
	 1	

Bakgrundsmaterial för SFOG´s riktlinje avseende 
hypertonisjukdomar under graviditet, 2019. 
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    ---------- 
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Borttagna efter screening av titlar och abstracts, och dubletter; 11 345 artiklar  
 
Granskade fulltextartiklar; 1289 artiklar.   
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1. Definitioner vid hypertonisjukdomar under graviditet 
 
Se sammanställning av internationella guidelines, Supplement A. 
  
NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence), 2010, 2013, 2019 
ACOG (The American College of Obstetricians and Gynecologists), 2013  
USPSTF (US Preventive services Task Force), 2017 
SOGC (The Society of Obstetricians and Gynaecologists in Canada),2014, 2018  
QLD (Queensland Clinical Guidelines), 2015 
ISSHP (The International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy), 2018 
DSOG (Dansk Selskab for Obstetrik og gynaekologi), 2018 
 
 

2. Mätmetoder för blodtryck och proteinuri 
 

2.1 Blodtrycksmätning 
 

  Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 

Internationella 
guidelines 

NICE, ACOG, USPSTF, SOGC, QLD, ISSHP, 
DSOG (se supplement A):  
Tyst rum. Sittande efter 5 minuters vila. Ej korsade 
ben, rak rygg och stöd för ryggen.  
Armen i hjärthöjd. 
 
Adekvat manschettbredd. 
Kalibrerad kvicksilver sphygmanometer eller 
validerad automatisk mätare Omron T9P eller 
Omron MIT Elite (HEM-7300WE). 

1, 2  
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Korotkoff phase V är dBT. 
Puls ska registreras när BT mäts. 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

28 instrument studerade, endast validerade mätare 
ska användas; Microlife Watch BP Home, Omron 
MIT, kliniska mätare A&D UM-101, Dinamap Pro-
Care 400, Nissei DS-400, Omron HEM907, Omron 
MITE Elite). 
 
Hos normo- och hypertensiva gravida gav 
automatisk mätning ett lägre BT. 
 
Där kvinnor med risk för hypertoni var sin egen 
kontroll noterades ingen skillnad. (Omron HEM-
2700). 
  

3-5   

Sammanfattning Automatisk validerad BT mätare används. 
Om detta ej är möjligt skall en kalibrerad 
sphygomanometer användas.  
 
BT ska registreras vid varje besök. 
dBT är Korotkoff phase V. 
Puls registeras vid mätning av BT. 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

 

Starkt/⊕⊕⊕⊕ 

 
 
 
 
 2.2 Mätning proteinuri 
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  Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 

Internationella 
guidelines 

NICE: Slumpprov albumin/kreatinin ≥8 mg/mmol 
eller protein/krea ≥30 mg/mmol och/eller total U-
protein ≥0,3 g/24 tim. Screening av alla, 
automatisk mätare. 
ACOG: Total U-Protein ≥0,3 g/24 tim. Screening 
initialt, annars vid misstanke preeklampsi (PE). 
SOGC: Slumpprov protein/krea ≥30 mg/mmol 
och/eller total U-protein ≥0,3 g/24 tim. Screening 
alla, automatisk mätare. 
QLD: Slumpprov protein/krea ≥30 mg/mmol. 
Screening initialt, annars vid misstanke preeklampsi 
DSOG: Slumpprov protein/krea ≥30 mg/mmol 
och/eller total U-protein ≥0,3 g/24 tim 
ISSHP: Protein/krea ≥30 mg/mmol. Screening av 
alla, automatisk mätare 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Ingen skillnad mellan 12 och 24 timmars mätning 
av total U-protein. 
 
Automatisk mätning av urinsticka är signifikant 
bättre än visuell avläsning, 338 patienter. 
 
Spot alb/krea var signifikant bättre än protein/krea 
kvot och dygnsmätning. 30 mg/mmol anges som 
cut-off för signifikans vid prot/krea kvot. Möjlig cut-
off var även 8 mg/mmol vid alb/krea kvot. 
 

6-17 
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Ingen skillnad mellan 12 och 24 h total U-protein 
mätning och slumpmässig albumin/kreatinin eller 
protein/kreatinin kvot. 
 

Sammanfattning Urinprov skall mätas vid varje besök för screening 
på MHV. 
 
Multistix automatisk mätare för screening av 
proteinuri på MVC. Om låg misstanke om 
preeklampsi är visuell sticka till fyllest. 
 
Kvantifiera med slumpmässig alb/krea kvot när 
proteinuri misstänks vid screeningprov (2+ eller 
≥1+). 
 
Test för proteinuri behöver ej upprepas när 
signifikant proteinuri konstaterats. 
 
