (ex. eksem eller
fédodamnesallergi)
o 1:aobstruktiva episoden om barnet dr >3 ar

KIKHOSTA

Kikhosta orsakas av en bakterie vid namn
Bordetella pertussis, vilket dr en gramnegativ

aerob bakterie. Vid infketion faster den till .
Katarrala stadiet

et

ey e t —_—
‘.:1-6 veckor '02-3 veckor

luftvdgarnas flimmerhar och utséndrar

exotoxiner — det vi blir sjuka av. Det ar en *1-2 veckor

. . . *Snuva, hosta, eKraftig hosta *Gradvis
droppsmitta och sprids via hostattacker. subfebrilitet eKikningar forbattring
. . o o *Hog eHosta kvarstar
Inkubationstiden ar 1-3 veckor, varpa det kan smittsamhet

vara svart att se kopplingen mellan exponering
och insjuknande.

Om spadbarn drabbas kan de bli allvarligt sjuka med risk for utveckling av cerebral hypoxi, encefalopati och

dodsfall. Turligt nog ingdr vaccination mot denna elaking i barnvaccinationsprogrammet, men ett observandum
ar att immuniteten endast rackerica. 7 ar.
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Det debuterande symtomet hos spadbarn kan vara apnéer, varpa detta ar en viktig diffdiagnos till
RSV-bronkiolit. Vaccinationsanamnes ar viktig for stallningstagande till vidare utredning av detta. Vid misstanke
tar vi NPH-prov for PCR. Nar det géller behandling utgors den av erytromycin, MEN det maste ges forsta veckan
av sjukdom for att paverka forloppet. Efter detta paverkas bara smittsamheten. | 6vrigt ar det symtomatisk
behandling som giller.

Anmalningspliktig! Smittsparar for att hitta riskbarn < 6-12 manader.

TENTAFRAGA

FALL1

Beskriv vad du kan vanta dig for andningsménster och auskultationsfynd vid bronkiolit, krupp och
pneumoni. Beskriv ocksa kortfattat hur du vill handlidgga dessa 3 pa barnakuten.

e Bronkiolit - indragningar, takypné, rosslig andning och krepitationer. Primar atgard ar nasvard och tata
tillmatningar. Vid nedsatt allméantillstand, nedsatt saturation och/eller nutritionssvarigheter —
inlaggning for 6vervakning, syrgas vb och ev. sondmatning.

® Krupp - inspiratoriska stridor, juguldra indragningar och skallande hosta. Uppratt lage och lugn&ro. Vid
uttalade besvar ges inhalation av adrenalin och ev steroider oralt.

® Pneumoni - takypné och ev. stétig andning. Ev. dven nedsatta andningsljud/ddmpning och
krepitationer. Ibland inga auskultationsfynd. Utfor lungrontgen och 6vervag prover.

FALL 2

Linda, 7 mdanader, séker dig med kraftig hosta. Flickans mor berdttar att flickan hade en férkylning fér 2,5
veckor sedan och har sedan dess haft rethosta. Senaste veckan har hostan férvdrrats. Flickan har rejdla
hostattacker som hdller i sig i flera minuter. | samband med detta blir hon blek och bld i ansiktet och kippar
efter luft. Flickan har ibland svart att Gterhdmta sig fran hostattackerna. Hon har ingen feber. Hostan
férekommer dygnet runt, ibland sémre nattetid. Flickan har normal aptit. Hon har inga férkylningssymtom.
Flickan har inga allergier eller eksem. Vid lungauskultation hérs rena andningsljud, inga krepitationer, ronki,
enstaka slembiljud. Inget 6kat andningarbete eller indragningar. Flickan dr mellan hostattackerna relativt pigg.
MoS ua, Cor ua, buk ua. Normal fontanelltension. Namn 2 troliga differentialdiagnoser!

Potentiella diffdiagnoser i detta fall &r kikhosta/pertussis, atypisk pneumoni och astma.

SEPSIS

En livshotande organdysfunktion som orsakas av ett stért systemiskt svar pa infektion!

Nar ska vi misstdnka en sepsis?

1. Misstankt infektion

2. Minst ett av féljande

o Nedsatt perfusion (minst en av nedanstaende punkter)
m  Sdnkt medvetande

Kapillar aterfylinad =3 sek eller blixtsnabb aterfylinad
Missfargade eller kalla extremiteter
Svaga eller kraftiga perifera pulsar

Sankt urinproduktion
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o Paverkan pa minst tva organsystem.
m  Se bild f&r kliniska tecken pa organdysfunktion. Aven massiva diarréer kan inge
misstanke om att organsystemet “Gl-kanalen” ar paverkat.

Respiratoriska avvikelser | Lag saturation, takypné, 6kat andningsarbete

Perfusionsavvikelser Kapillar aterfylinad >2 sekunder eller <1 sekund, svaga eller onormalt
kraftiga perifera pulsar, missfargade/kalla eller rodnande/varma
extremiteter

Medvetandepaverkan Angest, rastloshet, agitation, irritabilitet, onormalt grat, slohet,
konfusion, letargi, koma
Andra kliniska tecken Symmetrisk bensmadrta, purpura

OBS! Barn med sepsis har ALLTID nagon grad av paverkan! Om alla vitalparametrar ar normala, men
magkanslan fortsatt sager sepsis — upprepa kontrollerna.

PATOFYSIOLOGI OCH ORGANDYSFUNKTION

Hos vuxna uppstar organsvikt vid sepsis vanligen i féljande ordning; lungor, cirkulation och till sist CNS. Hos
barn uppkommer organsvikten oftast mer parallellt och samtidigt. En viktig del for att forsta sepsis ar vetskapen
kring att organdysfunktionen som uppkommer bade beror pa cirkulatorisk svikt OCH inflammationen i sig,
vilken drivs av kroppens egna forsvar mot infekterande agens. Nedan ses kort sammanfattat hur svikt i olika
organ uttrycker sig:

e Cirkulation - minskad kontraktilitet i myokardiet leder till nedsatt cardiac output.

e Lungor - alveoldrt ddem orsakar 6kat andningsarbete och frekvens

® CNS - 6kad permeabilitet i blodhjdrnbarriaren kan leda till medvetandepaverkan/konfusion

OBS 1! En positiv blododling # sepsis.
OBS 2! Om ett virus orsakar en sdpass kraftig inflammatorisk reaktion att organsvikt uppkommer kallas det for

sepsis. Det kravs alltsa inte bakterier i blodet for att sepsis ska kunna uppsta, dven fast det ar det absolut
vanligaste.

SEPTISK CHOCK

Nar tinker vi att det kan foreligga en septisk chock? Forst maste vi
misstdnka en sepsis och sedan MINST en av féljande:

e Nedsatt perfusion OCH takykardi OCH upplevs svart sjuk
o OCH//ELLER
e Hypotoni beroende pa alder - barn tappar blodtryck
SNABBT, ar bra pa att uppratthalla tills det inte gar langre
o <1 ar - systoliskt BT <70 mmHg.
o 1-10 ar - systoliskt BT <70 mmHg + (2 x alder i ar).
o 210 ar - systoliskt BT <90 mmHg.

Om inte ovanstadende foreligger ska vi i upp till 3h fran misstanke om sepsis evaluera om reversibilitet
foreligger. Detta genom ex antipyretika (febersankande), inhalationer och rehydrering. | de flesta fall svarar
barnen bra pa detta — uppfyller inte langre kriterierna for sepsis, omevaluera diagnosen “sepsis”. Om
misstanke kring sepsis dock fortsatt foreligger, fortga med sepsisbehandling och fortsatt kontinuerligt att
evaluera ifall chock utvecklas.
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OBS 1! Barn med sepsis ar valdigt sjuka. Misstank sepsis hos barn med feber och paverkade vitalparametrar,
som inte svarar pa adekvat dos paracetamol (15-20 mg/kg/dos).

OBS 2! Hall extra utkik hos barn som ar immunsupprimerade (framférallt barn under onkologisk behandling),
mindre dn 1 manaders alder, kvarliggande katetrar, transplanterade, urinvagsmissbildningar, svara
grundlaggande sjukdomar, stort trauma eller stor kirurgi.

BEHANDLING

Om de inte svarar pa paracetamol — utga fran A-E och behandla organsystemen:
1. Ge syrgas vid hypoxi eller chock.
2. Sattintravends infart och ge vatskebolus
o Ringeracetat 10-20 ml/kg
3. Administrera antibiotika
o Vid behov ge dven intravendst immunglobulin (IVIG).

OBS! Hypoxi och hypovolemi ar de vanligaste orsakerna till hjartstopp hos barn.

MENINGIT

DEFINITION OCH ETIOLOGI

Bakteriell meningit ar en mycket allvarlig infektion som kan drabba ~ MIENINGITIS SYMPTOMS

manniskor i alla aldrar, med hogst incidens hos nyfodda, barn och

ungdomar samt aldre. Snabb och korrekt initial handlaggning ar s @
avgorande for en god prognos och bor darfor kdnnas till av alla C ) g
lakare. “

ever Sleepiness

Vanliga patogener:

e Nyfodda - Grupp B-streptokocker (GBS). N \
e Barn - Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis. "
Vomiting Joints pain

e Tonaringar - Neisseria meningitidis.

SYMTOM

Kliniska bilden vid meningit:

e Hog feber e Petekier

e Huvudvark o Nackstelhet (sallan initialt)

e Krakningar o Medvetandepaverkan

e Slohet e (Kramper)

e Motorisk oror e (Buktande fontanell hos spadbarn)
e Paverkat allmantillstand

0BS! Klassiskt symtom vid meningokockmeningit dr petechier, da bakterierna snabbt paverkar koagulationen
— DIC.

AKUT HANDLAGGNING

Hégprioriterad handldggning och behandling — time is brain!
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1. Larma bakjour och narkosjour.
Beddm och stabilisera enligt ABCDE (st6tta de organsystem som sviktar)
o  Om sankt saturation (under 95) ges syrgas pa reservoarmask
o Satt omgaende nal iv eller io
3. Ge Betapred (0,12 mg/kg) intravenost. Ges direkt fore antibiotikan vid varje dos i tva dygn.
o Detta skyddar mot neurologiska sequelae och framférallt skador pa hérselnerven
4. Antibiotika (prover bor tas innan detta)
o Blododling har hogsta prio

Forst efter allt ovan vill vi fortgd med LP, vilket bor genomforas inom 1 h efter forsta antibiotika
administrationen om inga kontraindikationer foreligger;

e Tecken pa okat intrakraniellt tryck - medvetslds eller snabb férsdmring av medvetandegrad, relativ
bradykardi och hypertesnion, fokalneurolgiska symtom, olikstora pupiller, eller trég pupillreaktion pa
ljus, 6gonmuskelpares, pagaende kramp, apné

o DT och normala 6gonbottnar utesluter inte 6kad ICP.
Lokal infektion vid stickstallet
Blodningsrisk
e Respiratorisk eller cirkulatorisk instabilitet

Steroider och antibiotika ska ges inom 15-30 min fran ankomst.

LP har en roll, men &r inte den som kommer rddda barnet. Ju tidigare den kan utféras desto béattre, men
det far INTE forskjuta livsuppehallande behandlingar.

ANTIBIOTIKA

e Cefotaxim 75 mg/kg x 4
o  Lagg ALLTID till Ampicillin 100 mg/kg x 4 — f6r att tacka Listeria
e Vid immunbrist - Meropenem 40 mg/kg x 3.

Overvig dven insdttning av antivirala medel som Aciklovir.

PROVER

Forslag till prioriteringsordning pa blodprover:
1. Hogst prio har alltid blododling! Bor sdkras innan antibiotika administreras.
2. Blodstatus, CRP, Kreatinin, Na, K, blodgas for laktat och P-glukos
3. Leverstatus inkl albumin och procalcitonin
4. Ev. prover for att upptacka DIC — APTT, PK-INR, D-dimer, fibrinogen

Overvig nytta av urinodling och nasopharynxodling

Vid LP &r vi intresserade av totalt fyra ror:
1. Odling, mikroskopi, antigendetektion, 16s PCR,
2. Celler, laktat, glukos, albumin
3. Sparas till odlingssvar — vb PCR (bakterier/svampar/virus), 16S rRNA, TB-diagnostik. Vid klinisk
misstanke kan riktad analys saklart bestallas direkt.
4. Extrarér
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KRAKNINGAR

Det forsta vi behover fa klart for oss ar om patienten ar stabil eller ej. Utga fran BBB och ta stallning till om
patienten behdver handlaggas enligt A-E eller om barnet kan triageras annorlunda — majlighet till
anamnestagande och undersdkning.

Vissa barn inkommer och ar cirkulatoriskt paverkade (kréver handlaggning enligt A-E), men de allra flesta ar
(utover sina krakningar) oftast bara hdngiga. Relevanta fragor att belysa vid motet ar:

e Med eller utan diarré?

e Feber?

e Omgivningsanamnes?

e Tidigare frisk? - barn med annan sjukdom i botten kan ha mindre reserver att ta av

Barn ar vara mest “opalitliga patienter”. Manga kan fa ont i magen trots att bekymret sitter nagon
annanstans i kroppen (eller huvudet).

ORSAKER TILL KRAKNINGAR

Fragan vi oftast primart staller oss ar om det ror sig om en viral gastroenterit eller inte.
For att inte glomma bort vara diffdiagnoser kommer nedan olika orsaker leda till
krékningar:

e Akut buk - ex. appendicit, invagination och pylorusstenos.

o Maedicinska tillstand - ex. ketoacidos, 6kat intrakraniellt tryck och Addisonkris.

e Infektioner (vanligaste orsaken) - ex. pneumoni, otit, UVI och feberdebut
o Take home message: Barn kan krékas lite, for lite allt mojligt. Racker ibland bara med att de
far feber — behover inte alltid vara patologisk process i magen.

e Pylorusstenos - barnspecifikt tillstand
e  FPIES - barnspecifikt tillstand
PYLORUSSTENOS

2 . PROTECTILE
e Alder - vanligast 3-6 veckor, men kan \Jomnl'mf‘ ":1m_'wmwmw

férekomma upp till 12 veckor AADSS

ALKALOSIS

~PYLORIC
e Symtom - projektilkrdkningar efter maltid, for &
att sedan snabbt bli hungrig igen. Detta ar STENOS‘S
alltsa inte en gullig liten krakning langs
K

) o . . R RAMSTEDT'S
mungipan utan har ar det riktig kraft i paketet OPERATION
MPERTROPHIC
PULORUS

— ovanligt!
o Snélla krékningar ar istallet vanliga
och beror oftast pa 6vermatning (las
glupsk unge som inte vet nar denne ska sluta)

e Diagnos - palpabel olivformad resistens (hypertrof pylorus)
o Labb visar hypoklorem metabol alkalos, da de forlorar stora méangder HCI genom
krékningarna

o Ultraljud kan vara negativt och behova upprepas

e Behandling - kirurgi
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FPIES (FOOD PROTEIN-INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME)
FPIES ar en icke-IgE medierad allergisk reaktion, dar de
vanligaste sakerna att reagera pa ar komjolk, dgg och soja. T+ monthtervat
Dessa barn kan te sig likt en anafylaxi (dock aldrig oot PP o SO e

urticaria), men kommer inte att ha nytta av adrenalin.
Detta da det inte ar en histamindriven allergi.

an
~

»
6 months 8 months 9 months 12months  (Time)

Tillstandet kdnnetecknas av rikliga repetitiva krdakningar, 1 + 1 1

ibland med diarré, som startar 1-3 timmar efter inta % .
L . g g @E@ = =

(diarréer uppkommer oftast lite senare). FPIES debuterar sten stopand L core

Kinako intake Miso OFC

vanligen 1-4v efter introduktion av fododmnet, vilket
medfor att barnet oftast dr under 1 ar gammalt. Till foljd av
massiva krakningar, med eller utan diarréer, dr dessa barn oftast dven trotta, bleka, dehydrerade och kan
drabbas av chock.
e Behandling - symtomlindring med IV vatska och eliminationsdiet (undvik utlésande fododmne)

OBS! Dessa barn kan latt misstas for att ha anafylaxi och behandlas med adrenalin. Detta ar inte farligt, det
kommer bara inte ha nagon effekt.

VIRAL GASTROENTERIT

Det absolut vanligaste skalet till gastroenterit, framforallt under hést och vinter, ar
den virala, men den precisa etiologin spelar sdllan nagon roll. Ger sig till uttryck
som icke-blodiga diarréer, krakningar och feber. .(\

Smittan ar fekal-oral, med en inkubationstid pa 12-48 timmar. Oftast varar

tillstandet i 1-7 dagar och gar darefter Over av sig sjalvt. Antikroppar bildas, men , ',
verkar inte leda till immunitet. Dock verkar barn/vuxna bli sjukare forsta gangen de

far viruset.

OBS 1! Vid blodiga diarréer — misstank bakteriell orsak samt undersok rumpan, fér att se om barnet har nagra
blédande sar lokalt.

OBS 2! Ett barn som nyligen haft en viral gastroenterit kan utveckla en sekundar tillfallig glutenintolerans
(tarmens villi far sig en kdnga av infektionen) — aterhamtar sig med tiden.

BEHANDLING ILLAMAENDE

Zofran (ondansetron) &r en serotonin 5-HT;-antagonist, vars receptorer bland annat patraffas i tarmen och
“krakcentrat” i hjarnan. Kan ges till barn 6ver 6 manader och 6ver 8 kg, 0,15 mg/kg (max 8 mg).

DIARRE

Definitionen av diarré ar = 3 I6sa avforingar pa ett dygn och som vanligt, om
barnet ar cirkulatoriskt paverkad vid ankomst — genomfor A-E (kan tappa
mycket vatska genom upprepade diarréer. Oftast ar dock daven dessa “bara”
hangiga. Bedom hur uttorkad patienten dr och virdera darefter behov av atgérd
— rdacker peroral vdtska finns behov av intravenos tillférsel? For att bedéma hur
uttorkad patienten &r tittar vi pa:
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e Viktnedgang - absolut bast nar vi har med sma barn att géra (mer nedan)
e Allmdnpaverkan?
e Pagaende forluster?
e Har barnet kissat? - vi blir oroliga om inget kiss pa 12h
e Kan barnet grata?
e Ar barnet torstigt?
o  Mycket torstigt — T1D?
e Kapillar aterfyllnad?
Bedom &dven genesen till diarré (tank brett):
e Duration o Blod/slem i avféring
e Utlandsvistelse e Omgivnings Anamnes

e Buksmarta

GENES

e Infektiost Laktosintolerans
Glutenintolerans
IBS

Toddlers diahorrea
Post-antibiotika

IBD med smygande debut

o Virus
o  Bakterier
m  Toxiner
e Akut skov av IBD - vanligare hos aldre barn
o Crohns

o Ulceros kolit Forstoppning?

BEHANDLING DIARRE

Hidrasec verkar antisekretoriskt och ges till dehydrerade barn med > 8 vattentunna diarréer/24h. Barnen
behover vara > 3 manader.

Vi kan INTE ge imodium/loperamid till barn da det 6kar risken fér utveckling av toxiskt megacolon.
DEHYDRERING
Torst stimuleras av baro- och osmoreceptorer och regleras av hypothalamus. Samma stimuli leder ocksa till

Okad ins6ndring av ADH fran hypofysens baklob — 6kar aterupptagningen av vatten ur priméarurinen, genom
att 6ka mangden vattentransportorer (aquaporiner) och darigenom minskar forlusten av vatska i njurarna.

BEDOMNING AV DEHYDRERINGSGRAD

Utga fran barnets viktnedgang:
e Latt dehydrering (<5 % vatskeforlust = viktfall) - normalt allméntillstand och fortsatt formaga att
producera saliv, tarar och urin.
e  Mattlig dehydrering (510 %) - trétthet, snabb puls och andning, KA 2-3 sek, torra slemhinnor,
insjunkna 6gon och ev. fontaneller, minskade urinmangder och nedsatta hudturgor.
e Svar dehydrering (>10 %) - irritabel/somnolent, perifert kall, marmorerad hud, snabb puls och
andning, KA >3 sek och mycket nedsatta hudturgor.

| praktiken, vag barnet och rakna ut hur stor differensen ar fran férvantad vikt (kolla pa tillvaxtkurvan)!
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BEHANDLING

Infor vatskebehandling bor vi stélla oss féljande fragor:
1. Ska vi ordinera dropp eller inte?
o Fortsatter forlusterna eller ar vi pa vag att vanda férloppet?
o Kan barnet fa i sig vatska per os?

m  Kroppen mar bast av oral tillférsel, da vatskan fordelas pa optimalt satt. Intravends
administrering medfor risker for 6dem. Vi undviker dven invasiva atgarder genom
vatska per os, dar sond ar ett bra mellanalternativ

m  Om barnet har svart att ta upp vatska i magen, ge da vatskeersattning istéllet for
vanligt vatten

2. Hur kritiskt ar det? Hinner vi beddva (valdigt 6nskvart) eller maste infart sattas direkt?
o Ide allra mest akuta lagena (ex vid medvetsl6s patient) ar det intraosseds nal som géller —
satt i tibia!

Mangden vatska som ges ska baseras pa barnets alder, men ett bra ungefarligt initialt matt 4r 10 ml/kg/timme i
4 timmar med Ringer-Acetat — utvardera regelbundet for att vardera behovet av fortsatt
behandling/intensifiering av behandling. Vid behov av bolus kan 20 ml/kg anvandas, vilket dock inte far
Overskrida mer an 500 ml per bolusdos. Vid tecken pa chock bér narkosen kontaktas.

Om intravends infart satts — kontrollera Na, K och ev. glukos pa dessa barn.

De allra flesta barn (lindrig dehydrering) kan dock behandlas med en piggelin och lugnande besked till
foraldrarna. Barn kan initialt se valdigt sjuka ut, for att sedan snabbt vanda.

Vid uppstart av peroral vatsketillférsel rekommenderar vi 1 tsk var femte minut till en borjan, for att
undvika reflexkrakningar.

HYPERTON DEHYDRERING

Typiskt tillstdnd hos barn, ovanligt hos vuxna!

Hyperton dehydrering (S-Na > 150) drabbar framfor allt barn under 18 manader, vilka tenderar att uttrycka
uttalad torst samt allméanpaverkan med omvéaxlande somnolens och irritabilitet. Patienten kan ge ett falskt
opaverkat intryck med bibehallna turgor, men ar ofta dehydrerad till minst 10 % av kroppsvikten och nara chock
(utan att vi kliniskt kan se det).

Detta kan orsakas av stora forluster av vatskor med lagt Na-innehall, ex. vid mycket diarré. Detta leder till en
Okad serumosmolalitet, med forskjutning av vatska fran det intracellulara rummet till cirkulationen, vilket
resulterar i dehydrerade celler. Behandlingen utgors av latt hypertona vatskor (ex. NaCl) snarare dn hypotona
vatskor, vilket vid forsta anblick kan lata kontraproduktivt. Viktigt att tanka pa:

1. Undvik snabb s@nkning av natrium - om en hypotona vatskor ges ges kan natrium i plasma sjunka for
snabbt. En fér snabb sdnkning av natrium kan leda till cerebralt 6dem, eftersom vatten da ror sigini
hjarncellerna osmotiskt — kan ge allvarliga neurologiska komplikationer, inklusive kramper och
hjarnédem.

72



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10
2. Kontrollerad rehydrering med hyperton vatska - for att undvika hjarnsvullnad korrigeras vatskebristen
gradvis 6ver 48—72 timmar. Nar barnet sedan ar cirkulatoriskt stabilt kan langsam rehydrering ske med
en kontrollerad sankning av natrium.

3. Fysiologisk anpassning - vid hyperton dehydrering har kroppen anpassat sig till en hégre osmolaritet
genom att producera idiogena osmolytter i hjarnan. Om osmolaliteten drastiskt skulle sjunka i blodet
kommer hjarnan inte att hinna justera, vilket 6kar risken for hjarnodem.

Av ovanstaende anledningar behdver natrium kontrolleras varannan timme (via kapillart prov) och patienten
far INTE dricka, trots att de ar brutalt torstiga.

GLOBALT AR DIARRE DODLIGT

e Diarré orsakade 29% av dodsfallen hos barn under 5 ar globalt

ar 2019. Ending Preventable Child

- . R Se . s a . hs f P i
e Majoriteten av dodsfallen intréffade i laginkomstlander, sarskilt ggg%;;ggaﬁugggga

Nigeria och Indien. The integ

OBS! Vi maste ha respekt for att foraldrar med annan harkomst kan vara
livradda pa akuten 6ver deras barns hélsa, da en uttalad diarré i annat land hade kunnat vara en dédsdom —
mot deras oro och lugna.

HALTA OCH BARNREUMATISM

Halta eller vagran att belasta ena benet ar ganska vanligt hos barn. Ofta ar haltan férknippad med smarta, men
det kan vara svart att avgora var det gor ont och vad orsaken ar.

TANKBARA DIAGNOSER TILL HALTA

Vid afebrilitet, opaverkat allmantillstand, normalt CRP och om tillstdndet varat > 12 timmar, kan i regel infektios
skelettsjukdom (osteomyelit) uteslutas. Afebril patient talar dven emot septisk artrit, vilket &r en diagnos vi
alltid behover misstanka.

TRAUMATISKA ORSAKER

Den vanligaste orsaken till att ett barn haltar ar trauma. Barn som annu inte ar gangare kan uppvisa
ovilja att belasta benet och rér sig da pa ett annorlunda sitt mot vad de brukar. Aven férhallandevis
lindriga trauman kan leda till skelettskador.

Anamnesen ar som alltid mycket viktig. Det maste finnas ett rimligt samband, bade géllande tid och
typ av trauma, mellan olyckshdandelsen och symtomdebuten. Vid tveksamheter bor vi beakta
mojligheten att barnet kan ha blivit misshandlat. Barn med hélta, vid misstéankt bakomliggande
trauma, ska bedémas av lakare pa vardcentralen alternativt ortopedkliniken beroende pa lokala
rutiner.
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ICKE-TRAUMATISKA ORSAKER

Det finns en mangd icke-traumatiska tillstdand som orsakar hilta eller rérelseinskrankning hos barn. Orsaken
kan komma fran hoften, men dven andra leder som kna och fot maste undersdkas (barn har i flera fall svart att
precisera var smartan kommer ifran).

Hos de allra minsta barnen, under ett ar, som har svart att uttrycka sig maste vi utreda och misstanka en
potentiellt oupptackt héftledsluxation eller hoftledsdysplasi vid avvikande rorelsemdnster.

PERTHES SJUKDOM

Perthes sjukdom &r vanligast hos nagot aldre barn (sarskilt pojkar mellan 4-10 ar), men kan férekomma aven
hos barn under tre ar. Vid Perthes sjukdom foérsvagas benet i hoftleden gradvis, sa att ledkulan forlorar sin
runda form. S smaningom laker ledkulan (kan ta flera ar), men om formen inte atergar till den normala kan det
resultera i smarta och stelhet. Tillstandet orsakas av en tillfallig otillracklig blodforsorjning till caput femoris —
avaskular nekros. Detta till foljd av en forhallandevis snabb bentillvaxt, i jamforelse med blodkarlens utveckling.
Ofta uppstar en samtidig inflammation i hoftleden. Patienten drabbas av smygande insdttande symtom med
intermittent halta, stelhet, smarta kring kna, lar och hoft. Sjukdomen pagar under flera ar och ar bilateral i upp
till 20 % av fallen.

Symtomfria perioder forekommer, men med aterkommande hélta och hoftsmarta efter belastning. Besvaren
tilltar ofta med tiden. Till skillnad fran Coxitis simplex varar Perthes sjukdom 6ver en vecka, vilket ar ett bra satt
att diffa dem at. Slatrontgen gors for diagnostik.

COXITIS SIMPLEX (HOFTSNUVA)

Coxitis simplex ar ett akut, inflammatoriskt och sjalvlakande irritationstillstand i hoftleden. Det ar den
vanligaste orsaken till h6ftsmarta och hilta hos barn. Tillstandet ar vanligast i 3-6-arsaldern, men kan
forekomma mellan ca 2-12 ars alder. Coxitis simplex kallas ocksa for “snuva i h6ften” och ar en lindrig reaktiv
artrit i hoftleden hos barn i férskolealdern. Orsaken &r fortfarande okdnt, men majligen kan tillstdndet bero pa
en immunologisk reaktion. Typiskt dr att barnet haft en virusinfektion (70%) dagarna innan, men
bakomliggande trauma kan ocksa vara en férklaring.

Barnet far relativt plotsligt en tydlig smarta och rérelseinskrankning i ena hoftleden. Barnet kan t ex uppge
smarta fran hoéften, men dven fran knét eller foten (trots att inflammationen sitter i hoften) — viktigt att
undersoka hela nedre extremiteterna. Barnet kan ha latt feber, men ska inte vara allmanpaverkade. CRP &r lagt.
Tillstandet lindras av behandling med NSAID-preparat och besvaren gar oftast Gver spontant pa nagra dagar.

Reaktiv artrit ar en inflammatorisk sjukdom som paverkar leder och kan uppsta som en reaktion pa en
aktuell eller tidigare infektion i kroppen.

TUMORER / HENOCH SCHONLEINS PURPURA / OSTEOMYELIT

Andra tillstand som exempelvis leukemi, tumorer, Henoch Schonleins purpura (IgA
vaskulit) och osteomyelit kan ocksa ge smarta i benen med halta, varfor alla barn med
oférklarlig hdlta bér bedémas av barnldkare eller ortoped.
e Tumorsjukdomar
o ALL och neuroblastom - ger sig i uttryck som nedsatt allmantillstand,
feber, aptitloshet, viktnedgang, smartor och ev neurologiska bortfall.
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o Osteosarkom - den vanligaste skelettcancern hos barn och ungdomar. Efterfraga langdragna
besvir (barnet har inte kunnat aterga till normal aktivitet), oklara frakturer och svangande
feber av oklar anledning.

e IgA-vaskulit (Henoch-Schonleins purpura) med artrit - 4r en vaskulitsjukdom med
non-trombocytopen purpura, ofta lokaliserad glutealt och pa baksidan av vaderna (se bild). Vanligt
forekommande med artrit och buksmartor (tenta)

e Osteomyelit - forhojt CRP och LPK, feber och allmanpaverkan.

SEPTISK ARTRIT

Barn med hég feber och allmdnpaverkan, i kombination med hélta eller rérelseinskrankning av en led, kan ha
en septisk artrit, det vill siga en bakteriell infektion i en led. Denna diagnos maste ALLTID misstdnkas vid
ledbesvar hos barn. | dessa fall ses lokala infektionstecken (rodnad, varmedkning, smarta och svullnad), feber
och allmanpaverkan. Férhojt CRP och LPK. Barnet ska da akut bedémas av barnldkare eller ortoped. Ofta kréavs
inneliggande vard pa sjukhus.

FYSIOLYS CAPUT FEMORIS

Hoftfyseolys innebar en glidning i femurs proximala tillvaxtzon och kan drabba ungdomar aren innan fysen
stanger sig, det vill sdga tidigt i eller under puberteten (tdnk prepubertala barn i 10-16 arsaldern), nagot
vanligare hos 6verviktiga pojkar. Ger akut insattande svara héftsmartor.

Att ha diagnosen i atanke i ratt aldersgrupp ar, tillsammans med klinisk undersdkning, nyckeln till att hitta barn
med hoftfyseolys. Anamnestiskt ar det viktigt att kartlagga debut, duration och karaktar av symtom. En
hoftfyseolys dar patienten pa grund av smarta inte kan belasta den paverkade sidan ens med dubbla kryckor
klassificeras som en instabil fyseolys. En instabil fyseolys ska likstédllas med frakturstatus och medfér en
betydligt storre risk for avaskuldr nekros av caput femoris.

Slatrontgen av hoftleden ar vanligen den enda undersékningen som kravs, och korrekt tagna bilder ger ofta
tillrackligt underlag for att diagnostisera en glidning.

VAXTVARK

Drabbar vanligtvis barn i 3-10 arsaldern, oftast kvalls- eller nattetid (sallan pa morgonen, fraga!). Ofta kortvarig
vark, 0,5-nagra timmar och gar 6ver av sig sjalv. Besvaren varierar, kan vara bilaterala eller ensidigt véxlande.
Det paverkar inte barnets rorlighet.

BARNREUMATISM

JUVENIL IDIOPATISK ARTRIT (JIA)

Reumatisk ledsjukdom hos barn och ungdomar!

JIA ar en reumatisk inflammation i lederna som kan debutera redan vid ett ars alder. Det ar vanligt att en
knaled eller fotled engageras (inte ovanligt med flera leder), vilket leder till tydlig halta. JIA ar en
uteslutningsdiagnos som stalls nar andra orsaker uteslutits genom undersékning och provtagning. En
incidenstopp ses vid 1-3 ars alder (vanligare hos flickor) samt 8-10 ar (vanligare hos pojkar).
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JIA ar en autoimmun sjukdom. Av okand anledning boérjar immunforsvaret att reagera mot kroppens egna
ledhinnor — inflammation uppstar. Ledinflammationen kan ge en 6kad mangd ledvatska med svullnad, 6mhet,
varmeokning och minskad rorlighet. JIA kommer och gar i skov. Definitionsmassigt ska JIA ha debuterat fore 16
ars alder, ledinflammationen ska ha varat i mer dn 6 veckor samt att andra sjukdomar som kan ge
ledinflammation uteslutits. Det vi oftast behdver utesluta ar en kortvarig artrit i efterférloppet till en
virusinfektion eller en bakteriell infektion (reaktiv artrit). Skalet till att artriten ska ha varat i minst 6 veckor ar
att det finns manga 6vergaende sjukdomstillstand som kan orsaka ledsvullnad och vark i en eller flera leder. | de
flesta fall, dar ledsvullnaden inte beror pa barnreumatism, brukar den halla i sig i kortare tid an 6 veckor.
Den heterogena sjukdomsbilden avspeglas i nedanstaende undergrupper, baserat framfor allt pa antal
inflammerade leder, hudutslag och feber:
e Oligoartrit (faledsartrit, 65%) - innebar att hogst fyra leder varit inflammerade under det forsta
halvaret efter debut, ofta asymmetrisk. Ofta associerad med forekomst av ANA-ak. Loper risk att
utveckla jrit och uveit. Vid faledsartriten ar det vanligen enstaka stora leder som drabbas, dar

knaleden ar vanligast.

e Polyartikular JIA (25%) - karaktériseras av att fem eller fler leder ar
engagerade under det forsta halvaret efter debut, oftast bade stora
och sma leder. Ofta symmetrisk.

e Systemisk form (5%) - karakteriseras av feber (specifikt for denna typ
av JIA), hudutslag och ett generellt hégt inflammationspaslag utéver
artrit (kraftigt inflammationspaslag i blodprover). Hudutslagen ar
tydligast nar febern ar som hogst (oftast kvallar och natter).
Ledinflammationen kan komma langt efter debuten av de systemiska
symtomen, vilket kan férsvara eller forsena diagnosen.
Lever/mjaltforstoring, perikardit, svullna lymfkértlar, pleurit och

muskelsmarta kan ocksa finnas — systemiska engagemang med andra
ord.

POTENTIELLA DIFFDIAGNOSER
e Juvenil psoriasisartrit - hudsjukdomen kan debutera Iang tid efter ledinflammationerna. Typiska
tecken ar samtidiga nagelférandringar, framfor allt nagelgropar. Férekomst av psoriasis hos nara
slaktingar hor ocksa till diagnoskriterierna.
Postinfektiés/reaktiv artrit - /s mer ovan!
Borreliaartrit - ndstan alltid ett knd som &r engagerat
Septisk artrit - /és mer ovan!
Leukemi - /és mer ovanl
Andra reumatiska sjukdomar

IBD - en tredjedel av patienterna med IBD har artrit. Artriten kan foregd Gl-symtom med flera
manader-ar — viktigt att fraga om magtarmbesvar.

UTREDNING
Anamnes
Stall fragor for att utforska ovan namnt!

Status och symtom
e Svullen led/leder med/utan varmeo6kning - svullnaden beror pa 6kad ledvatska, vilken ar mer
trogflytande an vanligt, samt inflammation i leden
Morgonstelhet
Ledsmarta i varierande grad
e Ibland rorelseinskrankning
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e Ev. extraartikulara manifestationer
Vid ledundersdkning bedém:
e Lokal svullnad e Omhet
e Virmeodkning e Rorelseinskrankning
e Rodnad e Antalet engagerade leder
Lab
e Blodstatus med diff - for att utesluta leukemi
e SReller CRP - an vara normala, men ofta latt forhojda vid inflammation.
e Borreliaserologi - differentialdiagnostiskt (dock skitdaligt prov)
® ALAT - bor kontrolleras speciellt infor behandling med COX-hdmmare
e Kreatinin och urinsticka - ibland ar ledinflammation det férsta tecknet pa en inflammatorisk
systemsjukdom — risk for samtidig nefrit.
® ANA - dr positiv hos ca 30 % av alla barn med JIA.
o ANA &r viktigt att ta vid misstankt JIA da positivitet innebar forhojd risk for 6gonengagemang
(irit)
Radiologi

Om en enstaka led ar paverkad bor den rontgas for att utesluta osteomyelit och malignitet. Radiologi maste
alltid 6vervagas da anamnes inte alltid utesluter trauma, dock ar trauma mindre om symtom fran flera leder
foreligger.

BEHANDLING

NSAID (basbehandling akut) och intraartikuldra steroidinjektioner (ges vid satt diagnos), racker ofta om fyra
eller farre leder drabbade (oligoartikular JIA). Om svarare symtom, 6vervag metotrexat och biologiska
lakemedel tillsammans med kortison initialt for att slacka brander. Vid systemisk JIA ska Solu-Medrol (kortison)
pulsatilt ges initialt tillsammans med metotrexat och/eller biologiska lakemedel (ex. TNF-hammare).

UPPFOLINING
e Remiss fysioterapeut
e Remiss 6gonkliniken - irit?
e Remiss specialisttandldkare - kdkledsartrit?

Maénga barn med polyartritsjukdom har det svart med skolidrotten och fritidssportande — 6kande 6vervikt och
sndvare kompiskrets. Dessa sjukdomar och dess konsekvenser paverkar dessa barns liv, vilket for vissa medfér
en osdkerhet nar de ska tas 6ver av vuxensidan. Nar detta blir aktuellt, lagg da upp en plan for 6vergang samt
ha en gemensam overféringsmottagning.

OVRIGA BARNREUMATISKA SJUKDOMAR

Andra reumatiska sjukdomar som kan drabba barn ar bland annat systemsjukdomarna SLE och systemisk
skleros samt den autoinflammatoriska sjukdomen Kawasaki.

BARNGASTROENTEROLOGI

NEONATALA TILLSTAND

Viktiga diffdiagnoser att ha i Gtanke!
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e Atresii esofagus, tunntarm eller anus - upptacks ofta tidigt
® Gastroschisis - en medfodd missbildning dar barnets tarmar ligger utanfor buken

e Mekoniumileus - tarmobstruktion orsakad av stelnat mekonium i distala ileum och ceacum. Det yttrar
sig kort efter fodseln i form av utebliven mekoniumavgang och férekommer ofta hos spadbarn med
cystisk fibros.

e Nekrotiserande enterokolit (NEC) - drabbar valdigt prematura, da karlférsérjningen inte ar fullt
utvecklad — kan krava tarmresektion.

® Mb Hirschsprung - aganglionos i det myenteriska plexat — minskad motilitet som ger férsenad
mekoniumavgang, med risk for Hirschsprung-associerad enterokolit och kronisk forstoppning.