Ingen skillnad mellan 12 och 24 timmars mätning 
av total U-protein. 
 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
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2.3 Screening för hypertoni och preeklampsi 
 

 Bakgrund Vetenskapligt underlag/ 
GRADE 

Riskbedömning NICE, ACOG, SOGC, QLD,ISSHP, DSOG: 
rekommenderar riskbedömning av alla vid 
inskrivning MHV. 
 

Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 

Rekommendation Riskbedömning av alla vid inskrivning MHV. 
 

 

BT mätning 
 

NICE, ACOG, SOGC, QLD,ISSHP, DSOG, : 
Rekommenderas vid varje besök. 
 

Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 

Rekommendation BT mätning vid varje besök 
 

 

Proteinuri NICE, ISSHP, SOGC: Alla vid varje besök. 
 
ACOG, QLD: Alla vid inskrivning, annars bara 
om misstanke preeklampsi. 
 

Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 

Rekommendation Alla kvinnor screenas för proteinuri vid 
inskrivning på MHV. 
Vid misstanke på PE eller vid riskfaktorer för PE 
bör urinsticka för protein kontrolleras vid varje 
besök på MHV. 
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3. Preeklampsi prediktion 
 

3.1 Första trimestern 
 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG, ISSHP: Alla 
rekommenderar riskbedömning av alla vid 
inskrivning MHV. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Maternella riskfaktorer har en relativt god 
prognostisk kapacitet; 
OR 0,76 
Detektion rate (DR): 
Tidig PE (<34 gv) 45-54% 
Sen PE (>34 gv) 40-45% 
AUC mellan 0,76-0,79 
 

18-30 
  

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

 Medelartärtryck (MAP), 
AUC 0,77-0,79. 
 
MAP i kombination med maternella riskfaktorer 
DR: 
Tidig PE (<37 gv) 66-76% 
Sen PE (>37 gv) 62% 
AUC 0,77-0,84 
 

23, 25, 26, 31-
34  
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

 Blodflödet i arteria uterina har ett prediktivt 21, 35 Otillräckligt / ⊕OOO 
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värde 
Sens 47%, spec 92% 
 

 Biomarkörer: HCG, AFP, PAPP-A (ingår i KUB) 
 
PAPP-A lågt prediktivt värde som ensam 
markör. 
 
bHCG har för höga nivåer (>90 percentilen) risk 
ratio 3,3 och DR 51% 
  
Kombinationen glykosilerat HCG och MAP: 
AUC 0,86 
 
Kombinationen HCG, AFP, inhibin A, urin E3 
och maternella riskfaktorer: 
AUC 0,78. 
 
AFP. DR som enskild markör: 
Tidig PE (<37 gv) 67%  
Sen PE (>37 gv) 38% 
 
AFP med TNFR1. DR: 
Tidig PE (<37 gv) 72% 
Sen PE (>37 gv) 47% 
   
AFP med maternella riskfaktorer. AUC: 
Tidig PE (<37 gv) 0,54 
Sen PE (>37 gv) 0,45 
 

19, 30, 33, 36-
55 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 



	 12	

s-FLT-1, VEGF, PlGF och Endoglin 
(angiogenesrelaterade biomarkörer) som 
enskilda prediktiva parametrar är inte väl 
studerat. 
 
sFlt-1/PlGF ratio. AUC 0,88 
PlGF 0,70 
sFlt-1 0,58. 
 
Kombinationen PlGF, ADAM12, PAPP-A, 
PP13 och Inhibin A: 
AUC 0,89. 
 
HCG, PAPP-A eller olika metaboliter: 
AUC 0,83 
HCG, PAPP-A eller olika metaboliter i 
kombination med arteria uterina Doppler: 
AUC 0,92. 
 
a) MAP plus Taurin. DR 55% 
 
b) MAP, Taurin, PlGF, PAPP-A, HCG och 
ADAM12. DR: 
Tidig PE (<34 gv) 72% 
Sen PE (>34 gv) 49% 
 
PlGF, TNFR1, RBP4 och AFP. DR: 
Tidig PE 0,63-0,77 
Sen PE 0,38-0,47  
 
Biomarkörer generellt och angiogenesfaktorer 
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speciellt, ingår oftast i de mer komplexa 
algoritmerna. 
FMF’s screening modell DR: 
Tidig PE (<34 gv) 100-47% 
Sen PE (>37 gv) 43-29% 
 

 Komplexa algoritmer: Riskfaktorer, 
biofysiska parametrar i kombination med 
biomarkörer och arteria uterina Doppler 
mätningar: 
AUC upp till 0,89 
 
Komplexa algoritmer: 
Tidig PE DR 96% och AUC 0,96 
Sen PE DR 54% och AUC 0,89. 
 
Maternella riskfaktorer, MAP och PlGF. 
AUC: 
Tidig PE 0,90 
Sen PE 0,79 
 
Kombinationen maternella riskfaktorer, 
MAP, PlGF, PAPP-A, och arteria uterina. DR: 
Tidig PE 96,3% 
Sen PE 51,6% 
 
Riskfaktorer, MAP, HCG, PAPP-A och arteria 
uterina 
AUC 0,95 
 

20, 22, 25, 30, 
48, 53, 54, 56-
58 

 

 

 

Begränsat/⊕⊕OO 
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Sammanfattning  Maternella riskfaktorer ger förhållandevis 
god prediktion och i kombination med MAP ger 
det ett relativt högt värde AUC/DR, framförallt 
för tidig debuterad PE (<37 gv). 
 
Användning av maternella riskfaktorer för 
att identifiera högriskgrupper har ett starkt 
vetenskapligt stöd. 
  
MAP har som kontinuerlig variabel ett starkt 
vetenskapligt stöd som tidig prediktor för 
preeklampsi dock har MAP inte blivit utvärderad 
som ensam prediktor. 
Det finns inga tydliga cut off nivåer att använda 
för att urskilja hög- från lågrisk. 
 
Mer än 30 olika biomarkörer är studerade i olika 
studier, ofta av låg till medelkvalitet. Det 
aktuella evidensläget är starkast för PlGF som 
biomarkör i första trimestern. 
 
De mer komplexa algoritmerna har ofta en god 
prediktiv förmåga men det finns ett begränsat 
vetenskapligt underlag. Modellerna kan inte 
implementeras i en svensk population innan 
validering. 
 

 Begränsat/   ⊕⊕OO 

 

 

Starkt/⊕⊕⊕⊕ 

 

Måttligt/ ⊕⊕⊕O 

 

 

Begränsat/   ⊕⊕OO  
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3.2 Andra trimestern 
 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Inga 
rekommendationer 
 
ISSHP: Inga prediktorer bör användas som rule out 
i nuläget. 
 
ISUOG: Doppler undersökning av arteria uterina 
vid andra trimester undersökning kan ske antingen 
transabdominellt eller transvaginalt, i relation till 
lokala preferenser och tillgångar. Medel PI (pulsatilt 
index) av arteria uterina skall användas för 
prediktion av preeklampsi. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Sens/DR anges vid 10% falskt positiva svar. 
 
Maternella riskfaktorer 
Tidigt debuterande PE: AUC 0,63 
Preterm PE: AUC 0,80, sens 43-55% 
Term PE: AUC 0,75, sens 34-41% 
Alla preeklampsier: AUC 0,76, sens 41% 

19, 27, 28, 34, 
59-65 

 

Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 

 

Maternella riskfaktorer och MAP i andra 
trimestern 
Tidigt debuterande PE: AUC 0,86, sens 52-60% 

23, 34, 59-63 
 

Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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Term PE: AUC 0,78, sens 42-46% 
Alla preeklampsier: AUC 0,77-0,80, sens 48%, 
baserat på alla 5 kohortstudierna. 
 

 Maternella riskfaktorer och MAP i första och 
andra trimestern 
Preterm PE: AUC 0,88, sens 60% 
Alla preeklampsier: AUC 0,81-0,84, sens 48-53% 
 

23, 60 Begränsat/ ⊕⊕OO 

 Flt/PlGF kvot 
Tidigt debuterad PE: AUC 0,85 
Preterm PE: AUC 0,75, sens 50% 
Alla preeklampsier: AUC 0,70-0,94 sens 37-80% 
 

66-69 Begränsat/ ⊕⊕OO 

 PlGF 
Tidigt debuterad PE: AUC 0,85, sens 25% 
Alla preeklampsier: AUC 0,76 
Svår PE: AUC 0,69 
 

58, 68-71 
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

 Maternella riskfaktorer och PlGF 
Preterm PE: AUC 0,91, sens 65-70% 
Term PE: AUC 0,75, sens 37-39% 
 

27, 63 Begränsat/ ⊕⊕OO 

 Maternella riskfaktorer och sFlt-1 
Preterm PE: sens 53-54 % 
Term PE: sens 37-39% 
 

28, 38 Otillräckligt /⊕OOO	  

 Arteria Uterina Doppler 
Tidigt debuterad PE: sens 59% 
Sent debuterad PE: sens 38% baserat på en RCT. 

72-75 Begränsat/ ⊕⊕OO 
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A uterina PI >95 % i gv 20-24: 
Tidigt debuterad PE: sens 73% 
PE gv 34-37: sens 26%  
Term PE: sens 15% 
Alla preeklampsier: AUC 0,99 
 

 Maternella riskfaktorer, MAP, Arteria Uterina 
Doppler 
Preterm PE: AUC 0,95, sens 81% 
Term PE: sens 44% 
Alla preeklampsier: AUC 0,85 
 

62, 76  Begränsat/ ⊕⊕OO 

Sammanfattning Internationella guidelines har inga 
rekommendationer för screening i andra trimestern 
utöver ISUOG som rekommenderar screening med 
arteria uterina PI. 
 