KRAKNINGAR

Krakning hos smabarn kan bero pd manga saker:
Missbildning
Metabol sjukdom,

e Infektion
Fododamnesreaktion
Kongenital binjurebarkshyperplasi

[ ]
e Gastroesofagal reflux (GERD)
e Pylorusstenos Njursvikt
Pylorusstenos innebar en fortjockning av den
nedre delen av magsacken intill duodenum.
Detta brukar debutera vid 3-4 veckors alder och
leder till krakningar som blir successivt
kaskadartade/extrem kraft (se bild). Detta leder
ofta till viktnedgang och dehydrering. Kliniskt
brukar vi kunna palpera fortjockningen som en
olivstor resistens i epigastriet.

Detta behandlas med pyloromyotomi, men till
dess kan barnen fa ventrikelsond samt bor utredas med USG (passagerdntgen).

BLOD | AVFORINGEN

Viktigt att fraga hur mycket blod som setts, dd mindre mangder kan forekomma vid analfissur eller sar pa
brostvartan. Andra potentiella differentialdiagnoser:

e Tarminfektion e Invagination e Esofagit
e Komjolksorsakad kolit o Maeckels divertikel e IBD
e NEC e Malrotation

INFLAMMATORISK TARMSJUKDOM

Vid utredning av misstankt IBD gor vi foljande:
1. Anamnes (steg 1)
o  Avforingsvanor - frekvens, blod, slem, konsistens,
nattlig tdmning?
o  Buksmadrtor - nér, var och hur?
Viktnedgang
Tillvdxt och pubertet - kan forsenas av IBD S—— Ottt
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o Ovriga symtom - feber (vanligare vid CS), trétthet (skolfranvaro?), ledbesvir, hudutslag
(erythema nodosum), 6gonbesvar?
o Liakemedel - NSAID kan ge tarmsymtom och forhojt F-kalprotekti
o Hereditet
2. Kliniskt status - utforligt status, dar inspektion av mun och anus ar viktigt!
3. Provtagning
o Blod - Hb, CRP, LPK, TPK, orosomucoid, albumin och leverprover.
o (steg 2 i utredning) Faeces - kalprotektin, clostridietoxin, PCR.
4. \Vidare diagnostik (steg 3)
o  Rekto- eller sigmoideoskopi
o  Gastro- och koloskopi (Crohns)
o  Kapselendoskopi, USG eller MR tunntarm

Kalprotektin ar en markor for inflammation, infektion och malignitet i Gl-kanalen och ar ett protein i neutrofila
granulocyters cytosol. Referensvardet ar mellan 0-50 mg/kg, men inte férran det ar 6ver 200 kan vi sdga att det
sakert ar patologiskt. Mojliga felkallor ar om patienten hostar slem och svaljer det eller om hen tagit mycket
NSAID. Barn har generellt hogre normalvdrden an vuxna pga hégre permeabilitet.

BEHANDLING
e 5-ASA uc Crohn
e Immunosuppression - ex. Azatioprin och Metotrexat Salazopyrin / 5-ASA ++ +
e Biologiska mediciner - ex. Infliximab Nutrition/sondniring +) ++
e Steroider - undviks helst pga tillvixthdmning, kan dock ges ~ Steroider * *
i kort “akut” kur for att sldcka brander Immunosuppression * i
e Psykosocialt stéd Biologisk mediciner + ++
Kirurgi + +
Psykosocialt stod + +
CELIAKI

Symtomen vid celiaki varierar beroende pa alder. |
barndomen marks det genom diarré, krakningar, gnallighet
och paverkad tillvaxt/utveckling. | vuxen alder kan celiaki 2

Trotthet
Nedstamdhet
Muskelsvaghet

istallet ge nedstamdhet, muskelsvaghet, blodbrist,

benskorhet och infertilitet utéver diarréer. wersdsioie ﬁ

Varfor far barn celiaki? Det ar en blandning av arftlighet (HLA Dk i
DQ2/8), gluten i sig och andra faktorer som infektioner och Blodbrist

Trotthet

spadbarnsuppfodning. Magont

Diarré/forstoppning  Blodbrist
Gaser Infertilitet

Dermatitis herpetiformes

DIAGNOSTIK

e Transglutaminasantikroppar - om nivan ar i
grazon kan barnet dta mycket gluten och ta nytt
prov for att slippa séva barnet for gastroskopi

® Gastroskopi med tunntarmsbiopsi -
klassificering enligt Marsh (se bild). Detta &r gold
standard.

Pre-infiltrative Infiltrative Hyperplastic Flat
(Type 0) (Type 1) (Type 2) destructive
(Type 3)
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Samsjuklighet ses ofta med typ 1 diabetes, Downs syndrom eller annan autoimmun sjukdom. Patienterna blir
oftast bra pa glutenfri kost, dar gluten finns i vete, rag och korn. Havre gar fint!

BUKSMARTA

Nar en patient inkommer till akuten med buksmarta vill vi forst utesluta kirurgisk orsak till smartan. Detta
innebar vanligen att kirurgen palperat buk, brackportar och testiklar, samt tagit provtagning for AIR-score
(appendicitrisk). Om de inte hittar nagon peritonit, brack eller skrotalsmarta och proverna ger 1ag risk fér
appendicit hanvisas patienten vidare till barnldkare. Nedan kommer vanliga diagnoser som kan ge buksmaérta i
rangordning:

Medicinska diagnoser
1. Obstipation - annu vanligare hos barn med OLI, d& dessa ofta dricker daligt
Urinvagsinfektion/pyelonefrit &r vanligt forekommande i 3 ars alder
Basal pneumoni
Kortelbuk pga viros/tonsillit/mononukleos

vk wnwn

Diabetes ketoacidos

Kraver kirurgisk atgard:
6. Retrocekal appendicit
7. Avstdangd pyelit
8. Invagination

INVAGINATION

Klinisk bild: Under de sista tva dygnen har pojken haft alltmer ont i magen, buksmaértan har kommit och gatt
med relativ jamnt intervall, men pa morgonen idag forsdmrades pojken dnnu mer och har gnallt konstant.
Foraldrarna har dven sett blod i avféringen. Invagination uppkommer vanligen i dldern 3 man till 3 ar.

Utredning:

e Ultraljud buk kan ofta bekrafta diagnosen

o Bukdversikt gors for att utesluta fri gas vilket dr kontraindikation for koloningjutning.

e Dairefter gors koloningjutning vilket dr gold-standard for att diagnosticera invaginationen och oftast
behandlas dven invaginationen i samband med undersékningen da invaginatet pressas tillbaka av
kontrastmedlet.

o  Om patienten redan utvecklat en peritonit genomfér man en kolonutgjutning direkt.

Uppkomst

En del av tunntarmen hernierar in i tjocktarmen, oftast vid ileocekalpolen.

Smartan kommer forst i intervall da den utloses av peristaltik som ger 6kad

dilatation av tarmen innan invaginatet, eftersom peristaltiken kommer i

intervall foljer ocksa smartan detta monster. Darefter blir smartan mer -
konstant om tarmen gar i nekros och det utvecklas peritonit .

Risken for invagination 6kar vid Henoch-Schénleins purpura.
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FUNKTIONELL BUKSMARTA

En frisk och medicinfri 8-arig flicka kommer pa remiss fran VC pa grund av aterkommande diffus buksmarta,
mest central lokalisation. Det hela debuterade for 9 manader sedan och har haft en frekvens pa 4-5
dagar/manad. Inga kdnda utlésande eller lindrande faktorer. Inte heller dygns- eller veckovariation.

Du vidgar anamnesen med att fraga om avfoéringsvanor (vaxlande konsistens, inget blod), miktion (ua) och
andra symtom (illamaende ibland, aldrig krakning). Harmoniserad tillvaxt och dter med god aptit. Inte varot
utomlands och ingen oforklarlig feberepisod senaste aret (glom inte B-symtom). Psykosocialt framgar inget
avvikande. Vid undersdkning utfaller allt utan anmarkning — tar blodstatus, CRP, urinsticka och
transglutaminas-ak (alla normala).

| dessa lagen behdvs sannolikt ingen ytterligare utredning och behandlingen kommer utgoras av lugnande
besked och eventuellt Iikemedel mot den varvande forstoppningen/diarrén. Aven kuratorskontrakt kan
Overvagas/erbjudas.

BLAS- OCH TARMFUNKTIONSRUBBNINGAR HOS BARN

| bilden till hdger ses typiska aldrar fér olika disorders
Infant Regurgitation
of gut-brain interaction — viktigt att veta aldern pa

barnet, for att med storre sannolikhet traffa ratt i sin -

diagnos: Colic
e Reflux hos sma barn - vanligt och normalt, S
behandlas inte sa lange barnet &r opaverkat |

e  Cykliskt krdkningssyndrom - ovanligt

e Kolik - &r ett vanligt och ofarligt tillstand, dar

Functional Diarrhea

Functional Constipation

T T T T T T 1
6 9 12‘ 3 6 9 12 15 18

spadbarn uttrycker perioder av intensiv och Montns Vears \

-

otrostlig grat utan nagon uppenbar
anledning. Barnet skriker kraftfullt i perioder, spanner bukmusklerna och drar upp benen. Det ar oklart
om det egentligen handlar om magsmarta.
e Dyschezia - uppstar nar spadbarnets magmuskulatur och andtarmsmuskulatur dnnu inte ar
samstammiga sa att barnet kan fa svart att bajsa utan att forstoppning ar en faktor. Tillstdndet kan
vara tufft som foralder att se men ar ofarligt och gar tids nog 6ver av sig sjalvt.
Funktionell diarré - uppfyller kriterier for diarré utan kand orsak
Funktionell forstoppning - uppfyller kriterier for férstoppning utan kdnd orsak
Funktionell dyspepsi - uppfyller kriterier for reflux utan kiand orsak

IBS - uppfyller kriterier for IBS, vilken i sin tur kan utgoras av diarré, forstoppning eller en blandad form

FORSTOPPNING HOS BARN

OVe r 90 A) avtarm besva r h 0s 1  Bajsar 2 eller férre génger per vecka X X
barn beror pa funktionell 2 Uttalad vilieméssig tillbakahélining av avféring X X
forstoppning (idlopat|sk e”er 3 Smartsam och anstréngd defekation X X
o . . 4 Stora omféngsrika avféringar X

beror pa bristande rutiner).

p ) 5  Stor avféringsmassa i rektum (Palpation eller ultraljud) X X
Defl nitionen ka nsesi bllden ti “ 6 Minst en episod av avféringsinkontinens per vecka X
hoger (enligt RO ME |V) OCh 7  Stora omféngsrika avféringar, som skulle kunna tédppa igen toaletten X

kraver att minst 2 av kriterierna
ar uppfyllda minst en gang i veckan, under minst en manads tid. Det krdvs dven att annan sjukdom uteslutits.
Annan tankbar etiologi ar:
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e Anatomiska fordandringar - t.ex. analfissur, analatresi, analstenos och Mb Hirschsprung (— haft
mekoniumavgang?).
Psykogen - t.ex. NP- diagnos, depression och anorexi)
Ovrigt - cystisk fibros och omsorgssvikt.

Normalt satt ska den nedre delen av rectum vara tom, om barnet inte dr pa vag mot toaletten. Utfylinad leder
namligen till en reflex — defekation (kdnner att det trycker pa). Om rektum ar kroniskt fyllt (kallat
rektumobstipation) kommer denna reflex att mattas av och till slut férsvinna — svart att bade kdnna och kunna
témma.

Ett lackage beror nastan alltid pa ofullstandig tomning.

KANSLIGA PERIODER

Under vissa kansliga perioder tidigt i vara liv har tarmen generellt svarare att anpassa sig:
® 8 man - borjar ata allt mer fast foda
e 2-3 3r - pottraning borjar och barnen styr deras behov utifran egen vilja — kan protestera genom att
ga och knipa
® 5-6 ar - under forskoletiden far varje barn mycket stod, men vid skolstart férvantas de att kunna klara
mycket sjalva. Toaletter i skolor skapar hos manga dven problem, da de kdnner sig otrygga att ga dar

OBSTIPATIONENS ONDA CIRKEL

Det hela kan ex. borja med att barnet utvecklar en analfissur — gor ont att bajsa
och blir darfor radd for att ga pa toaletten. Detta medfor att avforingen blir peepe
hardare (mer trycks ihop) samt att rectum fylls ut — defekationsreflexen bérjar Bapa

Hérd
avioring

successivt mattas av. Detta medfor i sin tur att barnen inte kanner sig bajsnodiga, s
vilket s& smaningom kan resultera i smarta/uppblasthet osv.

Det behéver nédvandigtvis inte vara nagot som ar “fel”, men det har bildats en
ond cirkel vi behover hjalpa till att bryta.

LUGN OCH RO

.
rectum
-
reflex
bajsnodig

Att bajsa kraver lugn och ro, da det styrs av det parasympatiska systemet. Det ar darfor viktigt att barn far tid
att slappna av ex. hemma, sa de kan kédnna efter och inse att de behdver ga pa toa. Saker vi bor ha i atanke vid
forstoppning ar:
e Omsorgssvikt - har visat sig ha en stark koppling. Barnet far exempelvis vara hemma, i lugn och trygg
miljo, alldeles for lite.
e Beteendeproblem - ex. NPF
e Avforingslackage - beror oftast pa ofullstdndig témning, men kan ge stor psykologisk belastning pa
bade barn (paverkad sjalvkédnsla) och familj beroende pa volym.

UTREDNING

® Anamnes + tarmdagbok med Bristolskala (hur ofta och hur ser det ut)
e Tillvaxtkurva - kan skvallra kring om det ror sig om ett kort- eller langvarigt problem. Om kortsiktigt, ar
patienten ex. dehydrerad och gatt ner i vikt till foljd av detta?
e Status - helkroppsundersokning, inklusive inspektion anus och ev. palpation per rektum.
o  Ex. utspand buk eller analfissur
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Prover - transglutaminasantikroppar(!!) och ev. TSH
Undersdkningar - gors inte i férsta hand, men pa misstanke om Hirschsprung gérs en passagerontgen

RODA FLAGGOR VID FORSTOPPNING

| BEHANDLING
1. Basala rad, information och undervisning
. . . Information & undervisning b
- ges till alla fér att normalisera : Ei4
avforingsrutinerna och motivera familjen. Tarmevakuering (3-10 dgr) ﬂhﬂ
2. Tarmevakuering (i 3-10 dagar) - endast vid
uttalad problematik Underhéllsbehandling (6-12 mén)
o Hoégdos makrogol - peroralt - *i“ |
alternativ som tas till i forsta hand Uppf8lining {arf) ;ﬂi
— fa bort det som stoppar upp
déar bak. Exempel pa preparat ar Forlax junior och Movicol junior. Det finns manga olika
marken, dar alla ar lika effektiva — testa er fram, vilket har just detta barn lttare att fa i sig?
o  Klysma/lavemang - ges via &ndtarmen, Resulax om <1 ar och Klyx om >1 ar. Ar en effektiv
behandling, men vi maste komma ihag att vardera for- och nackdelar med detta (se bild). En
tunn sugkateter fors upp 2-3 cm i andtarmen.
3. Underhallsbehandling (i minst 6, gdrna g
12 manader) - i lindriga fall blir detta llustrativt
. . . . God behandlingsstart
steg 2 direkt. Anvands for att vanja Fé bort léickage
barnet och bilda nya hallbara goda i
cirklar
o Dospulver med makrogol
(Movicol junior eller Forlax
junior)
4. Stimulera tjocktarmens rorelser (vid

terapisvikt)

o Laxoberal- eller
Cilaxoraldroppar

UPPFOLINING

Folj upp behandlingen for att ev gora dosjustering samt undvika for tidigt avslut. Vi kan dven uppmuntra
familjen att anyo bérja med behandling vid uppkomst av liknande besvar, istéllet for att behdva komma pa nytt

besok.
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BLASDYSFUNKTION

Bldsans funktion ar att lagra bra och tomma bra, pa ratt plats och under ratt tidpunkt. En blasdysfunktion syftar
saledes pa en dalig tomning eller lagring, vilket kan ha ett flertal olika geneser:
e Anatomisk
e Neurogen - ryggmargsbrack eller ryggmargsskada ar allvarligast
e Mognadsrelaterad/idiopatisk/funktionell - vanligast och bra for
prognosen, da de tenderar att vaxa bort av sig sjélva

Viktigt att kdnna till ar dven att urinblasan och tarmen ligger grannar och i
samma backenbotten — vanligt med samtidigt miktions- och
avforingsproblematik, dar de dven kan paverka varandra.

NEUROGEN BLASSTORNING

En neurogen blasrubbning kan delas upp i ett flertal olika bakomliggande orsaker:
e Central skada - oftast CP
e Spinala skador
o Kongenitalt ryggmargsbrack
o Tumor
o  Myelit (ex. ADEM)
o Trauma

Dessa personer tenderar att ha inkontinens, oftare fa UVI, utveckla svara njurskador
och blir under flera ar hela tiden beroende av andra. Utreds genom anamnes, status,
radiologi och urodynamik (mer nedan) och kan behandlas pa ett flertal vis:

e Ren intermittent kateterisering (RIK)

e Blaslugnande lakemedel

e Botulinum toxin

e Kirurgi

Malet med behandling hos dessa barn ar friska njurar, torra barn och ungdomar samt
tréning for att kunna skota om sig sjalvstandigt.

LOWER URINARY TRACT SYMPTOMS (LUTS)

Till denna grupp hor barn med en vid bredd av urologiska problem, allt fran lagrings till tdmningssvarigheter. De
kan ha:
e lagringssvarigheter
o Inkontinens dagtid
o Overaktiv blasa
o Urgency
o  Tata miktioner (> 7/dygn)
o  Skrattinkontinens
e Témningssvarigheter
o  Gleskissare (< 3/dygn)
o lgangsattningssvarigheter
e Urinvagsinfektioner
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PRIMARA ATGARDER

Bra toarutiner ar avgorande fér framgang och barn ska efterstrava att kissa

ca. 6 ggr per dag. De ska dven prova att bajsa 1 gang/dygn, varpa vi ska vara .
frikostiga med obstipationbehandling. Efterstrava regelbundenhet, s3 att
toabesdken kommer ungefdr samma tid varje dag, och se dver in- respektive
utforsel da de paverkar varandra.

NON-INVASIV SCREENING

Urologisk anamnes 1 =
U-sticka + odling (om positiv sticka)
Miktionsobservation - be foraldrarna fora dagbok

Urinflodesmatning
o AochB-normala
o C- ofta forstoppningsassocierat
o D - behover krysta ut urinen
o E-avflodeshinder, kan vara medfott

Detta racker for 90% av barnen.

INVASIV URODYNAMIK

GOrs endast pa specialistenhet pa barn, for att utreda resterande 10%. En kateter fors upp i urinblasan och
rektum — EMG-registrering for att studera trycksituationen och muskelaktiviteten. Ar en kdnslig men jobbig
matning.

BEHANDLING

Obstipationsbehandling - ofta det forsta vi tar till, bade pa VC och barn

Uroterapi - barnet far lara sig hantera sin kropp

Antikolinergika - bldslugnande som kan ge biverkningar i form av muntorrhet, trog mage och resturin
Sympatikomimetika - B3- stimulerare (Mirabegron)

Neuromodulering - minskar inkontinens genom att ge elektriska impulser i nerver kring backenbenet

Biofeedback - handlar pa nagot vis om att lara hjarnan kdnna igen och reglera signaler

Komplikationer vid utebliven behandling ar inkontinens, urinvagsinfektioner, njurskador och assistansberoende.

ENURES (SANGVATNING)

Barn med ofrivillig urinavgang nattetid har bra prognos om de behandlas redan vid 6- 7
ars alder — kan lugna bade barn och féréldrar. Hanteras vanligen pa VC och
atgird/behandling ska ALLTID erbjudas. Det finns manga orsaker till enures, till
exempel psykosomatik, LUTS (Gveraktiv blasa, liten blasa), genetik och nattlig polyuri
(minskad ADH-insondring).
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PATOGENES
o Nattlig polyuri - barn som inte har en PATOGENES
normal dygnsrytm av ADH , vilken i Desmopressin Antikolinergika
la fall férhindrar k tt
normala fall férhindrar kroppen a

producera stora volymer av urin nattetid,
l6per 6kad risk

Overaktiv blasa - siger sig sjalvt

Ho6g vackningstroskel - vaknar inte av
signaler fran en overfylld bldsa

HOG VACKNINGS-
TROSKEL/SVAGA
SIGNALER

UTREDNING

For att faststalla orsaken till enuresen ar anamnes viktigast och i dessa fall, trot eller ej, status oftast oviktigt.
Debut i tonaren talar for annan orsak till enures — ga vidare med status (forstoppning?) som kan ge vagledning
och u-sticka, som ocksa kan vara till hjalp. Ibland kravs dven miktionslista och flodesmétning. Red flags ar:

® Intag av stora volymer vatska

o  Trott eller avplanad tillvaxt

o Debuti “fel” dlder (tonaren)

BEHANDLING

Behandling ar viktigt for sjalvkédnsla och livskvalitet. Val av ] )
esmopressin

behandlingsmetod beror framst pa vilken av de tre \
patofysiologiska mekanismerna som dominerar: {é} (V"t natt
® Desmopressin - en ADH-analog som inte paverkar A v /

blodtrycket, reducerar den nattliga diuresen §
Antikolinergika - blaslugnande ,
Larm - neuromodulering som ger en signal nar urin f
kommer — inldrning att vakna vid miktion. Larm &r det \
enda som ger langsiktig bot, varfér det rekommenderas i Torr natt

forsta hand. Beslut om behandling ska dock fattas i
samrad med patient och foéraldrar.

OBS! Viktigt ar aven att informera om att det ar vanligt, “du ar inte ensam” och “det &r inte ditt fel”.

BARNNEFROLOGI
FYSIOLOGI
Barn féds med samma GFR som sin mamma, vilket sedan sjunker GFR hos barn

under de forsta levnadsveckorna (till ca. 20). Efter det stiger det i

takt med 6kande muskelmassa nar barnet vaxer. ) e
GFR (ml/min, korr)

100

. e 80
Vid normal proteinfiltration: 60
. . _— R . 40

e Flera kilo smaprotein filtreras ut i primarurinen via 20

glomeruli varje dag. Hit hor hormoner, enzymer, 1 man 1ar 10 ar 15 ar
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Ig-fragment och myoglobin. Majoriteten aterabsorberas sedan i proximala tubuli
Albumin &r ett mellanstort protein, som normalt nastan inte alls filtreras. Det lilla som filtreras
aterresorberas snabbt. Det ar enbart albumin vi mater som “protein” pa u-sticka.
Stora proteiner, sdsom fibrinogen och I1gM, ska aldrig filtreras. Vid patraffning av dessa vid
proteinfraktionering i urin tyder det pa stora skador!

Tecken pa att njurarna kan vara paverkade av sjukdom (vad vi ska vara observanta pa):

Hematuri ® Allman sjukdomskansla
Proteinuri o Hyper-/hypokalemi
Hypertoni ® Hyper-/hyponatremi
Acidos e Anemi
Polyuri/oligouri/anuri e Tillvaxthdmning

Odem e Bensmirta

Trotthet

Tack vare njurarnas reservkapacitet kan funktionen uppratthallas vid skada — stor reservkapacitet!

AKUT NJURSVIKT

INDELNING

PRERENAL

Férsimrat blodfldde till njurarna!

Tankbara orsaker:

Hypovolemi e  Hjartsvikt
Dehydrering ® Sepsis
Blodning

Behandling — vatskal

RENAL

Paverkat njurparenkym!

Tankbara orsaker/skador:

| glomeruli — glomerulonefrit

I tubuli — tubular nekros

| interstitiet — pyelonefrit eller Iakemedel
| kdrlen — HUS eller vaskulit

Behandling — riktad mot tankbar orsak!

POSTRENAL

Forsdmrat avfléde fran njurar!

Tankbara orsaker:
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e Tubuli — urat?
e Uretdrer
e Urethra — valvel?

Behandling — avlasta!

HANDLAGGNING

Vad kan vara akut farligt (detta kan barn d6 av)?
e Hyperkalemi — arytmi
o  Korrigera med glukos/insulin-dropp eller inhalation salbutamol
o Overvitskning — lungddem, darfor viktigt att halla koll pa att motsvarande mangd
vatska som ges dven kissas ut

Viktiga akutprover:

e \Vitalparametrar! e Elektrolyter (hyponatremi vid tubular

e Blodtryck sjukdom)

e Vikt/tillvaxtkurvan e Kreatinin

e Vitskebalans (ha koll pd in och ut) e Urea

e U-sticka e Fosfat, Ca®*, PTH - tas férst vid konstaterad
e Blodstatus - utreda HUS njursvikt

e Syrabas e Albumin

Behandling/utredning:
e lv. vitska (dven om det inte &r en prerenal njursvikt finns ofta ett prerenalt inslag), MASTE dock ha
samtidig koll pa miktionen
Uteslut postrenalt hinder med UL
Hogdos Furosemid om inte vatska hjalper (undvik 6vervatskning)
Korrigera eventuella komplikationer (hyperkalemi, hypertoni m.m.)

Dialys - sista utvag, om vi inte far igang njurarna

Stirra inte bara pa kreatinin, det finns flera prover som kan vara paverkade och vagledande.

HEMOLYTISKT UREMISKT SYNDROM (HUS)

Vanligaste orsaken till akut renal njursvikt hos barn!
HUS &r en mikroangiopati med multiorgansvikt. Nedan ses kannetecken for en mikroangiopati:
e Hemolytisk anemi (Hb| och LD1)

e Trombocytopeni (TPK])
e  Akut njursvikt (olig-/anuri och 1Krea)

90% av HUS é&r diarrékopplat (viktigt att kdnna till), dar verotoxin fran bakterien

enterohemorragisk E. coli (EHEC) triggar endotelial komplementdeposition, vilket \
interfererar med komplementsystemets regulatorprotein (far svart att skilja pa van .\
och fiende) — “alla” celler slas sonder, vilket resulterar i igenklottring av blodkarl =|

|

och njuren. Av alla patienter under 15 ar med EHEC utvecklar 15% HUS — inte
superovanligt! Typisk HUS laker ut nar EHEC eradikeras. En mer udda fagel ar HUS
vid pneumokockinfektion, vilken da kallas for atypisk HUS.
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HEMATURI

Mojliga etiologier bakom dkta hematuri ar:
e Urinvagsinfektion (ex. hemorragisk cystit)

o Fraga om feber, trangningar, sveda
g ! gningar, Klarrott= fran

och buksmartor blasa/uretra

njuren. ™
RBC cylindrar i sediment

Kommer ofta tidigt i
urinportionen

e Trauma
o Fraga om traumaanamnes
e Njursten

o  Fraga om flank-/buksmartor
e Tumor
e Glomerulonefrit/vaskulit
o  Fraga om utslag/blédningar
e Cystnjurar
o  Fraga om hereditet
Njurvenstrombos
(Menstruation)

Angett i bilden ovan ses karakteristiska, symtom och mikroskopiska fynd som talar fér om blod i urinen
kommer fran njuren eller urinblasa/urinror (tenta).

Potentiella etiologier vi dven maste overvaga:
e Rodbetor
Lakemedel

[ ]
e Urater - kan ofta ses som en tegelréd hinna i bléjan
e Myoglobinuri - ex. efter brannskada eller hard traning

UTREDNING

Hematuri ska utredas vid makroskopisk hematuri ELLER om tre separata prov pavisat minst + pa testremsa
(under mensfri period). Nedan ses grundpaketet for utredning av hematuri:
e Anamnes (inkl hereditet)
e Urinanalys - U-sticka, U-alb/krea-kvot, odling (hemorragisk cystit?) och sediment.
e Blodprover - krea, blodstatus, CRP, Na, och K bor tas. Ev. C3/C4, ANA, anti-dsDNA, ANCA och
anti-GBM.
Blodtryck
(Ultraljud) - gors inte alltid akut

For att nivabestamma kan urinsediment (cylindrar — glomerulonefrit) analyseras, dar dven fargen kan
variera beroende pa om blédningen harstammar fran njurarna eller blasan/urethra. Detta anvdands dock mer
sdllan i kliniken

NEFRIT

Bland glomerulonefriter som drabbar barn finns postinfektios glomerulonefrit, Henoch Schonlein nefrit,
IgA-nefrit, interstitiell (t.ex. NSAID, TINU), systemsjukdom (SLE) och hereditara former. De fetmarkerade var
fokus for oss!
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POSTINFEKTIOS GLOMERULONEFRIT

Igenkinns genom porterfargat urin ett par veckor efter OLI/hudinfektion, oftast orsakade av grupp
A-streptokocker (2% av barn, mellan 2-12 ar, utvecklar efter infektion med streptokocker en klinisk GN). | status
ar det viktigt att kolla i halsen.

Patogenesen gar till som sa att M-protein pa vissa bakteriestammar reagerar med 1gG — deposition av
immunkomplex i njurarna, da antikropparna korsreagerar med antigen i det glomeruldra basalmembranet
(GBM). Utredningen utgors av:
e U-sticka
StrepA- test + svalgodling
Kreatinin
Snabbtest GAS/streptokockantikroppar - vid pagaende/utlikt infektion
C3 - kommer vara LAGT, da det konsumeras i komplementkaskaden
C4 - kommer vara NORMALT. Blir istallet 1agt vid SLE- nefrit
Blodtryck
+ ev. diffdiagnostiska prover

Tillstandet ar normalt sett sjalvlakande inom 6- 12 man, dar C3 ska normaliseras inom 6-8 veckor. Om atypiskt
sjukdomsforlopp och/eller langvarig hematuri kan biopsi 6vervégas. Vid massiv proteinuri kan ACE-hdmmare
ges (huvudbehandling vid njurorsakad hypertoni).

OBS! Utdver GN ar andra valkdanda komplikationer till streptokockinfektion i halsen sepsis, perimyokardit, artrit,
peritonsillit och reumatisk feber (tenta).

IgA-NEFRIT

Debuterar vanligen 1-2 dagar efter OLI och till skillnad fran den postinfektiésa GN &r C3 NORMALT! Tillstandet
ar vanligare hos pojkar och 20-40% utvecklar ett kroniskt forlopp, med potentiell kronisk njursvikt som féljd —
livslang uppfoljning.

Diagnosen stélls genom den kliniska bilden, dar .
tillstandet kan blossa upp i olika takt (allt fran smygande ‘0’: .

- .',')‘ o. Ao RN B8 g
till stormande). Biopsi tas ytterst sillan akut (oftast forst :‘é_ ”!:;?fgi a“@?‘f@ﬁ
o llse ¢ 5 % s o o L: . .. Ly T, LY 1
nar det hallit i sig i 6ver ett ar). Pa bilden till hoger ses ¢ 1;\\?"{‘:3“9 .\i,;r" N
“ ‘ \“ - »
en typisk IF-bild av en IgA-nefrit (fran ett glomeruli). ‘;,‘\'.'?c-.';;,".. ;;',’:

™ Asfo's @ (0 N
ul“\*"‘)'l.- .

Behandlingen ar i normalfallet ingenting, men vid
stormande forlopp bor ACE-hdammare och kortison 6vervagas.

IgA-VASKULIT (HENOCH-SCHONLEIN PURPURA) // IgA-VASKULIT NEFRIT (HENOCH-SCHONLEIN NEFRIT)

Y

IgA vaskulit (aka Henoch Schénlein purpura) ar en
smakarlsvaskulit som ger hudblédningar, vanligast pa
underben och klinkor. Utéver detta kan tillstandet vid
debut dven ge intermittent ledsvullnad och smarta
(80% av fallen), buksmarta (60% av fallen, ibland dven
med tarmblédning, tenta) och nefrit (med hematuri

och proteinuri i 35% av fallen). IgA-vaskulit debuterar
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ofta vid 4-5 &rs &lder, vanligen ett par veckor efter OLI. Orsakas alltsd av en immunologisk reaktion, ofta utldst
av virusinfektion med inflammation och IgA deposition i blodkérl som ger vaskulit, karlinflammationen ger
symtom i hud (purpura), leder/senor (artralgi/tendinit), karl till tarmar (buksmarta), samt njurar (nefrit) .

Undersokning: blodtryck.
Prover: blodstatus, diff, krea, u-albumin, u-sticka for att utesluta leukemi/ITP och njurpaverkan.

Skulle njuren ocksa engageras, sa patienten (utéver hudengagemang) aven uppvisar mikro-/makrohematuri
kallas tillstandet for IgA-vaskulit nefrit (aka Henoch Schonlein nefrit). Njursymtomen upptacks dock oftast inom
4-8 veckor (kan dock ta langre) — screena med urinsticka 6 manader efter utveckling av IgA-vaskulit. Detta bor
utredas enligt standardiserad hematuriutredning, dar C3 ska vara normalt. Njurbiopsi gors ytterst séllan, da
diagnosen kan stéllas baserat pa hudférandringarna. Skulle det dock géras hade det gett samma bild som vid en
IgA-nefrit.

Behandlingen utgors i forsta hand av expektans. God prognos och de flesta ldker ut inom 8 veckor utan
behandling, recidiv féorekommer. Oftast behovs ingen behandling men det finns en risk att utveckla
njurengagemang och mer allvarligt tarmengagemang som kan krava behandling. sa kan man in NSAID och vid
svart forlopp 6vervags ACE-hdmmare, kortison och cellhammande medicin (CellCept).

HUR VET VI OM EN GLOMERULONEFRIT AR “SVAR”?

Vid svara GN behover vi eskalera utredning och behandling. Tecken pa detta &r
(tenta):
e Kraftig proteinuri
Kreatininstegring
Hypertoni
Kvarstaende makroskopisk hematuri

Ihdllande feber - téank och utred systemisk orsak, sasom SLE eller

vaskulit
e Systemisk paverkan - t.ex. pleurit eller perikardit

PROTEINURI

Proteinuri ska utredas akut vid 3+ pa remsan, 6dem eller férhojt blodtryck.
Mindre akut utredning goérs vid bestdende 1+ och 2+, medan 6vergdende
proteinuri och ortostatisk proteinuri (t.ex. vid urinprov som ej tagits pa
morgonen) inte utreds.

Misstank allvarlig bild vid:

e Kreatininstegring "
e Hematuri

e (Odem

e Hypertoni

® 3+ pa stickan

Moijliga etiologier bakom proteinuri ar:

e Feber e Skadat basalmembran vid GN
e Ortostatism o Njurdysplasi
e Traning ®  Njursvikt
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e UVI o Nefrotiskt syndrom
® Pyelonefritskada e E[Etc.
UTREDNING
Grundutredningen vid proteinuri utgors av:
e U-alb/krea-kvot (morgonurin) ® Krea, N och K (njurstatus)
e S-albumin, e Blodtryck
e Urinodling e Ultraljud - kolla skada pa njuren

Behandlingen bygger pa att behandla bakomliggande orsak (t.ex. infektion) samt ACE-hdmmare/AT2-blockare,
for att minska proteinlackaget.

NEFROTISKT SYNDROM

Nefrotiskt syndrom drabbar 2-3 barn pa 100 000/ar och &r dubbelt s vanligt
hos pojkar, oftast fore skolaldern. Den vanligaste orsaken till nefrotiskt syndrom
ar Minimal Change Nephrotic Syndrome (MCNS), vilket innebar att vi vid en
biopsi inte hade sett sa stora férandringar (det ar podocytrernas pedicells som
blir daliga). Klassisk triad:

1. Massiv proteinuri (U-alb/krea >400 mg/mmol)

2. Hypoalbuminemi (S-alb <25 g/L)

3. Perifera 6dem (t.ex. kring 6gonen) - ta for vana att kolla en urinsticka

pa barn med ansiktssvullnad, dven fast pollen ar den troligaste
anledningen

4. (Hyperkolesterolemi) - uppkommer ofta sekundart till att patienten
lacker sa mycket albumin. Levern vill d@ kompensera detta genom att
producera mycket albumin, vilket ofta resulterar i att den dven

spottar ur sig hégre nivaer av kolesterol ocksa.

KOMPLIKATIONER

e Dalig cirkulation - dessa patienter kissar ut stora nivaer av albumin,

. . . . . 0
vilket orsakar en hypoalbuminemi. Detta sdnker det osmotiska trycket [
— vatska borjar diffundera ut i perifera vavnader istéllet for att hallas ( r -
kvar intravasalt. 1

0.\

e Prerenal njursvikt (+ permanent njurskada) - en f6ljd av den daliga
cirkulationen

Infektion - storre forlust av Ig-fragment och komplement )3
Tromboembolism - forlust av koagulationsfaktorer

Lungédem - vatska pa fel stalle

Hypertoni

Hyperlipidemi - levern gar pa hogvarv for att kompensera albumintappet

BEHANDLING

e Hoga doser steroider! - grundbehandlingen F / r \

o Albumin? - kommer sannolikt bara kissas ut

e Furosemid? - kommer skapa/ forstarka hypovolemi
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Det kan lata meningslost att ge nagot av albumin eller furosemid, men en kombination av dessa har visat sig
fordelaktigt till patienter som utvecklar chock till f6ljd av denna patofysiologi. | dessa lagen ges forst albumin,
for att dra in vatskan i kérlen, och darefter Furosemid direkt, for att bli av med overflodig vatska. | ovrigt
rekommenderas saltrestriktion och blodtrycksbehandling.

Ca. halften av patienterna far skov av MCNS, men slutprognosen ar god for de allra flesta. | vissa fall krévs
dock immunmodulering.

URINVAGSINFEKTION

UVI ar vanligast hos pojkar de forsta 6-12 manaderna och ar darefter valdigt ovanligt. For
flickorna ar det dock nastan 10% som haft en UVI vid 7 ars alder.

Varfor ar det viktigt att kanna till handlaggningen av UVI hos barn? * “ )
e Antibiotikaresistens - det ar en vanlig infektion, men en hel drés blir insatta pa
antibiotika i onédan — driver resistensutvecklingen
e Farligt - oupptackt kan en pyelonefrit resultera i en sepsis eller njurskada

POTENTIELLA ORSAKER TILL UVI HOS BARN

® Missbildning
e  Forstoppning - far svarare att témma bldsan
e Gleskissning - bakterier frodas i stillastdende urin
e Sexdebut
e Nyligen antibiotika
e Kateter
e Det bara hdnder - det absolut vanligaste
CYSTIT
Kannetecknas av: o @
e Sveda vid vattenkastning D &
e  Tat vattenkastning '
e Kissar sdllan
e  Missfargad urin
e Luktarilla
PYELONEFRIT
Pyelonefrit kan ge ospecifika symtom hos spadbarn (t.ex. trotthet, férlangd ikterus, dalig JJ
viktuppgang, feber), :

medan det dr mer typiskt hos aldre barn &r flanksmaérta, hog feber, illamaende/krékningar,
buksmarta).

Pyelonefrit ar en knepig diagnos att stalla — misstank pa vida indikationer.

UTREDNING

e Anamnes - feber, miktions- och forstoppningsanamnes, hereditet, strale (pojkar) och sexualanamnes
hos tonaringar (STD?)
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e Riktat status
o Yttre genitalia - kolla sa det inte finns missbildningar
o Bukpalpation - kdnn efter resistens, forstoppning och dunkémhet
e Labb for diagnostik

o Urinsticka + urinodling (blaspunktion, mittstraleprov eller tappningskateter) ar det viktigaste!
e Nivadiagnostik
o  Cystit- CRP <20 + temp < 38.5
o  Pyelonefrit - CRP > 20 + temp > 38.5
Ovriga prover - Na, K, ev blododling.