Maternella riskfaktorer tillsammans med MAP, både 
i första och andra trimestern, med moderat 
sensitivitet. 
 
Tillägg av Doppler på arteria uterina kan öka 
sensitiviteten. 
 
s-Flt-1/PlGF kvoten lovande. 
Ytterligare studier inklusive validering i en svensk 
population behövs innan införande i klinisk praxis. 
 
Ingen kompletterande screening i andra trimestern 

 Otillräckligt/ ⊕OOO  



	 18	

rekommenderas. 
 

 
 
 

3.3 Tredje trimestern 
 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Inga 
rekommendationer 
 
ISSHP: Inga prediktorer bör användas som rule 
out. 
 

  

Systematisk 
litteratur- 
genomgång 

Maternella riskfaktorer 
Preterm PE AUC 0,77-0,80 
Term PE AUC 0,66-0,77 
DR vid 10% falskt positiva: 
Preterm PE 35,7-45% 
Term PE 24,2-41% 
 

27, 34, 61, 
63, 77-80 
 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

MAP 
Preterm PE AUC 0,88 
Term PE AUC 0,81 
DR vid 10% falskt positiva: 
Preterm PE 81% 
Perm PE 59,1% 

78, 81 Begränsat/ ⊕⊕OO 
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Flt/PlGF kvot 
Preterm PE AUC 0,75-0,99 
förlossning före 37 gv  
Term PE AUC 0,71 förlossning efter 37 gv 
DR vid 10% falsk positiva: 
Preterm PE 50% 
Term PE 36,9% 
 

34, 58, 66, 
67, 82-84 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

PlGF 
Preterm PE AUC 0,91 
Term PE AUC 0,73-0,93 
DR vid 10% falsk positiva: 
Preterm PE 63-100% 
Term PE 22-62,7% 
 

58, 77, 85, 86  Begränsat/ ⊕⊕OO 

 sFlt-1 
DR vid 10% falsk positiva: 
Preterm PE 94,7% 
Term PE 41,5% 
 

58, 86  Begränsat/ ⊕⊕OO 

Maternella riskfaktorer 
och MAP 
Preterm PE AUC 0,91-0,95 
Term PE AUC 0,85-0,88 
DR vid 10% falsk positive: 
Preterm PE 68,2-79% 
Term PE 47-53% 
 

34, 63, 78-80  

 

Begränsat/ ⊕⊕OO 
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Maternella riskfaktorer 
och PlGF 
Preterm PE AUC 0,94-0,97 
Term PE AUC 0,78-0,88 
DR vid 10% falsk positiva: 
Preterm PE 85,7-90% 
Term PE 54-64% 
 

27, 63, 77, 79 

 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

Maternella riskfaktorer och sFlt-1 
Preterm PE AUC 0,97 
Term PE AUC 0,81-0,90 
DR vid 10% falskt positiva: 
Preterm PE 93-94% 
Term PE 51-69% 
 

28, 38, 79 

 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

Sammanfattning Totalt granskades 48 olika prediktorer och 
prediktionsmodeller. Många av studierna kom från 
samma population och samma forskargrupp. 
 
Det finns inga rekommendationer angående 
prediktion i tredje trimestern från internationella 
guidelines. 
 
Maternella riskfaktorer och MAP är lovande men 
har låg DR. 
 
Maternella riskfaktorer och sFlt-1/PlGF kvot 
har en moderat till hög prediktiv förmåga men är 
ännu inte utvärderade i svensk mödravård. 
 

 Otillräckligt /⊕OOO  
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Prediktionsmodeller kan inte rekommenderas i 
tredje trimestern. 
 

 
 

3.4 Prediktion av komplikationer till preeklampsi 
 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, DSOG: Ingen 
rekommendation 
 
ISSHP: Diagnostiska biomarkörer (särskilt PlGF) 
kan vara till hjälp för diagnos och prognos i 
framtiden men kan inte rekommenderas i 
dagsläget. 
 

  

Systematiskt 
litteratur- 
genomgång 
 

Flt/PlGF kvot 
Vid 5% falskt positiva: 
sens 78.6% för förlossning <1 vecka 
Vid 1,7-9,6% falskt positiva: 
sens 75,9-76,6% för förlossning <4 veckor 
Vid 4,3% falskt positiva: 
Sens 20,7% för förlossning >4 veckor 
Vid 7% falsk positiva: 
Sens 86% för komplikationer till preeklampsi 
 

82, 88-92 
 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

PIERS prediktionsmodell; Graviditetslängd, 
bröstsmärta, TPK, ASAT, kreatinin 

93-95 
 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
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Förlossning <24 timmar AUC 0,80, Förlossning <48 
timmar AUC 0,76 
Komplikationer <48 timmar AUC 0,97 
Komplikationer <7 dagar AUC 0,80 
 
PlGF 
Förlossning <2 veckor AUC 0,87. 
Vid 28.6% falskt positiva: sens 74,6% för 
förlossning på grund av PE 
 

88, 91, 96, 97 
 
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

 
 

sFlt-1 
Förlossning <2 veckor AUC 0,83. 
Vid 31.1% falskt positiva: 
sens 83,7% för förlossning på grund av PE. 

88, 91, 96, 97 
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

S-Eng 
Förlossning <2 veckor AUC 0,83 

91, 96, 97 
 
 

Begränsat/ ⊕⊕OO 

Sammanfattning 12 olika kombinationer av prediktorer för 
komplikationer till preeklampsi efter diagnos. 
 
Internationella riklinjer rekommenderar att inte 
använda prediktorer för komplikationer till 
preeklampsi.  
 
Flt/PlGF kvoten och PIERS prediktionsmodell har 
starkast vetenskapligt stöd men har inte 
utvärderats för iatrogena konsekvenser och/eller 
om de är hälsoekonomiskt fördelaktiga jämfört 

 Otillräckligt / ⊕OOO  
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dagens praxis i svensk sjukvård. 
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4. Riskfaktorer för preeklampsi 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
guidelines 

NICE: 
Hög risk: Tidigare svår PE, PE med förlossning 
<v34, IUGR, IUFD, eller ablatio, tidigare GH, 
kronisk hypertoni, kronisk njursjukdom, diabetes 
typ 1 eller 2, autoimmun sjukdom som SLE eller 
APS. 
Moderat risk: 0-para, ≥40 år, graviditetsintervall 
>10 år, hereditet, BMI ≥35 vid inskrivning, 
flerbörd. 
 
ACOG/USPSTF: ovanstående faktorer plus 
tidigare eklampsi, tidigare komplicerat 
graviditetsutfall, sBT ≥130 mmHg eller dBT ≥80 
mmHg vid inskrivning, afroamerikan, lågt 
socioekonomiskt status. 
 
SOGC: som ovan plus signifikant proteinuri vid 
inskrivning. 
 
QLD: Riskfaktorer (enligt Lowe et al: The 
SOMANZ Guidelines 2014 
https://www.somanz.org/)  :                              
APS                                  RR 9,72 
tidigare PE                        RR 7,19 
diabetes                            RR 3,56 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
98, 99 
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duplex                               RR 2,93 
0-para                               RR 2,91 
hereditet PE                       RR 2,90 
högt BMI                            RR 2,47 
ålder ≥40 och 0-para          RR 1,68, 
ålder ≥40 och multi-para     RR 1,96 
sBT ≥130 mmHg vid 
inskrivning                          RR 2,37 
dBT ≥80 mmHg vid 
inskrivning                          RR 1,38 
graviditetsintervall >10 år    RR 1,12 
RR kan ej bedömas: 
njursjukdom, kronisk autoimmun sjukdom, 
kronisk hypertoni. 
 
ISSHP: som NICE 
 
DSOG: som NICE 
 

 
 
 
 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

APS (antifosfolipidantikroppssyndrom), PE i 
anamnes, kronisk HT (hypertoni), GDM 
(graviditetsdiabetes), BMI>30, IVF-graviditet är 
riskfaktorer för PE. 
Högre risk för PE vid proteinuri. 
 
Fetalt kön visar ingen skillnad i frekvens PE. 
 
Ökad risk för PE vid äggdonation. 
 
Vid IVF påverkade CVB (Chorionvillibiopsi) ej 

100-145 
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risken för PE. 
  
Positiv association av PE vid Vit D brist, 
preeklampsi och låg vitamin D-nivå(<30nmol/L). 
 
Högre risk för PE graviditetsintervall >4 år. 
 
Över 35 års ålder en måttligt ökad risk för PE för 
förstföderskor. 
 
Obstruktiv sömnapné ökad risk. 
 
Högt BMI och extensiv viktuppgång under 
graviditet ökad risk. 
 
Aktivitet eller stillasittande under graviditet, ingen 
skillnad 
 
UVI. 
 

Sammanfattning: 

 

De flesta guidelines ansåg att riskbedömning ska 
göras av alla gravida i tidig graviditet avseende 
BT, proteinuri och anamnes. 