Det finns tre acceptabla satt att fanga urinprov for urinodling pa ett
barn som ar 6 manader eller yngre (tenta). Dessa nedanstaende procedurer
minimerar risken for férorening av provet, vilket ar viktigt eftersom vi inte ska

behandla med antibiotika i onddan. UVI hos barn utreds dessutom vidare,

vilket vi inte vill utsatta barn for i onédan.
e Mittstraleprov - barnet kissar spontant och en foralder samlar urin, utan det forsta och sista. Detta ar
dock ytterst svart pa de allra minsta.
e Blaspunktion - med en spruta och kanyl punkterar vi genom bukvaggen precis ovan symfysen
e Kateterprov - vi for tillfalligt in en kateter genom uretra och tappar urin

URINSTICKAN

e Nitrit pa stickan - .

o Positivt prov hos flickor = bakteriuri

o  Falskt positivt - ses vid makroskopisk hematuri eller kontamination 4
av forhudsflora hos pojkar

o  Falskt negativ - ses hos 50 % och kan bero pa att urinet inte
inkuberats i blasan tillrackligt 1ange eller for att bakteriestammen
inte bildar enzymet som goér om nitrat till nitrit.

e LPK pa stickan
o  Positivt stodjer diagnosen UVI
o  Falskt positivt - kan ses vid feber av annan orsak
o Negativt prov talar emot, men utesluter inte UVI

Kolla pa bade nitrit och leukocyter. Om dock bada ar negativa talar det starkt emot pyelonefrit.

BEHANDLING

e  Akut cystit - nitrofurantoin eller pivmecillinam

e Pyelonefrit
o Intravendst - cefotaxim eller meropenem
o  Peroralt - cefixim eller trim-sulfa

Aldrig antibiotika utan odling!
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VIDARE UTREDNING

Vid hégt CRP (>70), recidiverande infektioner, sankt njurfunktion eller annan bakterie an E. coli ska barnet
utredas vidare for att minska risken for njurskada (férsdka hitta bakomliggande orsaker som i langden kan vara
skadligt). Till vidare utredning hor:

e Ultraljud - gors pa ALLA barn med pyelonefrit och att undersdka hydronefros och njurstorlek

e DMSA scintigrafi - gors pa ALLA barn med nagon av de fyra o
riskfaktorerna ovan, for att underséka parenkymskada

® MUCG - gors pa vissa utvalda, ofta baserat pa vad de tva ' ’ ‘ ‘

ovanstaende undersékningarna visar. Det vi kollar pa ar reflux, .
sl A Pyelonefrit - Resttillstand

valvel och blaspatologi).

REFLUX

Grad 5

Backfléde i uretdrerna orsakas av
defekter i slutarmuskeln mellan
uretar och bldsa. Vid reflux grad
3-5 sker en dilatering av uretdren
— kravs kirurgisk atgard.

URETRAVALVEL

Drabbar bara pojkar, da det kravs en prostata dar ett
slemhinnesegel fran urethra tapper till avflodet — skada pa blasa
och ev. njurar pga tomningsdefekt. | dessa fall ar det viktigt med
insattning av kateter snabbt och snar operation, da risken annars
finns for just njursvikt. Ibland upptécks detta pa prenatalt UL —
njurarna avslastas direkt efter partus med kateter.

BARNNEUROLOGI

Hur vet vi pd akuten att det handlar om barnneurologi? Svar: Det gér vi inte.

Neurologiska tillstand kan uttrycka sig som flera olika typer av akuta symtom barnen soker for:

e lllamaende och krikning

e Feber

e Paverkat eller sinkt medvetande (trotthet)

e Anfall - ex. ryckningar, skakningar, spandhet och franvaro

e Huvudvirk

e Fokalneurologiska bortfall - skelning, sluddrigt tal, kdnselavvikelser etc.
e Motoriska avvikelser - halta, snubblighet, ataxi etc.

Fran ovan namnda symtom kan vi sedan, givetvis efter utredning, landa i ett flertal olika barnneurologiska
diagnoser, dar vissa av dem kommer gas igenom nedan.
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BARNNEUROLOGISKA DIAGNOSER

AKUT EPILEPSI OCH KRAMPER

Den kliniska diagnosen definieras som tvd oprovocerade anfall med minst ett dygns mellanrum ELLER ett anfall
och hég risk for fler ELLER diagnos av ett epilepsisyndrom. Det finns ett flertal olika anfallstyper:

e Fokala - med eller utan medvetandepaverkan

e Generella

o Toniska

o Tonisk-kloniska

o Myoklona

o  Franvaroattacker (absenser)
o Med flera

Den akuta handlaggningen baseras mycket pa om krampen gatt 6ver eller inte. | de flesta fall gar krampen 6ver
spontant och i dessa lagen utreder vi med:
® Anamnes (!)
o Duration, utseende, hereditet, trauma, sdmnbrist, forkylning etc.
o  Fraga om postiktalitet - typiskt for krampanfall
o Vanligaste tiden att fa anfall ar stunden precis mellan vakenhet och sémn
Status
Basala prover
o  CRP (infektion?), elstatus (elektrolytrubbning?), glukos (hypoglykemi?) och konc. av
eventuella antiepileptiska lakemedel (adekvat behandling?)
e Stéllningstagande till EKG?
o  Hjartat kan i ovanliga fall férklara en oklar svimning
e Stédllningstagande till EEG akut, polikliniskt eller inte alls?
o  Akut EEG gors enbart om osakerhet kring om anfallet gatt 6ver eller inte (ex. far inte kontakt)
Stallningstagande till neuroradiologi nu, sen eller inte alls?
Stallningstagande till inlaggning eller inte?
o Forstagangskramp — laggin!

STATUS EPILEPTICUS

SE definieras som ett anfall som inte slutar spontant. Duration >5 min med konvulsiva kramper, >10 min med
fokala kramper eller upprepade anfall utan Gterfatt medvetande. Den akuta behandlingen skiljer sig fran stalle
till stalle, men brukar ungefar se ut enligt:
1. Omingen infart, midazolam 0,3 mg/kg buccalt/nasalt/im eller diazepam (stesolid) 0,5 mg/kg rektalt.
2. Vidi.v. infart kan midazolam (Dormicum) 0,2 mg/kg, diazepam (Stesolid) 0,25 mg/kg eller lorazepam
(Ativan) 0,1 mg/kg ges.
3. Upprepas efter 5 min om dalig effekt.
4. Om anfallet inte brutits inom 10 min efter start av steg 2-3, ge langsamt fosfenytoin i.v. 20 mg FE/kg
alternativt:
o Valproati.v. 30 mg/kg
o Levetiracetam i.v. 30-60 mg/kg
5. Sovning pa IVA med tiopental (Pentothal) alt. i.v. midazolam eller propofol.
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FEBERKRAMP

En feberkramp definieras som en generell symmetrisk kramp med en duration pd vanligen 1-2 min hos barn
med feber, oftast >39°, snabb aterhdmtning och opdverkade efterdt. Beskedliga infektionsprover. Ofta
hereditet.

Potentiella diffdiagnoser till barn med feber och kramper ar CNS-infektion (meningit/encephalit), da
inflammation och 6kad intrakraniellt tryck 6kar retligheten, samt epilepsi, da feber minskar tréskeln for kramp
vid alla typer av epilepsisyndrom. Varningsklockor vi bor kdnna till och lyssna efter i anamnesen, som dven
indikerar inlaggning, ar:

e Lang kramp >15 min

e Upprepade anfall av fokala kramper

e Fel alder >5ar.

| ovan ndmnda ldgen bor vi utreda vidare med EEG och 6vervdaga MR-hjarna. Oftast behévs ingen behandling i
akutlaget vid feberkramper (slutar spontant), men fortsatter kramperna behandlar vi likt vid en SE.

Feberkramper behover inte laggas in MEN inlaggning bor 6vervagas om kraftigt psykologiskt paverkade
foraldrar (manga tror i stundens hetta att deras barn haller pa att do).

Febernedsattande forebygger INTE anfall.

INFANTIL SPASM (WEST SYNDROM)

De definieras av en debutdlder p& 2 man-2 &r (peak vid 3-8 man), SymptomsoiWestsynd

sekundkorta flexorspasmer i serier och avstannad eller backande :
utveckling. Pa EEG kan vi se en karakteristisk hypsarytmi (inte den W
blekaste hur det ser ut). Orsak hittas i ca 75% av fallen, dar tuberés
skleros (uppkomst av tumoérer i flera delar av kroppen) ar vanligast.

L]

Infantile Spasms Hypsarrhythmia

Andra tankbara orsaker ar hjarnmissbildning, Downs syndrom eller H—A\— R — gy —>
annan genetisk, metabol eller mitokondriell sjukdom. Idiopatisk har Developmental problems
bast prognos.

Barn som misstanks ha infantil spasm utreds med akut EEG, neurologstatus inklusive utvecklingsbedémning.
For att det ska vara enklare att radgora med kollegor rekommenderas att forsoka filma anfallen. Vidare gors MR
(eller DT) hjarna.

Behandlingen baseras pa underliggande orsak, men klassiskt ar ACTH (Synacthen Depot) i tva veckor och
darefter nedtrappning under tva veckor intramuskulart. Detta trimmar kroppen att sjalv utsondra en rejal
endogen kortisonkur. Som tillagg ges dven Vigabatrin (antiepileptikum).

TENTAFALL

En pappa kommer inrusande med en medvetslés 3-drig pojke till dig pG barnakuten (bakjouren dr annanstans
pa huset. Familjen bor granne med sjukhuset och pappan bedémde att det skulle ga fortare att springa éver
gatan dn att ringa efter en ambulans.

Vilka &r de fyra viktigaste atgarderna du ska gora utan dréjsmal i denna situation?
e Skaffa hjalp (bakjour, narkosjour, kirurgjour, akutldkare?)
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Beddma medvetandegrad
Gora en forsta beddomning enligt ABCDE
Ta en (begransad) anamnes fran pappan

Fa till en palitlig infart (i.v elleri.o0.)

Du noterar att patienten inte svarar pa tilltal men gnyr lite vid smdrtstimulering. Patienten andas sjdlv, har en
fvllig puls kring 160 och en kapilldr aterfylinad pa 1,5 sekund. Pappan berdttar att han hade ldmnat Benjamin
framfér Tv:n en halvtimme och sedan hittat honom medvetslés fér 8-10 minuter sedan.

Vilka ar dina differentialdiagnoser och vilka anamnestiska uppgifter ar viktiga for att bekrafta eller utesluta
dessa?

e Krampanfall/epilepsi - heriditet? Tidigare krampanfall?
Diabetes mellitus - 6kad torst? Stérre urinmangder? Magont?
Huvudtrauma - varit med om nagon olycka eller annat trauma
Meningit/encephalit/sepsis - feber? Krikningar? Nackstelhet? Personlighetsforandring?
Hjdrntumor - neurologiskt bortfall? Huvudvark? Synpaverkan? lllamaende pa morgonen?
Forgiftning - tar han nagra lakemedel? Har det funnits lakemedel (droger) framme?

Kortisolsvikt - svimning? Svaghetskédnsla? Buksmarta? lllamaende? Saltsug?

Du évervdger i forsta hand krampanfall som orsak till medvetsldsheten. Pappan berdttar att Benjamin i stora
drag var sig sjdlv vid frukosten. Kanske lite tréttare dn vanligt men han hade ingen feber och hade dtit med
skaplig aptit. Inga krékningar och Benjamin hade inte klagat 6ver huvudvdiirk. Benjamin dr helt frisk och dter
inga mediciner. Han féddes i v.28 med kejsarsnitt pa grund av oklara problem med mammans blodtryck.
Benjamin har varit lite senare dn jdmndriga med det motoriska.

Vilka fyra blodanalyser vill du i férsta hand fa ett snabbt svar pa?

e Blodgas (inklusive laktat) - sankt pH (acidos) kan tala for diabetes ketoacidos, metabol problematik
(acidos), respiratorisk svikt (forhojt PCO2 & acidos), cirkulatorisk svikt (sankt pH, forhéjt PCO2 och
laktat), Iakemedelsintox (forhojt laktat/acidos). Blodgasen kan végleda ditt val av vardniva (IVA eller
barnavdelning?), huruvida du ger syrgas eller forcerad ventilation och ditt val av eventuell
vatsketerapi.

e Glukos - forhojt talar starkt for diabetes mellitus? Latt forhojt skulle kunna bero pa krampanfall. Sankt
skulle kunna bero pa metabol sjukdom. Blodglukossvaret kan végleda ditt beslut om att paboérja
rehydrering och insulinbehandling.

® CRP - ett forhojt CRP, tolkat i ljuset av tidsforloppet (24 h efterslapning) och andra symptom, talar for
pagaende infektion. Prover kan vagleda dig i att paborja tidig (intravends) antibiotika och/eller
antiviral behandling.

e Blodstatus - héga leukocyter talar for infektion (skyhéga talar for leukemi). Laga erytrocyter talar for
blodforlust/anemi. Hoga trombocyter talar for pagdende inflammation. Blodstatuset kan vagleda dig i
valet att pabarja tidig antibiotika eller antiviral behandling, alternativt planera fér en blodtransfusion.

e Elektrolyter - avvikande kalium (hogt eller 1agt) kan ha orsakat arytmi med cirkulationspaverkan,
Hyponatremi plus hyperkalemi (i kombination med hypoglykemi) skulle tala fér akut kortisolsvikt
(Addison). Elektrolyter kan vagleda tidig kontakt med barnkardiolog, val av korrigerande vatsketerapi,
pabérjande av glukokortikoid-substitution.

Om du principiellt uteslutit feber, infektion eller hypoglykemi som orsak till krampanfallet, vilka
differentialdiagnoser kvarstar?

e Krampanfall

e Forgiftning (lakemedels-/drogintox)
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e Huvudskada/intrakraniell blédning
e Hjarntumor
e Misshandel

HUVUDVARK

Vid huvudvark hos barn ar det viktigt att tdnka migran, spanningshuvudvark eller annan bakomliggande
orsak?

Roéda flaggor att reagera pa i anamnes/status ar:
e  Morgonhuvudvark, sarskilt med krakning
Nattlig huvudvark som vacker barnet
Pl6tslig och intensiv huvudvark
Huvudvérk dar trenden 6ver tid (dagar, veckor) gar pa fel hall
Huvudvark som provoceras av hostning, krystning eller valsalva

Huvudvérk i kombination med nytillkommen skelning, balansproblem, talsvarigheter, kramp eller
annat fokalneurologiskt fynd
® Forandringar i personlighet eller kontakten

Barn med Okad risk att ha en farlig bakomliggande orsak ar de som har:

e Shunt ® Koagulationsrubbning
® Immunosuppression o Leukemi/malignitet
e Hjartfel e Syndrom

SKILJA PA MIGRAN OCH SPANNINGSHUVUDVARK

Personer med migran orkar inte géra nagot under pagaende anfall, till skillnad fran de med
spanningshuvudvark som klarar av saker i vardagen. Nedan ses diagnoskriterierna for respektive diagnos.

Kriterier enligt

ICHD-3 Beta (4) Migrén Spanningshuvudvark
A Minst tv& (med aura) eller fem (utan aura) tidigare Minst tio tidigare episoder som uppfyller B-D
episoder som uppfyller B-D
B Pagér obehandlat i 2-72 timmar Pagéar obehandlat i 30 minuter till en vecka
C Minst tva av féljande: Minst tva av féljande:
1. unilateral (ofta bilateral hos barn) 1. bilateral
2. pulserande 2. tryckande, molande
3. mattlig-svar intensitet 3. lag-mattlig intensitet
4. forvarras av fysisk aktivitet 4. férvarras inte av fysisk aktivitet
D Minst en av dessa tvé: Béda av féljande:
amé&ende och/eller krékning inget illamé&ende eller krakning
ud- och ljuskanslighet maximalt en av ljud- eller ljuskénslighet

E A Kan inte forklaras béattre av annan diagnos i ICHD-3 Kan inte férklaras battre av annan diagnos i ICHD-3

BEHANDLING

e  Migrdn - behandlas med ibuprofen, ondansetron och ev. tilldgg av sumatriptan om 6ver 12 ar
o Forebyggande behandling mot migréan kan laggas till om barnet borjar fa ex. hoég skolfranvaro.
Borja da med propranolol, dock inte om barnet har astma (kan forsamra).
e Spanningshuvudvirk - svarbehandlat med ipren/panodil — risk for utveckling av lakemedelsutlost
huvudvark vid éveranvandning

MENINGIT

Orsakas oftast av E. coli, S. pneumoniae, N. meningitidis, GBS (nyfédd) eller H. influenzae. Aven viral meningit
forekommer. Typiska symtom hos barn med meningit ar:
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Krakning
Hog feber
Sléhet
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Motorisk oro

Petekier
Kramper
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Paverkat medvetande

Termin 10

1. Larma bakjour och narkos!
2. Handlaggs enligt ABCDE
o Tavitalparametrar inkl. blodtryck
Ev. andningsstod eller syrgas Gvrig provtagning:
X N Odlingar: blod (helst tva), urin, NPH, svalg, F-virusdiagnostik.
l.v. infart for prover (basala Blodprover: infektionsprover (HB, CRP, LPK med diff, TPK), elektrolyter
bIodprover + —odIing se bi|d) (Na, K), glukos, kreatinin, ALAT, blodgas
’ \ och om sepsis dven PK, APTT och fibrinogen.
och vatskebolus
o Fokusera i status pa allméntillstand,
oversiktlig neurologstatus (medvetandegrad, pupillreaktion och fokalneurologi),
hudinspektion (petekier?) och fontanellpalpation pa spadbarn. Glom aldrig 6ronen!
3. Lumbalpunktion (dock ej akut) - relevanta likvorprover &r:
o Odling + direktmikroskopi
o Celler, laktat, albumin och glukos
o  PCR CNS-infektioner (bakterier + virus)
o  Extraror for ev. 16sRNA/virusdiagnostik —
ba kteriebestémning kan Ske éVEn EftEr Tolkning likvor Normal likvor Bakteriell meningit | Virus- &
- . . . borreliameningiﬁ
L K. G li Kl
antibiotika ar givet e — Sumlg |
Mono* <3 Dominerar ej Dominerar
Protein Normalt Forhojt Latt-mattligt forhojt
. . ey . . .. . Glukoskvot — >0,67 <05 >0,5
Till héger i bilden ses typiska provsvar i likvor vid likvor/blod
Laktat (mmol/l) <2 >35 <2

bakteriell vs. viral/borreliameningit.

BEHANDLING
e Betapred i.v. direkt fore antibiotika (— cytokinstorm) for att skydda mot neurologiska sequelae.
e Antibiotika
o | forsta hand — cefotaxim
o Vid immunbrist — meropenem
o  Vid misstanke om Listeria — lagg till Ampicillin (till cefotaxim)
Aciklovir - ges vid samtidig misstanke om HSV-meningit eller -encefalit
Syrgas om sat <95%
® Ringer-Acetat vid cirkulationspaverkan
ENCEFALIT

Infektion i hjgrnparenkymet!

Kan orsakas av herpesfamiljen (mest fruktade, ar destruktiva), TBE, influensa och enterovirus. Vid generaliserad
encefalit hos nyfédda ar det oftast HSV 2 som ses. Aven bakterierna mykoplasma och TBC kan orsaka encefalit.
Typiska symtom hos barn med encefalit &r:

Feber
Huvudvark

Personlighetsforandring

o Medvetandepaverkan

e Kramper

® Ljuskdnslighet
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HANDLAGGNING

Samma initiala handlaggning och provtagning som vid meningit!

BEHANDLING

l.v. aciklovir under 3v. Viktigt att uppratthalla god diures under denna tid for att
forhindra ackumulering. Vid misstanke om bakteriell genes bor antibiotika sattas
in. Till skillnad fran vid meningit ges kortison ges INTE rutinmassigt. Vidare
utredning utgors av akut MR hjarna (eller DT for att utesluta blédning) och akut
EEG. Vid herpes-encefalit brukar vi ofta se férandringar i ena temporalloben.

STROKE

Viktigt att kdnna till ar att det inte bara ar dldre som drabbas av stroke. Ungefar 100 barn per ar drabbas i
Sverige, 50/50 mellan ischemisk och hemorragisk. Typiska symtom hos barn med stroke &r:
e Bortfallssymtom
o Akut hemipares
o  Akut kranialnervspaverkan
o Akut synfaltsbortfall

e Ospecifika

o Akut balansstorning
Yrsel
Sankt medvetande
Svar huvudvark

O O O O

Generaliserade eller fokala anfall

Typiska riskgrupper for att drabbas av stroke som barn ar de med hjartsjukdom, koagulationsrubbning,
malignitet och infektion. Vid uppkomst av av fokalneurologi efter vattkoppor ska vi ha lag troskel for att géra en
MR. Detta till f6ljd av att infektionen skadar karl — 6kar risk for blédning.

Todds pares kan te sig som stroke, da hjarnan blir trott efter ett anfall. Misstdnk detta om barnet nyligen
haft krampanfall.

HANDLAGGNING

e DT hjarna i forsta hand (tilldgg av DT angio efter 6 ars alder)
e Om normalt fynd pa DT — MR

Vid fynd av hemorragisk stroke bor MR-angio eller DT-angio goras infor akut kirurgi.

HYDROCEFALUS

Hos barn ar den vanligaste orsaken kongenital hydrocefalus (akveduktstenos), foljt av blédning som tapper till
likvoravflodet. Hos barn med 6ppna suturer uttrycks hydrocefalus som ett férstorat huvud, medan det hos
barn med slutna suturer resulterar i stegrat ICP. Typiska symtom hos barn med stegrat ICP (fontaneller vuxit
samman) ar:

e Krakning
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Huvudvark

Solnedgangsblick
Balansproblem

Urininkontinens

MMC,
myelomeningocele

Hydrocefalus behandlas med shunt, dar likvor leds till
bukhalan och toms. Méjliga problem med shunten ar
stopp, slangbrott, infektion och 6ver-/undershuntning.
Shuntproblematik ska alltid misstankas som potentiell
orsak bakom nytillkomna symtom hos dessa barn.

Barn med myelomeningocele (ryggmargsbrack) har
alltid hydrocefalus, da detta alltid stor likvorflodet.

Solnedgangsblick /

FUNKTIONELLA SYMTOM

Funktionella symtom &r vanligt och INTE fejk eller simulering. De ar ofta svardiagnostiserade, da det “alltid
finns en undersokning eller sjukdom till att utreda” — &r en uteslutningsdiagnos. Precis som andra tillstand ar
dessa viktiga att ta pa allvar, da det orsakar stora konsekvenser for den drabbade och dess omgivning. De ska
bemotas med respekt och handlaggas parallellt genom barnmedicin, BUP och kurator.

En differentialdiagnos till epilepsi ar funktionell kramp — langt anfall dar barnet kniper igen 6gonen (gbrs inte
vid sedvanligt krampanfall) och inte uttrycker nagon postiktal trotthet.

Funktionella symtom kan vara tecken pa att barn far illa — deras satt att signalera att nagot ar fel!

BARNNEUROLOGISK MOTTAGNING OCH BARNHABILITERING

De vanligaste remisserna till denna mottagning ror epilepsi, huvudvark (oro for tumor), utvecklingsforseningar,
cerebral pares (CP), syndrom, neurologiska bortfall och avvikande sensoriska symtom.

Prio 1 — uteslut att det ar nagot farligt!

KRONISK EPILEPSI

Skilj detta fran akut epilepsi, som uppkommer av en bakomliggande orsak och darefter inte nodvandigtvis
behover komma tillbaka. En del barn som diagnostiseras istédllet med kronisk epilepsi, vilket for manga innebar
langvarig behandling.

En epilepsidiagnos kan stallas efter tva oprovocerade anfall med minst ett dygns mellanrum ELLER ett anfall

och hég risk for fler ELLER diagnos av ett epilepsisyndrom. Epilepsidiagnosen kan darefter klassificeras pa flera
satt:

e Alder - olika &ldrar har sina typiska epilepsidiagnoser — vagledande i utredning

o Neonatal o Juvenil

o Infantil
e Orsak

o Genetik o CNS-infektion

o Epilepsisyndrom o Hjarntumor

o  Missbildning/skada o Immunologisk orsak
e Anfallstyp
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o  Fokal
o Generaliserad

Generell utredning:
1. Gor EEG - dock séllan akut!
2. Om inget napp, ga vidare med s6émn-EEG
3. Om inget napp igen, gbr om vid stark misstanke

Alla barn under 2 ar OCH barn 6ver 2 ar med fokalitet pa EEG ska géra MR! Om den kliniska bilden &r tydlig,
talandes for absensepilepsi eller benign barnepilepsi behévs ingen MR.

Behandlingen gar ut pa att forebygga nya anfall. Ofta behandlar vi med lakemedel, men ibland, i sarskilt svara
fall eller dar det finns en tydlig orsak, r behandlingen kirurgi. Behandlingen ar inte botande, utan tar bara bort
symptomen och minskar risken for nya anfall genom att dampa hjarnans aktivitet. Vissa former av epilepsi i
barndomen har god prognos och kan vaxa bort. Vi brukar dock rekommendera minst tva ars krampfrihet innan
vi Overvager att prova att satta ut medicin for att se om sjukdomen vuxit bort.

NEONATALA KRAMPER

Neonatala kramper kan uppkomma av flera orsaker. Oftast ar de
provocerade av hypoxi, dar asfyxi under fostertiden medfor en risk for

utveckling av kronisk anfallsproblematik. Det finns dven manga genetiska Hypoxic-ischaemic
: f . sy .. e encephalopathy
mutationer som ger epileptisk encefalopati. Vissa kraver livslang A
antiepileptika, medan andra ar mildare. Om mutationen dr dominant ar Nasculr ,,;«ge;é&g WMetabolic
o atons Unknown

detta ofta valkant i slakten sedan innan.

Nyfédda med misstankta kramper ska alltid vardas pa neonatalavdelning. Rekommenderad 6vervakning ar EKG,
saturation och bedside-EEG. Du ordinerar ocksa vends infart, provtagning enligt PM fér kramper hos nyfédda
och planerar gora lumbalpunktion. Du funderar dven pa vilken radiologisk undersékning av hjarnan du ska
valja. Nedan foljer for- och nackdelar:
e Ultraljud hjarna - lattaste undersokningen att géra och ger ingen stralning. Brukar oftast vara
forstahandsundersokning pa de allra minsta, men ar anvandarberoende
e DT hjadrna - gar snabbt att f3, kraver ingen sedering och ar bra for att pavisa blédning. Den stora
nackdelen ar dock stralningsdosen
e MR hjirna - mest noggranna bildgivningen, dvs. bittre p& missbildningar, ischemi och blédning. Ar att
foredra om det gar att fa till snabbt, MEN kréaver sedering.

Pa din remiss fragar du efter missbildning, blodning, ischemi, hydrocephalus eller tumaor? Skulle ett nyfott barn
borja krampa ar forstahandsbehandlingen Fenobarbital.

BENIGN BARNEPILEPSI

Benign barnepilepsi (dven kallat Rolandisk epilepsi) debuterar mellan 3-13 ar, med en topp pa 5-8 ar. Detta ar
en vanlig typ av epilepsi, som utgdr 10-15% av ALL barnepilepsi. Dessa diagnos karakteriseras av fokala anfall ,
oftast nattetid eller i skarven till insomnandet, som drabbar ena ansiktshalvan — barnet gor avvikande ljud,
har salvation och afasi. Anfallsaktiviteten uppstar bade framfér och bakom centralfaran i hjarnan — bade
sensoriska och motoriska bortfall. Generalisering &r vanligt!
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Vid utredning hittas:
e Normalt neurologiskt status
e Rolandiska spikes pa EEG (6vervag somn-EEG)
e Ingen neuroradiologi ar aktuell i typiska fall

Behandlas med Na-blockad (Karbamazepin) och prognosen ar god. Finns en stark genetisk komponent — finns
ofta i slakten.

ABSENSEPILEPSI | BARNDOMEN

Absensepilepsi debuterar vanligen i 4-12 ars alder och igenkdnns som multipla korta (<30 sekunder) absenser,
med eller utan, ansiktsautomatismer (repetitiva ofrivilliga rérelser, ex. smacka med munnen eller géra
grimaser). Detta gdr denna typ av epilepsi till en generaliserad epilepsi, som SALLAN uttrycker sig p& annat vis.

Vid utredning hittas:
e Normalt neurologiskt status och normal utveckling
® EEG - visar korta episoder med generaliserad lagfrekventa synkron spike-and-wave-aktivitet
o Kan ev. provoceras fram med hyperventilation

Multipla absenser kan leda till koncentrations- och beteendeproblem — diagnos och behandling med
Etosuximid ar viktig. 80% blir anfallsfria och kan efter nagra ar sluta med forebyggande behandlung.

JUVENIL ABSENSEPILEPSI

| grund och botten samma som ovan (dven utredningsmdssigt), fast med aningen senare debut (5-20 ars alder)
och att det dven ar vanligt med andra typer av efterfoljande anfall, sarskilt generaliserade tonisk-kloniska
anfall eller myoklona ryckningar (dock inte lika vanligt som vid juvenil myoklon epilepsi).

Behandlingen utgors i forsta hand av valproat, men pa grund av dessa teratogena effekter bor lamotrigin ges
till flickor.

Ju senare debut, desto hogre risk att det inte véaxer bort — livslang behandling.

JUVENIL MYOKLON EPILEPSI

Debuterar oftast i tonaren och viaxer sillan bort. Karakteriseras av myoklona anfall i bada armar, vanligen ett
par timmar efter uppvaknande — tappar och spiller saker. Trots detta ar medvetandet sallan paverkat, men det
kan ibland utvecklas till atypiska absenser eller tonisk-kloniskt.

Vid utredning hittas:
e Normalt neurologiskt status och normal utveckling
® EEG - visar korta episoder med generaliserad mer hégfrekvent synkron spike-and-wave-aktivitet
o  Kan ev. provoceras fram med fotostimulering och sémnbrist

En tamligen enkel epilepsi att behandla (valproat/ lamotrigin), men kraver ofta livslang behandling for
anfallskontroll. Denna typ av epilepsi forsamras av karbamazepin.
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CEREBRAL PARES (CP)

CP ar ett samlingsnamn pa rorelsehinder orsakat av en motorisk storning i
hjarnan — innefattar problem med ex. grovmotorik, kommunikation, kognition,
finmotorik, nutrition och somn. Viktigt att kdnna till ar att CP inte dr en enhetlig =~ ¢ Kogniton POtk

Kommunikation

sjukdom, utan en konsekvens av att hjarnan skadats nar den var mycket _— AR

somn smarta

omogen (skada intraffa innan 2 ars alder). | Andningsproblem orepese

Olika skada beroende pa

10% av fallen kan foérklaras med hypoxi i tooer graidimsvecka:

log DNA-P 6 p ‘7; “
samband med forlossning. Ovriga orsaker @ @@ * ,,,,,, w0
3 I~ -
ar stroke, prematuritet och medfédd 3 Qg‘” < os
% & / =
T e . . N /
hjarnmissbildning. Tidigt i forlossningen ar AR vl Corto + dooper | ERSEL] 1.8
det missbildningar som ger CP, medan det £8 | AlMalormations | ey matlerdesionsi— 1.2
. . 0. £ ‘ glia cell prolitefation .
i senare skede ar daligt utvecklad Xy | o
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blodforsérjning — paraventrikular ) Perventicdar] | B
. . .. ionen ite matter [delsen
leukomalaci (lesioner i vit substans, PVL). . lesions oo oot

P& MR-bilden till héger ses storre ventriklar, som dock inte ar uppblasta som vid hydrocefalus. Runt ventriklarna
ses tunn vit substans — hjarnan far svart att styra motoriska nerver och bromsen pa reflexbanorna upphér —
spasticitet (ar den allra vanligaste typen av CP). Skadan breder ut sig inifran och ut, darfér ar det varst i benen
och battre i armarna.

CP graderas mellan 1- 5 enligt GMFCS-skalan, dar 1 &r halta och 5 ar fullstédndigt handlingsférlamad. Ju svarare
CP, desto hogre risk for epilepsi och IF.

Ju tidigare upptack, desto tidigare kan traning och atgarder sattas in.

SYNDROMDIAGNOSTIK

Ett genetiskt syndrom &r en uppsattning av symtom och/eller fynd med gemensam kand orsak i arvsmassan.
Genetiska syndrom &r sallsynta var for sig, men vanliga som grupp. Syndromen delas in efter arftligheten
(recessiv, dominant, autosomalt, X-bunden), genetisk skada (kromosomalt, deletion/ duplikation, monogen,
mitokondriella sjukdomar) eller sjukdomsgrupp (metabol, bindvay, skelett, ciliopati, neuromuskular etc).

OBS! Dessa personer ar viktiga att hitta for att (1) ge en psykologisk forklaring till féraldrarna hur det kunde bli
som det blev, (2) planera en ev. kommande graviditet och (3) prognosbestamma och planera framat.

GENETISKA UTREDNINGAR

Vad kan vi gora for att hitta avvikelser:
e Kromosomanalys - undersdker numeriska avvikelser samt strukturella kromosomférandringar
e Microarray - basalt genetiskt test dar mangden genom jamfors med en normal mangd — visar
kromosomal avvikelse och deletioner/duplikationer.
Sangersekvensering - undersoker enstaka gener
Exomsekvensering - kodande delar av DNA (exom) undersdks med NGS och genpaneler.
Helgenomsekvensering

Ovrigt potentiella analyser
o Alltid CK vid gangsvarigheter (utreda Duchennes muskeldystrofi)
o  Mitokondrieanalyser
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o Muskelbiopsier
o Analys av andningskedjan
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BARNONKOLOGI

De vanligaste typerna av barncancer ér:

1. Leukemi (Y4)

2. Hjarntumor (¥5) - till skillnad fran
hjarntumorer hos vuxna ar dessa oftast
lokaliserade infratentoriellt
Lymfom
Nefroblastom
Neuroblastom
Rhabdomyosarkom

No v kuw

Skelettumor

Precis som vid andra barnsjukdomar tenderar vissa tumérer
att uppkomma i specifika aldersintervall — viktigt att kanna
till aldern pa patienten. Precis som bilden till hoger visar
tenderar exempelvis neuroblastom att debutera under de
forsta aren i livet, medan CNS-tumorer ar generellt hogt hela
tiden. Leukemier tenderar att peaka mellan 2 och 4 ars
alder, vilket dock inte ses i denna graf.

0BS! Tack vare nationella och internationella samarbeten

kring doser och kombinationer av kemoterapi har 6verlevnaden 6kat markant de senaste 30 aren.

SOLIDA TUMORER

Barncancerfonden, 2019

u leukemi

® hjérntumorer

® neuroblastom

= non hodgkins lymfom

m wilms tumér

= Rabdomyosarcom

w skelett tumérer

= dvriga

Age distribution by diagnosis in childhood malignancies.

< 15 years of age at diagnosis (n=5.470)

o 1 2z 3 & 5 & 71 8
‘Age at diagnosis

s o0 ooz 1w

I CNS

I Lymphomas
I Leukaemias

IV Symp.neuro.system
VI Renal tumours
V  Retinoblastomas

Figure 4.1.2 The well known ALL peak between 2 and 4 years of age at diagnosis is evident. The CNS
children have an even distribution whereas the neuroblastoma is the most common diagnosis for infants

BEDOMNING AV KNOLAR

| de allra flesta fallen ar den bakomliggande orsaken till
knolar oskyldiga adeniter eller andra benigna tillstand
som ar vanliga i smabarnsaldern. For att avgora om
knolen kan vara malign bor vi ténka pa féljande:
o Lokalisation - knol utanfor de vanliga Igll-
stationerna féranleder malign misstanke
e Maligna tecken vid palpation:
o  Storlek (>1 cm i diameter)
o Fast, ojamn yta
o Ej fritt forskjutbar
o Progress i storlek eller antal
(konglomerat)
Infektionsanamnes!
Andra symtom - trotthet, terapiresistent astma (—
lungréntgen), buksmarta/fylinadskansla (— UL).
B-symtom?
Blodstatus

g
{ &.J

v { ol ( t

Submandibular ‘fp‘ 2
spottkortel P AT

Dermoideysta gy ”

T lossuscysta

(n’.'e'g-ga'l »...x{m)

Skoldkortel

Parotiskortel

Brakialcysta
(lateral gnlacym)

Lymfkortlar
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Oklara knélar, oftast barn med ensidig lymfkortelsvullnad, som ar vélpalpabla med jamn yta och fritt forskjutbar
mot underliggande vavnad — f6ljs upp med ompalpation efter 2-3 manader, om utebliven
storleksdkning/regress — avsluta!

OBS! Om du kédnner dig osdaker — agera/prata med kollega for att inte behéva sta sjalv i agerandet.

OKLARA KNOLAR | BUKEN

Aterigen, fundera over:
e Lokalisation - kan det rora sig om organférstoring eller annat?
e Konsistens
o Fluktuerande?
o Mjuk/hard?
o Slat/knolig?

Potentiella differentialdiagnoser for ‘oklara kndlar/resistenser’ i buken hos sma barn (och tankbara statusfynd)

ar:
e Forstorad mjilte/lever - trotthet, blek och petekier/vaskuliter
e Fekalom - uppdriven buk och resistens lokaliserad till va fossa
e  Full urinblasa (urinstdmma) - oro och smartpaverkad
® Pylorusstenos - kaskadkrakningar
e Invagination - smartpaverkad, intervallsmarta, uppdriven buk, blodblandat eller slemmigt avféring
samt krakningar
e Lymfkortlar - feber (om reaktiva)

Tumor - viktnedgang och blekhet

NEFROBLASTOM/WILMS TUMOR

Denna tumortyp utgdr ndstan 90% av alla njurtumorer hos barn
och medianaldern fér diagnos ar 3,5 ar (1-5 ar). Oftast kan en
hard och fixerad resistens palperas i buken, som i majoriteten av
fallen ar unilateral. Vanligtvis har dessa patienter ingen smarta
eller palpationsomhet, men kan uttrycka andra “trycksymtom”
som: ;

e Forstoppning A ‘““

e Aptitléshet Stage! Stage

e  Mikro-/makroskopisk hematuri

Diagnostik skots primart av UL-buk, som sedan kan kompletteras med DT-buk infér biopsi
for staging (avgor vidare behandlingsupplédgg). Vid behandling ges i regel preoperativ
cytostatika 4x innan operation dger rum. Postoperativ adjuvant cytostatika kan sedan ges i
upp till 34 veckor, beroende av PAD. Prognosen ar god, dar 90% av barnen botas.

Gerota's Vena to other lymph
fastia Cava  organs nodes

FALL

Du underséker Kalle som verkar ganska opdverkad och dr feberfri. Du kdnner en tydlig knél till vénster i buken
som inte 6mmar mdérkbart vid palpation, men hittar inget annat avvikande i status. | urinprovet noteras réda
blodkroppar. Blodtrycket dr normalt. Den mest sannolika diagnosen i Kalles fall ar njurtumor, vilka kan ge
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hematuri. Nasta diagnostiska steg blir darfor radiologi med primart ultraljud (ev. DT buk eller MR buk i senare
skede).

Du bestéller ett ultraljud som visar en ca 8x10x5 cm stor tumor vid vanster njure. Den vanligaste njurtuméren
hos barn kallas for nefroblastom (Wilms Tumor). Ga vidare med DT thorax for att utreda metastaser, MR for att
starka misstanken innan behandling och ta urinprov for katekolaminer (utesluta neuroblastom, vilket ar en
viktig diffdiagnos da de makroskopiskt kna likna varandra). Behandlas med cytostatika (pre- och postoperativt)
och operation (+ stralning). Prognosen ar generellt mycket god prognos, dar upp till 90% som botas. Det finns
dock dven hogmaligna subtyper.

NEUROBLASTOM

i
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Dessa tumorer utgar fran det sympatiska nervsystemet, som da

)4
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2
g3
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bland annat kan urspringa fran binjuremargen sympatiska
gransstrangen (utefter ryggraden)). Debut sker oftast fére 5 ars
alder och sjukdomen kan ge allt mellan spontan regress

L

(spadbarnstyp) till ett aggressivt fulminant férlopp med HOG

B e

mortalitet och metastasrisk. Metastasering sker da framst till Igll,

benmarg, skelett och dura.

aaaaaaa

Neuroblastom &r en 16msk sjukdom som kan presentera sig pa en

uppsjo olika vis — oftast diffusa symtom som gnallig, buksmartor, forstoppning och feber. Ibland ar tumoren
palpabel och ibland férekommer proptos, blasdysfunktion och Horner syndrom. De hégmaligna tumorerna
medfor dven att barnet blir svart sjuk — viktnedgang, anemi och skelettsmarta.

Diagnostiken d&r omfattande och utgors av:

e MR/DT

e MIBG-scint
e Biopsi

e Prover

o NSE (markar)
o Urinkatekolaminer - fér att bekrafta/utesluta neuroblastom
o  Benmadrgspunktion

BEHANDLING

Vid |ag risk, vilket generellt ar den typ som uppkommer hos spadbarn utgors behandlingen av aktiv expektans,
da dessa tenderar att ga i spontan regress. Vid tumorer som klassas vara av intermediar eller hog risk utgoérs
behandlingen istéllet av en kombination av cytostatika, operation (om majligt), radioterapi och eventuellt
stamcellstransplantation och/eller malriktad behandling.

Prognosen ar god om tumaoren inte dr aggressiv. En aggressiv tumor har dock en sorglig 5-arséverlevnad pa
50% och manga far recidiv snabbt.

SARKOM

Vid bedémning av oklara knélar i skelett/muskler behéver vi beakta:
e Svullnad och konsistens
e Lokalisering - skelett eller mjukdel?
e Progress 6ver tid (!!)
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Sarkom ar tumaorer som uppstar i muskler,
senor, bindvav eller skelett:

Smartor och ev. frakturer?
Asymmetri
Omfangsskillnad

Taalignanu

Osteosarcoma

Ewing sarcoma
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Non neoplastic

Osteoid osteoma Aneurysmatic cyst ~ LCH
Chondroblastoma Myositis ossificans  Giant cell tumor

[ ] Ben — osteosarkom Osteoblastoma Fibrous dysplasia
° Bindviv — fibrosarkom Chondrosarcoma  Chondromyxoid fibroma Simple bone cyst
NHL Enchondroma osteomyelitis
o Muskler — rhabdomyosarkom.
OSTEOSARKOM

Orsakas av mutationer i osteoblaster och debuterar oftast i

tonaren, dar pojkar oftare drabbas &n flickor. Vanliga

lokalisationer for osteosarkom ar langa rérben (kring

metafyserna), knédet och éverarmen vid scapula. Sprider sig dven

latt och kan orsaka mikrometastaser, dock sallan pavisbara vid

diagnos. Potentiella symtom ér:

Diagnostiken utgors av:

Smadrta - intermittent smarta (kommer och gar) som
blir varre nattetid, vid progress och vid aktivitet.
Rorelseinskrankning - ofta extensionsdefekt — hélta
Svullnad - kan ofta palpera eller se resistens

Fraktur

Slatrontgen, som efterfoljs av DT/ MR for att utreda
tillvaxtsatt samt ev. metastaser
Biopsi - for att stalla ratt histopatologisk diagnos

distal femur

Xeray CT scan 3D CT scan

Behandlingen bestar av intensiv kemoterapi (pre- och postoperativt) och operation, ibland till och med
amputation (d3 ofta i en andra seans). De allra flesta forbattras mycket och 65% botas helt. Andra far recidiv
lokalt eller uppkomst av metastaser i lungan eller annan skelettlokal.

EWINGSARKOM

Drabbar oftast pojkar i tonaren och patraffas ffa i diafysen av langa

rorben (smalben, larben och revben) samt i backenet. Forekommer

ocksa som extraskeletal typ, da ex. med muskelengagemang. Symtomen

presenterar sig vanligen som:

Smadrta - intermittent smarta (kommer och gar) som blir vérre
nattetid, vid progress och vid aktivitet.

Svullnad/resistens - ofta snabb process — varm och 6m
Rorelseinskrankning

Patologisk fraktur

Kompression av intilliggande organ - orsakar trycksymtom

Diagnostiken utgors av:

Slatrontgen och skelettscintigrafi
Blodprov och genetisk utredning
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Behandlas genom cytostatika, operation (ev. amputation) och radioterapi. Prognosen sager att ca. 60% botas,
medan resten far aterfall (sker vanligen lokalt eller i lungorna — regelbundna lungréntgen). Osteosarkom och

Ewingsarkom liknar saledes varandra mycket.

Denna tumor har stor metastaspotential, varpa mikrometastaser oftast hittas vid diagnos.

RHABDOMYOSARKOM

Ar till skillnad fran ovan nimnda sarkom en mjukdelstumdr, som frasmt drabbar skelettmuskulatur. Symtom
visar sig som:
e Palpabel kndl - ofta asymtomatisk i dvrigt, men kan ibland orsaka trycksymtom beroende pa
lokalisation. Ex vid kompression av nerv — smarta eller bortfallssymtom

Dessa tumorer kan i princip uppkomma var som helst i kroppen, men de vanligaste lokalisationerna ar:
e Huvud/ nacke (30%)
e Ryggmuskulatur (30%)
e Urogenitalt (15%)
e Orbita (10%)

Rhabdomyosarkomen kan delas in i tva grupper, vilket ar av varde vid val av behandling for basta prognos.
e Embryonalt (omogna celler) - belagna centralt i kroppen, drabbar fraimst yngre barn
e Alveoldrt - oftare perifert beldgna. Drabbar framst dldre barn och ar i regel mer aggressiva och
terapiresistenta.

Behandlingen utgdrs dven har av cytostatika, operation och ev. radioterapi. Prognosen sager att ca 80% botas,
dar lokalisation och variant avgor recidivrisk.

10-20% har metastaser vid diagnos.

CNS-TUMORER

Detta ar den nast vanligaste cancerformen hos barn och den framsta orsaken
till dod i cancer hos barn. 90% ar intrakraniella, dar majoriteten ar
infratentoriella — fa tumorer ar supratentoriella och spinala.

De symtom som uppstar av hjarntumérer beror dels av tumoren i sig, baserat
pa dess lokalisation, samt dven pa okat intrakraniellt tryck. En klassisk triad ar
huvudvark, illamaende och krakningar (pga tryckstegring), men ar absolut inte

obligat:
e Infratentoriella tumorer
o Ataxi
o Gang- och balansrubbningar Lokalisation
R Supratentoriellt
o  Symtom pd TICP - ex. abducenspares och ' Giom grad IV
- Ependymom
staspapill (synpaverkan) oertom
e Supratentoriella tumorer Fnestiastom
Kraniofaryngeom

o Huvudvark

o Kramper
P Infratentoriellt

Medulloblastom

Gliom grad I-IV

Ependymom

\ Ponsgliom

Spinala tumérer
Ofta l8ggradiga gliom/ependymom 0
Metastaser/ seeding fr tex medulloblastom s,
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o  Fokala symtom - ex. nystagmus, nedsatt horsel, torticollis
e Tumorer i chiasma - paverkar inte konstigt nog synen — synstérning och synfaltsbortfall
e Tumorer i hypotalamus - resulterar i en endokrin paverkan

De kliniska fynd varierar saledes kraftigt. Ett spadbarn med 6ppetstaende fontaneller utvecklar séllan
neurologiska symtom, till f6ljd av att huvudet istallet har formaga att expandera — 6kat huvudomfang och
buktande fontanell (kolla tillvaxtkurvan!!!). Var dven observant pa mer subakuta symtom i skolaldern, sasom
samre skolresultat, personlighetsstorning, trotthet eller intermittent huvudvark.

OBS! Pa minsta misstanke om hjarntumor, konsultera nagon pa barn och bestall MR (huvud+rygg).

BEHANDLING

Hjarntumorer behandlas med operation, cytostatika och stralterapi. Nyare metoder i form av malriktade
behandlingar borjar anvandas mer och mer (ex. angiogeneshammare samt gen- och immunterapi).

BARNHEMATOLOGI

PRE- OCH POSTNATAL ERYTROPOES

Under fostertiden sker hematopoesen o] Prenatal ] Postnatal
eBone marrow'
Yolk sac 0

extramedullart, i lever och mjalte, for att i

narheten av fodseln (under sista trimestern)
successivt forflyttas till benmérgen. Vid ]
uppkomst av vissa blodmaligniteter kan 9
hematopoes pa nytt uppsta extramedullart —

hepatomegali/splenomegali.

v
fetal months birth age in years

BLODBILD HOS BARN

Den fetala blodbilden utgérs till 80% av HbF, vilket har hogre syrgasaffinitet an “adult Hb”. Blodvolymen vid
fodseln ar ungefar 75-85 ml/kg — ca. 300 ml. Ett omdiskuterat &mne ar hur snabbt avnavling bor ske efter
fédelse. Om den gors sent far barnet som en blodtransfusion nar placentan dras ihop, vilket underlattar den
cirkulatoriska omstallningen — minskar risken for anemi och jarnbrist. Sen avnavling kan dock dven férdréja
basalt omh&dndertagande, vilket 6kar risken fér neonatal ikterus och polycytemi.

FYSIOLOGISK ANEMI

Normal values for hematocrit and hemoglobin during

Hb &r som hogst vid fodsel och lagst vid 6-9 (-12) veckors alder, varpa the first year of life in healthy term infants

det alltid ar viktigt att halla koll pa barnens alder vid tolkning av o« —

labbvarden (se bild till héger). Den fysiologiska anemin beror pa lag § =\ ::::?:)

erytropoes, som minskar dramatiskt efter partus pa grund av en % w0 \ -

postpartal saturationsdkning (barnet bérjar andas sjalvt), kortare 5 R

livslangd av fetala erytrocyter och 6kad plasmavolym pa grund av § »

snabb tillvaxt (utspadningseffekt). Hb stiger sedan en aning, men nar % w©

aldrig de nivaer som vid fodelse. o A A
Age (months)
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| bilden nederst till héger ses aldersanpassade labvarden, for att ha ett hum
Age Hemoglobin (g/dL) ~ MCV (fL)
om vad barn bor ligga p&. MCV ar hogre hos nyfodda jamfort med &ldre barn =~ Hen 250 wen o
(beror pa HbF) och hégst hos prematura. T il B v B - G-
2 weeks 165 125 105 86
| month 140 10.0 104 85
2 months 1n.s 9.0 9% 77
3-6 months 1ns 95 91 74

0.5-2 years 120 1.0 78 70
2-6 years 125 15 81 75
6-12 years 135 15 86 77
12-18 yea 140 120 90 78
12-18 yea 145 13.0 88 78
184 e 140 120 90 80
1849 years; male 15.5 135 90 80

ANEMI

Nar vi konstaterar en anemi bor vi fortga med att utreda den bakomliggande orsaken. Viktigt att ta med i
beaktning ar:
e Anamnes
e Patientkarakteristika
o Alder - olika normalvarden
o Kon - olika normalvarden i 6vre tonaren
o Harkomst
e Undersokning
o Klinisk status
o Labb

ANAMNES

e Symtom - mork urin (hemolys?), blod i avféringen/krakningar (blédning?), kraftiga
nasblédningar/mensblddningar (blédningsrubbning?), infektionssymtom (infektionsanemi) eller
tarmsymtom (jarn/B12/folatbrist)

e Hereditet
Nutrition
Tidigare sjukdomar - tidigare anemi (arftlighet?), tidigare normalt blodstatus (férvarvad anemi),
ikterus som nyfodd (hemolys?) kroniska sjukdomar, njursjukdom, malignitet, inflammation eller
autoimmunitet?

Likemedel - vissa lakemedel kan leda till akut hemolytisk anemi vid G6PD-brist
Utlandsvistelse - vistelse i [ander dar vissa infektioner ar endemiska som TB, hepatit, malaria, HIV mm.

BARNETS ALDER

e 0-3 man - har vanligtvis en fysiologisk anemi, men kan dven vara iatrogent orsakad om vi tagit manga
blodprover fran den lilla blodvolymen. Vi bor tanka i banor kring patologi om anemi uppstar fore 4-5
veckors alder eller att vardet ar lagre an det forvantade vid fysiologisk anemi (riktvarde pa <100 och
symtom). Exempel pa utlésande faktorer ar blédning, Rh-ABO-immunisering, infektion och kongenitala
hemolytiska anemier (ex. sfarocytos och G6PD-brist). En anemi i denna alder kan resultera i irritabelt
allmantillstand och matningssvarigheter. Vid hemolys kan vi ibland &ven se kraftig/langdragen ikterus
och mérk urin.

® 4-6 man - vanligtvis medfédd, exempelvis hemoglobinopati (talassemi) eller membrandefekt
(sfarocytos). Anemin visar sig nu da HbF ersatts med HbA. Jarnbrist dr ovanligt i denna alder.

® > 6 man - vanligtvis forvarvad och nu ar jarnbrist istéllet valdigt vanligt. Se 6ver naringsintag, misstank
allergier och utred alltid celiaki — kolla tillvaxtkurvan.
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| KON

X-bundna anemier, ex. G6PD-brist, ar vanligare hos pojkar. Mensblédningar hos tonarstjejer ar ocksa viktigt att
ta i beaktning.

| HARKOMST

Sarskilda hemoglobino-/enzymopatier ar olika vanliga i olika delar av varlden:
e Talassemi - vanligast i medelhavsomradet och sydostasien
® G6PD-brist - vanligast i Grekland, Sardinien, Kurdistan och Filippinerna
e Sfirocytos - vanligast forekommande i kaukasisk befolkning
e Sickle cell-anemi - vanligaste i malariaendemiska omraden

UNDERSOKNING

Anemi kan uttrycka sig pa ett flertal olika vis, dar vissa symtom beskrevs som red flags:

e Blekhet

e Ikterus

e Takykardi

e Irritabilitet - kan vara huvudsymtom hos nyfédda

e Ganska opaverkade - om kronisk anemi — hunnit adaptera

e Bldmarke/petekier - fundera kring om det kan réra sig om nagot mer dn endast anemi
e Splenomegali

®  Munsar - kan vara tecken pa jarnbrist

Manga onkologiska barn utvecklar anemi till féljd av pagaende behandling.

LABPROVER

Relevanta prover att ta vid anemiutredning ar:
e Blodstatus - viktigt for att fa en
vagledning kring orsak

lag (<80 fl) normal (80-100 fl) hég (> 100 fl)
o Hb
o) MCV Iagl/nl g Retikulocyter hiag folat-, Vitamin B,,-brist,

Diamon- Blackfans anemi,

jarnbrist Talassemi leversjd mm.

o LPK - leukocytos (infektion kronisk sjd/inf

eller akut Ieukemi?) och Retikulocyter

leukopeni (benmargssvikt?) hdg (eller normal) lag
o  TPK-trombocytos (jarnbrist y—m—l r—m—\
. . 3 . normal hog 13 | hé
eller inflammation/infektion?) | I € norma I
. blédning hemolytiska anemier BM-svikt infekti
och trombocytopeni - Malignitet ffektion
. . Aplastisk anemi
(benmaérgssvikt?) pos neg  long/forvanad)
H |
L4 RetlkUIocvter Immunohemolytiska anemier H lobinopatier, Enzy Pure red cell aplasia
(ABO-, Rh-Inkompatibilitet) Membrandefekter (sfirocytos) mm. ~ TEC

o  Forhojd - tdnk hemolys eller
blédning?
o Lag-normal - benmaérgssvikt?
e Bilirubin - tillsammans med haptoglobin och LD for utredning av hemolys (retikulocyter tas redan)
e Erytrocytmorfologi - gors séllan i det primara skedet, men kan studera erytrocyternas utseende

| bilden till hoger ses ett bra flodesschema fér utredning av en anemi.
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UPPFOLINING

Vid anemi och paverkade barn vill vi ha koll pa att det hela inte fortsatter ga at fel hall. Kontrollera darfér om
Hb efter 1 vecka efter insatt behandling (mot misstankt orsak). Folj darefter upp ytterligare 1 respektive 3
manader efter.

MIKROCYTAR ANEMI (LITE KORTFATTAT)

Mikrocytar anemi beror antingen pa talassemi (hemoglobinopati) eller pa jarnbrist Mikrocytar anemi
(ABSOLUT OFTAST) och definieras som MCV <82 fL.
e Jarnbrist - globalt sett vanligaste orsaken till anemi. Hos barn utvecklas en fetk 41> etien
jarnbrist vanligen till féljd av langvarig laggradig blodning, dalig kost eller
paverkat upptag. Vid bekriftad mikrocytdr anemi (girna med tagna " s Tolassem!
retikulocyter) &r vi intresserade av att utreda vidare med jarnstatus. | ett " fambris

jarnstatus ingar jarn (sjunker vid jarnbrist), transferrin (stiger vid jarnbrist) och
I6slig transferrinreceptor (speglar kroppens jakt efter jarn baserat pa
intracellulara jarndepaer) — maste lagga till ferritin (speglar kroppens jarndepaer)!
O Primar jarnbrist - obalans mellan tillforsel och forlust — ta transglutaminas-ak for att utreda
celiaki(!!) och behandla med jarntillforsel
o  Sekundér jarnbrist - vid inflammation/infektion stiger hepcidin, som hammar ferroportin som
fraktar ut jarn ur cellerna — hoga intracellulara

nivaer, men laga i blodet (funktionell jarnbrist). Jamnbristanemi |Sekundér anemi |Kombinerad
jarnbrist*- och
sekundéar anemi

For att diffa mellan en primar och sekundar jarnbrist

normal / 1

kollar vi framst pa ferritin och 16slig transferrinreceptor
(se bild till hoger). GIom heller inte att kontrollera =
CRP/SR for att utreda om inflammation foreligger. 1 permalieriig 1

e Thalassemi - mutation som medfor minskad produktion av hemoglobinets alfa- eller betakedjor —
ineffektiv erytropoes, inkomplett Hb-molekyl och 6kad risk fér hemolys. Forsta steget vid
handlaggning av misstankt thalassemi ar hemoglobinfraktionering, vilket gérs genom elektrofores for
att upptacka forandrade andelar av de olika hemobloginen. Mutationen maste sedan verifieras med
molekyldrdiagnostik. Potentiella symtom en person med thalassemi kan uttrycka ar tillvaxthamning
och andfaddhet (erytrocyter med samre férmaga att bara syre). Lindriga former betraktas inte som
sjukdom (= ingen behandling), medan svarare kan behandlas med hydroxyurea (6kar HbF, funkar dock
bara pa beta-thalassemi) eller stamcellstransplantation.

Borja alltid med att utreda/provbehandla en jarnbrist innan vidare utredning av thalassemi.

SICKLE CELL-SJUKDOM (SCD)

SCD ar en hemolytisk anemi med férekomst av morfologiskt avvikande erytrocyter, vilka
byggs upp av en defekt hemoglobinmolekyl kallad HbS. Hos friska barn utgdrs 90% av allt
hemoglobin av HbA, medan homozygota fér SCD har till 90% av HbS och heterozygota har
35-40% av HbS (vanligen besvarsfria om HbS < 50%). Sjukdomen nedarvs autosomalt
recessivt och férekommer framforallt i endemiska malariaomraden, men borjar bli allt
vanligare i Sverige da var befolkning blir alltmer mangkulturell.
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Patofysiologin ar inte specifik for barn, men fungerar pa sa vi att det bildas bindingar mellan Hb-molekylerna
(kallat Sickling) — HbS antar formen av langstrackta band. Detta kan triggas av deoxygenering, vilket i sin tur
kan bero pa ett flertal faktorer som orsakar fysiologisk stress pa kroppen — symtomgivande sicklingkris.
Exempel pa sadana faktorer ar:

® Syre- och/eller vatskebrist e Utmattning
e Infektioner e Vistelse pa hog hojd
e Nedkylning e Acidos

Vid en sicklingkris har en 6kad andel sickelceller tendens att aggregera, vilket i sin tur leder till retning av
karlvaggen (endotelpaverkan), karlocklusion och hemolys. Tillstandet ar reversibelt, men gor under en kris
skada och ger symtom.

SYMTOM

Symtomen varierar med aldern:
e Spadbarn - [6per storst risk for daktylit, vilket ar hypoxiskt
utlosta, smartsamma, inflammationer i handryggar/fingrar
och fotryggar/tar (se bild)

e Smabarnsaren
o Smartattacker fran rorbenen och andra skelettdelar
(mest klassiska symtomet) - brutala smartor som inte

tenderar att déampas pa annat satt an morfin
o Allvarliga infektioner - till f6ljd av funktionell aspleni (mjalten ar intakt men fungerar inte som
den ska — immunbrist)
o Blodsekvestrering i mjalten - dr en av de vanligaste dédsorsakerna hos barn med
sicklecellanemi och beror pa att blod pl6tsligt ansamlas i mjalten med splenomegali, akut
anemi och hypovolemisk chock som féljd
Obstruktion av 6vre luftvagar
Stroke
Akut brostsyndrom - ar ofta infektionsutldst och har hég mortalitet
Sekvestering av blod i lever och penis (— priapism)

o O O O O

Nattlig enures - uttryck for njurpaverkan

e Vuxen - generell organinsufficiens (hjarta, lungor, lever och njure)

OBS! Alla organ drabbas, framférallt de med langsamt blodflode.

BEHANDLING
® Ge hydroxyurea - 6kar andelen HbF
e Antibiotikaprofylax till barn < 5 ar - minska risken for allvarliga infektioner
e Pneumokock- och influensavaccin - minska risk for allvarliga infektioner
e Smairtbehandling - testa ibuprofen + paracetamol eller kombination med morfinpreparat (ha lag

troskel for sistndmnda)

Behandla fér att undvika utlosande faktorer - de ndmnda ovan
e Hematopoetisk stamcellstransplantation (HSCT) - enda botande behandlingen
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TRANSITORISK ERYTROBLASTOPENI HOS BARN (TEC)

TEC &r en barnsjukdom som foérvarvas och karakteriseras av en 6vergaende isolerad erytropoeshamning —
normocytar och normokrom anemi. De barn som drabbas ar i 6vrigt friska, i aldern mellan sex manader och 3-4
ar. Genesen ar oklar. Till foljd av anemin kan de uppvisa symtom som:

e Blekhet

e Trotthet

e Takykardi (ev. med systoliskt blasljud)

Anemin utvecklas dock successivt — barnen hinner adaptera, vilket medfér att symtom forst uppkommer vid
signifikant Iaga nivaer (< 60 i Hb). De allra flesta barn ldker spontant ut detta, vanligen inom 1-2 manader. Trots
lagt Hb transfunderar vi inte heller upp dem (om inte uttalade symtom och allmanpaverkad barn).

OBS! Peaken for ALL ar i denna alder — viktig diffdiagnos.

“FEMTE SJUKAN”

Femte sjukan ar en virussjukdom, orsakad av parvovirus B19, som &r vanligast
hos barn i skolaldern. Den &r forvarvad och leder till isolerad erytropoeshamning
(likt TEC). Utdver anemi ses dven typiska OLI-symtom samt rodnade hudutslag
pa kinderna (“slapped cheek syndrome”), som &dven kan sprida sig nedat pa
kroppen. Sjukdomen har i regel milt férlopp (om ingen bakomliggande sjukdom)
och gar 6ver av sig sjalv.

IMMUNMEDIERAD TROMBOCYTOPENI (ITP)

ITP &r “trombocyternas TEC” — isolerad trombocytopeni (< 100). PERERES

Antikroppsbekladda trombocyter forstors av det retikuloendoteliala
systemet i mjalten. Anamnestiskt ar det viktigt att fraga om: c‘
e Bldodningsanamnes - typ, svarighetsgrad och duration
e Foregaende infektion, vaccinering eller medicinering - hitta
utlésande faktor
e Livsstil, aktivitetsgrad, fritidsaktiviteter - viktigt for bedémning

av blédningsrisken

Status utfaller ofta helt normalt, med undantag for blodningssymtomen
(se bilder till hoger). De tenderar ofta att vara stora, manga och

uppkomma pa “ovanliga” lokalisationer. Blaméarken pa knan och
underben ar helt normalt, medan lar, h6ft och rygg bor fa en att dra
Oronen at sig. For att utreda vidare tar vi blodstatus, urinprov (utreda ev. vaskulit) och ev. en vendés diff —
enkel utredning.

Behandlingen utgors oftast av watchful waiting (vid milda blodningar), da de flesta laker av sig sjalvt inom
veckor till manader — féljer med upprepade blodprover. | storsta mojligaste man ska vi begrénsa barnets
aktivitet sa lite som mojligt, MEN ju lagre trombocyterna ar (iallafall < 50) desto viktigare att undvika aktivitet
med hog traumarisk. UNDVIK NSAID/ASA! Hos barn med mer uttalade symtom &r kortison iv (stimulerar
benmaérgen) och IVIG potentiella alternativ. Vid uppkomst av livshotande blédningar kan mjalten opereras bort,
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da den blir en reservoar for stor mangd blod och trombocyter. Detta medfér dock 6kad infektionsrisk — maste
vaccinera om sig.

OBS 1! Viktiga diffdiagnoser ar misshandel och leukemi.

OBS 2! Ytterst fa drabbas av allvarliga komplikationer (ex. CNS-blédning) och TPK &r ingen god indikator for
blédningsrisk — basera behandling pa symtomen snarare dn uppmatta vardet.

PANCYTOPENI

Pancytopeni syftar pa att samtliga tre blodslinjer

. . akut leukemi
aplastisk anemi

(erytrocyter, leukocyter och trombocyter) ar pressade. juvenil reumatoid artrit
Anledningen till detta kan bero pa flera olika orsaker:
e  Akut leukemi

e Lymfom lakemedel pa ncyto peni infektioner
e Infektioner
e Likemedel
e Solid tumér med benmdrgsengagemang o solid tumbr (BM-engagemang)
e Myelodysplastiskt syndrom
e Aplastisk anemi - l1agt antal hematopoetiska
stamceller i benmérgen myelodysplastiskt syndrom
e Juvenil reumatoid artrit (JRA)
AKUT BARNLEUKEMI
Akuta leukemier kan grovt delas in i ALL (80-90% av fallen) 80 - 90% T
och AML (10-20%). ALL &r sledes den vanligaste AL (Lo et AML(IZ';LI‘(;";YG'NS"

blodmaligniteten hos barn, dar majoriteten drabbas av
subtypen B-ALL (80-85%). 15-20% drabbas av T-ALL

(oftare pojkar och aldre barn) och knappt 1% kan utveckla 80%-85% 15%-20% N
NK-cell-ALL. Rekommenderad behandling baseras pa SAL AL

subtypen.

Generellt om leukemi &r det den vanligaste cancerformen  [F¥SY\1

Burkitt-leukemi

hos barn, med en peak-alder mellan 2-4 ar. Barn som (mogen B-ALL)

istdllet drabbas av AML tenderar att utveckla det redan
vid 1-2 ars alder. | de allra flesta fall ar etiologin okand,
men viss koppling till vissa genetiska syndrom har setts (ex. trisomi-21, Li-Fraumeni och Neurofibromatos typ
1).

SYMTOM

Symtomen ar oftast ospecifika och gor det darfor svart att skilja fran vanligt forekommande, ej signifikanta
symtom hos barn. Symtom som dock tenderar att forekomma oftare dn andra ar:

e Feber

e Blekhet

e Palpabel lever och/eller mjilte

e Bldmarke
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Andra symtom som kan forekomma, dar vi alltid ska 6vervaga diffdiagnosen akut leukemi hos unga barn, ar:

Dalig ork
Trotthet

Upprepade feberepisoder/oklara infektioner

Blodningar - blamarke, petekier eller slemhinneblédningar
Skelettsmaérta - vill ej ga/bli buren (ska vi reagera pa!)
Forstorade lymfkortlar - kolla efter detta i status

Testikelforstoring

BASAL LEUKEMIUTREDNING

Vid en leukemiutredning ar vi intresserade av:

Blodstatus och vends diff - normal diff utesluter inte leukemi!!

Urat?, SRT(CRP 1) och LD1

Lungrontgen - kan se forstorad mediastinum

Ultraljud buk - (hepato)splenomegali

Benmargsundersokning - den viktigaste utredningen som maste goras

for att fa svaret svart pa vitt

DIFFERENTIALDIAGNOSER

Bone Marrow Aspiration and Biopsy

.

e JRA Aplastisk anemi

e EBV Lymfom

e Osteomyelit Annan malignitet med

e TP, (TEC) benmargsengagemang
BEHANDLING

1. Kortison (vid ALL)

2. Systemisk/peroral cytostatika

3. Intratekal CNS-terapi

| 6vrigt borjar malriktad behandling (monoklonala antikroppar och tyrosinkinashammare) blir mer och mer
aktuellt. Aven stamcellstransplantation bor dvervigas om svar sjukdom.

BARN OCH LAKEMEDEL

Lakemedelsforskrivningen ar generellt sett véldigt Iag i barnaaren (i jamférelse med vuxna), dock har barn

ocksa behovet av bot och lindring vid sjukdom (aven fast alla ldkemedel inte ar studerade pa barn). Vanligt

forskrivna ldkemedel hos barn under 18 ar ar ADHD-medel (framst pojkar), allergi- och astmamedicin samt

preventivmedel (flickor).

Risker hos vara unga patienter ar:

Bristande evidens for effekt och sdkerhet
Bristande informationsstdd

Avsaknad av [ampliga formuleringar

Risk fér doseringsfel (decimalfel!)

Risk for underdosering av forsiktighetsskal
Svarigheter att bedoma effekten
Svarigheter att fa barnet att ta lakemedlet
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o Aven ganska sm& barn (> ca 2 &r) kan ta tabletter, gdrna med lite hjalp, tex i form av en kokt
makaron (att stoppa tabletten i) eller ett “gelfodral” (Medcoat<3)
Kontrollera delbarhetsinformationen i FASS innan tabletten ev. delas eller krossas.
Munlosliga tabletter = trolleritabletter
o Suppositorier ar bra alternativ till riktigt sma barn, men féraldrarna behover da ha koll pa att
det inte aker ut.

FARMAKOKINETIK - BARN AR INTE SMA VUXNA

En bebis pa 5 kg kan INTE ha en 10x ldgre dos dn ett barn som vdger 50 kg!

Nagra farmakokinetiska begrepp:
e Clearance - kroppens formaga att eliminera lakemedel
e Distributionsvolym (V,)- vart lakemedlet tar vigen i kroppen
o  Barn har stérre andel kroppsvatten dn vuxna — far stérre V, for vattenlosliga lakemedel ocg
mindre for fettlosliga lakemedel
e Halveringstid - hur fort lakemedlet

elimineras
Konc Konc Liten V,
0BS! Bilden till hoger visar att clearance paverkar Lagt CL
halveringstiden och att distributionsvolymen i
. . Hogt CI
huvudsak paverkar toppkoncentrationen (men
dven halveringstiden). Tid Tid

CLEARANCE

Levermetabolismen ar lag hos nyfédda och for
tidigt fodda, da levern har annat fokus under
fosterlivet. Det tydligaste exemplet pa detta ar
nyfoddhetsgulsot. Metabolismen 6kar sedan
snabbt under de forsta levnadsmanaderna. Fran 3

manaders alder och upp till ca. 10 ar har barn en

[ ]

mycket effektiv metabolism av de flesta ldkemedel . e b i s VT
— har ett storre dosbehov (se 6vre bilden).

Evolutionart har detta flera fordelar, bland annat att barn

tenderar att krypa runt pa marken och stoppa bade det Nar max vid & man

ena och andra i munnen — viktigt med en lever som kan ~

avgifta.

Sjunker med 1%
\ per ar hos vuxna

Den renala utséndringen ar ocksa mycket 1ag hos

nyfédda, nar sedan sitt max vid 6 manader och sjunker

sedan med 1% per ar hos vuxna (se nedre bilden).

“Aidor

DOSERA EFTER VIKT?

Under livet 20-férdubblas vikten, men trots detta ger vi inte
en 20x hogre dos. Det finns ett samband mellan vikt och

eliminering, detta ar dock INTE linjart. | bilden till héger ses

penicillindoser till barn och vuxna, dar vi kan se att hogre P's
[ 3]
doser (i forhallande till deras vikt) ges till barn — ska gora i
5kg 15kg 25kg 50kg
750 mg 1500 mg 2250 mg 3000 mg

150 mg/kg 100 mg/kg 90 mg/kg 60 mg/kg
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det! Alla kinner inte till detta, vilket oftast leder till att barn blir underdoserade for att vi tanker att de &r “sa
sma och kansliga”. | dessa lagen glommer vi hur fin och valfungerande lever samt njurar de har.
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NEONATOLOGI
e

Det nyfédda barnet undersoks pa BB for att upptécka akuta tillstdnd som ska behandlas. Dessa ar:

1. Sepsis/ pneumoni 6. Katarakt

2. Hjartfel (ductusberoende eller allvarliga) 7. Plexusskada

3. Hypoglykemi 8. Allvarliga GI- och urinvdgsanomalier
4. |kterus (behandlingskravande) 9. Svilt vid brostet

5. Hoftluxation

BB-UNDERSOKNING

ANAMNES

Anamnes inhdamtas av oss som ldkare fran féljande hall:
e Barnmorska
e Journalhandlingar
o Maodrahélsovarden (MHV) - kontroller under graviditeten
o  Forlossningsvard 1 (FV1) - forlossningsvarden.
o Forlossningsvard 2 (FV2) - den pediatriska undersokningen av det nyfodda barnet.

e Foraldrar - viktigt att inhamta om det finns nagot sarskilt de vill beratta eller kdnner oro for. Det ar i
detta skede vanligt med fragor kring eventuell arftlighet.

I anamnesen ar nyckelfragor av storsta varde, dar féljande ar viktigt att ta upp:
e Viktutveckling?
e Ammar barnet eller inte?
e Kissar? - indikerar i sa fall fungerande njurar/urinvagar
e Kraks? - sma barn kraks ofta (sa kallade spottningar), men ar det mycket krakningar maste vi fundera
over om det kan vara stopp nagonstans.
e Bajsar? - indikerar att tarmen fungerar och att analatresi (anus férslutet) inte foreligger

FORLOSSNINGSVARD 1 (FV1)

FV1 beskriver vad som hander med mamman utifran barnets perspektiv. Exempelvis kan vi ldsa nar vattnet har
gatt, hur lang férlossningen var och om fodseln skedde vaginalt eller genom kejsarsnitt. | exemplet nedan ses
att mamman hade vattenavgang i 6ver ett dygn — Okar risken for infektioner, varpa vi letar lite extra efter
tecken pa just det. Vi skickar heller inte hem barnet lika tidigt, utan de far vara kvar for observation langre. Det
framgar dven att barnet forlostes vaginalt.
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FORLOSSNINGSVARD 2 (FV2)

FV2 innefattar den pediatriska undersokningen av det nyfédda barnet (det nyfédda barnets journal). | denna
noteras foéljande:

e Langd, vikt, huvudomfang - i bilden ovan ses att barnet hade normal fodelseldngd, men lag 6ver 6ver i
vikt (= large for gestational age, LGA)

® Apgar-podng

e Navelstrangs-pH

e  Status vid lakarundersokningen, vilken alla genomgar innan hemgang

o Eventuella remisser, ordinationer och atgarder
APGAR
Apgar (appearance, pulse, grimace, activity, jocken OF=Ly Ebcing 2poéng

. . . . and Appearance Hudtér bla/blek ver hela rosa kropp, bla rosa éver hela
respiration) ar ett podngsystem som anvands PP 9 kroppen (cyanos) armariben kroppen
vid férlossning for bedémning av graden av Puls -

Pulse (hjartfrekvens) obefintlig <100 =100
syresattning av den nyféddes blod (grad av L
. .. . . o . Grimaser, reflex, | . ) ;
eventue” anYXI). Bedomnlngen mneha”er Grimace retbarhet ingen respons bara grimaserar | skriker
fem parametrar, som vardera ger O till 2 Activity Mu::‘llt::tus, obefintig :tr::r cchben | i roreise
poang (sammantaget hogst 10 poang vid -
. . . o B . Respiration Andning obefintlig oregelbunden, regelbunden,

varje bedémningstillfalle, och utférs vid 1, 5 A (andningsfrekvens) langsam skriker

och 10 minuters alder pa alla barn, samt var

5:e minut vid fortsatt neonatal HLR. Aven om vissa barn far ldga poidng direkt efter utdrivningsskedet, s& har de
flesta 9 eller 10 poang nar de testas igen efter 5 minuter.

NAVELSTRANGS-PH

Direkt efter férlossningen tas ett navelstrangs-pH for att se om barnet har ett avvikande pH. Om barnet har

forbrukat mycket glukos sd att metabolismen évergar till anaerob metabolism, under sista skedet av

forlossningen, kommer barnet att vara surt — okar risken fér komplikationer.
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LAKARUNDERSOKNING

Den ldkarundersokning som genomfors ska omfatta foljande:

ALLMANTILLSTAND - viktigaste mattet!
Utveckling - att barnet ar normalutvecklat utan tecken till stigmata
Vitalitet
Spontanmotorik
Tonus - ett slappt barn ar patologiskt
Reflexer - griprefelxer i hdnder och fotter samt mororeflex
Andning - ska normalt ligga mellan 35-60. Om Over 60 behdver vi misstanka infektion och utesluta
sepsis
Cirkulation
o  Auskultation av eventuella blasljud - samma lokalisationer som pa vuxen + pa ryggen. Hors ett
bldsljud pa ryggen ar detta alltid patologiskt.
o Palpation av femoralispuls, dar vi vill hitta den pa atminstone en sida
o POX - saturation i héger arm och en fot, dar avvikande varden kan indikera cyanotiska

hjartvitier
Hud
o lkterus
o Cyanos
o Turgor

Huvudform, fontaneller och suturer - fontanellen ska vara 6ppen och ej buktande, suturerna ska vara
Oppna och ga att “flytta”
Buk - inga patologiska resistenser ska palmeras och anus ska vara ratt lokaliserat. Levern kan oftast
palperas, men inte mjalten
Naveln - omgivande hud ska vara utan infektionstecken
Rygg - kdnn att den ar rak. Huden 6ver kotpelaren inspekteras utan tecken pa slutningsdefekt.
Hofter - ortolanis test
Ogon - anvind oftalmoskop for att se réd reflex
Gom - titta bak mot uvula for att utesluta gomspalt
Genitalia
O  Flicka - se att allt ar 6ppet som det ska
o  Pojkar - palpera testiklar och se att urinrérsmynningen ar pa ratt plats

Borja med BBB

Gor sedan undersdkningar som kraver tyst barn — auskultation av hjarta och lungor
Fortsatt sedan med det som kraver lugnt barn — palpation av buk samt femoralispulsar
Undersok sedan barnet systematiskt fran topp till ta enligt punkterna ovan
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HUR UPPTACKS DE ENSKILDA TILLSTANDEN?

MEDFOTT HJARTFEL

Mer ingdende under barnkardiologi!

Viktigt att hitta dessa barn, da detta &r nagot de annars kan do av. For att

fanga barnen med medfé6tt hjartfel tittar vi pa foljande: xt'ltleﬂriyonarv
e Andningsfrekvens

POX - fangar framforallt hogersidiga problem.

Lyssnar efter blasljud

Femoralispuls - utred coarctatio aortae

Cyanos - kan antyda pa transposition/hogersidiga fel

Sviktbild - talar for vanstersidigt fel eller coarctatio.

OBS! Genom att systematiskt ga igenom samtliga av ovanstaende . e mm i
punkter fangar vi 100% (!) av alla ductusberoende hjartfel, med undantag
for CoA.

IKTERUS

Att spadbarn ar ikteriska ar jattevanligt, da det efter fodelsen sker en tillfallig ansamling av bilirubin i det
nyfodda barnets kropp (pga erytrocyter med HbF successivt bryts ned). En lattare gulsot ses darfor vanligen i
slutet av forsta och under andra levnadsveckan.