Hög risk: 
APS (antifosfolipidantikropppssyndrom) 
SLE (systematisk lupus erytematosus) 
Tidigare PE eller eklampsi 
Tidigare GH med förlossning <gv34, IUGR 
(intrauterin tillväxthämning), IUFD (intrauterin 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
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fosterdöd) eller ablatio 
Diabetes typ 1 o 2 
Flerbörd 
Kronisk njursjukdom 
Proteinuri vid inskrivning 
Kronisk hypertoni 
IVF med äggdonation 
 
Moderat risk 
Nullipara 
BMI>30 
Ålder >40 
Hereditet 
Graviditetsintervall >4 år 
sBT >130 eller dBT >80 mmHg vid inskrivning 
Afrikanskt ursprung 
Verifierad obstruktiv sömn-apné 

 
 

5. Profylax mot preeklampsi 
 
Profylax ges om hög risk för preeklampsi eller flera måttliga riskfaktorer.  
 

5.1 Acetylsalicylsyra (ASA) 
 
 Bakgrund Referenser Vetenskapligt 

underlag /GRADE 
 

Internationella NICE: 75 mg/d från gv12 till partus till kvinnor   
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riktlinjer med hög risk (tidigare PE, kronisk hypertoni, 
njursjukdom, autoimmun sjukdom, flerbörd). 
Ges även till kvinnor med ≥2 riskfaktorer (0-para, 
>40 år, graviditetsintervall >10 år, BMI ≥35, PE i 
familjehistorien, flerbörd). 
 
ACOG: 60-80 mg/d sent i första trimestern till 
kvinnor med tidigare PE och partus före v34 eller 
tidigare PE i flera graviditeter. 
USPSTF: 81 mg/d efter gv12 till kvinnor med hög 
risk samt till kvinnor med flera moderata 
riskfaktorer. Kvinnor med låg risk rekommenderas 
ej acetylsalicylsyra. 
 
SOGC: 60-162 mg/d från tidig graviditet till partus 
till kvinnor med hög risk. 
 
QLD: 100 mg/d innan gv 16 t o m gv 37 till kvinnor 
med moderat till hög risk. 
Konstaterar att lågdos ASA reducerar PE med 24%, 
prematuritet med14%, IUGR med 20%. NNT 42 för 
att förhindra ett fall av PE (95% tI 26-200). 
 
ISSHP: 150 mg/d till natten med start innan gv16. 
Senare start kan även ha effekt. 
 
DSOG: 150 mg/d till natten från tidig graviditet 
som vid inskrivning på MHV, dock helst innan gv 16 
till gv37+0 
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Systematisk 
litteratur-
genomgång 

50-150mg/d ASA rapporteras som profylax och det 
är en fördel med ASA profylax till högriskpatienter. 
Bara 2 RCT studier finns med en dos >100mg/d. 
 
Från ASPRE-studien rapporteras följande: 

1. Vid profylax rekommenderas intag av ASA till 
natten och med start innan gv16. 

2. Ayala et al 2013 inkluderade 250 
riskgraviditeter där ASA 100 mg insattes 
gv12-16 vid olika tidpunkter på dygnet. Bäst 
effekt om intag till natten (p<.001). 

3. I en SR inkluderades totalt 20 909 patienter 
varav 554 + 93 fick 150mg, övriga 50-
100mg. De 554 kvinnor som behandlades 
med 150 mg efter gv 16 visade ingen 
signifikant skillnad i utfall.  

4. I en multicenterstudie randomiserades 1776 
högrisk-kvinnor till ASA 150 mg till natten 
(798) eller placebo (822) från gv 11 - 14 till 
gv 36. Preterm 1.6% vs 4.3% i respektive 
grupper, p=0.004. 

5. ASA-profylax, 150 mg, till 1620 pat vilket 
medförde färre förlossningar <gv37 
(p=0.004) 

 
ASA profylax, 100mg, vid riskfaktorer och 
patologiskt arteria uterinaflöde gavs och ingen 
skillnad avseende PE. 

 

98, 146-173  

Sammanfattning Kvinnor med hög risk rekommenderas 75-100 mg  Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
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ASA till natten med start senast gv12 till och med 
gv36. Insättning senare än gv16 kan ha effekt. 
 
Till patienter med flera moderata riskfaktorer ges 
samma rekommendation. 
 
Kvinnor med APS eller SLE ges ASA redan innan 
graviditet, se ARG-rapport 76 Hemostasrubbingar 
inom obstetrik och gynekologi, 2018 
 

 
 
 
Begränsat/ ⊕⊕OO  
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  

 
 
 5.2 Lågmolekylärt heparin (LMH) 
 
Internationella 
riktlinjer 

NICE ISSHP, ACOG: Rekommenderas ej 
 
SOGC: Kan övervägas till gruppen med 
upprepade placentamedierade komplikationer. 
 
QLD: otillräcklig evidens för rutinprofylax, i 
speciella fall såsom APLS 
 
DSOG:I vissa speciella fall såsom SLE 
 

  

Systematisk  
litteratur-
genomgång 

Moderat riskreduktion av PE hos kvinnor med hög 
risk för PE med LMH.  
 
ingen effekt avseende placenta medierade 
komplikationer till patienter med hög risk. 
 