HANDLAGGNING VID HEMGANG FRAN BB

Extrem gulsot kan i varsta fall orsaka bestaende hjarnskada, FORE 48 TIMMARS ALDER
sa ka”ad kernlkterus' dar aven CP_Skador kan uppSta Vld RISKFAKTORER (RISKGRUPPERA EFTER HOGSTARISKFAKTOR)
° H HA H P H = 1. SYSKON BEHANDLAT FOR GULSOT
skada pa de basala ganglierna (bilirubin borjar inlagras dar). 5 MODERNS BLODGRUPP 0 och BARN DATPOSITIVT-
. . .os o 3. GRAVIDITETSLANGD 35-38 VECKOR
Turligt nog kan idag hjarnskador hos barn med svar 4. FORLOSSNING MED SUGKLOCKA
. . . . 5. MODERNS FODELSELAND, SYDOSTASIEN D
nyféddhetsgulsot forebyggas i det narmaste helt genom 6. HEREDITET FOR HEMOLYTISK SJUKDOM )
7. SGA ELLERLGA [m]
tidig upptackt av detta pa BB. 8 MORSBMI>30 O
9. FORSTFODERSKA o
10.MODERNS BLODGRUPP 0 (J
11.INGET AV OVANSTAENDE @
Hos nyfédda ar det okonjugerat bilirubin som stiger, vilket
[ BEDOM RISKFAKTORER FOR BEHANDLINGSKRAVANDE HYPERBILIRUBINEMI
kan bero av tre orsaker:
e Fysiologisk orsak - inte en sjukdom, utan enbart @ @ @ @
att barnets konjugeringsférmaga inte hunnit LAG RISK J ‘ MATTLIG RISK HOG RISK J
. . <1% 1-5% 5-10%
utvecklas dnnu. Innan barnet féds har mamman
tagit hand om all konjugering. @ @ @ @
p
o Prematura fari princip alltid Mat bilirubin* J Mit bilirubin* J Mit bilirubin* ]-
infér hemgang fore 48 h alder padagloch2
ljusbehandling
e Hemolys - ex. till foljd av G6PD-brist
(en av de vanligaste mutationerna hos ~ Bieiouma! N [ .
. . . . . [ Nyfodda >vas |
manniskor varlden 6ver), vilket gor att _ 35t0-3010 00 380
pmol/L 23740 350 425
erytrocyterna skadas av fria 500
syreradikaler. 400 4 e ]
. . N4
e Immunisering - om mamman och - &
barnet har olika blodgrupper kan B S e e v,
barnet bli DAT-positiv, vilket innebar att 180 ] TAATR LT T b s o 3 g st s
w0 /T LT
50 - ¢ = rutinkontroll av bilirubin behdvs ej

0
0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156tm7 8 dagar
Bamets alder
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autoantikroppar binder in till erytrocyterna — destrueras

Ett nyfott barn som ar ikteriskt vill vi kontrollera totalt bilirubin, Hb, DAT samt blodgruppera. Genom att sedan
samla in ett 10-tal riskfaktorer (se 6vre bild till héger) som finns latt tillgdngliga redan vid fodelsen kan vi
forutsdga en mer dn 100-faldig skillnad i risk for behandlingskrdvande gulsot. En sadan riskfaktorbedémning
(se 6vre bilden) ligger sedan till grund for om och nar bilirubin behdver matas pa nytt. De flesta barn lamnar
idag BB innan synlig gulsot har hunnit utvecklas, men genom att screena for potentiellt behandlingskravande
ikterus kan vi ordinera tatare kontroller for att kunna fanga upp dessa i tid.

Ett annat verktyg vi kan anvanda for att bedoma om nivaerna av bilirubin kraver behandling ar genom att satta
det uppmatta bilirubinvirdet i forhallande till barnets alder (se nedre bilden). Detta hjilper oss saledes att ta

stallning till om behandling &r indicerat och i sa fall vilken typ av behandling vi ska anvanda.

En konjugerad hyperbilirubinemi ar alltid patologisk och tenderar att debutera lite senare.

ATT MATA BILIRUBIN

Enklaste séttet att mata bilirubin &r transkutant och fér exakt varde )

Kramers
kravs blodprov. Enligt Kramers regel kan vi dven uppskatta T< o regel
bilirubinvardet vid ikterus, da barn tenderar att bli gula i olika delar av Bl ¢
kroppen baserat pa mangden bilirubin (se bild). Vid virde pa 100 bérjar & 18 o

SBR (micromoll) | 1

de bli gula i ansiktet, vilket sedan successivt smyger sig nedat vid |
stigande nivaer. -

BEHANDLING

1. Ljusbehandling - en bra och vanlig behandling. Genom att sola barnet
med bla-gront ljus (vaglangd 450 nm, alltsd INTE UV-ljus) far vi
bilirubinet att dndra form (blir vattenlésligt), vilket mojliggor
utsondring via galla och njurar. Detta rekommenderas om om den

nedre heldragna linjen i bilden ovan 6verskrids, vilket efter 72h dr 350

mikromol/L
2. Blodbyte - vid immunisering eller om den
ovre heldra gna I|n jen 6verskrids Forslag till behandlingsindikationer hos for tidigt fodda
3. Tillmatning - extra Viktigt med t|”raCkI|g Gestationsalder Ljusbehandling Utbytestransfusion  Utbytestransfusion
g 0§ ere e .. Veckor+dagar vid komplicerande Ingen annan
mattillforsel da bilirubin dven kan lamna riskfaktorer riskfaktor
. . . dvervags vid bilirubin (umol/L) dverstigande:
kroppen via avforingen. Genom att satta 35+0 - 36+0 38
. . . 34+0 250 300 350
fart pa magen med mat triggar vi den 32+0 150 250 300
. ] 28+0 100 200 250
gastrokoliska reflexen — mindre 24+0 80 150 200

aterupptag till blodet efter utsondring via
gallan.

Bilden till héger visar behandlingsindikationer hos for tidigt fédda barn.

SEPSIS/PNEUMONI/MENINGIT

Barn som fods efter lang vattenavgang (mer &n 18h) I6per 6kad risk for infektion, varpa vi ar extra
uppmaérksamma pa sadana tecken. Ett forsta observandum &r att CRP kan vara hogt hos ett nyfott barn som
respons pa traumat av fodelsen. Darav kan det vara opalitligt, varpa vi istallet tittar pa:
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® LPK och TPK - tenderar att sjunka, da sepsis hammar benmaérgen. Ett hogt LPK sdger dock valdigt lite,
da de utsatts for uttalad stress vid fodseln.
® IL-6 - bra markor som dessutom stiger fore CRP

Utover labbvarden ar det av varde att titta pa andningsfrekvensen, dar en AF >60/min betraktas som
patologiskt. Oftast ror det sig om grupp B streptokocker (vanligaste patogenen vid sepsis hos nyfodda),
gramnegativa stavar (ex. E. coli och Klebsiella) eller Staph aureus. For att behandla detta ger vi aminoglykosid
och Bensyl-PC, da kombinationen av dessa visat sig funka extra bra pa GBS. Da upptaget hos barn inte ar
tillforlitligt i borjan bor vi ge antibiotika intravendst de forsta dagarna.

HYPOGLYKEMI

Forutom PKU-provet hos den nyfédde &r den vanligaste [ Neonatal hypoglykemi ]
Rel dation fér screening och behandling (GA >35+0)

orsaken till ett blodprov nyfikenhet kring hur glukos Rl MO NI TOF s Tt aftar T casning /Ty SOl

ligger. En hypoglykemi hos en bebis kan leda till Séker hud-mot-hud vérd - Halla barnet varmt
Allabarn

( Riskbarn h Symptom
(O Prematurt fédda barn (GA<37) | | O Sprittighet / skakningar
O SGA (Vikt < -25DS) O Nedsatt tonus / slshet
O LGA (Vikt > +2 SDS) O Nedsatt sugformaga
O Barn till médrar med diabetes O Hypotermi

O Sjuka barn pa neonatalavd.
(Speciellt barn med asfyxi)

hjarnskada, men framférallt central synskada.
Symtomen pa hypoglykemi kan darfor harledas till

Amning &

Séker hud-mot-hud

hjarnan; trotta (ex. orkar inte ata), ibland arga och r
vart

kramper (+ se bild).

Prevention

T
" % Om mamman inte planerar eller
inte kan amma ges brastmjsiks- @ Initiera amningen tidigt™ och
.. . . . .. . ersittning. ge tillmatning inom en tim¥% %
For att minska risken och for att férebygga hypoglykemi 7, J

<
ing kan a N
man avvakta med tillmaning om Blodsockerkontroll

trycker vi pa tidig amning (inom 1h), tidig e e A Fore Zamatiden e
° . © AGA till mor med kostbeh. GDM i e,
hud-mot-hud kontakt, halla varmen och vara + Barn f5dda efter GA >36+0
uppmaérksam pa barnets sugteknik (sa barnet far i sig —_— ot ) )
bréstmjoélk). Detta géller alla barn och diagnosen ;1: eller 15-19 20-25 2,6-30
hypoglykemi stalls vid glukos UNDER 2.6.
+ Ge glukosgel/30% Amning/tillmatning
* Ge glukosgel/30% glukos
Barn som l6per extra hog risk att drabbas av " Cegulosgeyao% e eolne Qleaipina
R « Amning/tillmatning « Kontakt barnlakare om ej stiger vid
hypoglykem| ar: + Kontakt barnlakare andra kontroll! >3,0
e Tillvaxthammade barn (SGA)
H . e———— Glesa ut kontroller
Prematura — mindre energireserver Blodsockerkontroll |[ Blodsockerkontroll
. . . efter % -1tim || efter 1-2 tim
Barn till moder med diabetes mellitus 8 M 1 - —5

LGA-barn
Barn som utsatts for perinatal stress (hypotermi, asfyxi) — lag APGAR

Infektion — ©kat andningsarbete, vilket forbrukar energi

| dessa fall rekommenderas extra prevention, vilket framgar enligt bilden snett ovan. Exempelvis ska ett glukos
kontrolleras infér andra gangen de fors till brostet och tillmatning ges som komplement till amning under forsta
dygnet (om de inte ater tillfredsstéllande). Ge da 5-7 mil/kg per tillmatning — 60-150ml/kg/dygn. Baserat pa
vad P-glukos visar tar vi till olika atgarder samt kontrollerar om det med olika langa tidsintervall (se bilden).

0BS! Ligger glukos VALDIGT I3gt (< 1,5 mmol/L) ger vi glukos intravendst.

SGA

Vid SGA eller tillvdaxthdmningar har barnet sma fettdepaer — inte tillrdckligt med substrat for lipolys i
fettvavnaden och glukoneogenes i levern (via glyceroldelen). Detta medfér saledes en sankt heptisk
glukosproduktion och risk fér hypoglykemi.
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LAG APGAR

Ett 1agt APGAR tyder pa intrauterin asfyxi, vilket ger en 6kad energiférbrukning och risk for témning av
energidepaer.

MOBILISERING AV ENERGI HOS DET NYFODDA BARNET

Vid fasta hos det nyfodda barnet anvands fettdepaer som har byggs upp under tredje trimestern. Med hjalp av
sankt insulin och 6kad adrenalin/noradrenalin, GH och kortisolfrisdttning okar lipolys av fett med frisdttning av
fria fettsyror och glycerol. Glycerol omsitts i levern genom glukoneogenes till glukos och 6kad
glukagon/minskad insulin bidrar till en nettofrisattning av glukos fran levern. Fria fettsyror anvands i levern for
ketonbildning, som delvis 4r substrat fér hjarnan, muskel och hjartmuskel. Aven nedbrytning av protein kan
bidra till att aminosyror ingar i glukoneogenes.

SVALT VID BROSTET

Att ga ned i vikt forsta dygnet ar inte konstigt, utan det hér snarare till innan mammans mjolk runnit till
ordentligt. Vi borjar darfor inte rynka pa 6gonbrynen forrdn viktnedgangen ar 6ver 10% fran fodelsevikten, da
ska varningsklockorna borja ringa. Ibland misstas barnets trotthet for att den ar nojd, nar det i sjdlvaste verket
ar att hen inte orkar amma — blir tréttare — en ond spiral ar igang. D& mammans mjélk utgor all vatska barnet
far i sig kan detta dven leda till svar dehydrering och da hypernatremi.

Den vanligaste orsaken till svalt vid brostet dr att mammans brostmjolk inte kommit igang. | dessa ldgen far vi
stotta upp med sondmatning, antingen med bréstmjolk eller bréstmjolksersattning.

TILLMATNING

Vid tillmatning ges sma mangder, vanligen 6-8 ganger Sma méngder 6-8 ggr/dygn
Dag 1 80 ml/kg/dygn
Dag 2 100 ml/kg/dygn
till foljd av att magsacken och tarmmotoriken inte annu Dag 3 120 ml/kg/dygn
Dag 4 150 ml/kg/dygn
Dag 5 170 ml/kg/dygn

per dag, under upptrappning under flera dagar. Detta

helt kommit igdng. Dag 5 anses barnet vara fullmatad
(kan hantera normala mangder mat).

"Fullmatad”
Vi valjer att sonda barnet nar hen ligger hos modern, i
amningsposition, for att fortsatt stimulera mjélkproduktionen. Om mammans produktion inte kickat igdng &n
ges brostmjolk fran donator till en borjan. Darefter kan mamman sjélv pumpa och ge till barnet.

Till mamman kan vi ge Syntocinon nésspray (1 dos vb), vilket dr oxytocin pa burk rent utsagt — frisatter mer
bréstmjolk och har samma effekt som nar barnet suger pa brostvartan.

ETT FALL (PELLE)

Ett fullganget med fédelsevikten 3 585 g och fédelseldngd 52 cm kommer till BB-mottagning fér kontroll efter 3
dagar. Forsta ldkarundersékningen efter forlossning utféll normal och Pelle fick Gka hem efter 8h. Modern har
ammat sitt forsta barn utan problem. Vid beséket viger Pelle 3 160 g och dr ldtt ikterisk. Sugreflexen finns, men
han tréttnar snabbt.

Alarmerande i detta lage ar att Pelles vikt minskat med 6ver 10%. Vi fordjupar anamnesen dar det
framkommer att Pelle initialt varit pigg och intresserad av att amma, med ordentlig sugférmaga. Med tiden har
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han dock blivit allt trottare och sover mer under dagarna. Det senaste dygnet har han blivit mer gul an tidigare.
Mor &r torstig och kanner ingen spanning i brostet.

Potentiella diagnoser ar:
® Hjartsjukdom e Svalt vid brostet
e Infektion e Metabol sjukdom
® Immunisering (pga ikterus)

Vid undersdkning hors inga blasljud och Pelle har en normal andningsfrekvens och saturation. Labb visar att
varden enligt bild till hoger. Den troligaste diagnosen ar svalt vid bréstet — rekommendationer enligt ovan
“tillmatning”. Modern uppmuntras dven att dricka mer.

VANLIGA BB-FYND

e Hoftlux - noteras som utatroterade ben, till foljd av en subluxation. Kan
obehandlat orsaka artros hos barn.

O  GOr Ortolanis test (tenta), vilket syftar till att man provocerar hoften ‘
att subluxera (kdnner att det “glappar”). Om positivt fynd behandlas p —; %
barnet med Von Rosen-skena (se bild). l ‘/ '

e Plexusskada - armen kan ej rora sig ordentligt 1
o Utreds genom testning av Mororeflexen, vilken ska vara symmetrisk o ’,L A

o Beror ofta pa en komplicerad férlossning, dar
barnets axel fastnat i utdrivningsskedet
(skulderdystrofi)

o  Blir bra efter 2-3 manader med fysioterapi

e Pes equinovarus (klumpfot) - inatroterad fot

Talipes equinovarus | | Talipes calcaneovalgus

o Remiss till ortoped som gipsar foten.

e Pes calcaneovalgus (utatroterad fot) - beror ofta pa for lite fostervatten intrauterint — barnet klams
ihop en aning. Brukar ga over spontant.

e Katarakt - oftalmoskop och leta roda reflexen.
e Konjunktivit - bor odla, vanligt med S. aureus. Cl. trachomatis kan férekomma, men mer ovanligt.

o Arvanligen kladdiga i 6gonen utan att vara réda, vilket helt ofarligt — torka bort. Det
kladdiga kan bero pa att tarkanalen ar trang. Sa lange 6gonvitorna &r just vita ar vi néjda.

e Coarctatio aortae (CoA) - kdnn efter femoralispuls. Kan ingen palperas gar vi HYPOSPADIAS
R N
vidare med ultraljud. Below  OPENING
)
UR

e Retentio testis - avvakta och f6lj upp pa BVC, da de tenderar att vandra ned
under forsta levnadsaret. Om det fortsatt foreligger vid besok pa BVC —
remiss for kirurgi. ‘

e Hypospadi - urinmynningen sitter for tidigt pa penis — remiss till plastikkirurg. \/
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Pa bilden ses:

Periaurikuldrt fibrom - estetisk historia
—> remiss till ONH

Erythema toxicum - talgkortlar som blir
inflammerade av bakterier i den
nybildade normalfloran. Inget farligt,
men ser lite labbigt ut.

Navelbrack - blir aldirg inklamt och
vaxer bort innan skolaldern

Kort tungband - kan ge samre formaga
till att amma. Om uttalat kort opereras
det, men i 6vriga fall lamnas det — ger
inga problem

Storkbett - rod forandring i pannan

eller nacken. Beror pa att huden ar extra tunn pa dessa stallen, vilket gor att kapillarer syns extra

tydligt. Vaxer bort nar huden tjocknar.

Hydrocele - vatska runt testikeln som beror pa att forbindelsen mellan perineum och pungsacken inte

slutit sig dnnu (dar testis vandrat ned). Férsvinner av sig sjalvt.

FOSTERASFYXI

Definitionen av fetal asfyxi ar upphdvt eller kraftigt férsvdrat
gasutbyte éver placenta, vilket kan uppsta innan/under/efter
forlossningen. Kan utvecklas under dagar/veckor (kronisk) eller

timmar/minuter (akut)

ORSAKER TILL HYPOXI/ASFYXI

Umbilical \g

Umbilical arteries

Wastes and carbon dioxide
delivered from the baby

Oxygen,
nutrients,
and hormones
delivered to
the baby

VAD?

Det finns ett flertal olika orsaker bakom VAD som féranleder hypoxi/asfyxi:

Maternella faktorer

o Uteroplacentér insufficiens - minskad perfusion av uterus/placenta, vilket medfér ett minskat
gasutbyte i placenta samt otillrdckligt blodfléde i navelstrangen. Detta ar den vanligaste
formen och kan exempelvis bero pa rokning, diabetes eller preeklampsi

o Maternell hypoxemi, vilket kan uppsta vid svar hjart-karlsjukdom hos mamman.

Fetala faktorer

o Sankt hjartfunktion hos fostret - kan bero pa kongenital missbildning, fosterarytmi eller

tvillingtransfusionssyndrom (nar flera foster delar samma moderkak
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o  Anemi - fundera i banor kring infektion,
Rh-immunisering och fetomaternell transfusion Vasa praevia
(fostrets erytrocyter lacker éver till mamman). Umbilicalcord uterus

Fetus

Placenta

Umbilical

cord
Uterus

e Forlossningsrelaterade - ocksa en vanlig orsak till asfyxi

Placenta

o Varkar - vanlig orsak till asfyxi, som kan uppkomma Fetus Exposed blood
vessels
om vi 6verstimulerar med oxytocin — véarkarna blir

Cervix Cervix

fo r sta rka Image showing normal umbilical cord Image showing the exposed blood vessels
and location, away from the cervix. of the umbilical cord covering the cervix.

o  Akuta obstetriska situationer - hit hor ablatio (for
tidig avlossning av placenta), uterusruptur,
navelstrangskomplikationer (knut eller vasa previa,
se bilder) och skulderdystoci

o Anestesi/analgesi - EDA, spinal och morfin kan ge
tillfalligt sankt blodtryck, vilket férsamrar
cirkulationen

OBS! En knut pa navelstrdngen orsakar endast problem om den ar
atdragen. Vasa previa innebar att fetala karl patraffas i nedre
hinnpoolen och riskerar att klammas at vid vattenavgang.

NAR?

Hypoxi/asfyxi kan uppkomma vid olika TILLFALLEN:
e Prepartal asfyxi (20%) - utgors av de maternella eller fetala orsakerna

e Intrapartal asfyxi (35%) - det vanligaste ar att det uppkommer under sjélva forlossningen

e Postnatal asfyxi (10%) - tank medfédda missbildningar inom luftvagar, hjarta och CNS eller
muskelsjukdom

o Blandform (35%) - gar in i forlossningen med lite samre syresattning, vilken sedan forsamras
intrapartalt (under férlossningsarbete)

AEROB OCH ANAEROB METABOLISM

Aerob metabolism forser vanligen fostret med energi, vilken

nyttjas for tillvaxt och aktivitet (fosterrorelser) och skapar m
restprodukter i form av koldioxid och vatten (se évre bilden). Vid : - [ energi B akciviet |
hypoxi borjar fostret successivt att dverga till anaerob K> me::l;%ll)ism -

metabolismen, dar atgangen av glukos ar mycket stérre och vatten

energiutvinningen mycket mindre (endast 5% i jamférelse med

aerob). | dessa lagen behover fostret nyttja sitt glykogenlagret basal
) e . [ glukos | ¥ + 5

for att klara av att uppratthalla basala funktioner — e | N aktivitet

restprodukten blir laktat, vilket vi kan provta for att se hur X | metabolism | = laktat

stressat fostret ar. Viktigt att kdnna till, likt nedre bilden visar, ar

att ingen tillvaxt eller aktivitet kan ske under férhallanden av hypoxi.
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HYPOXIUTVECKLING

Hypoxiutvecklingen kommer gradvis, dar fostret i forsta stadiet
(hypoxemi) inte ar sarskilt paverkat utan borjar spara energi
genom mindre aktivitet och tillvaxt. Nar hypoxi sedan uppstar
paverkas forst perifer vdvnad, genom omdistribuering av blodet
till féljd massiv utsondring av stresshormoner (lds nedan) —
anaerob metabolism pabérjas i den perifera vavnaden.
Omfordelningen av blod kan vi se genom UL av MCA, dar 6kat
flode tyder pa att blod omférdelats till mer centrala delar. Till sist
uppkommer asfyxi och anaerob metabolism pabdrjas dven i de
centrala organen. Detta ar ett kritiskt lage,
kompensationsmekanismerna har tomts ut och det gar snabbt
till organskada och déd — barnet maste fodas omgaende.
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Fosterfysiologi - hypoxiutveckling

SYREMATNAD

Hypoxemi

Asfyxi

Dagar och veckor

Timmar Minuter TID

“ASFYXITRAPPAN”

I bilden till hdger ses asfyxitrappan, vilken uppvisar steg
for steg vad som hander vid uppkomst av hypoxi.
1. Respiratorisk acidos - pH borjar sjunker
2. Mixed acidos - laktat borjar stiga, ndr den
anaeroba metabolismen borjar ta 6ver
(successiv uppkomst av metabol acidos)
3. Metabol acidos - pa sikt uppkommer en

02]] cozf] pH]]

Respiratorisk acidos

Laktatﬁ

Mixed acidos

Organsvikt

Metabolisk
acidos

metabol acidos, vilken fostret sjélvt har svart att hdva (kan inte kompensera respiratoriskt) —

organsvikt

FOSTRETS FORSVARSMEKANISMER

| fostrets storre karl finns det kemoreceptorer, som vid detektion av stigande laktat/CO,/H" leder till

sympatico-adrenal aktivering. Detta innebar en massiv utsondring av stresshormoner, vilket 6kar blodtrycket

och blodflodet for att maximera gasutbytet i placenta. Utover 6kat blodfléde till placenta sker en centralisering

av cirkulationen till CNS, hjarta och binjurar. Utséndringen resulterar dven i en aktivering av glykogenolys och

anaerob glykolys.

ETT FALL (ABLATIO)

Svenska riktlinjer for bedémning av INTRApartalt CTG

Till hoger i bilden visas de svenska riktlinjerna for att

Normait Avvikande Patologiskt
beddma INTRApartalt CTG, dar CTG &r utarbetat for att S e e e
. . " . ° . Variabilitet + 5-25spm + <2 spm (upphavd)y®
hitta hypoxi. Ett CTG bedéms som intrapartalt da kvinnan » <Sepms G0
« >25spm > 30 min
har regelbundna och smartsamma varkar. ! . |- Sinusodat> 30 min
Decelerationer | « Inga repetitiva® |+ Repetitiva® + Repetitiva® uniforma sena > 30 min; vid
.. o . iva® variabl; tal rdi/nedsatt variabilitet > 20 mi
e Forsta CTG - basalfrekvens pa 130, normal S ompic - Ropatiat verats b )
okomplicerade / med normal takykardi/nedsatt variabilitet > 20 min
variabilitet och inga decelerationer. Enstaka TN | e vainet || Sopoie g (>3 m)
accelerationer ses, vilket dock inte ar obligat vid Tolkning (E.pawu) .Qg nskforhypojcnedevhog nsumnypoD
hypoxi
intrapartalt CTG (dock bara positivt da det Atgara S |+ KomgEE | Kook
indikerar fosterrérelser). Det ses 4 varkar per 10  Ovendg sHalpplocprov elerores
stimuleringstest /
skalpblodprov

131




Siri Holtmann & Gustav Magnusson

Lakarprogrammet VT25
Termin 10
min. CTG beddms normalt och att det ej rader pagaende hypoxi.
® Andra CTG - stegrad basalfrekvens pa 160 och
normal variabilitet. Det ses variabla och (*W-WWW\WMW*M*M Ay "M”TVMWW

komplicerade decelerationer, vilka dessutom ar \
manga (6ver 5 pa 10 min, i detta fall 6st/10min). :
Detta medfor lang tid innan fostrets hjartfrekvens ) I\ it ("\ At /\ A
W, / ==l \
atergér till basalfrekvens. Ett foster behéver NN Kjb WAL VU N\ K f \J

ungefar 60-90 sek mellan kontraktioner for att

hinna aterhamta sig. Detta CTG bedoms som ”-1 MI"‘ Al AW [\ ,«,{,’\‘ AT aNat A WA ﬂwﬂ\ ,’\
RV, Y VARV, Wi, ' VN |
patologiskt — medel/hog risk for hypoxi, dar \ (r : LJ J u | ‘{ ‘J | ( \H h
| l v
fostret hojer hjartfrekvensen for att kompensera 4 \ '
hypoxin. = : m :
i\ (LN

M M W PLM R\ PANTY "

e Tredje CTG - akut asfyxi, dar hjartfrekvensen
snabbt sjunker ned mot noll. Detta kan exempelvis X
ses vid ablatio (placentaavlossning), da

!
syretillforseln helt forsvinner — endast minuter pa J ‘ ‘ f| L
sig att forlosa (omedelbart kejsarsnitt) innan - W U L ’\wﬁl‘{%“,_,l,( -
irreversibla skador uppstar. Mamman kan i samma T
skede uppleva akut insdttande buksmarta, dar en PERRDY DUR AP

potentiell diffdiagnos ar uterusruptur.

SKALPPROV

CTG ar bra nér allt ser bra ut, men nar det visar syrebrist kan det vara svart att avgora
om det ar fysiologiskt eller inte (l1ag specificitet) — ta pH och laktat genom skalpblod
(hojer specificiteten)! Detta ar ett vardefullt komplement till CTG och klinisk
information for att beddma om ett foster ar utsatt for hypoxi.

NAVELSTRANGSPROV

Efter forlossning tas syra-bas-prov i bade Medelvérde och statistiskt normalintervall

navelstrangsartar och -ven, for att eftergranska Artar Ven

forlossningsférloppet med avseende pa asfyxi pH 7,26 (7,05 - 7,38) 7,35 (7,17 - 7,48)

(hur fostret matt under férlossningen). pH <7,10 PCO2(kPa) 7,3 (4.9-10,7) 53(3,5-7.9)
BDecf (mmol/l) 2,4 (-2,5 - 9,7) 3,0(-1,0-8,9)

kan tala for att intrapartal asfyxi forlegat. Via
dessa prover kan vi dven avgéra om asfyxin varit
kort- eller langvarig, genom att jamfora det vendsa och arteriella navelstrangsblodet. Vid kortvarig asfyxi
kommer det vendsa blodet (in i fostret) vara betydligt lagre an det arteriella, medan de kommer att vara mer
lika vid langvarig asfyxi.

Vid asfyxi sjunker pH med 0,04 enheter per minut.
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ASFYXI HOS NYFODDA BARN

Kuriosa: Ett foster dr blatt intrauterint, da syrgastrycket dr likt det som patrdffas pa toppen av Mount Everest.
Vid fédsel blir de dock snabbt rosiga (inom minuter).

Varje ar dér 2,6 miljoner bebisar de forsta 28 dagarna av livet, 3™ taportum etsed compicatons,

Pneumonia
13%

including birth asphyxia
de flesta redan forsta veckan. De framsta orsakerna ar (1) "

Neonatal sepsis
%

prematur fodsel, (2) komplikationer vid fodseln och (3) svara

Other group 1 conditions
10%

infektioner. De positiva nyheterna ar att 75% av dessa dodsfall

Congenital anomalies
5%

kan undvikas med ratt vard — det tidiga omhandertagandet ar Conpenatsmoncies s [ (‘:";gl:’a'?;’ R i
avgorande. Enkla dtgdrder som kan ha avgérande betydelse ar: o / “.
e Avtorkning, stimulering och motverka avkylning A —
® Kunskap i teamet om basal aterupplivning e
e Hygieniskt omhandertagande o
e Paborjad amning inom 1 timme
e  K-vitamin - minskar risken for allvarliga blédningar
NEONATALT OMHANDERTAGANDE - DEN INVERTERADE PYRAMIDEN
De allra flesta barn som féds klarar av omstéllningen Neonatal HLR
postpartum utan problem, men det finns en del som {“F'SQL'Z??:;.'ZZZ'ZWM 1 I
behover lite hjalp pa traven. Nar ett barn fods ska vi direkt Apne ellr otlrackig andning
bedéma andning och tonus (gors pa alla barn). Om apné v s:,,..,i..,..v;, -
eller otillracklig andning, borja med stimulering och se om pell fﬁ’iﬁf‘;’f“mdwlm ‘ l
detta far barnet att komma igéng. Vid otillricklig effekt, N etz andnne
pabdrja neonatal HLR. Bilden till hoger visar ett ] [ orrmegarmn ) EE'EEWESQE;SM
flédesschema 6ver detta och utdver det dr det dven viktigt ~ wene Qe o Puseimeter e oo sk 0

)
~Korrigera mask

- Hojer sig brostkorgen? ‘ Hﬂl:l Brostkorgen  Justera huvudposition

- Hors andningsljud? hojer sig inte - Avlagsna luftvagshinder

att tanka pa:
° L arma i ti d -vS(lger hjartfrekvensen? EOVEVas KeURiR|

Tydligt ledarskap (sakerseal NIIE

[ ] stiger

v
o Tydlig kommunikation _ Hm it e
[ ]

Fortsitt ventilera

Utvérdera ventilationen
- Hojer sig brostkorgen?

. - Hors andningsljud?
Utvirdera regelbundet - Stger hjarthekvensen? | A ‘
Tubstorlek och langd
Hjartfrekvens <60 som ] stiger trots | |Bamets vikt <lkg [12kg |23kg [>3kg
ventilation i 60 sek med sakrad luftvag Tubstorlek 2025 (2530 [3035 [3540
Neonatalt omhandertagande kan v o mungpany
» . ABC . (r——
portratteras som en inverterad C e I
- Forbered infas
pyramid, likt bilden till héger a4 e Ubirdera venlation ch
4 hjartfrekvens var 30:e sekund
visar: N rorssiivents icsmedsl
. X D ‘—’Fo::sén‘i::r;x::lanpressioner 31 %ﬂ_@_@l kg
1. Vanligt omhandertagande - ges till alla by, Overvag lakemedel italdesogi mg fo1mi  foam Jo3m osm
. . . . Volym
Stimulering - ges till 1/10 och utgérs ex. av Morianeg _|'°™ [om[om Juom!

knadning pa ryggen
3. AB - ventilering/CPAP ges till 1/100
4. ABC - full neonatal HLR ges till 1/1000
5. ABCD - behov av lakemedel, endast vid enstaka tillfallen
OBS! A och B ar sarskilt viktiga hos nyfédda, da de inte har nagot syre i sig.

ETISKT STALLNINGSTAGANDE VID ASFYXI

Nar bor neonatal HLR avslutas (“inte vart att fortsatta”)?
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e Om barnet, trots aktiv och adekvat neonatal HLR i 15 min inte reagerat med nagon hjartaktivitet.

e Om det fullgangna barnet trots aktiv och adekvat neonatal HLR svarat med hjartverksamhet men inte
etablerat spontanandning efter 30 min kan fortsatt dterupplivning avslutas. Alternativt kan barnet tas
till neonatalavdelning med fortsatt andningsstod for vidare stallningstagande till avbrytande av
behandling i samrad med foréldrar.

VARD VID SVAR ASFYXI

Overvakning av puls, saturation och blodtryck
Respirator

Lakemedel - krampl6ésande, sedering och inotropi
Hypotermibehandling

Kontinuerligt EEG

ASFYXI - EFFEKTER HOS BARNET

Neonatal asfyxi ar ett uttryck for feto-placentar cirkulationsinsufficiens som medfér ischemi och hypoxi i
vavnaderna. Beroende pa duration och svarighetsgrad kan ett flertal organ drabbas, vilket kan resultera i en
postnatal funktionsnedsattning.
1. Kardiovaskulart - provta troponin
o Pulmonell hypertension, kardiella arytmier, hypotension, behov av inotropt stod
2. Hematologisk
o Leukopeni, koagulationspaverkan, paverkan pa trombocytantal och funktion
3. Metabol
o  Glukosmetabolismen och elektrolytbalans (hypoglykemi/hyperglykemi, hypokalemi,
hypokalcemi samt hypomagnesemi)
4. Renalt - provta krea
o Overgédende oliguri/polyuri (sankt glomerulér filtration och akut tubular skada)
5. Hepatogen - provta ALAT
o Minskad syntes av proteiner inklusive koagulationsfaktorer
6. Tarm
o  Asfyktisk tarmpaverkan och matintolerans

HYPOXISK ISCHEMISK ENCEFALOPATI - HIE

HypOXISk ISChemISk encefalopatl (HIE) ar den Grade | Mild Grade Il Moderate | Grade Ill Severe

hjarnpaverkan som kan utvecklas efter asfyxi och som star

Alertness Hyperalert Lethargy Coma
i viss relation till barnets framtida neurologiska Muscle tone | Normal or increased | Hypotonic Flaccid
utveckling. | det postnatala forloppet graderas Seizures | None Frequent Uncommon
svérighetsgraden vanligen enligt Sarnat och Levene (se Pupils Dilated, reactive Small, reactive Variable, fixed
tabell). Graderingen ger ett visst prognostiskt underlag, Al Periodic i
Duration < 24 Hours 2 - 14 Days Weeks

med en glidande skala fran mild (inga kvarstaende
problem) till allvarlig skada (paverkan pa livet).

Vid mattlig eller svar asfyxi skall stallningstagande till behandling med kylbehandling (hypotermi) tas

snarast efter att barnet stabiliserats. % far paverkad neuromotorisk utveckling vid HIE 2-3 UTAN kylbehandling,
dar CP ar en vanlig problematik.
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HYPOTERMI

Hypotermi ar den forsta, och hittills enda, behandling som har
visat effekt pa den neurologiska skadans omfattning efter
asfyxi. Efter mattlig till svar asfyxi ska ansvarig lakare snarast
kontakta regionenhet for stallningstagande till eventuell
behandling med hypotermi efter initial stabilisering.

Hypotermibehandling ar aktuell for barn med gestationsalder
= 36 veckor som uppfyller nedanstaende A- och B-kriterier. A-kriterierna indikerar akut svar asfyxi och
B-kriterierna beskriver tecken pa mattlig-svar HIE.
A. Minst ett av foljande fyra A-kriterier:
o Apgar vid 10 minuters alder <5
O HLR pagar vid 10 minuters alder
o pH<7,0inavelstrangsblod eller arteriellt/venést blodprov under de forsta 60 minuterna
o  Base excess < -16 (navelstrangsblod/arteriellt eller kapillart blodprov) under de férsta 60
minuterna

Om minst ett A-kriterium &r uppfyllt bedoms neurologisk paverkan enligt B-kriterierna!

B. Har barnet tecken pa hjarnpaverkan som vid mattlig-svar HIE? Definierat som férandrad
vakenhetsgrad och MINST en av féljande B-kriterier:
o Avvikande muskeltonus - hypotonus,
helt slapp eller opistotonus

FIGUR 1. CP-subtyper | FIGUR 2. Grovmotorisk funktionsniva
o Avvikande reflexer - dgonrérelser, i o o ot M
ill knad av/ fl « o | \l | B sy
pupiller, avsaknad av/svag sugreflex w ere |@ | -
) Kramper ;Z Ok CF " . W oMresI
" 1 Bilateral spastisk CP 5 W GMFCSII
0 M Unilateral spastisk CP 0 W cmrcsT
I korta drag minskar kylbehandling dédligheten samt . -
begransar hjarnskadorna hos fullgangna barn som efter o o
0 - 0 '
en svar asfyxi uppvisar tecken pa mattlig till svar HIE. A L v ot i s oo
Maltemperaturen for behandlingen &r 33-34 grader — - . . ‘ x
. . . e . e g $ o . £
sanker metabolismen i hjarnan. Barnet kyls i 72h och Ak A § & & .o\ E\: é!, %
varms Sedan upp under 24h‘ GMFCS | GMFCS Il GMFCS i1l GMFCS IV GMFCS V

Pa bilderna till hoger ses resultat av kylbehandling.

PATOFYSIOLOGI VID HIE

Vid asfyxi minskar syrgastillforseln till hjdrnan,
vilket direkt far ATP-nivaerna att sjunka da
hjarnan inte har nadgra energireserver att ta

Figure 1. Schematic Overview of the Pathophysiological Features of Hypoxic-lschemic Encephalopathy

Latent Secondary

Secondary
mitochondrial failure
) |

Tertiary

av. Na*/K*-pumpar slas ut och vétska borjar Insult et

Multiple programmed
cell death pathways

floda in i cellerna. Detta far cellerna att bli ieceidan

Reperfusion
—

kansliga for excitation — celldod.

Response

=2 o T . Glucose 0, delivery
Nar barnet sedan far syretillforsel (ex. via |

Repair
férlossning) forbattras det initialt kliniskt, men | Arporoduction -

under ytan gdmmer sig en latensfas som pa 30min 6121 Months
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sikt kommer orsaka skador (nyfédda har sédmre skydd mot oxidativ stress). Det &r framforallt de sekundara och
tertidra skadorna kylbehandling kan minska.

0BS 1! Aterhamtning efter akut asfyxi (kliniskt battre initialt) &r en normal fysiologisk process som INTE &r
likstalld med att asfyxin ar lindrig — Overvag kylbehandling.

0BS 2! Skadornas omfattning kan ses vid neuroradiologisk bilddiagnostik.

FOSTERDIAGNOSTIK OCH HANDLAGGNING AV INTRAUTERINT UPPTACKTA TILLSTAND

Fosterdiagnostik ar ett samlingsnamn for alla undersékningar som kan goras under graviditet for att upptacka
avvikelser hos fostret OCH datera graviditeten. Alla undersdkningar ar frivilliga, men de allra flesta gor det. Vid
undersodkningar kan vi finna:
e Kromosomavvikelser (0.6-0.9%) - egentligen ganska ovanligt, &ven om det oftast ar detta manga
forknippar med fosterdiagnostik
e Strukturella avvikelser (3-4%) - ex. missbildningar
e Tillvaxthamningar (6%) - den vanligaste avvikelsen och det vi lagger mest tid pa. Ett foster som inte
vaxer adekvat indikerar att det ar ett foster som inte mar bra.

DIAGNOSTISKA METODER

1. Ultraljud - vart viktigaste verktyg!

2. Sannolikhetsbedémningar fér kromosomavvikelser
o KUB - forkortning fér “kombinerat ultraljud och biokemi”
o NIPT - férkortning for “non-invasive prenatal testing”

3. Invasiv provtagning med analys for fostrets kromosomer - genomférs om vi upptécker nagot
avvikande eller om en foraldrar vet att denne ar barare for specifik gen
o  Chorionvillibiopsi - punktion av placenta, gors fran GV 11+0
o Amniocentes - fostervattenprov, gors fran GV 15+0

4. MR - bra komplement till UL och kan ge battre underlag om en ev. neurokirurg behéver bli inkopplad.

FOR- OCH NACKDELAR

Det finns manga for- och nackdelar med fosterdiagnostik, sarskilt med tanke pa
etiska fragestallningar. A ena sidan ger det kvinnan ett val och méjlighet att
forbereda sig. De kan ta stéllning till huruvida de vill avbryta graviditeten. Varden
kan dessutom 6vervaka och planera vardniva och ta stéllning till hur vi pa basta
satt forloser barnet, baserat pa dennes behov (ex. féda i Lund vid
hjartmissbildning). Nu mer finns det dven tillstand som kan behandlas

intrauterint med fetal terapi, ex. vid ryggmargsbrack.

A andra sidan kan det orsaka oro hos forildrarna, stéra anknytningen och skapa ambivalens till graviditet (inte
det en tankt sig). Sallan ses falskt positiva fynd, men att uttala sig om prognosen ar valdigt svart. Det blir ett
etiskt dilemma av rang och svar konsulterat — vi far varken saga bu eller ba pa fragan “vad hade du gjort”.
Mamman och eventuell partner behdver tillsammans se till deras unika situation och ta beslut om hur de ska
ga tillvaga.
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HUR SER PROCESSEN UT OCH VILKA DIAGNOSTISKA METODER ERBJUDS?

Allt som gors inom modrahalsovarden styrs av lagar. 1 § sager att alla gravida kvinnor skall erbjudas en allmén
information om fosterdiagnostik. En gravid kvinna som har en medicinskt konstaterad forhojd risk att foda ett
skadat barn skall erbjudas ytterligare information om genetisk fosterdiagnostik.

. . e . . o . AK takt med b: kemott — erbjuda infc ti fosterdi tik
Efter informationen bestimmer kvinnan, i samrad med ldkaren, om hon
Beténketid

ska genomga fosterdiagnostik eller genetisk fosterdiagnostik. Den
gravida kvinnan skall fa all information om fostrets halsotillstdnd som . Boka td for uiraljud
har kommit fram vid fosterdiagnostik. Uppgifter om fostret som inte ror 3

dess halsotillstdnd skall limnas ut endast om kvinnan begir det. Bilden

§ Betanketid

till hoger visar hur ett férlopp kan se ut, ddr mamman (och eventuell
partner) ska ges betadnketid vid flertalet tillfallen — svart att hinna med & Betanketid

s ;
alla steg pa kort tid.

Vad som erbjuds ser tyvarr lite olika ut fran region till region, men det som &r dnskvart att erbjudas ar:
1. Forsta trimesterultraljud - gors i GV 11-14 med sannolikhetsbeddmning avseende
kromosomavvikelser
2. Andra trimesterultraljud, rutinultraljud (RUL) - GV 18-20, vilket &r det tillfélle de allra flesta gar pa
Tillvaxtkontroll vid riskfaktorer - sker oftast i GV 32-34

FORSTA TRIMESTERN ULTRALJUD (GV 11-14)

Under det forsta ultraljudet undersoker vi viabilitet (lever fostret?) och antalet
foster. Om tvillingar tar vi reda pa vilken typ av tvillingar, da tva foster som delar pa
samma placenta medfor en del risker — ex. tillvaxthamning av ena fostret. Det gors
dven en forsta datering genom biparietal diameter (BPD), vilket ar det sdkraste
sattet att datera en graviditet pa (se bild).

Det utfors dven en tidig organscreening och en sannolikhetsberakning for kromosomavvikelser med KUB. KUB
gar dock endast att géra mellan vissa graviditetsveckor — om inte KUB &r majligt, antingen pa grund av for sent
i forloppet eller att fostrets nackuppklarning (NUPP) inte gar att mata, erbjuds NIPT.

| region Ostergdtland erbjuds dven en riskberikning for preeklampsi.

KUB

KUB-test (Kombinerat Ultraljud och Biokemi) ar ett screeningtest som
anvands under graviditet for att bedoma sannolikheten for att fostret har en
kromosomavvikelse, i forsta hand trisomi 21 (Downs syndrom), men
upptacker dven andra avvikelser (trisomi 13 och 18). KUB har visat sig kunna
upptacka 93% av trisomi 21, men viktigt att komma ihag ar att detta endast
ar en sannolikhetsberdkning. KUB bestar av tva delar:

1. Blodprov — tas vanligtvis i GV 9-13 och analyserar tva
graviditetsrelaterade proteiner (PAPP-A och fritt -hCG) i den gravida personens blod.

2. Ultraljud — gors i GV 11-14 och maéter fostrets « NUPP 3.5-4.4 mm 70% chans till friskt barn
nackuppklarning (se pil pa bilden), vilket &r en « NUPP 4,5-5,4 mm 50%
vatskespalten i nacken. En 6kad vatskespalt kan « NUPP 5,5-6.4 mm 30%

* NUPP 26,5 mm 15%
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vara kopplad till en hogre sannolikhet for kromosomavvikelser. | bilden har nackspalten uppmatts till
1,6 mm (normalt) och till héger ses avvikande matt.

Resultaten fran blodprovet och ultraljudet kombineras med faktorer som graviditetens langd, den gravida
personens alder och BMI for att ge en individuell sannolikhetsbedémning. Vid KUB-risk mellan 1/51-1/300
ELLER for alla mammor 6ver en viss alder erbjuds NIPT.

Om fostret avsaknar nasben vid UL — tecken talande fér Downs syndrom.

For diagnos kravs invasivt prov med amniocentes eller CVS och analys med QF-PCR, Micro Array eller
karyotypering. ("Analys av kromosomer” godkanns).

NIPT

NIPT (Non-Invasive Prenatal Test) ar ett venost blodprov som kan detektera cellfritt fetalt (cff) DNA, vilket
anvands for att bedéma risken for vissa kromosomavvikelser. Fetalt DNA som inte dr bundet till cellkdrnan finns
i kvinnans blod. Bra att kdnna till &r att det sedan forsvinner efter forlossning, da manga fragar om det kan rora
sig kring en gammal graviditet (svar nej). Provet visar enbart trisomi 13, 18, 21 och kénskromosomer. Stor andel
fangas och provsvar fas inom 10 dagar.

Detta erbjuds mycket privat och dven att NIPT kan anvdndas for att hitta andra diagnoser men detta ar valdigt
dyrt och det ar inte sakert att man far svar.

INVASIV FOSTERDIAGNOSTIK

Vid KUB-risk 6ver 1/50 erbjuds invasiv fosterdiagnostik. Forst med QF-PcR och om den utfaller normalt erbjuds
dven Microarray (kollar pa kromosomerna). | denna grupp identifieras majoriteten av trisomier och
kromosomavvikelser av klinisk betydelse som inte detekteras av NIPT.
® QF-PcR - ar ett snabbtest for trisomi 13, 18 och 21
e Microarray - detekterar storre avvikelser pa alla kromosomer; deletion, duplikation och obalanserade
translokationer. Vid en obalanserad translokation har material gatt forlorat och kommer darfoér kunna
ses vid denna undersdkning.

Material till den invasiva fosterdiagnostiken kan tas pa tva vis, vilket inte ska géra ont:
e Chorionvillibiopsi - sticker UL-lett och tar prov fran placenta (gors enbart pa universitetssjukhus)
® Amniocentes - sticker UL-lett och tar prov fran fostervatten
Amniocentes ar mer traffsakert, da cellerna som patraffas dar ar mer lika fostret.
Precis som i alla lagen finns det risker med alla invasiva ingrepp, vid detta ingrepp missfall och infektion.
Om all fosterdiagnostik ovan pavisar 1ag sannolikhet kvarstar trots allt en del risker, ex. kan

missbildningar uppkomma senare i forloppet. Intrauterin fosterdod (IUFD) ar ocksa en risk som finns kvar dnda
tills barnet ar forlost.

RUTINULTRALJUD - GV 18-20

Denna undersodkning ar bunden till abortgransen, da det efter GV 22+0 inte langre ar lagligt med abort. Mellan
GV 18 - 21+6 kan kvinnan anstka om att avbryta graviditet till socialstyrelsen, vilket med anledning

138



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10
kromosomavvikelse eller strukturell avvikelse “alltid” gar igenom. Om kromosomavvikelsen eller
missbildningen inte ar forenligt med liv kan man avsluta graviditeten dven darefter.

Vid detta tillfalle tittar vi pa om fostret vuxit adekvat, omfattande organscreening enligt checklista (alla) och
placentaldge. Vid avvikelse ar det dock mycket som ska hinnas med, pa kort tid, innan abortgransen kommer
— dilemma! Oavsett vad patienten kommer fram till &r det viktigt att vi inom varden stéttar patientens beslut,
genom att antingen hjalpa till att avbryta eller borja planera vidare kontroller under graviditet och senare
forlossning.

TILLVAXTULTRALIUD - GV 32-34

Vid detta UL undersoks fetal growth restriction (FGR), vilket syftar till att hitta de foster som inte tillvaxt enligt
plan — antyder att nagot ar avvikande. Riskfaktorer som okar risken for tillvaxthamning, ofta genom férsamrad
placentafunktion, ar:

e Hypertoni e Diabetes
e Viss medicinering e Tvillinggraviditet
e BMI>35 ® Preeklampsi

Via UL skattas fostrets vikt (genom att mata olika delar) samt flédet i a. umbilicalis och mangden fostervatten
mats. Minskat mangd fostervatten ar associerat med samre prognos, da det ar ett tecken pa att fostret behover
redistribuera sin blodvolym — njurarna producerar mindre kiss. Fostervattnet utgor aven ett mekaniskt skydd
och ar viktig for utveckling av lungor, muskler och leder (6kad maojlighet till rérelse vid fostervatten). Utan
fostervatten blir fostret mer tilltryckt — 6kad risk for felstallningar.

OBS! Detta UL gors for att upptacka tillvaxthamningar, dven om de allra flesta uppstar efter dessa veckor. De
senare tillvdxthdmningarna har dock mindre paverkan.

PKU-PROV

PKU star for fenylketonuri, men anvands i Sverige ofta som vardagsnamn for det nyfoddhetsscreeningstest
som tas via ett blodprov fran barnets hal — ofta kallat PKU-provet. PKU-prov tas pa ALLA nyfodda i Sverige och
nar barnet ar 48 timmars gammalt. Syftet ar att hitta barn med ovanliga, men allvarliga, medfédda sjukdomar
som gar att behandla och dar en tidig diagnos éar viktig for prognosen. Fran borjan testades barn bara for
fenylketonuri, men nu innefattas en lang lista av ffa metabola sjukdomar. | provet ingar dven medfédd
hypothyreos och medfodd adrenal hyperplasi (CAH). Ar 2021 screenades barn fér 25st olika medfédda
sjukdomar i PKU provet. Blodprovet tas som “blood spots”, dvs blodet droppas pa filterpapper i 4 st ringar som
skall fyllas helt for tillracklig mangd. Blodprovet skickas sedan till PKU-laboratoriet och sparas vid

PKU-biobanken (Centrum for medfédda metabola sjukdomar (CMMS) Karolinska sjukhuset i Stockholm).

BARNKARDIOLOGI

Tillvaxtkurva

Vilka kardiella fragestallningar finns hos barn och ungdomar?
e Medfédda hjartfel (CHD) - finns hos 1% av alla barn, relativt
ovanliga.

Svimning - r oftast vasovagala om inte kardiellt betingade

Kardiella blasljud - oftast fysiologiska, i anslutning till feber

e Brostsmartor - oftast inte kardiella under barn- och ungdomstiden
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Bland dessa finns det dock alltid nagra udda faglar som ar kardiellt orsakade. Ett hjalpmedel for att hitta dessa

individer ar, som sa manga ganger tidigare, tillvaxtkurvan! Den ger oss viktig information om barnet mar bra

eller daligt (6ver tid). Bilden visar ett barn som inte mar sa bra, da kruvan bryter flera kanaler.

REPETITION AV FOSTERCIRKULATIONEN

Syresattning via moderkakan
Fostret far syresatt blod fran moderkakan via vena umbilicalis
(navelvenen). Detta blod &r rikt pa syre och naringsamnen.

Blodets vag genom fostret

Shuntar i hjartat och stora karl

Fostret har tre viktiga shuntar (dar ductus venosus redan
namnts), vilka gor att cirkulationen pa ett effektivt satt kan
syreforse de vitala organen utan att behéva passera de
icke-fungerande lungorna:

Vena umbilicalis transporterar det syresatta blodet till
ductus venosus (nr 3 i bilden), en shunt i levern som
leder en stor del av blodet direkt till vena cava inferior.
Fran vena cava inferior flodar blodet in i hjartats hogra
formak. Eftersom fostrets lungor annu inte anvands
for gasutbyte dirigeras blodet genom speciella
shuntar.

Foramen ovale - en 6ppning mellan hoger och vanster
formak (nr 6 i bilden). Nar det syrerika blodet fran
vena cava inferior ndr héger formak kommer dess flodesriktning i huvudsak att fa det att direkt
shuntas over till vanster formak. Det syrerika blodet kan darefter pumpas vidare, via vanster kammare
och aorta, upp till hjarnan. Nar blodet passerat hjarnan (och armarna) atervander det via vena cava
superior till héger formak.

Ductus arteriosus - en forbindelse mellan lungartiren (truncus pulmonalis) och aorta descendens (nr
8/9 i bilden). Flodet fran vena cava superior riktar sig sa att detta blod, nu med nagot lagre syrehalt,
flodar ner i hoger kammare (istéllet for till vanster férmak). Via hoger kammare pumpas blodet sedan i
riktning mot lungorna, men da resistansen ar sa pass hog dar kommer blodet istallet floda genom
ductus arteriosus som mynnar ut i aorta descendens. Harifran nar blodet 6vriga kroppen, for att
“sekundart” efter hjarnan forse den med bade syre och néring.

Blodets aterflode till moderkakan
Efter att ha syresatt fostrets kropp transporteras det syrefattiga blodet tillbaka till moderkakan via aa.

umbilicales (navelartarerna), vilka utgar fran a. iliaca interna. | moderkakan sker gasutbytet, dar koldioxid och

avfallsprodukter avges och nytt syre och naring tas upp. Moderkakan ar dven som en stor reservoar for blod —

blodtrycket pa artarsidan under fostertiden ar valdigt lagt

Cirkulationens omstillning vid fédseln (stora fordandringar)

1.

Andning - att barnet av egen maskin bérjan andas leder till en kraftig resistenssankning i lungorna
(hoger sida av systemkretsloppet) — 6kad blodgenomstromning dar.

Avnavling - det tidigare laga trycket pa vanstersidan i systemkretsloppet stiger kraftigt sa moderkakan
(reservoaren) tas bort.

140



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10
3. Transition - under fostertiden ar trycket pa hégersidan hogre an det pa vanstersidan, vilket mojliggor
flode genom shuntarna (hoger-till-vanster-shuntning). | takt med att trycket pa hogersidan sjunker och
att det pa vanstersidan 6kar minskar flodet genom shuntarna — FO eller DA sluter sig.
4. Ductus venosus och umbilicalartarerna sluts och omvandlas till ligament da blodflédet upphor.

UTREDNING

SE - allménpaverkan, blek, cyanos, svullnad, voussure (duvbrost pga
va-ho-shunting), halsvenstas.

KANN - 6kad prekordial aktivitet, hjartforstoring, perifer cirkulation (perifera
pulsar + kapillar aterfylinad) samt buk (leversvullnad &r tecken pa
hogerkammarsvikt, da blod stasar bakat).

PORT N of Att ténka pa...
LYSSNA - rytm, frekvens, toner och blasljud (styrka, lokalisering, utstralning samt S& gar det om man har ett allt
battre eller sdmre an igar). stetoskop...

MISSTANKTA KARDIELLA FYND

Nar ska vi reagera, misstanka kardiella fynd och utreda vidare:

e Cyanos som ej svarar pa syrgas - gor ett hyperoxitest med 100% syrgas under cirka 10 minuter. Om
cyanosen minskar talar det for ett problem med syresattningen i lungorna. Om syresattningen inte
forbattras talar det for ett problem med blandningen av syrefattigt och syrerikt blod — nagot i hjartat
ar fel.

e Svaga pulsar - kidnn pa femoralis, far hjartat ut blod till benen eller finns nagot i vagen? Det racker att

kdnna en!

Takypné - skiljer sig mellan olika aldrar, men for de allra minsta ar > 60 patologiskt
Hepatomegali

Patologiska blasljud - hors det fran ryggen ar det ALLTID patologiskt

Arytmi

BT-skillnad >10 mmHg arm/ben - utférs pa samma sitt som POX-test, gors dock inte rutinméssigt pa
BB da det ar obehagligt for barnen nar det klammer at pa armen. En skillnad kan inge misstanke om
CoA
e Avvikande pulsoximetri - <90% eller 6ver 4% i diff mellan héger hand (preduktalt) och fot
(postduktalt). Far som tidigast matas 6h efter fodsel, da det annars ar risk att mata mitt under
pagaende transition (opalitliga varden)

o Lagtibade arm OCH ben beror oftast pa infektion hos barnet

o Hogreiarm aniben kraver att barnets blod nagonstans blandas, vilket sker om transitionen

inte gar till pa ratt satt
o Lagreiarm aniben ses ENBART vid transposition

BLASLJUD HOS BARN

e Kardiella blasljud - bor misstdnkas vid hjartanamnes och forekomst av kardiella symtom. Auskulteras
karaktaristiskt som stravt och grovt till karaktaren. Diastoliska blasljud &r alltid patologiska och vid
gnidningsbiljud bor vara misstankar falla pa perimyokardit. Kardiella blasljud &ar konstanta, varierar ej
med kroppsldge och hors fortsatt vid kontrollauskultation efter 2 veckor.
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e Fysiologiska blasljud - hors vanligen pa tidigare friskt barn utan kardiella symtom och normal
tillvaxtkurva. De &r ofta svaga blasljud, sallan med hdgre intensitet &n |1/VI samt att 2:a hjarttonen ar
ua. Blasljudet brukar ofta 6ka vid feber, takykardi, aktivitet och anemi — vid kontrollausk efter 2
veckor hors ett betydligt mildare blasljud, om ens nagot alls. Fysiologiska blasljud ar vanliga och finns
hos ca 50% av alla barn. Exempel pa fysiologiska blasljud ar:
o Over de stora kirlen (12 systoliskt), ofta mjukt och crescendo/decrescendo till karaktiren

OVRIGA DELAR | UTREDNINGEN

e  Tillvéxtkurva - ett kvitto pa hur barnet mar. En planande FT::A:,A__T r/‘—fﬁ‘ A
kurva som bryter flera kanaler ska ALLTID ses som l_\W.JL,L_A, = KRR RR A
patologiskt | '\‘AAJ i WVJFA ”:W AR

® EKG - kommer mer lingre ned, men bilden till héger visar: H“‘ /pf GERt! sousesnt hRRRES RN

O Hoga amplituder i QRS-komplex som tyder pa CEaus [ERam e N”_”
hypertrofi och gravt patologiskt. ! 1.;(‘4}/\*— ﬂ%{r«v%” A
O Hoga T-vagor (ska vara negi V1 ivecka 6) HNJL\/VK— ek Mm—mJ

e Lungrontgen - i detta fall ses hjartforstoring (inger misstanke
om svikt)
O  Hjartat ska fa plats mellan kotpelaren och ut mot
revbenskanten (pa ena sidan)
O Vita flackar i lungparenkymet kan tala for 6vercirkulation
(mer blod i lungorna an vanster kammare klarar av att
hantera)
® EKO - bestall vid kvarstdende blasljud — utred hjartfel
e Ev. provtagning: CRP, syrabas, blodstatus, troponin och NT-proBNP.

DIFFDIAGNOSER

Exempel pd icke-kardiella orsaker till cyanos eller allmanpaverkan. Rent krasst kan vi sdga att ju mindre barnen
ar, desto mer generella symtom far de av manga sjukdomar.
e CNS-depression
o Asfyxi
o Intrauterin stress (kan orsaka asfyxi)
o  Maternell sedering
e Pulmonell orsak

O Anpassningsstorning

o  Persisterande fetal cirkulation
o Pneumothorax

o Diafragmabrack

e Infektion/sepsis
e Metabol sjukdom
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OVERSIKT

Hjartfel kan delas upp i:
e Shunt/6ppningar (50%) - de grona prickarna i bilden till

hoger markerar vart dessa hjartfel uppkommer
o  VSD - hali kammarskiljeviggen
o  ASD - hal i formaksskiljevaggen
o PDA - 6ppetstaende ductus arteriosus
o  AVSD - centralt hal i hjartat, omfattande bade

kammare och férmak)

e Fortrangningar (20%) - de roda prickarna i bilden till hdger markerar vart dessa hjartfel uppkommer
o PS-fortrangning av lungpulsaderklaffen (pulmonalisstenos)

o CoA - fértrangning i aortabagen (coarctatio aortae)

o AS - fortrangning i aortaklaffen (aortastenos)

e Komplexa

HJARTSVIKT

En hjartsvikt kan bero pa 6vercirkulation (for mycket blod till lungorna) eller en hypoperfusion. En

Overcirkulation beror kort och gott pa “hal pa fel stille” och en hypoperfusion pa ett trangt utflode.

OVERCIRKULATION

Hdl pdé fel stdlle!

Vid en Overcirkulation har patienten for mycket blod i lungorna,
men fortsatt ett adekvat blodfléde ut i kroppen. Denna typ av
hjartsvikt brukar darfér beskrivas som vat och varm. Ger
symtom i form av:
e Takypné
Takykardi
Amnings-/matningssvarigheter
Dalig viktutveckling
Svettningar
Hepatomegali
Odem
Ascites

OBS! En sviktande vansterkammare ar en vanlig orsak till stasbild
hos vuxna patienter, vilket inte dr normalfallet i yngre aldrar. Har
ror det sig istallet oftare om en 6vercirkulation.

VENTRIKELSEPTUMDEFEKT (VSD)
Innan fodseln ar lungkérlsresistensen hog, vilken sedan snabbt
sjunker vid fodsel (barnet skriker till och tommer lungorna pa

Ingen stas Lungstas
overcirkulation
(Hepatomgali, tachypne,
o
ascites)
Varm och Torr Vit och Varm
Adekvat
e ETEon Optimalt mil fér Oka diures
behandling Fortsiitt 6vrig
behandling
Kall och Torr Viit och Kall
H; rfusis -
Homtmsion | Viitskebehandling Oka diures
Kalla axtremiteter Prostivas Justera Gvrig
Medvetandepverkan behandling

Lungkérlsresistens

Blodflode

Trycket i lungkérlen areral

20

Pulmonary 15
vascular
resistance | o
mm Hg
[lemm [k
05

Pulmonary 150
blood flow

mL
min ]/ 9 s

Mean
pulmonary

pressure 20
(mm Hg)

< -1 1 | 5 7
Time (wk)

143



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10
fostervatten). Detta medfér att blodflodet till lungorna snabbt 6kar. Blodtrycket i lungkarlen kommer daremot

mer successivt att sjunka, vilket ses pa den nedersta grafen till hoger.

En VSD kan vara en anledning bakom en 6vercirkulation, men symtomen
pa detta utvecklas inte direkt efter fodseln. Detta beror pa blodtrycket i
lungkarlen fortsatt ar relativt hogt — tryckskillnaden mellan héger och
vanster kammare ar till en boérjan inte sa stor, vilket medfor att en liten
mangd blod flodar fran VK till HK via VSD. | takt med att blodtrycket i
lungkarlen sjunker (6ver ett par veckor) kommer mer och mer blod fran

P En del syresatt
blod gér ut i
lungpulsadern
igen.

VK att floda 6ver till HK (istallet for att pumpas ut i aorta). Detta leder till
a [
ik

hoger
kammare.

att HK pumpar en 6kad blodvolym till lungorna, vilka far en 6kad
belastning (= 6vercirkulation). Detta drabbar i regel barn med stora VSD,
da tryckomstallningen efter fédseln inte resulterar i uppkomst av blasljud
— hittas inte. Pa barn med mindre VSD kommer istéllet (oftast) ett blasljud horas vid auskultation pa BB —
foranleder undersokning och behandling.

Patientfall: En flicka pa 6 veckor kommer in till akuten. Hennes foraldrar upplever att hon andas fort och
stotigt. Hon slapper brostet, har svart att amma och blir valdigt svettig (tecken pa att det ar anstrangande for
barnet). Du noterar att hon avstannat i sin viktutveckling samt att hon har ett 6kat andningsarbete med hog AF.
Vid auskultation av hjarta noteras en latt takykardi (130- 140), precordial aktivitet och ett skarpt systoliskt
blasljud over 14 dx.

Likt ovan namnt kan denna symtombild forklaras genom 6vercirkulation till lungkretsloppet (en form av
hjartsvikt), vilket uppkommer sa fort trycket i vanster kammare 6verstiger héger kammares. Pa BB kan dessa
|att ga obemarkt forbi, da tryckskillnaden mellan HK och VK initialt &r lika — inget turbulent flode (= inga
horbara blasljud). Symtomen uppkommer férst efter 6-8 veckor, da barnen tenderar ha férmaga att kunna
kompensera den férsta tiden.

Det vanliga ar att VSD INTE behover opereras, vilket ar fallet om de ar lokaliserade langre ned i kamrarna och
endast ger milda symtom. | dessa lagen utgors behandlingen av vatskedrivande for att 6ka diuresen, vilket ges i
flertalet sma doser, samt lugn och ro. Ger de dock uttalade symtom eller paverkan pa hjartat (stora VSD eller
de beldgna narmare aortaklaffen) opereras de genom ett ingrepp med kateter.

Upptacks inte detta i tid kan Eisenmengers syndrom utvecklas. Om lungorna utsatts for dvercikrulation
(hogt blodtryck) under en langre tid kommer fibros boérja bildas i kdrlen. Detta minimerar mangden blod
lungorna kan ta emot och ar en irreversibel skada.

HYPOPERFUSION

Trangt i utflédet!

Vid en hypoperfusion har patienten till en borjan bra
. .. . 0 [as _se . Ingen stas Lungstas
hjartfunktion, for att med tiden fa férsamrad funktion om det 6vercirkulation
J 7
N N . N o (Hepatomgali, tachypne,
“star och stampar mot ett motstand”. Detta medfér da dalig e
perifer cirkulation, dock utan att stas bakat i lungorna utvecklas e .
— en typ av chockbild. Denna typ av hjartsvikt brukar 33:ﬁk1‘.;?¢t)n Optimalt mal for Oka diures
. . behandling Fortsitt 6vrig
beskrivas som kall och torr. Ger symtom i form av: behandling
e Ta kypné Kall och Torr V&t och Kall
gy};}::t?:‘:il;f: sien Viitskebehandling Oka diures
Kalla axtremiteter Prostivas Justera 6vrig
Medvetandepaverkan behandling
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Takykardi
Amnings-/matningssvarigheter
Dalig viktutveckling
Kall i extremiteter
Blek/gra/marmorerad i ben
Nedsatt diures/njurfunktion
Lagt blodtryck och vid CoA BT-skillnad mellan arm och ben
Avsaknad/svaga femoralispulsar
Acidos
Odem - i andra delar av kroppen (inte lungan), till f6ljd av endotelskada — hypoalbuminemi

COARCTATIO AORTAE
Om ett barn har en coarctation beror symtomdebuten pa vilken
sida om fortrangningen ductus arteriosus sitter.
e Postduktal coarctation (A) - blodtillférseln till benen ar
begransad redan fetalt — fostret har manga manader pa Postictl couct
sig att bilda kollateraler (aa. mammaria) med uppgift att
tillgodose det systemiska blodflédet. Efter ductus slutning

far barnet inga symtom, utan CoA kan darfoér upptackas i

- Doscending aorta

vuxen alder nar det noteras en BT-skillnad mellan arm
och ben. R

e Preduktal coarctation (C & D) - i dessa fall har ductus
arteriosus forsett hela nedre delen av kroppen med blod

under fosterstadiet (ingen betydelse da). Nar ductus ¢
sedan stanger sig postnatalt uppkommer en akut

blodbrist till den nedre kroppshalvan — akut sjukt

spadbarn.

Patientfall: Noah ar en vecka gammal och inkommer till sjukhus med sina férdldrar. Han ar missndjd och har oro
i blicken. Utéver detta noterar du takypné, indragningar och hdavande andning. Han ar perifert kall, har forlangd
kapillar aterfylinad, desaturation i ben, inga palpabla femoralispulsar och dalig viktutveckling. Vid
POX-undersékning uppmats 95% i hand och 68% i ben. Pa

misstanke om CoA bestalls eko via klinfys, vilka bekraftar din

Preductal coarctation Preductal coarctation

misstanke. Behandlingen i dessa lagen utgors av tillforsel av
vatska samt Prostivas, vilket ar en prostaglandin brostvas e ductusSppen
(muskelrelaxerande) som haller ductus arteriosus

Oppetstaende — okar cirkulationen till systemkretsloppet (se

ovre bilden till hoger). Detta kdper oss nagra extra dagar —
operation kan ske i lugn och ro (se nedre bilden till hoger)! En

del CoA fangas i fosterdiagnostiken, men inte alla da det ar en knivig

diagnos.

OBS! Anledningen till att en preduktal coarctation inte orsakar
symtom innan fodseln ar da majoriteten av blodet flodar genom

ductus arteriosus och ynka fa procent “behdver” ga genom den del
dar CoA sitter.
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PERSISTERANDE DUCTUS ARTERIOSUS (PDA)

Fetalt rader hogt tryck i truncus pulmonalis och lagt i

Patent Ductus Arteriosis

aorta — blod flédar fran TP till aorta via ductus, vilket

Vessel Connecting Aorta

far den att hallas oppen , and Pulmonary Artery

Postnatalt sjunker trycket i lungkretsloppet och stiger
samtidigt i systemkretsloppet — blod flodar at

- Oxygen-Rich Blood
. Oxygen-Poor Blood

den att stdngas (och med tiden vaxa fast). Detta sker M Wixed Blood

motsatt hall genom ductus, vilket i normalfallet far

vanligen efter nagra dagar. Sker dock inte detta, utan
att ductus fortsatt halls ppen (trots omvand flédesriktning) kommer volymsbelastningen 6ka pa hoger
kammare — risk for 6vercirkulation (likt vid VSD)

Ductusberoende hjartfel upptrader vid situationer som leder till 6kad halt av prostaglandiner, ex. hypoxi vid
prematuritet och sepsis.

KOMPLEXA HJARTFEL - CYANOTISKA HJARTFEL

Sist in i leken ar de komplexa, dven kallade cyanotiska hjartfelen. Dessa barn karakteriseras av desaturering,
daligt lungblodfléde, blandning av syrerikt/-fattigt blod samt att de inte svarar pa hyperoxitest (= problemet

sitter inte i lungorna). Vid cyanotiska hjartfel MASTE vi halla ductus 6ppen med prostivas tills operation kan

genomforas, da ductus i flera fall 4r det enda kérl som mojliggor blodférsorjning av lungorna.

OBS! Har ductus precis stangts kan vi oftast ppna den pa nytt med protivas.

FALLOTS ANOMALI/TETRAD

Fallots anomali, eller mer korrekt Fallots tetrad, ar ett medfott hjartfel
som bestar av fyra typiska defekter som tillsammans leder till en

Pulmonary

héger-till-vanster-shunt och darmed cyanos. Det ar det vanligaste

Narrowing of
y

cyanotiska hjartfelet efter nyféddhetsperioden. De fyra defekterna i
Fallots tetrad:
1. Ventrikelseptumdefekt (VSD) - ett hal i skiljevaggen mellan

Ventricular
septal defect

kamrarna, vilket gor att blod kan blandas.
2. Overridande aorta - aorta ar forskjuten och tar emot blod fran
bade vanster och héger kammare.
P ervcpny
3. Pulmonalisstenos - fortrangning av utflodet fran hoger ~
kammare, vilket hindrar blodflédet till lungorna.
4. Hogerkammarhypertrofi - 6kad muskelmassa i hoger kammare pa grund av okat tryckarbete, till f6ljd
av ovan namnda tre.

Fysiologiska konsekvenser
e Pulmonalisstenosen skapar ett hogt tryck i hoger kammare, vilket leder till en hoger-till-vanster-shunt
genom VSD.
e Detta innebar att syrefattigt blod gar ut i systemcirkulationen, vilket leder till cyanos.
e Aortas position gor att blod fran bada kamrarna kan floda in i den, vilket ytterligare férvarrar
syresattningsproblemet.
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e Till foljd av pulmonalisstenosen ar det viktigt att ductus halls 6ppen, da blod annars knappt nar
lungorna.

Trots kirurgi finns stor risk for HK-svikt, arytmi, homograftstenos/-insuff och endokardit i vuxen alder.

TRANSPOSITION AV DE STORA KARLEN

Transposition av de stora karlen (TGA, Transposition of the
Great Arteries) ar ett allvarligt medfott hjartfel dar aorta och /\,
truncus pulmonalis har bytt plats, vilket skapar tva separata Y Body Body RV .
blodcirkulationen som inte effektivt blandar sig. \;‘j
o Normalt utgar aorta fran vianster kammare och
forsorjer kroppen med syresatt blod. Truncus
pulmonalis utgar fran hoger kammare och skickar Normal neonatal Circulation of a neonate
circulation with TGA

blod till lungorna for syresattning.

e Vid TGA utgar aorta felaktigt fran hoger kammare,
vilket innebar att syrefattigt blod pumpas direkt ut i systemkretsloppet utan att passera lungorna.
Truncus pulmonalis utgar istallet fran vanster kammare, vilket gor att syrerikt blod fran lungorna gar
tillbaka till lungorna utan att na kroppen.

Eftersom blodet cirkulerar i tva separata kretslopp utan blandning, leder TGA till livshotande hypoxi (syrebrist).
Nyfodda barn med TGA utvecklar snabbt central cyanos

Hur kan barnet 6verleva?
For att blodet ska kunna blandas och ge nagot syre till systemkretsloppet maste det finnas 6ppna shuntar (enda
forbindelserna mellan de tva systemen):

e Foramen ovale

e Ductus arteriosus

® VSD (om det finns)

Om dessa forbindelser ar for sma eller sluts efter fodseln, blir tillstdndet snabbt kritiskt.

e Uttalad cyanos inom de forsta levnadstimmarna.
Takypné (snabb andning), men oftast inga blasljud.
Forsamring ndr ductus arteriosus borjar stangas.

e  Akut atgard med prostivas-infusion - ges for att halla ductus arteriosus 6ppen och majliggora viss
blodblandning.

e Ballongseptostomi (Raskind-mandver) - en kateter fors in i hjartat fér att vidga foramen ovale och
skapa battre blandning av blodet.

e Definitiv kirurgi genom arteriell switch-operation - utfors vanligen inom férsta levnadsveckan, dar vi
kirurgiskt byter tillbaka aorta och truncus pulmonalis till sina normala positioner.
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KOMPLEXA FALL MED ENKAMMARHJARTA

Komplexa hjartfel med bara en fungerande
kammare innebar att antingen hoger eller
vanster kammare ar underutvecklad eller
saknas, vilket gor att hjartat inte kan pumpa
blod normalt till bade lung- och
systemcirkulationen.

Ex Double inlet right ventricle Ex Hypoplastic left heart Ex Unbalanced AVSD with
Double Inlet Right Ventricle (DIRV) (DIRV) syndrome (HLHS) hypoplastic right ventricle
e Problem - bada férmaken tommer
sig i hoger kammare, medan vanster kammare ar outvecklad.
e Orsak - missbildad kammarseptum gor att inflédet fran vanster féormak hamnar i héger kammare
istallet for i en egen vanster kammare.
e Konsekvens - hoger kammare far bade syrerikt och syrefattigt blod, vilket leder till blodblandning och

cyanos.

Hypoplastiskt vansterkammarsyndrom (HLHS)

Problem - mitralisklaffen ar atretisk eller stenotisk, vilket leder till en outvecklad vansterkammare och

ofta en smal eller hypoplastisk aorta.

Konsekvens - vanster hjarthalva kan inte pumpa blod till systemkretsloppet — héger kammare maste

ta Over hela hjartats funktion. Barnet utvecklar snabbt cirkulatorisk kollaps och cyanos, om inte ductus
arteriosus halls 6ppen efter fodseln.

Funktionell singelventrikel

Problem - allvarlig AVSD (atrioventrikular septumdefekt), vilket leder till att det bara finns en
fungerande kammare (antingen hoger eller vanster).

Konsekvens - blandning av syrerikt och syrefattigt blod — ineffektiv cirkulation och cyanos.

Vanlig behandling - kirurgiska palliativa ingrepp (Fontan-cirkulation) fér att anpassa blodflodet till en
singelkammarlésning.

PRINCIPEN FOR ENKAMMARCIRKULATION

GENERELLA KONSEKVENSER AV ENKAMMARHJARTA

Lungkretsloppet blir passivt - blodet nar lungorna genom venost tryck,
snarare an hjartkontraktioner.

Enda kammaren pumpar allt blod till systemkretsloppet - minskar
arbetsbelastningen och férbattrar syresattningen.

Utvecklar snabbare cirkulationskollaps vid dehydrering (ex. efter en
gastroenterit)

. . . En pump till systemkretslopp men
Kronisk vends hypertension sedan passivt fléde genom lungor
Okad risk fér hégerkammarsvikt och férmaksarytmier i vuxen alder

Lag prestationsformaga
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SYNKOPE HOS BARN

Svimning ar vanligt hos barn och det har sallan kardiell . .
genes. Roda flaggor att ha koll pa ar dock om barnet uppges - Cardiell \s’asovag‘"
ha svimmat vid foljande tillfdllen: syncope yncope

e Vid starka ljud eller oljud, vid radsla eller extrem AVVike!Se i 1 7 3 6
kdnslomdssig stress screening
e Svimning vid anstraning - ALLTID patologiskt Normal 0 53

e Synkope med “udda” historia - ex. svimmar i vatten screening

Vid utredning ska vi alltid efterfrdga nedanstaende punkter
® Syncopé vid anstraning
e Familjehistoria - svimningar, kardiomyopatier eller plotslig dodsfall i ung alder
o FRAGA! Kan &ven réra sig om drunkningar eller trafikolyckor som inte kunnat férklaras

Avvikande kroppsundersokning

Avvikelser pa EKG

Om allt ovan utfaller “negativt” talar svimningen starkt for att vara vasovagalt orsakad, men om minsta lilla
fraga ar “positiv” bor vi misstanka och utreda kardiellt orsakad syncopé

ORSAKER TILL KARDIELL SYNKOPE

e  Svar obstruktion/hypoperfusion - kan ses vid aortastenos, pulmonalisstenos, pulmonell hypertension,
eller hypertrof kardiomyopati. Dessa tenderar att forsdmras vid anstrangning — blodtrycket sjunker
kraftigt.

e Myokardiell dysfunktion - kan ses vid LV-dysfunktion, olika former av kardiomyopati, myokardit och
infarkt. | dessa lagen fungerar hjartat daligt och nar det inte orkar langre sjunker blodtrycket

® Arytmi - ex. dr extrem taky-/bradykardi eller jonkanalssjukdom

PEDIATRISKA ARYTMIER

Supraventrikular takykardi (SVT) - dessa ar allvarliga neonatalt, 7 P‘e;k co

6 —

5 / \HRS
/) S

HR

da de ger forsamrad cardiac output — resulterar i hjartsvikt.
Pulsen kan oka till en viss niva for att uppratthalla cardiac output,
men Overskrids detta hinner inte kammaren fylla sig adekvat —
sankt CO (se bild). Hos ungdomar ger de ofta symtom i form av
trotthet, men inte hjartsvikt. Konverteras i forsta hand med

Cardiac Output (L/min)

vasovagala manovrar eller adenosin. Ungdomar kan abladeras.