174-177  
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Sammanfattning LMH profylax mot PE rekommenderas EJ 
rutinmässigt. 
 
Indicerat i selekterade fall såsom APS och vissa 
kvinnor med trombofili. 
 
Kan övervägas till gruppen med upprepade 
placentamedierade komplikationer 
Se HemARG Rapport nr 79 
  

 Begränsat/⊕⊕OO 
 
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 
 
Otillräckligt/⊕ O O O 

 
 

5.3 Calcium 
 
Internationella 
riktlinjer 
 

QLD och SOGC: Ca-tillägg eventuell riskreduktion 
för högriskindivider med för litet calciumintag. 
Otillräcklig evidens för rutinprofylax 
 
ISSHP: Calcium 1g/d till kvinnor med lågt 
calciumintag 
 
NICE, ACOG: saknas 
 
DSOG: vid lågt intag 
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Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Ingen signifikant skillnad i utfall avseende 
preeklampsi. 

178-180  

Sammanfattning Ej rutinprofylax.  
 
Vid lågt Ca intag övervägs calcium tillskott.  
 

 Begränsat/ ⊕⊕OO 

 
 

5.4 Vitamin D 
 
Internationella 
riktlinjer 

NICE, ISSHP: Rekommendationer saknas 
 
ACOG: Viss evidens för tillskott vid brist 
 
SOGC: Otillräcklig evidens för rekommendation 
 
QLD: Rekommendationer saknas 
 
DSOG: Vid brist 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Supplementering vid vitamin D brist kan kanske 
förbättra utfall avseende PE 
 
Ingen skillnad vid Vit D tillskott. 
  

128, 180-182  
 

 

Sammanfattning Ej rutinprofylax.  Begränsat/ ⊕⊕OO 
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D-vitaminbrist ska ha tillskott. 
  

 
 

5.5 Övrig profylax 
 
Internationella 
riktlinjer 

QLD, SOGC, ACOG, NICE, ISSHP: ingen evidens 
för riskreduktion av hypertonisjukdom under 
graviditet med rutinbehandling med: magnesium- 
eller zink-tillskott, sängvila, saltrestriktion, eller 
antioxidanter. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Ingen signifikant skillnad avseende preeklampsi av 
folsyra, Vit B6, Fiskolja, Omega 3. 
 
Möjlig riskreduktion av PE med folsyretillägg hos 
kvinnor med BMI <25. 
 
Supplementering med L-Arginin visade en viss 
riskreduktion hos kvinnor med högrisk. 
 

181-192 
 

 

Sammanfattning Ej rutinbehandling med: magnesium eller zink 
tillskott, sängvila, saltrestriktion, antioxidanter, 
folsyra, Vit B6, Fiskolja, Omega 3, L-Arginin. 
 

 Otillräckligt/ ⊕OOO  
 
 
Otillräckligt/ ⊕OOO 
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5.6 Fysisk aktivitet 
 
Internationella 
riktlinjer 

NICE: Råd som till friska gravida 
 
ISSHP: 50 min 3 ggr/v 
 
ACOG: 50 min 3 ggr/v 
 
SOGC: Råd som till friska gravida 
 
QUEENSLAND: Rekommenderar ej vila 
 
DSOG: Råd som till friska gravida 
 

  

Systematisk  
litteratur-
genomgång 
 

Riskreduktion vid regelbunden fysisk aktivitet t.ex 
30 min 2-7 ggr/v. 
 

193-195  

Sammanfattning Gravida kvinnor rekommenderas daglig fysisk 
aktivitet minst 30 minuter. 
 
Minska stress. 
 

 Begränsat/ ⊕⊕OO 
 
Otillräckligt/ ⊕OOO  
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6.Behandling och handläggning av graviditet med kronisk hypertoni, 
graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi 

 
6.1 Hypertoni (kronisk hypertoni, graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi) 

 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 

Internationella 
riktlinjer 

NICE: behandling om BT ≥150/100 mmHg. 
MålBT sBT <150 mmHg, dBT 80-100 mmHg. 
MålBT vid organpåverkan <140/90 mmHg, dBT ≥80 
mmHg 
 
ACOG: behandling om BT ≥160/110 mmHg. 
MålBT <160/110mm Hg 
 
SOGC: behandling vid ≥140/90 mmHg. 
MålBT sBT≤140 mmHg, dBT 85 mmHg 
 
QLD: saknas evidens för behandling vid specifik 
nivå, men övervägs om sBT 140-160 mmHg 
och/eller dBT 90-100 mmHg. 
MålBT sBT <140 mmHg, dBT <90 mmHg 
 