0 L
0 100 200 300

AV block lll - kan féorekomma hos nyfédda med en mamma med Heart Rate (bpm)

antingen Sjogrens eller SLE (antikroppar fran mamman skadar
AV-noden). Irreversibelt tillstand, dar aorta dilaterar och barnet blir symptomatiskt — kraver ofta pacemaker.
Om barn féds med AV-block Ill — kolla antikroppar hos mamman.

EKG PA BARN

Gér barn-EKG under tenta-P!
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Det ar viktigt att kontrollera EKG och lungrontgen pa barn som séker med andningssymtom/obstruktivitet, vilka
inte svarar som forvantat pa inhalationsbehandling. Speciellt viktigt att tdnka pa barn som aterupprepade

ganger soker for samma akomma och heller inte blir helt bra i mellanperioderna. Alla barn med

andningsproblem behover dock inte lugnrontgas.

DET NORMALA EKG:T

Rytm - sinusrytm, regelbunden rytm och positiv P-vagiavd 2 ELAXELN
-90°

ar normalt. Hjartfrekvensen minskar successivt med aldern, 120° 60
pa grund av 6kad vagustonus. R, e
o  Sinustakykardi dr vanligt i samband med oro, feber
och uttorkning. e v
\10°
El-axel - ar hogerstalld vid fédseln, pga annorlunda 150° 30°
tryckskillnad intrauterint. Forskjuts sedan successivt at v, o M Tonérwen
vanster med tiden. ® v wo @ M Sminedernir
aVF 1-3 méanader

Nyfodd
P'Vég - dndras inte ndmnvart under barndomen. Am P lituden » Elaxeln &r normalt hégerstélld hos de minsta barnen och forskjuts successivt
. 4t vanster under uppvéxten [3]. Forlaga: Lillemor Broni.
ska vara < 0,25 och durationen < 0,10 s

hos yngre barn och < 0,12 hos Normala EKG i olika aldrar (prekordialavledningar)
tonéringar Nyfodd 3manader 6ar 16 ar
VAR A, L-“ - vwv'_--_'*.\_,_- VI o~ ....",_\_,‘ v ™~ A 7 ]
| ll U
. . . ) |
PQ- tiden - varierar med hjartfrekvens, Ji-t4- - } p# A
; 5 5 Nyfoddas EKG &rhoger- 731 acafan IRERMIE
vilket forklarar varfor yngre barn har doie e RIS bt hl
kortare PQ-tid &n aldre. >liViochdjupaS-vagor va alvve f ws v
Q iV/5-VB. T-vagor ar initialt I T “’“"' e =
positiva i V1 (och V4R)
men blir negativainom  § h
QRS-komplexen - generellt sett ses forsta veckan, liksom i V3~ ¥ T W st v v L
3 . . V4. T-vagorna kvarstar
hogre amplituder hos barn, da sedan negativa i hoger- | 1
. sidiga avledningarupp = vs —~Jlbeme vs Al vs v || A
elektroderna hamnar narmre hjartat. iyngre tondren. Hos en | B
o . . . 16-aring har EKG:t vasent- I \
Med aldern minskar amplituden i ligen antagitutseendet 4 s o~ LA~
o R . . som hos en vuxen. ¥ ~ ot ol = =
R-vagen i hogersidiga avledningar,

samtidigt som amplituden okar i
vanstersidiga (omvant sker for S-vagen). QRS-durationen ar kortare hos sma barn (mindre
muskelmassa) och okar med tiden.

ST-stricka - ST-forskjutning pa +/- 1 mm accepteras (+/- 2 mm i V2-V4). Konvex form &r oftare
patologisk an konkav form.

T-vag - nyfodda har positiva T-vagor i V1, vilka sedan inverteras under forsta levnadsveckan. | V2- V3 ar
de negativa fran fédseln. En successiv invertering till positiva T-vagor sker, med start i V3, och ar fardig

i yngre tonaren.

QTc-tid - normalt ar en QTc-tid <0,45s. Den kan vara langre hos nyfédda — bor da dock kontrolleras
om.
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EXEMPEL PA AVVIKANDE EKG OCH TOLKNING FRAN TENTA

50.12 Smm/s 10mm/mV 150Hz 8.0.1 12SL 237

0 O

L

i I
. i
]li
|52 510 5 i Rl G i
aVF LF

EKG-tolkning= Sinusrytm, svardefinierad el-axel, hogerhypertrofi, hoga P-vagor samt generellt hoga amplituder
inger misstanke om aven vansterkammarhypertrofi, septal hypertrofi. OBS positiva T-vagor i hogersidiga
avledningar !!! Diskreta ST-hojningar septalt. Hogerhypertrofi, Pulmonell hypertension eller pulmonalstenos
far misstankas utifran EKG.

AVVIKELSER | EKG

Extraslag - SVES och VES tolkas pa samma satt som hos vuxna.
Takyarytmier - Wolff-Parkinson-White (deltavag), atrioventrikular re-entrytakykardi (smala komplex),
ektopisk formakstakykardi, formaksfladder och -flimmer, ventrikeltakykardi och flimmer.

e Bradyarytmier - sinusnodsdysfunktion, sinusarrest och AV-block (tolkas som hos vuxen).

e Hypertrofi

o  HF-forstoring — p-pulmonale

o  VF-forstoring — p-mitrale.

o  Kammarhypertrofi — férskjutning av el-axel och héga amplituder.
Retledningshinder - tolkas som hos vuxna.
ST-T- forandringar - myokardischemi dr oerhért ovanligt hos barn. Hos barn ar den absolut vanligaste
orsaken till generella ST-T-férandringar en myokardit.

e T-vagor - efter 3 dagars alder skall T-vagen i V1 vara negativ och forblir sa till ca 14 ars alder, ett EKG
med generellt hoga amplituder och positiva T-vagor hos ett litet barn skall foranleda kontakt. Detta da
det talar for en hogerbelastning — inger misstanke om pulmonell hypertension

e Avvikande QT-tid - 6kar risken fér Torsade de Pointes. Kan ses vid langt QT-syndrom, hypokalcemi,
myokardit eller digoxinintoxikation.

MEDFODDA HJARTFEL - FRAN BARN TILL VUXEN
Virderade att majoriteten av denna féreldsning dr éverkurs, nedan kommer dérfér ndgra take home messages!
Barnkardiologiska operationer kan medféra komplikationer i framtiden:

e Konstgjorda forbindelser vaxer barnen sa smaningom ur, da det material som anvants inte vaxer (till
skillnad fran 6vriga kroppen — uppkomst av stenos och behov av byte
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® Arytmirisken 6kar om operation gjorts i narheten av retledningssystemet, ex. AV-block efter
VSD-operation

GROWN UP CONGENITAL HEART (GUCH)

Stor andel av barn med kongenitala hjartfel har idag méjligheten att bli vuxna, vilket endast en liten andel
kunde bli for 50 ar sedan. Detta kan dock medféra en del problem fér dessa patienter:
e Begransad fysisk kapacitet - paverkar yrkesval, framtidsplaner, fritidsaktiviteter och graviditet
e Kronisk cyanos - vissa patienter tenderar att utveckla en kronisk cyanos till féljd av paverkat
cirkulatoriskt system. Detta kompenserar kroppen med att producera fler erytrocyter —
hyperviskositet, vilket bade 6kar risken for tromboembolism och blédning.
®  Arytmi - risken for arytmi okar efter operativa atgarder i hjartat

OBS! Dyspné ar inte alltid lungembolisering, efterfraga kdnda kongenitala hjartfel och misstank oupptackta hos
vuxna.

PERINATAL TRANSITION (UR ETT NEONATALT PERSPEKTIV)

DEN INTRAUTERINA TILLVARON

Intrauterint ar partialtrycket for syrgas ynka 4,5 kPa — fostrets saturation blir
60-70%, vilket kan liknas med den pa toppen av Mount Everest. Med tanke pa
detta ar det inte konstigt att bebisar ar bla (cyanotiska) nar de fods, vilket sedan
ska andras till rosighet nar de borjar ta deras forsta andetag (ar dock séllan rosig
redan efter 1 min — vanligt med Apgar 9-10-10). Vart att kdnna till &r att fostrets

pH intrauterint ar surare an mammans — kan suga at sig mer syre, enligt
Bohr-effekten.

FOSTRETS ANDNINGSTRANING

Andningstraningen borjar i graviditetsvecka 14 (in utero) och styrs av partialtrycket for koldioxid (nar det stiger
borjar de andningstréna). For normal andningstraning kravs normal neuromuskular funktion, vilket ex. ar en
fungerande diafragma och nervus phrenicus. Det behover dven rada ett hogre tryck i fostervattnet (i uterus) an
i fostrets lungor (en tryckskillnad pa ynka 1 cmH,0) for att driva pa tillvaxten och utvecklingen av lungorna.

OBS! Tillrdckligt med fostervatten &r obligat for lungornas utveckling, dar en stor del av fostervattnet bildas i
lungorna (star for ¥5-%).

FYSIOLOGI FORLOSSNING

Att vara med om en forlossning orsakar en kraftig stress pa fostret, vilket resulterar i en aktivering av diverse
system:
e Utsondring av katekolaminer och kortisol - till féljd av kraftig fetal stress och hypoxi utséndras en hel
del fran bebisens stora binjurar (las mer nedan)
o  Bidrar aven till att cirkulationen prioriteras till CNS, hjarta och njurar
e Overgar fran anabol till katabol - har under sista tiden intrauterint lagrat pa sig bade fett- och
glykogendepaer. Vid uttalad hypoxisk stress rekryteras energirika substrat (glukos och glykogen) for att
driva anaerob metabolism — skyhoga laktatnivaer.
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Viktigt att kdnna till 4r att denna stress &r NODVANDIG fér optimal omstallning!

HORMONER UNDER VARKARBETE OCH PARTUS

Adrenalinfrisdttningen (katekolaminer) hos fostret 6kar vid varkarbete, vilket medfér en upphoérd produktion
av fostervatten i lungorna. Istéllet paborjas en reabsorption av vattnet, dar adrenalinet stimulerar Na*-kanaler
till 6kat upptag (dar vatten foljer med), men for att adrenalinet ska kunna utéva denna effekt kravs narvaro av
tyreoideahormon och kortisol.

Den Okade syreniva som sedan uppstar postnatalt snabbar pa natriumtransporten over lungepitelet (6kad
reabsorbering av vatska), vilket till sist mojliggor att det nyligen forlosta barnet kan bérja andas luft (har inte
langre fostervatten i lungorna).

OLIGOHYDRAMNIOS

Preterm premature rupture of membranes (PPROM) innebar

kortfattat “for tidig vattenavgang”. Detta kan leda till

oligohydramnios (for lite fostervatten), som om de

uppkommer tidigt kan medfora lunghypoplasi (lungorna blir

patologiskt sma). Detta beror pa att trycket i fostervattnet da

sjunker, vilket medfor en forandrad tryckgradient. Helt

plotsligt ar trycket i fostrets lungor hogre an det i uterus — lungvatskan flodar i detta skede ut och medfor att
den lungvidgande effekten forsvinner. | dessa lagen ges kortison, i ett férsok att fa alveolerna att mogna.

LUNGCIRKULATION

Prenatalt innehaller lungartarerna en stor andel glatt muskulatur, men da dessa karl utsatts for hogt tryck
under de forsta levnadsveckorna remodelleras dem.
e Karlvaggen tunnas ut och endotelet andrar form — cellerna deponerar bindvav — karlbadden i
lungorna vaxer anda till vuxen alder.

Utebliven remodellering — pulmonell hypertension.

LUFTNING AV LUNGOR

“Allt bérjar med det férsta magiska andetaget”

Vi vet sedan tidigare att lungorna intrauterint ar fyllda med vatska och att produktionen av ny vatska avstannar
under paborjat varkarbete. Viss vatska klams ut ur lungorna genom tryck fran vaginalkanalen, men majoriteten
absorberas i lungornas lymfatiska och kapillara system (via 6kad aktivitet i Na*-kanaler). Luftintradet
(innehallande syre) snabbar pa natriumtransporten 6ver lungepitelet (6kad reabsorbering av vétska), vilket till
sist mojliggor att det nyligen forldsta barnet kan borja andas luft (har inte langre fostervatten i lungorna). Det
forsta andetaget utloses av samma reflex som vi alla gor nar vi kliver ned i en isvak, drar ett stort andetag som i
bebisens fall 6ppnar upp lungorna.

Den vatska som nu forflyttas in i kdrlen. Detta resulterar i 6kad volym och 6kat flode i lungcirkulationen, vilket i
sin tur minskar blodtrycket — mojliggor for blod fran hjartat att senare kunna pumpas hit (det tidigare hoga
trycket pa hoger sida sjunker). Skrik hjalper till att 6ka det intrathorakala trycket, liksom grunting och nysningar
— moijliggor for luftvagarna att bli luftférande.
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Spontanandning triggas av avkylning, ljud, beréring, proprioception och hypoxi (centrala kemoreceptorer).
Mediantid till férsta andetag ar 10 sekunder for ett friskt barn.

OVERGANGEN FRAN INTRAUTERIN TILL POSTNATAL CIRKULATION

INTRAUTERIN CIRKULATION

Fostrets gasutbyte sker i placentan, dar INTRAUTERIN POSTNATAL
saturationen i navelvenen (fraktar syrerikt | S
blod) &r ca 85% initialt. Efter lever- och — (. / ('f:

X2
\

'

hjartpassagen (i aorta) kvarstar en “

syremattnad pa ca 65%. Detta tack vare _
foramen ovale, som kan fa syrerikt blod att

passera fran HF till VF innan fodseln, samt

ductus arteriosus, som majliggor att dven
>90% av utflédet fran HK gar till aorta (se &
bild). \%

Intrauterint ar andningstraningen
endast en form av “styrketraning” — inget Frén placenta =¥
gasutbyte innan fodseln. Detta medfor att T pacenta. 4

ytterst lite blod floédar i lungkretsloppet.

SKILLNADER FRAN POSTNATAL CIRKULATION

Gasutbyte sker 6ver placenta

Lungorna ar vatskefyllda och anvdnds INTE for gasutbyte

Motstandet (och blodtrycket) i lungornas blodkarl ar hogt

Motstandet (och blodtrycket) i systemkretsloppet med placenta ar lagre &n i lungkretsloppet
Fetala shuntar

Fysiologisk hypoxi med lagre syrehalter i blodkarl och vavnad i jamférelse med senare i livet

CIRKULATIONSOMSTALLNING

Prenatalt nar endast ca. 12% av blodet i HK lungcirkulationen, vilket beror pa hég pulmonell vaskular resistens
(PVR), oppetstaende ductus och l1ag resistens i systemkretsloppet med placenta — blodet flédar naturligt i det
system med ldgst motstand. Vid fodseln sker sedan nagra forandringar:
e Placenta stdngs — minskat umbilikalt venost aterflode till HF
® Minskat tryck i HF + O0kat tryck i VF — foramen ovale stanger sig
®  Forlust av umbilikalt venost aterflode — minskat fléde 6ver ductus venosus — stanger sig inom 3-7
dagar post partum.

PVR sjunker samtidigt direkt efter fodseln. Forst snabbt de forsta minutrarna och fortsatter sedan langsammare
under dagar/veckor. Nar lungorna fylls med luft kommer strackreceptorer, i lungorna, reflexmassigt fa
karlbadden i lungorna att vasodilatera. Detta medfor i sin tur att PVR sjunker snabbt, vilket far blodflodet till
lungorna att 6ka. Sjunkande PVR + remodellering av kadrlviaggar — attafaldig 6kning av lungcirkulationen.

10 min efter fodsel ar ductus arteriosus fortsatt 6ppen, men inget fléde sker genom den da trycket nu ar
lika mellan hoger- och vanstersidan.
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FORAMEN OVALE

Foramen ovale finns under fosterstadiet till foljd av att en

klaff mellan héger och vénster férmak halls 6ppen, da
trycket i HF 6verstiger det i VF. S3 fort barnet fods och
cirkulationen borjar stallas om kommer trycket i VF borja
overstiga det i HF — klaffen stangs, tacker foramen ovale
och vaxer med tiden fast.
—

OBS! Hos 20% vaxer klaffen aldrig fast — kan bli en atrial
septal defect (ASD).

M

1. Fostercirkulation 2. Omstaliningen 3. Cirkulation efter fodseln

DUCTUS ARTERIOSUS

In utero for ductus arteriosus 6ver ca. 90% av utflédet
fran hoger kammare (efter att det kommit ater fran
hjarnan) ut till aorta descendens. Nar trycket i

®

systemkretsloppet sedan blir hogre an det i
lungkretsloppet reverseras flodet och en

/‘“\%

N

1. Fostercirkulation 2. Omstallningen 3. Cirkulation efter fodseln

N\

stangningsmekanism aktiveras. Stangningen ar
reversibel initialt och ductus kan 6ppnas tillfalligt vid
exempelvis acidos eller hypoxi.

I en normal cirkulation efter fédseln, om ductus inte stangs, kommer blod lacka 6ver till lungartdarerna —
minskat blodflode till 6vriga kroppen och 6kat till lungorna, kan leder till pulmonell hypertension.

OBS! Prematura barn kan utveckla problem med att ductus inte stanger sig ordentligt — kan ge ibuprofen eller
alvedon for att inducera stangning.

SKILLNADER MELLAN NYFODDA OCH VUXNA

LUFTVAGAR

e Nasan star for 1/3 av luftvagsresistensen, vilket medfér att nyfodda foredrar att andas genom nésan.
De kan dock andas genom munnen och tron kring att nyfédda ar obligata ndsandare ar darfor felaktig.

e Kemoreceptorer i larynx skyddar trachea mot fraimmande féremal, den sa kallade dykreflexen. Hos
vissa barn orsakar den dock mer problem an nytta, da sma barn som sétter i halsen/svaljer fel/kraks
reflexmdssigt kan sluta andas. De tuppar till sist av, vilket far reflexen att slappa och andningen pa nytt
borja.

e Adduktion av stimbanden — 6kad laryngeal resistens — bibehallen lungvolym (grunting)

THORAX

1. Rundare thorax och horisontellt stdllda revben hos nyfodda:
e Hos vuxna ar brostkorgen mer avlang och revbenen sluttar snett nedat, vilket underlattar brostkorgens
rorelse vid inandning
e Hos nyfodda ar thorax mer cirkuldr i form och revbenen ar mer horisontella.
o Det gor att nar andningsmusklerna (sarskilt interkostalmusklerna) arbetar, sa far man inte lika
effektiv thorax-expansion.
o Dettainnebar att lungorna inte expanderar lika latt, vilket ger en samre ventilationsformaga
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2. Mjuk brostkorgsvagg:
e Brostkorgen hos nyfodda ar mycket mjukare och mer eftergivlig (eftersom benvavnaden inte ar helt
forkalkad é@nnu).
e Vid inandning med undertryck (negativt tryck i thorax) kan brostvdaggen ge vika inat istallet for att
hjalpa till att expandera lungorna
o Det kan ge indragningar (t.ex. interkostala, subkostala eller jugulara) vid
andningsanstrangning.

3. Kompensationsmekanismer fér att halla uppe lungvolymen:Nyfédda har mindre reservkapacitet i lungorna
och maste darfor aktivt arbeta for att halla lungorna 6ppna (for att forhindra atelektaser = lungkollaps). Det
sker genom:
® Snabb andning (h6g andningsfrekvens) — minskar utandningstiden och hindrar att lungan faller ihop
e Kort utandningsfas — haller kvar luft i alveolerna.
e Interkostal aktivitet — anvander interkostalmuskler for att halla thorax stabil.
® Grunting = stdnande utandning:
o  Ett ljud som uppstar nar barnet stanger glottis delvis vid utandning.
o Detta okar trycket i luftvagarna (PEEP-effekt) och hjalper till att halla alveolerna éppnar

Skillnaderna i thorax mellan nyfodda och vuxna innebdr att nyfédda:
e Har simre mekaniska forutsattningar for effektiv andning.
e Ar mer beroende av kompensatoriska strategier (som grunting och hég andningsfrekvens) fér att
halla lungorna 6ppna och syresatta sig effektivt.
e Ar kinsligare for andningspaverkan (t.ex. vid sjukdom eller utmattning).

GASUTBYTET NEONATALT

Nyfédda har dubbelt sa hégt syrebehov som vuxna i vila och har darfér en AF p& 40-60. En annan tankbar
kompensation hade varit att 6ka tidalvolymen, men da deras lungor ar bade stela och brostkorgen instabil ar
detta svart. Nyfédda har dven lagre saturation dn vuxna pa grund av “hdger-vanstershuntning” i daligt
ventilerade/6verperfunderade lungomraden, men dven pga shunting genom fosterférbindelser (syrefattigt blod
blandas med syrerikt). Den totala shuntningen hos friskt nyfott barn ar omkring 24%, for att sedan endast vara
10% vid en veckas alder.

Framforallt hos prematura barn ar det vanligt med 6verventilation och underperfusion, vilket bidrar till
en mismatch som &r sarskilt tydlig hos prematurer:
e Manga omraden ventileras men saknar kapillarndt — deadspace
® Prematura barn har omoget andningscentrum — andningsmonstret blir ytligt och snabbt — risk for
overventilation av vissa delar av lungan.

PaCO, ar vanligen normalt eller lagt.

GASTRANSPORT | BLODET

Hemoglobin ar 70 ganger mer effektivt pa att transportera syrgas an plasma och dess koncentration
uppratthalls av njurarnas utsondring av erytropoietin. Ett fostren har framst HbF, vilket 4r en molekyl som
skiljer sig en aning fran HbA. HbF kan bara mer syre och har hégre syrgasaffinitet, vilket ar avgérande for
transporten av syrgas fran moder till foster. Partialtrycket for syrgas hos fostret ar endast 20-25% jamfort med
en vuxen, men trots det ar saturationen (syrgasmattnaden) ungefar densamma.
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HbF medfor dock att de roda blodkropparna blir stérre och har kortare halveringstid, till foljd av en del
skillnader i struktur. Hos ett fullganget barn utgor HbF 70-80% av allt hemoglobin (HbA har borjat bildas),
medan hos en prematur ar det fortsatt runt 90%. Till féljd av den hogre syrgasaffeniteten slapper inte HbF
syrgas lika latt, vilket postpartum blir en nackdel da syrgasbehovet 6kar med 100-150% — behdver kunna ge
ifran sig.

Benmargen vaknar till liv runt GV 35, varpa det ar vanligt med anemi hos prematura. Runt fullgangen tid 6kar
sedan erytropoesen, vilken nu i huvudsak bildar erytrocyter med HbA.

Nyfodda har ofta ett Hb pa 180 och ar det under 130 réknas det som en anemi — ge blod.

REAKTION PA FORANDRINGAR | SYRGASTENSION

En viktig neonatal reflex ar att kunna minska energiatgangen vid
uppkommen hypoxi, exempelvis vid uppkommen infarkt i navelstrangsvenen.
Hypoxi intrauterint leder till bromsad andningstraning, fér att spara energi.

Breathing efforts
°

Kardiovaskulara reflexer ger dven bradykardi och redistribuerar blod till
hjarta, hjarna och binjurar. Samma reflexsystem finns kvar post partum och

forsvinner vid 12-14 dagars alder (langre for prematura), men det ar viktigt o
for oss att kdnna till att nyfodda reagerar pa hypoxi genom apné och .
bradykardi.

......

OMSTALLNING NUTRITION

INTRAUTERIN NUTRITION

Kroppsfett 6kar kraftigt med gestationsvecka och omkring 7 g byggs pa per dag
mot slutet — kroppsvatten sjunker farn 95% forsta trimerstern till 75% vid

GV 19 <1%
fullgdngen tid. Aven kolhydratslagret byggs pa mot slutet, frdn omkring 9 g vid GV
33 till drygt 30 g vid fullgangen tid. Detta for att de ska kunna anvanda sig av v o
glykogen vid eventuell kort svalt (klarar sig egentligen de forsta 24-48 h utan mat) GV34 7,8%
eller vid hypoxi (anaerob metabolism) — prematura barn klarar detta samre, v 15

riskerar bade hypoglykemi sankt energiniva.

ADAPTATION TILL EXTRAUTERIN NUTRITION

Mag-tarmkanalen ar strukturellt mogen vid GV 25, men en
forlangsammad motorik begransar mattoleransen. Under
fostertiden svéljtranar fostret runt 500 ml fostervatten
dagligen — bidrar till visst proteintillskott. Vid fodsel ar det
viktigt att komma igang med enteral tillmatning, da det
hjalper tarmen att vidareutvecklas. Aven hormoner fran
hypofys, tyreoidea och binjurar snabbar pa tarmens
utmognad.

Modersmjolk hjalper tarmens motilitet, dven i minimala
mangder till prematura, da den innehaller manga
hormoner. Vid fodsel ar mag-tarmkanalen hos barnet steril, men utsatts direkt for bakterier fran bade
mamman och omgivningen. Brostmjolken kan liknas med motgift i dessa lagen, da den innehaller méangder av
antikroppar — minskar risken for infektion och nekrotiserande enterokolit (NEC).
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NJURAR OCH URINVAGAR

Urinproduktion bérjar vid GV 8-10, men det drojer dnda till GV 36 innan
alla en miljon nefron ar fardiga. GFR &r initialt lagt nyfédda, men fullt
tillrackligt, och deras formaga att koncentrera urinen ar generellt sett
dalig — blir 1att dehydrerade. S-krea hos nyfodda reflekterar mammans
njurfunktion (omkring 70-90 umol/I), vilket sedan successivt sjunker mot
30 umol/I vid en veckas alder (kissat ut moderns “drvda” krea).

Fullgdngna har vasentligen natriumfri urin, men klarar heller inte av att
utsondra 6verskott. Prematurer utsondrar istallet mycket natrium, da
deras reabsorption i proximala tubuli annu inte vaknat till liv — far ge lite
extra natrium.

OBS! Fostervattnet innehaller daven hudceller, vilka kommer att skapa
mekonium (bajs) vid svéljtraning intrauterint. De flesta barn bajsar efter
fodsel, men en for tidig mekoniumavgang kan indikera att barnet ar
stressat (tank ex. hypoxi eller feber). En for tidig mekoniumavgang kan
leda till skador pa lungorna.
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NEONATAL ANPASSNINGSSTORNING

ETT CASE

Frisk kvinna som &ar gravid for forsta gangen och hittills haft en
normal graviditet anlander till forlossningen (kl 18.45). Hon uppger

vilket ar helt normalt — hon viantade hemma. Vid 18 borjade
varkarna bli mer frekventa och patagligt smartsamma —
barnmorska anar komplikation... Ett CTG kopplas vilket visar djupa,
sena och ej varksynkrona decelerationer (6vre bild). Detta kan vara
uttryck for nagot farligt, men kan dven vara normalt — ta skalp-pH.
Pl6tsligt ses dock en djup uttalad deceleration med langsam
aterhamtning — akut asfyxirisk och knappen for urakut sectio trycks.

att virkarna startade vid 12 och att de vid 16 blivit regelbundna, \ Hf“\\w, N
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Djup uttalad deceleration m lingsam dterhimtning-akut

asfyxirisk!!

Vid sectio noteras att placentan narmast ar helt avlossnad och
uterus ar fylld med blod (oftast mammans blod). Barnet ar vid 1 min
slappt, liviost och inga sdkra hjartljud kan hoéras (nagot hors dock).
Nedan foljer ett férlopp for vad som gors i dessa lagen:
e 1 min - ar slappt och liviést — pabdrja ventilering
omedelbart
® 2 min - barnet ar fortsatt slappt, blekt och utan
egenandning. Har en hjartfrekvens pa <100/min — fortsatt
med ventilering
7 min - oregelbunden egenandning, saturerar sig 70%

i1

| fI l‘wﬂ"ﬁ.

M i :
e

15 min - regelbunden andning 80/min, gruntar rejalt, puls 170/min, fortsatt nedsatt tonus och

aningen blekt. APGAR blev hos denna bebis 0-2-6
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Vid fédseln visade navelstrangs-pH for artar (6,9 och BE -18), for ven (7,1 och BE -11) och laktat 8. For varje
minut fostret anvdander anaerob metabolism sjunker pH med 0,04 och BE med 1. Detta skvallrar om att denna
bebis sannolikt varit utan syretillférsel i 15-20 min. Vi vuxna klarar oss i regel 4 min... Anledningen till att dessa
barn blir slappa ar for att ett surt pH forlamar andningskedjan — inte ens den anaeroba metabolismen kan
forma produktion av ATP.

Det tas ett langtids-EEG (CFM) som utfaller normalt och gors en lungrdntgen, vilken visar en typisk bild vid
andningsstorning kallad wet lung (rikligt med vatska i lungorna, se bild till hoger). Vid asfyxi tas dven ett paket
med prover — troponin T, ASAT, ALAT och urea.

Den viktigaste atgarden vi kan gora i situationer, likt ovan, dr ventilation med luft!!! Ventilationen for O, till
alveolerna, vilket far lungkarlen att dilateras, samtidigt som CO, ventileras ut. Detta far i sin tur pH att stiga —
anaerob metabolism och energiproduktion aterkommer, vilket senare féljs av aerob metabolism och
energiproduktion. | takt med att ATP-nivaerna stiger formar hjartat att 6ka sin cardiac output — kan forse
kroppen med mer och mer syrerikt blod.

ATT FODAS AR STRESSANDE
“Att fédas dr en av livets tvé mest omvdlvande fysiologiska féréndringar, den andra ér att dé” - POJ 2025

Vid fodsel ska barnet (1) lara sig andas sjalvmant, (2) stdlla om hela cirkulationen, (3) kunna reglera
kroppstemperaturen samt (4) paborja enteral nutrition. Stresshormoner, den koldutldsta andningsreflexen och
stigande pO, ar viktiga faktorer for omstallning. Vad kan da orsaka att anpassningen gar fel?
e Nedkylning (hypotermi) - vanligaste orsaken globalt till dodsfall postnatalt, dven i Afrika. Viktigt med
tidig “hud mot hud”

® Andningsstorning - krdvs att vi ventilerar
e Asfyxi - det uppstar en syrebrist, som med tiden leder till en energibrist — hela systemet férlamas
e For tidigt fodda - i stora drag behdver de hjalp i form av andnings- och varmestod
e Dalig intrauterin tillvaxt (SGA)
e Infektioner
e Snabb forlossning - hinner inte med att stdlla om — utmattning
e Langsam forlossning - tar pa krafterna — utmattning
e Hjartfel
LUNGORNA
Liten kort recap, lungorna &r vatskefyllda intrauterint. Vatskan nybildas e PO

Lungvétska

i lungan och strommar sedan, via munnen, ut i amnionhalan — utgér

50% av amnionvatskan (6vriga 50% utgors av utspadd urin). Vid
fodseln vander processen, tack vare vara katekolaminer, dar vatskan s Toment £ s e e
nu absorberas till interstitiet for att kunna transporteras bort via F N Vasaui o N
blodet tack vare okat flode i lungkarlen. Vi far dven en hogre [ ld% g B
koncentration av surfaktant i alveolerna, dd det inte ldngre spads ut av \\Oé)@ 253;’2”35_
vitska — 6kar ytspanningen i alveolerna, vilka da far det l4ttare att ‘ Q@Qéﬁ)o ?Eé?gﬁietn
Oppna upp sig. Allt detta kan férsenas/hindras av: R kvar i alveolen

® Hypoxi e Infektion

® Nedkylning e Prematuritet

e  Svar stress

®  Brist pa stress/kejsarsnitt
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Vid planerade kejsarsnitt ar lungorna inte forberedda pa omstéllning och det kan leda till att det blir
svarare for barnet att bérja andas normalt, eftersom det finns mycket vatska kvar i lungorna.

NAS OCH PAS

Skulle vatskan som tagit sig ut i interstitiet bli kvar dar, alltsa inte transporteras ivdg via blodet (ex. stéller inte
om), kan det orsaka en andningsstorning. Vatskan trycker nu ihop alveolerna “utifran” — kan inte ventileras
optimalt.

e Neonatal andningsstérning (NAS) - &r den lindrigaste formen av andningsstérning och symtomen ar
att barnet andas snabbt och stankigt. Ibland kan barnet behdva syrgas eller kortvarigt andningsstéd i
form av CPAP, vilket hjalper lungorna att 6ppna upp sig.

e Pulmonell adaptationsstorning (PAS) - &r den lite mer uttalade formen av andningsstérning dar
symptomen &r liknande, men kvarstar langre tid, ibland flera dagar. Vid PAS finns mer vatska kvar i
lungorna och det ger en typisk bild nar lungorna réntgas (wet lungs). Behandlingen &r dock den
samma som vid NAS, CPAP och vid behov extra syrgas.

SURFAKTANTBRIST (IRDS)

Barn fodda fore vecka 34 riskerar att bli sjuka pa grund av

surfaktantbrist och tillstandet ar mer uttalat ju tidigare barnet ar fott — Normal
alveoli 4 Collapsed

alveoli

alveolerna kan inte 6ppnas upp ordentligt och halla sig 6ppna vid
utandning. Kortisonbehandling till mamman fére férlossningen
paskyndar lungmognaden hos barnet och kan lindra eller foérhindra RDS.

Symtomen pa RDS hos barnet bérjar oftast inom de forsta timmarna

efter fédelsen. Man ser pa barnets brostkorg att andningen ar anstrdngd, barnet gnyr (gruntar) och behdver
extra syrgas. Behandlingen ar i forsta hand extra syrgas och CPAP. Om barnets andning ar valdigt anstrangd och
syrgasbehovet stiger snabbt behdver surfaktant tillforas till lungorna. Surfaktant ar en medicin som sprutas ner
direkt i barnets luftror, vilket behover administreras via tub (krdver intubation). Efter 3-4 dagar kommer
barnets egna produktion av surfaktant igang i lungorna, men tillstandet kan foljas av fortsatt behov av
andningshjalp hos for tidigt fédda barn.

Drabbar ENBART for tidigt fodda.

DIFFERENTIALDIAGNOSER NYFODD MED ANDNINGSBESVAR

Fran tidigare tenta: 10 min gammalt barn har det lite jobbigt med andningen. Mamman &r frisk, r andra
barnet, normal graviditet, vattenavgang for 2 dagar sedan och nu snabb férlossning i vecka 37+2. Potentiella
diffdiagnoser bakom andningsbesvaren (med motivering till fallet) ar:

e Adaptationsstérning/NAS/PAS - kan drabba alla utan riskfaktorer, 6kad risk vid latt underburenhet

e Infektion - |3ng vattenavgang ger 6kad risk for detta

e Pneumothorax - kan drabba alla och ger samma symptom som 6vriga orsaker

e Persisterande pulmonell hypertension - maste alltid 6vervagas, dven om det typiska snarast ar

syresattningssvarigheter mer an andningsbesvar

(Hjartvitium) - kan godkannas da det kan ge andningsbesvar, men mindre sannolikt 4n ovan namnda

e (Mekoniumaspiration) - mindre troligt da det inte finns uppgifter om mekoniumférekomst, men kan
inte uteslutas i detta laget

e (IRDS) - drabbar inte barn vid denna gestationsaldern
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Vid undersokning noteras regelbunden men anstrangd andning med grunting, interkostala indragningar och
nasvingespel. Rimlig behandling i detta lage ar CPAP/nasal CPAP. Viktigaste vitalparametern att 6vervaka i dessa
lagen ar Sa02. Om barnet syresatts normalt kan vi avvakta lite, men om barnet behover extra syrgas indikerar
det ett allvarligare tillstand — behover ga vidare i diagnostiken och dndra handlaggning. | detta ldget hade vi:
e Flytta barnet till neo (1p)
e Bestallt rtg lungor (1p)
e Sattinfart, tagit blododling och gett antibiotika, kopplat upp EKG och matt saturation i hand och fot
(1p for ndgon av dessa)

CIRKULATIONEN

Cirkulationen 6vergar fran att ha varit placenta-supportad till att bli seriekopplad och dven har pabérjas
omstéllningen av det forsta avgérande andetaget, som mojliggor dilatation av lungkérlen och forskjutning av
trycket fran hoger till vanster sida. Aven vid denna omstillning kan det uppstd anpassningsstdrningar, vilka
leder till persisterande fetal cirkulation (PFC). Detta kan utlésas av:

e Mekoniumaspiration
Asfyxi
Hypoxi
Infektion

Nedkylning

Vid PFC ar lungkarlen fortsatt ihopdragna — pulmonell hypertension. Det vi behéver gora ar att hjalpa barnet
Oppna upp dessa karl, vilket gors genom tillforsel av syrgas

‘Perslstance of the Fetal Clrculatlon| =PFC=PPHN |

(forutsatt att barnet har egenanding). For att upptéacka en PFC
ska vi mata saturationen i héger arm och valfritt ben, vilket
maximalt far skilja 3%. Skiljer det mer tyder det pa att syrerikt
och syrefattigt blod blandas vid ductus.

Syrgas ges i forsta hand, i ett forsok att dppna upp lungkarlen.
Lyckas detta inte tas Prostivas till i andra hand, da vi nu har en
cirkulation som ar beroende av att ductus halls 6ppetstaende

Acidos
Hypothermi
Inflammation

lungorna). | sista hand tas ECMO till. Sty v Normal prostaglandin | of the Fetal Circulation

(for att forse systemet med blod, da ytterst lite kan ga via

TEMPERATURREGLERING

Viktigt for att motverka
nedkylning

Ovan har vi konstaterat att hypotermi ar en vanlig orsak till / Bt e
anpassningsstorning vid fodsel, varpa hud mot hud ar viktigt for att .

motverka detta. Vid fodsel tar barnet dven 6ver sin temperaturreglering, K

dar brunt fett spelar en central roll. Likt bilden visar hittas det bruna fettet €d
centralt vid mediastinum och kan férse barnet med vdarme UTAN att

behova huttra — kan aterfa normal kroppstemperatur och motverka

avkylning efter fodsel. Detta genom att genom att brunt fett kortsluter

andningskedjan och enbart bildar varme istallet for ATP. Fun fact ar att

Extacy fungerar pa liknande satt, vilket forklarar varfor en patient kan bli dverhettad vid bruk av det.

HANDLAGGNING AV NYFODD MED ANDNINGSSVARIGHETER (SEMINAREFALL)

En frisk och rokfri kvinna med BMI 30, 1G+0P ar gravid i GV 36+2. Foregaende vecka konstaterades sateslage,
vrpa vandningsforsok gjordes men misslyckades — planerades for kejsarsnitt i GV 37+4. Inkommer nu
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(GV36+2) med varkstart och far vattenavgang 4h senare, vilket ar latt mekoniumfargat. Pa CTG ses viss
paverkan — halvakut sectio som blir okomplicerat.

Barnet ar valskapt, skriker omgaende, andas och behover ingen andningshjalp. FV 2800g, FL 48 cm, Apgar Score
8-9-10. Navelstrangs-pH ven 7.28 och BE -8. Diagnosen i detta ldge dr prematurfodsel i GV 36+2. Likt i alla
lagen ska nu barnet torkas av och laggas hud mot hud mot nagon av féréldrarna.

Vil i famnen hos pappa ger barnet ifran sig ett latt gnyende ljud, vilket verkar komma pa utandningen (gruntar).
Andningsfrekvensen ar ocksa aningen hog pa 70/min, dock fortsatt fin hudfarg. Du kontrollerar saturationen,
vilken i hoger hand &r pa 92% utan extra O,. Den prelimindra diagnosen dr nu neonatal andningsstorning +
prematurfodsel — du beslutar att barnet ska ldggas in for 6vervakning pa neonatalavdelning.

Pa neo kopplas barnet och undersdks. Det vi ar intresserade av ar (basal neonatalvard):
e Andningsfrekvens, saturation och andningsmonster - i detta fall rader takypne (80/min), sat pa 93%
hoger hand (utan extra O,) och diskreta subcostala indragningar kan ses. Tydlig grunting hors.
e Auskultera hjarta + lungor - Blasljud? Rassel fran lungor? Avsaknad av andningsljud (kan adra sig en
pneumothorax vid férsta stora andetaget)?
Hudfarg - tecken till cyanos?
Temp - 35,9
EKG - utfaller ua.
Kapilldr aterfyllnad - 2-3s — OK!

Efter undersokning och uppkoppling kvarstar var arbetsdiagnos neonatal andningsstérning och du misstéanker
att den laga kroppstemperaturen kan bidra till andningsproblemen. For att varma laggs barnet hud mot hud
hos pappan tackt med forvarmda filtar och en méssa (Kangaroo-Father-Care=KFC). Du ordinerar dven 10 ml
brostmjolksersattning som sedan ska upprepas var 3:e tim — motverka hypoglykemi tidigt efter forlossning.

Ett barns satt att visa att hen inte mar bra ar att genom att 6ka andningsfrekvensen — ospecifikt, men sander
signaler om att nagot inte star ratt till. Potentiella diffdiagnoser, utéver NAS, baserat pa vad vi ovan vet ar:

e Infektion e Hijartfel

e Mekoniumaspiration e Pneumothorax

En timme postpartum har nu tempen stigit till 36,8. AF dr dock fortsatt hog pa 60-80/min och gruntningen
oférandrad. Till foljd av en dipp i saturation har barnet nu dven fatt syrgasgrimma med 0,5 I/min — 93% i sat.
Ar blekt framforallt om benen, medan lapparna &r rosigare. KA pa drygt 3 sekunder. | Gvrigt ar annan
undersékning normal — talar emot ovan namnda diffdiagnoser. Vi tar en del prover for att kunna ndarma oss
orsaken till problemet:

e Vends gas - visar hur paverkat barnet ar. | detta fall far vardena pH 7,31, pCO, 6, BE -7 och laktat 4.

e Infektionsprover - utesluta infektion. CRP <5 och IL-6 pa 40 (allt under 1000 talar emot infektion)

e  Glukos - utvdrdera tillmatningen for att undvika hypoglykemi

Fem timmar postpartum ar barnet mer andningspaverkat. Indragningarna har tilltagit och syrgastillférsel har
hojts till 1 I/min for att uppna sat >90%. Barnet ar nu dven betydligt blekare i de nedre extremiteterna. Du
beslutar, baserat pa forsamringen, att borja behandling med CPAP — AF sjunker, indragningarna minskar men
gruntningen kvarstar. Det kravs tillférsel av 35% O, for att halla sat >90%. En rutinerad SSK har dven satt en
v-sond, pa misstanke om att barnet kan komma att tappa orken att ata sjalv.
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En ny gas visar nu en ofullstédndigt kompenserad metabol acidos (pH 7.18, pCO, 3.5, BE -10 och laktat 5). Det
slar dig nu (aningen sent...) att du dven vill mata saturationen i nagot av benen — 92% hoger arm och 82% ena
foten, varpa alla tankar nu riktas mot persisterande fetal cirkulation (alt. ductusberoende hjartfel).
e Du okar syrgastillforseln sa pass mycket att saturationen aven i fotterna blir bra (och skiter i att deni
hoger hand blir 100%).

o Om Sp02-skillnaden ho hand-fot tydligt forbattras och
raskt normaliseras stodjer detta diagnosen PFC,
samtidigt som den 6kade O2-tillférseln fungerar som
behandling (pulmonell vaskular resistens (PVR) minskar
pga 02 vidgande effekter pa lungkarlen)

e Du bestéller akut eko for att bekrafta diagnosen och utesluta
ductusberoende hjartfel

e Du bestéller dven lungrontgen - visar en klassisk “wet lung” med
mattligt nedsatt lufthalt

o Vid mekoniumaspiration bor fostervattnet dels ha sett
mer “drtsoppliknande” ut och pa lungréntgen ses ofta

tata lokaler (infiltrat), snarare an att hela lungorna ar
drabbade

Skillnaden i saturation pre- och postduktalt minskar till 3%. Nar barnet daremot blir argt eller skriker 6kar dock
skillnaden snabbt till 10% igen och normaliseras nar barnet kommer ater till ro. Detta beror pa att skrik 6kar
trycket i thorax (tank lungorna), dar blodet fran borjan har svart att floda och bli syresatt hos barn med PFC —
viktigt med lugn och ro. 30 min senare kontrollerar du en ny vends gas, vilken haller pa att vanda — starker
misstanken om att det ror sig om en 6vergaende PFC. Potentiella orsaker bakom denna fordréjning i detta fall
ar sectio, prematuritet och hypotermi.

OBS! | detta fall hade flera saker kunnat gjorts annorlunda for att forhindra utfallet. Bland annat hade tidigare
hud mot hud férhindrat hypotermi och tidigare POX-matning mojliggjort upptackt av PFC.

INFEKTIONER HOS NYFODDA

Bilden till hoger visar pa ett pedagogiskt satt hur AdHpEIE foterence Rl ’“"""S‘“e":jimmgmmmmﬂ
immunférsvaret utvecklas hos ett barn, fran tiden i @ A ——— o | < b
. . . . B cell Dl el abodie (08) + 5 5.
magen till de férsta barndomsaren. Under denna period T gm0 T o
kommer en 6vervikt av Th2 och antiinflammatoriska @ RIS
cytokiner successivt ersittas av Thl och UCE] L.
11 Treg  NKTy8T
proinflammatoriska cytokiner. ‘ C\
Innate \/
_____ P: oinflammatory cytokines
Nar barnet fods &r deras immunférsvar otrdanat och de i LT
. . . . o Jl{nti-inﬂammatory cytokines
maternella antikropparna som 6verfors i slutet av Y
graviditeten &r darfor viktiga den férsta tiden i livet, da — c;";p'lemen;
det egna immunforsvaret tranas upp, vilket det gor SIS Physical barier

genom att exponeras fér omvarlden. For tidigt fodda ST Earty childhood

/GBJ 2023; Biorender

barn riskerar att inte ha hunnit fa “alla” antikroppar —
mer kansliga for infektion. IgG dr de enda antikropparna som kan foras 6ver via placentan, medan det via
brostmjolken bade 6verfors IgG och IgA.
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Hos barn fodda i fullgangen tid finns det en kénslig period, ungefar vid 3 manaders alder, dar antikropparna i
barnets kropp dr som lagst. Har ar det viktigt att Overbrygga med vaccin och andra skyddande faktorer (ex. inte
tréffa smabarn om du ar sjuk).

Viktigt att kdnna till ar att forloppet kan ga snabbt, om ett nyfott barn infekteras av ndgot den inte kan
forsvara sig emot.

HUDEN - IMMUNOLOGISK BARRIAR HOS FULLGANGNA

Huden utgor en viktig fysisk barriar mot omvérlden. For att kunna skydda pa basta satt kravs det att den ar
intakt, genom intakta cellager av keratinocyter som haller ihop huden, samt att den bestar av vernix
(fosterfett). Vernix har bland annat antimikrobiella funktioner. Potentiella saker som gér barn mer mottagliga
for infektioner (bryter barridren) ar:

e \enosa/arteriella infarter

e Endotrachealtub

o Nasogastrisk sond

e Forsenad bakteriell kolonisation

® Umbilicus - det drr som aterstar efter att navelstrangen fran moderkakan tagits bort
PREMATURA

Hos for tidigt fédda barn saknas vernix och stratum corneum éar inte lika tjockt — huden ar mer permeabel och
prematura barn blir pa sa vis mer mottagliga for infektioner. Utover 6kad mottaglighet for infektioner medfor
ett tunt stratum corneum:

e Okad forlust av vitska och salter

e Temperaturinstabilitet

e  Okad risk fér hudskador och sar

Till foljd av 6kad mottaglighet drabbas prematura barn
oftare av multiresistenta bakterier, varpa
screeningdiagnostik (svalg- + rektaltodling) utfors 1
gang/vecka — kartldgga och behandla. De bakterier vi
screenar for ar MRSA, ESBL och VRE. Exogena riskfaktorer
for overforing av dessa bakterier ar:

o  Overfylld Neo-IVA
Bristande hygienrutiner
Bristande skyddsutrustning
Transport av barn mellan sjukhus

Indirekta kontaktvagar

Kuvos, “the incubator”

For att minimera de exogena smittvagarna maste vi, foraldrar, syskon
och ALLA i kontakt med neo-barnen tvatta och sprita hander samt
undvika att bara smycken/klockor. Varje handtvatt/desinfektion
reducerar antalet bakterier, men aldrig till 0. Det &r darfor viktigt att
vi alla reducerar mangden i narheten, dven om vi inte
skoter/undersdker barnet.
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NEONATAL SEPSIS

Bakterieinfektion hos 0-28 dagar gammalt spadbarn, de flesta fallen infaller de forsta 72 h efter fodelse. Vid
neonatal sepsis ar symtomen ofta vaga och ospecifika till en borjan. Exempelvis kan det rora sig om (fetstilta
det vi oftast forst reagerar pa):

e Suger simre e Hypo-/hyperglykemi ® Avvikande buktstatus
e Trotta e Tidig ikterus e Irritabel

e Stillsamma e Takypné ® Kramper

e ‘Ful farg’ ® Grunting e Spand fontanell

e Ligtemp ® Apnéer e Etc. etc.

e Patologisk POX e Krakningar

Vart att kdnna till ar att bebisar sallan far feber. Det ar vanligare att de snarare far svart att halla tempen — lag
temp. Det ar dven vanligt med hypoglykemier och takypné med avvikande andningsmonster (signalerar ALLTID
att nagot inte ar som det ska).

OBS! Barn i allmanhet tenderar att snabbt kunna 6verga i fulminant chock — hypotension, dalig perifer
cirkulation och andningssvikt.

| RISKFAKTORER

Tidigare bebis med invasiv GBS Prematur Intravendsa infarter/
endotrachealtub

Korioamnionit Lag APGAR-score Antibiotikaanvandning efter
fodsel
Kand maternell kolonisation av Oférmaga till amning Frekvent blodprovstagning

GBS eller pagaende bakteriuri/UVI

PPROM (>18h innan fodsel) Lag fodelsevikt Ohygenisk hantering av barn eller
navelstrang

Mekoniumfargat fostervatten

Att fraga mamman om de maternella faktorerna kan vara av varde vid misstankt infektion hos nyfodda (tenta).
Fler relevanta fragor ar:

® Feber under forlossningsforloppet?

e Erhallit intrapartal antibiotikaprofylax?

UTREDNING

Ta blodprover:

e Blododling(!) - Ids mer nedan /d .
® IL-6 + CRP - IL-6 har en tidigare topp an CRP (se bild), det &r IL-6 @
dock vanligt med férhojda varden av bada efter vaginal
forlossning (dock inte lika hoga som vid infektion). Vi kan
inte utesluta infektion vid normalt IL-6. CRP

e Trombocyter - < 100

Tid



e Leukocyter - <2 eller >20
e Neutrofila-<0,5
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Overvig urinodling, LP och lungréntgen baserat pa den kliniska bilden. Var dock extra frikostig med LP p3

misstanke, da nyfédda inte tenderar att uppvisa de “klassiska” meningitsymtomen.

ATT HITTA PATOGENEN | BLOD

Neonatal sepsis innebér att en infektion orsakad av bakterier, virus eller svamp finns i blodet hos nyfédda < 28

dagars alder. | vissa fall kan den spridas 6ver blod-hjarnbarridren och orsaka meningit. Konsensus pa definition

saknas, da de flesta fallen beskrivs som “odlings-negativa” utan identifierat agens. Neonatal sepsis klassificeras

baserat pa barnets alder:

Till “tidiga infektionsepisoder” hor infektioner som uppstar
<72h efter partus. | majoriteten av fallen noterar vi endast
en klinisk sepsis, da vi inte lyckas odla fram vilka den
orsakande bakterien ar. Detta till féljd av att det kravs storre
volymer av blod att odla fran, vilket vi inte kan dra fran ett
litet litet barn (se bild till hdger for chans av traff vid
blododling). | de fall vi lyckas odla fram bakterien ar det GBS
som dominerar.

Blood volume |4 CFU/ml blood |1 CFU/ml blood
(ml)

0,5 80% 36%

1 92% 60%

2 99% 82%

Vad giller “sena infektionsepisoder” innebar det en infektion som uppstatt >72h fran fodsel — i majoriteten

av fallen samhallsférvarvad. | dessa lagen kan vi oftast verifiera orsakande agens genom odling, dar KNS, S.

aureus och E.coli utgor de vanligaste signifikanta fynden.

BEHANDLING

Da forloppet kan vara mycket aggressivt med hog dodlighet om lamnad obehandlad &r troskeln for att satta in

behandling med antibiotika mycket Iag (rdcker med klinisk misstanke eller paverkade labbprover). Samtidigt

finns risk for biverkningar och evidens finns for att hog antibiotikaanvandning okar risken fér nekrotiserande

enterokolit (NEC), late-onset sepsis och antibiotikaresistens.

Misstankt sepsis

Bensyl-PC + aminoglykosid

Lindrigt paverkad patient —
kloxacillin + aminoglykosid

Kraftigt paverkad patient —
cefotaxim + aminoglykosid

Misstankt meningit
ampicillin

Cefotaxim + aminoglykosid +

Cefotaxim + aminoglykosid

Terapisvikt meningitbehandling Meronem

Meronem

VACCINATION AV FOR TIDIGT FODDA BARN

Vaccination fore utskrivning eller kort efter:

e Polio, tetanus, difteri, pertussis, haemophilus, hepatit B (< v 32+0)
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e Sadsongsinfluensa vid 6 manader + foraldrar (flockimmunitet)
e Rotavirus (> v 26)

OBS! Vaccination under graviditeten har visat sig vara effektivt. Kan goras mot tetanus, influensa, pertussis och
RS.

SEMINARIEFALL

En mamma foder ett barn prematurt i vecka 32+4. Barnet fods och far normalt APGAR. Fodelsevikten ar 1040g.
Har fullt av petekier och &r ikteriskt. Du vidgar anamnese genom att frga efter infektionstecken (ex. OLI, feber,
bldsor?) eller bekraftad infektion under graviditet. Du utreder darefter vidare med blodprover och startar
IV-antibiotika tills vidare. Relevanta prover i detta fall:

e Blododling (!)
Virusdiagnostik i blod + urin
IL-6 + CRP - normala
Blodstatus - TPK dr 29 — forklarar petekier
Transaminaser - forhojda
Bilirubin (konj. + tot.) - forhojda

Bilirubin visar sig vara éver ljusbehandlingsgransen, dock med stegrat konjugerat bilirubin — ingen mening
med ljusbehandling eller blodbyte (inte dar problemet sitter). Du patraffar aven CMV DNA i urin och blod, vilket
for misstankarna till att barnet drabbats av kongenital CMV — utfér MR hjdrna och 6gonundersékning.
Behandlas med Ganciklovir (och avslutar antibiotika) for att reversera eventuella skador pa hérseln, annat ar
irreversibelt.

0BS 1! Konjugerad hyperbilirubinemi hos nyfodda ar alltid patologisk, dock inte skadlig for
hjarnan — ljusbehandling inte nédvandig.

OBS 2! En gravid kvinna, arbetsam pa sjukhus eller forskola, undviker CMV-infektion
genom att tvatta handerna, inte ha sina hander i andras ansikte (eller sitt egna for den

delen) samt aldrig pussa pa nagon annans barn (kdnns ju hégst olampligt 4nda?)

ENDOKRINA AUTOIMMUNA SJUKDOMAR

DIABETES TYP 1

VARDCENTRALEN

En patient soker med misstankta symtom pa diabetes typ 1:

e Handlaggning ska goras direkt och INTE vinta pa niastkommande dag
Kontrollera glukos i blod och urin
Kontrollera ketoner i blod och urin — anvands for att beddma misstanke om ketoacidos
Om glukos i blod ar hogt och glukos finns i urinen — diagnosen ar typ 1 diabetes
Remittera till barnklinikens akutmottagning — satt PVK och ev en bolus innan pat dker om

allmanpaverkan
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DIAGNOS VID TYP 1 DIABETES

Symtomen kan vara allt mellan himmel och jord, men oftast ar barnen
torstiga, har stora urinmangder, ar trotta och har gatt ned i vikt (eller
avplanat). Diagnosen stalls enligt bildens tre olika kriterier!

Vad talar for att det ar en typ 1 diabetes nar det kommer till barn? Typ 1
diabetes utgor > 90 % av barn med diabetes och insjuknandet med
ketoacidos utesluter i princip annan typ av diabetes (dven om fall med
T2DM och ketoacidos finns)

BARNAKUTEN - ATGARDER

Prover - glukos, ketoner, pH, standardbikarbonat, Na, K, HbA1lc, CRP, Hb och LPK
Urin - ketoner och glukos

Vikt, 1angd och blodtryck

(HLA-typ, autoantikroppar och c-peptid) - star lite inom parentes

il A s

Nar diagnosen ar sakerstalld enligt ovan kriterier ges insulintillférsel, har barnet dock drabbats av ketoacidos
ges det intravendst. Lds mer om ketoacidos nedan!

HUR FORVANTAR DU DIG ATT PROVSVAREN SER UT OCH BESKRIV MEKANISMERNA?

1. Lagt natrium - detta beror pa stora forluster av Na*, vilket drivs av osmotisk diures (hogt glukosvarde i
urinen).Bra att kdnna till ar dven att en ketoacidos ofta féregas av en kortare eller langre period med
Okad diures pa grund av glukosuri. Patienten dricker da ofta kompensatoriskt stora mangder hypoton
vatska, och efter en langre tids 6kad diures kan dven kroppens totala natriuminnehall minska och en
hyperton hyponatremisk dehydrering utvecklas.

2. Hogt kalium (i 6vre ref eller eventuellt 6ver) -insulinbrist och acidos bidrar bada till hyperkalemin. De
viktigaste mekanismer ér:
o Insulinbristen medfér att den insulinberoende glukos/kalium-cotransporten minskar.
o Hogt B-glukos ger en osmotisk gradient som tvingar vatten ur cellen, vilket dven drar med sig
en del K* som &r den viktigaste intracellulara positiva jonen.
o Vid sjunkande pH kommer K*, som den viktigaste intracelluldra positiva jonen, att bytas mot
H* nar buffringskapaciteten i blodet inte racker till — acidosen ger en 6kning av K* i blodet.

Nar blodglukosnivan stiger 6kar mangden vatten i det extracelluldra rummet genom osmos och det uppmatta
P-Na-vérdet sjunker, bland annat pa grund av utspadning. Insulin stimulerar i normalfallet
natrium/kaliumpumpen i skelettmuskelceller, vilket normalt gor att kalium forflyttas intracellulart (framforallt
efter maltid). Vid insulinbrist gérs dock inte detta. | normalfallet finns storsta delen av kalium intracellulart,
men nar du far en acidos blir det ett skifte av H" som gar intracellulart i utbyte med kalium som da gar
extracellulart. Dock finns en total forlust av bada Na och K vid ketoacidos som under behandlingen maste
bemdétas. Osmolaliteten blir hog, trots lagt natrium, pga hogt glukos.

BEHANDLING

Patienterna far basinsulin med en duration pa 12-20h samt direktverkande insulin i penna/pump. De far dven
en kontinuerlig glukosmatare och blir upplarda inom kolhydratrakning.
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KETOACIDOS

Den biokemiska definitionen av hyperglukemi med ketoacidos (tenta) ar P-glukos >11 mmol/l och venést pH
<7,3 eller standardbikarbonat <15 mmol/| och ketonemi/ketonuri. Beta-hydroxismorsyra (B-ketoner) > 3,0
mmol/I rdknas numera ocksa som ett diagnostiskt kriterium for ketoacidos. Ketoacidos kan dock forekomma
dven vid blodsockervarden <10 mmol/Il, sa kallad euglykemisk ketoacidos.

e Vid ketoacidos ska vatska ges fore insulin av tva anledningar:

o Initialt innan behandling startat ar patienten oftast dehydrerad pga stora urinforluster och
avvikande osmotisk balans. Om insulin tillfors direkt kan detta spa pa risken for hypovolem
chock, da annu mer da vatskan foljer med in i cellerna. Detta kan alltsa ske redan INNAN
insulin tillforts.

o Hjarnédem kan uppsta vid fér snabb korrigering

m  Symtom: i form av huvudvark, pulssdnkning, irritabilitet, inkontinens och
medvetandesdnkning — mannitol (h6ja osmolaliteten) och héjd huvudéanda (fér att
minska trycket) och darmed forhindra hjarnodem.

Om barnet uppvisar symtom pa hjarnédem bor behandling inledas inom 10 min.
Sankning av osmolalitet: NaCl ges istallet for RingerAcetat, da K i RA paverkar
osmolaliteten, dessutom har NaCl mer Na vilket beh6vs har. Osmolaliteten ska
sankas 4-5 mOsmol/h, vid for snabb sankning finns risk for hjarnédem.

e Vad bor man vara uppmarksam pa?
o Transitorisk hyperkalemi: ffa pga acidosen i blodet skickas mycket H+ in i cellerna i utbyte
mot K.
o Hyponatremi: Berdkna korrigerat natrium.

e Sdnkning av B-Glukos: ca 2-5 mmol/h, nar glukos ar <17 ges glukoslésning med elektrolyter.

e Patienten far inte ata eller dricka da det ger snabbt sdnkning i osmolalitet.
Andningen kan bli paverkad vid ketoacidos. Varfor? Jo, fér att kompensera den metabola acidosen (H+
overskott) som uppstar pga ketosen genom att hyperventilera (gora sig av med CO2) vilket sahker pCO2 och
darmed ger en buffring av acidosen (genom att forskjuta reaktionerna CO2 + H20 <> H2CO3 «»> H+ + HCO3-

mot vanster). pCO2 blir lagt. H2CO3 tillsammans med HCO3-, ar blodets viktigaste buffertsystem.

BEHANDLING (TENTA)

| forsta fas (0-2 timmarna) av behandlingen ges intravenoés
uppvatskning med kristalloid 16sning (NaCl 9 % 12,5 ml/kg/h
kravs inte sort och hastighet) eftersom detta i sig minskar

P-osmolaliteten bor sjunka 4 - 5 mosmol/timme
Sankning av B-glk 2 - 5 mmol/l/timme

. . . e . P-Na ska stiga nar glukos sjunker
blodsocker, understottar cirkulationen som ar paverkad vid

dehydrering. Vid svar dehydrering och prechock/chock ges
behandling med albumin iv (dos kravs inte). Acidoskorrektion ges endast pa vitalindikation (inkluderande
livshotande hyperkalemi) och kan 6vervagas vid pH <6,9.

I de efterkommande faser (lI-11l) paborjas en ldngsam rehydrering med vatska, glukos och elektrolyter under
48 timmar. Den fortsatta langsamma tillforsel av vdtska som skall sakerstdlla en langsam aterstéllning av
normal vaske- och elektrolytbalans mellan blodet och intracellularrummet samt ersatta glukos som osmotisk
komponent. Detta ar speciellt viktigt for hjarnan dar en snabbare sankning av glukos och elektrolyter
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(osmoloalitet) i blodet jmf med intracellulart kan driva en snabb vatskeokning intracellulart med risk for
hjarnédem.

Tillsats av mycket Na och K (trots den initiala hyperkalemin) kravs pga att tidigare forluster (120-160 mmol/l Na
och 40-80 mmol/L K, dos av tillsatser kravs inte) | denna fas boérjar dven insulinbehandling, tidigast 1 timme
och senast 2 timmar efter det att vatskebehandlingen har kommit igdng. Malet ar en langsam sankning av
B-glukos med max 4-5 mmol/| per timma ned till 15 mmol/I och B-glukos pa 12-15 mmol/I efterstravas tills
acidosen korrigerats dvs pH > 7.3 (genom tillforsel av socker och insulin som stoppas ketonbildningen). Om
sockret sjunker for fort ska man byta till glukoshaltig vatska.

Tillforsel av glukos kan behdva 6kas for att kunna ge insulin och fortsatta behandlingen. Insulintillforsel 6kar K
och glukos co-transport och minskar K i blodbanan. Insulin som bolusdos ges inte da det medfor 6kad risk for
snabbt blodsockerfall och cerebralt 6dem. Detta da en snabb sankning av glukos i blod ger en snabb sdnkning
av osmolaliteten i blodbanan och om inte natrium parallellt stiger och da kommer vatska att ga fran blodbanan
och inicellerna. | takt med att glukos sjunker ska alltsa natrium stiga,

Vid svar hypokalemi (< 2,5 mmol/, séllsynt), avvaktas med insulin.
| den sista fasen (fas IV) har acidosen korrigerats helt (pH>7.3) och barnet kan bérja dricka per os men den
langsamma intravendsa vatskebehandlingen, glukos och elektrolyter (minus per os vatska) fortsatter. Normal

glukosniva efterstravas nu.

HYPOGLYKEMI

Ibland hander det att sockret blir for [agt och man drabbas av hypoglykemi. Definitionsmassigt innebar det ett
glukos under < 4 mmol/liter.
e Symtom: hunger, svettningar, huvudvark, oro, darrningar, hjartklappning, koncentrationssvarigheter,
forvirring, medvetsloshet, kramp.
e Atgird: i forsta hand druvsocker + vatten som upprepas vid behov.
o  3gdruvsocker per 10kg kroppsvikt hojer blodsockret med 2-4mmol/| efter cirka 15 minuter

TYREOIDEASJUKDOMAR

Tyreoideasjukdomar ar vanligt och ses hos barn, men framforallt hos tonaringar. Inom pediatriken ar
hypotyreos vanligare an hypertyreos. Flickor drabbas i hogre utstrackning dn pojkar.

HYPOTYREOS

Symtom: initiativloshet (t.ex. slutat med fritidsintressen) som tecken pa trotthet, dalig langdtillvaxt och
depressiva besvar.

INDELNING

Primar: Autoimmun tyreoidit dr den vanligaste
orsaken till hypotyreos i Sverige, globalt sett ar
det jodbrist. Andra orsaker till primar hypotyreos

[Ficka @

Tillvaxtkurvor | e

e

ar malignitet och lakemedel. //’ a

Sekundar: Central hypotyreos beror pa for lagt
TSH. Det kan dock ligga inom referensomradet
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men om T3/T4 &r lagt ska TSH svara med en kraftig 6kning.

Kongenital: Den medfédda hypotyreosen upptacks genom PKU. Prematura kan behova testas om da de inte
formar att svara med TSH direkt. Om det inte upptackts pa sjukhuset marks det pa barnet genom ex. trétthet,
vill inte ata, ikterus, prolongerat skrik, navelbrack, stor tunga och stor bakre fontanell (se bild).

e Kongenital hypotyreos ar en primar hypotyreos som vanligen beror pa att tyreoidea inte har
utvecklats som den ska under fosterlivet. Hos en mindre andel av patienterna beror det istallet pa att
produktionen av tyreoideahormon inte fungerar som det ska. Tillstandet &r ibland 6vergaende och
finns ibland kvar hela livet.

UTREDNING OCH TILLVAXTKURVAN

Hypotyreos som uppstar senare under barnaaren kan ofta noteras pa tillvaxtkurvan, dar det typiska &r att man
borjar tappa i langd innan man tappar i vikt. Se tillvaxtkurvan. Andra typiska tecken vid hypotyreos ar stigande
BMI, retarderad skelettalder, svarlosta reflexer, torr och gulblek hud samt fnasigt har. En tumregel att ha med
sig ar:

e Tappar i vikt forst och sedan i langd — magen ar problemet

e Tapparilangd forst och sedan i vikt — endokrint

Ta tyreoideaprover och TPO-antikroppar!

AUTOIMMUN TYROIDIT

Tyreoidit ar en inflammatorisk reaktion i tyreoidea som leder till ett sénderfall av tyreoideas folliklar, vilket
primart ger tyeotoxiska symtom. En tyreoidit med initial tyreotoxikos féljs vanligen av en hypotyreos da
cellerna gatt sénder. Hos dver 95% av patienterna med autoimmun tyreoidit pavisas TPO-antikroppar. Skulle
patienten vara negativ tas daven Tg-antikroppar.
® For prognosen ar det ogynnsamt med héga TRAK, struma, debut prepubertalt, hga fT4- varden och
oftalmopati—Ilangvarig behandling eller operation.

Autoimmun tyreoidit kan forekomma med struma (hashimotos) eller utan struma (atrofisk).

Behandling indicerat nar:

TSH > 10

TSH > 5 och yngre an 3 ar. Mer benagen till behandling pga risk for intellektuell funktionsnedsattning
TSH 5-10 om positiva TPO-ak eller Tg-ak

Avvikande ultraljud: struma eller parenkymférandringar

Symtom pa hypotyreos

Subklinisk hypotyreos behandlas inte, men fdljs upp. Ingen behandling paverkar sjilva autoimmuniteten —
malet dr symtomfrihet och normal tillvixt/utveckling.

Behandlas med Levaxin.
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HYPERTYREOS
Tyreotoxikos ar ovanligt bland barn. Graves ar klart vanligast som § . _ Facka @
orsak och toxisk tyreoidit forekommer i 10% av fallen. Det &r vanligast (e T T T T T T S
i tondren samt om man har annan autoimmun sjukdom. Aven hdr ar = =" e e

det mycket vanligare hos flickor.
Symtom: exoftalmus, struma, takykardi, diarré, 6kad aptit,
viktnedgang, 6kad langdtillvaxt, vairmekansla, tremor, rastloshet. Se

tillvaxtkurvan — en hypertyreos kan trigga igang puberteten.

Potentiella diffdignoser (med liknande symtombild): hjartsjukdom,
psykiatrisk diagnos, diabetes mellitus och IBD/gastroenterit

PROVTAGNING OCH UNDERSOKNINGAR

Lagt TSH

hogt fT4 och fT3,

positiva TRAK-ak/TPO-ak
Ultraljud.

Glom inte EKG vid hjartklappning.

BEHANDLING OCH HANDLAGGNING (TENTA)

Bestéller UL tyreoidea - kommer dock inte kommer paverka handlaggningen
Overviger insattning av propranolol (betablockad) under en kortare tid mot takykardi, vilket dock
séllan &r nédvandigt till barn/ungdomar.
e Startar behandling med tyreostatika Thacapzol (Tiamazol)
o Minskar tyreoideas produktion av hormoner genom att hamma enzymet TPO.
o Det finns tva behandlingsprinciper
m  “block and replace”, Slar ut tyreoideafunktionen och ersitter med Levaxin. Ar idag i
stort sett ar bytt mot.
m Doseringsregim — Borja med hog dos, titrera ned tills T4 natt referensomradet
e Tar nya thyroideaprover efter hogst 1-2 veckor och déarefter varannan vecka tills laget ar stabilt
e Har beredskap att starta Levaxin om fT4 blir lagt

ALTERNATIV BEHANDLING

Tyreostatika ar alltsa forstahandsbehandlingen vid hypertyreos hos barn. Om patienten recidiverar i sin
sjukdom efter avisutad tyreostatika behnaling blir det aktuellt att ga vidare med definitiv behandling i form av
nagot av foljande:

e Kirurgi med total tyreoidektomi: Botar sjukdomen snabbt och permanent, men en eventuell
oftalmopati kan finnas kvar. Patienten far sattas in pa Levaxin direkt efter operation. Nackdelar med
operationen ar risker med narkosen, samt risken fér nervpaverkan (framférallt n. laryngeus recurrens)

och postoperativ hypoparatyreoidism.

e Behandling med radioaktivt jod: Tyroidea tar upp jodet och paverkas av stralningen.
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BEBIS PA BB

Barnets mamma har tidigare haft Graves sjukdom. Kan barnet ga pa tidig hemgang (da 6 timmar passerat
efter partus)? Behéver barnet 6vervakas? Vilka kontroller vill du i sa fall ta pa barnet?

Tidig hemgang ar inte lamplig. Forlangd BB-tid med observation pa symtom (tyreotoxikos) kravs
1. Kontroller med andningsfrekvens och puls samt observation angdende oro, sprittighet (titta efter
takypné, takykardi och motorisk oro).
2. Tilltitt (var 4h initialt, glesas ut om stabilt).
3.  Omkontroll av prover vid 2 dygns alder

Tillaggsinfo — om TRAK ej finns hos barnet (6verforda fran modern) kan kontroller avslutas om

tyroideaproverna i 6vrigt 4r normala, om TRAK pavisas hos barnet fortsatt uppféljning med provtagning och
klinisk undersékning 1 gang/vecka i fyra veckor

BINJURESJUKDOMAR

Binjurebarkssvikt ar ovanligt hos barn och ungdomar, men ar livsfarligt utan adekvat behandling.

ADDISON
Kolesterol
Binjurarna producerar inte tillrackligt med aldosteron och 4
kortisol och den vanligaste orsaken ar autoimmunitet som Pregnenolon = :l’r'lf'Lgl'l‘:r‘l'(:l""‘“-‘(_' = DHEA
90-95% ar orsakat av Addisons sjukdom. 4 Jd 4
Progesteron ' ;;."','Lfl?,‘,"f;fj,‘,f e Androstendion
Symtom: Patienten kommer oftast in och ar trott, hangig och 4 21-hydroxylas  JJ
vill helst ligga ned. Blodtrycket ar l&gt och pa& huden kan i 11-deoxykortisol
brunpigmenterade omraden ses, tydligast pa knédn och knogar. 4 4
Kortikosteron Kortisol
4
Provsvar: Aldosteron

e Kortisol - Lagt

ACTH - Hogt
21-hydroxylas ak - positivt
Natrium - lagt

Glukos - lagt

Vid addisons sjukdom bildas antikroppar mot 21-hydroxylas vilket ger brist pa bade kortisol och aldosteron.
Detta paverkar renin-angiotensin-aldosteronsystemet vilket resulterar i hyponatremi, hyperkalemi och lagt
blodtryck.

UNDERHALLSBEHANDLING

e Glukokortikoid 2-4 ganger dagligen
e Mineralkortikoid 1-2 ganger dagligen

KONGENITAL BINJUREBARKSHYPERPLASI - CAH

Kongenital binjurebarkshyperplasi betyder medfédd forstoring av binjurebarken. Den engelska beteckningen ar
congenital adrenal hyperplasia (CAH). Aven i Sverige anvands forkortningen CAH.
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ORSAK

CAH beror pa’en enzymdefekt i binjurens steroidsyntes, dir den vanligaste defekten ar brist pa 21-hydroxylas
(varierad grad av brist). De svara formerna ger svar kortisolbrist och dven aldosteronbrist. Kortisolbristen
medfér en minskad negativ aterkoppling till ACTH — 6kar och driver pa steroidsyntesen, med 6kning av
forstadier till kortisol som 17-OH-progesteron (mats i PKU-provet). Vid lindriga former, dvs. om viss
21-hydroxylas aktivitet kvarstar, blir inte 17-OH-P sa hogt att det ligger 6ver larmgransen — upptéacks saledes
inte med PKU (tenta). Sjukdomen ingar i nyféddhetsscreeningen.

SYMTOM
e Svaghet, trotthet
o Nedsatt aptit, viktforlust
e lllamaende, buksmartor, led och muskelvark
e Hypotension, ortostatism, salthunger, hypoglykemi: Kortisol hjer blodtrycker och hér finns darfor

risk for laga varden

Cirkulatorisk chock - septisk bild men svarar inte pa vatska.
Hyperpigmentering (primar CAH)
o Vid binjurebarksvikt kommer kroppen utséndra med ACTH som férsoker kompensera svikten.
Prekursorn till ACTH &r dven prekursor till alfa-MSH vilket resulterar i en hyperpigmentering.
e Hyponatremi och hyperkalemi: RAAS-systemet paverkat. Bidrar dven med lagt blodtryck.

BEHANDLING CAH (TENTA)

Behandling med kortisol (hydrokortison) syftar dels till att ersatta (substituera) bristen pa kortisol, som behdvs
for normal glukosniva och —i alla fall i svéra stressituationer - fér normalt blodtryck. Aven fér att minska
ACTH-produktionen, som vid CAH driver binjurens androgenproduktion — minska virilisering hos flickor och
minska androgendriven langdtillvaxt och benmognad hos bade flickor och pojkar (och kan annars ge tidig
avslutat langdtillvaxt och kortvuxenhet).

Vid svara saltférlorande former syftar behandling med mineralocorticoid (aldosteron = Florinef) till att
normalisera saltbalansen, dvs att 6ka Na och minska K (genom att paverka transporten av Na och K i njurarnas
tubuli) — paverkar blodtrycket.

Malet med behandlingen dr, i sin helhet, att sdkerstilla normalt blodsocker och blodtryck, minska virilisering
och sdkerstdlla normal tillvaxt och kroppssammansattning.

PRIMAR VS CENTRAL ADDISON

e Lagt kortisol och hogt ACTH — Primar addison
e Lagt kortisol och lagt ACTH — central addison
O  Har ses inte hyperpigmentering

TENTA FALL

BAKGRUND: PATIENTEN AR 7 AR GAMMAL och har en TILLVAXTSPURT.
Hur skiljer du mellan (A) Pubertas praecox/for tidig pubertet (PP), (B) CAH (icke saltférlorande form) och (C)

binjurebarkstumor (BBT) i status:
1. Testikelvolymen > 3ml vid A och </=3 ml vid B och C

174



Siri Holtmann & Gustav Magnusson

Lakarprogrammet VT25
Termin 10
2. Langsamt forlopp, dvs langddkning och utveckling av androgena tecken 6ver manader till ar vid A och
B, medan snabbt dver manader vid C
3. Hypoglykemi som féljd av kortisolbrist vid B
4. Arftlighet vid A
PROVER
® 17-OH-P - forhojt varde styrker CAH
e Testosteron - ar forhojt (dven vid binjuretumor och for tidig pubertet)
e LH - 4r omatbart vid CAH och BBT, medan > 0.3 vid PP
® FSH - ar |agt eller omatbart vid CAH och BBT, medan férhojt vid PP
o DHEAS och androstendion - ar forhdjda vid PP och BBT
e U-samling steroidprofil - visar 6kade nivaer av metaboliter fran omogna binjurebarkssteroider och
testosteron
HYPERKORTISOLISM

Hyperkortisolism innebar att man har hoga nivaer av kortisol. Endogen kortisolism kallas ocksa Cushings

syndrom. Kortisol utgor en del i HPA-axeln ndr ACTH utsdndras fran Hypofysen och stimulerar binjurebarken till

utsondring av kortisol. Kortisol har sin tur en negativ feedback pa ACTH.

Cushings syndrom &r inte en sjukdom utan en symptombild (ett syndrom), vilket kan uppsta till foljd av flera

olika tillstand. Det finns fyra olika orsaker till hyperkortisolism:

Exogent tillfort: Tas ofta pa anamnesen. Ex cancerbehandling kan vara orsak.
ACTH-producerande hypofysadenom, ocksa kallas Mb Cushing; Overproduktion av ACTH fran
hypofysen.

Ektopisk ACTH-produktion: Tumor klassiskt i thymus eller lunchan som producerar ACTH.
Adrenal 6verproduktion av kortisol.

TILLVAXTKURVAN

Det typiska vid hyperkortisolism ar man pa tillvaxtkurvan kan se att vikten 6kar, men att Iangden under samma

period ar opaverkad — mer avvikande vikt dn ldngd. Bilden ar saledes pa samma vis som vid hypotyreos.
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