ISSHP: behandling vid ≥140/90 mmHg (eller 
≥135/85 mmHg i hemmet). 
MålBT: sBT 110-140 mmHg och/eller dBT 85 mmHg  
dBT ≥80 mm Hg 
 
DSOG: behandling om sBT ≥150 mmHg och/eller 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 
 
 
 



	 36	

dBT 100 mmHg. 
MålBT sBT <150 mmHg, dBT (80) 90-100 mmHg 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Antihypertensiv behandling vid hypertoni (sBT 140-
169 mmHg, dBT 90-109 mmHg) halverar risken för 
att utveckla svår hypertoni under graviditet (20 
studier, 2558 kvinnor; RR 0.49; 95% KI 0.40–0.60) 
 
Vid kronisk HT eller GH med dBT 90–100 mmHg 
mellan gv 14–36, medförde “less tight” kontroll 
(dBT målBT 100 mmHg) jämfört med “tight” 
kontroll (dBT målBT 85 mm Hg) signifikant högre 
risk för svår maternell hypertoni (aOR 1.80; 95% KI 
1.34-2.38). 
  
Ingen skillnad i risk för PE, missfall, fosterdöd, 
neonatal intensivvård (”primary outcome”) eller 
total frekvens maternella komplikationer mellan 
”less-tight” och ”tight” kontroll med 987 kvinnor. 
  
Det var ingen skillnad avseende SGA för ”less tight” 
vs. ”tight” kontroll. 
  
Sekundär analys av CHIPS studien: i gruppen ”less 
tight” kontroll var svår hypertoni associerat med 
allvarliga maternella komplikationer. 
 
Blodtryckssänkning (dBT<80 mmHg) kan medföra 

196-198 
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risk för tillväxthämning hos fostret 
 

Sammanfattning Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 - 
169 mmHg, dBT 90-109 mmHg) halverar troligen 
risken för att utveckla svår hypertoni 

Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 - 
169 mmHg, dBT 90 - 109 mmHg) medför troligen 
en liten eller ingen minskad risk för att utveckla 
preeklampsi. 

Behandling av hypertoni under graviditet (sBT 140 - 
169 mmHg, dBT 90 - 109 mmHg) medför troligen 
en liten eller ingen minskad risk för intrauterin, 
perinatal eller neonatal död eller risk för SGA 
 
Det är osäkert om behandling av hypertoni under 
graviditet (sBT 140 - 169 mmHg, dBT 90 - 109 
mmHg) minskar risken för maternell död eller svår 
maternell morbiditet (eklampsi, stroke, lungödem, 
HELLP eller njurinsufficiens) 
 

 
 
 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

 

Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 

 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O 
 
 
 
 
 
Otillräckligt/ ⊕OOO 
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6.2 Peroral antihypertensiv behandling 

 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
 

NICE: labetalol, vid kontraindikation nifedipin och 
metyldopa 
 
ACOG: labetalol, nifedipin och metyldopa 
 
SOGC: labetalol, nifedipin och metyldopa likvärdiga 
 
QLD: labetalol och metyldopa likvärdiga 
 
ISSHP: nifedipin och metyldopa 
 
DSOG: labetalol, nifedipin och metyldopa likvärdiga 
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Systematiska 
litteratur-
genomgång  

Betablockerare och nifedipin vs metyldopa visar att 
metyldopa är sämre avseende risk för svår 
hypertoni och risk för preeklampsi. 
Ingen skillnad vid jämförelse betablockerare vs 
metyldopa, nifedipin vs metyldopa eller 
betablockerare vs nifedipin 
 
I en subanalys av CHIPS studien hade kvinnor som 
behandlats med metyldopa bättre utfall än de som 
behandlats med labetalol (färre ”fetal loss”, mindre 
svår hypertoni, färre SGA, preeklampsi, och 
förlossning före gv 34 [gällde fra kvinnor med 
kronisk hypertoni]) 
 

196, 199-200  
 

 

Sammanfattning Behandling av hypertoni (sBT 140-169 mm 
Hg, dBT 90-109 mmHg) med labetalol, 
nifedipin eller metyldopa resulterar troligen 
i liten eller ingen skillnad mellan de olika 
preparaten i risk för att utveckla svår 
hypertoni under graviditet 
 
Angiotensin Converting Enzyme (ACE) 
hämmare och angiotensin receptor blockers 
(ARB) är kontraindicerade under graviditet 
enligt internationella riktlinjer 
 

 Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 
 
 
 
 
 
Starkt /⊕⊕⊕⊕ 
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6:3  Svår hypertoni, ≥160 och /eller 110 mmHg (kronisk hypertoni, 
graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi) 
 
MBRRACE-UK (2011); för åren 2006 - 2008 rapporterades att vid bristande behandling av svår 
hypertoni (speciellt sBT>150 mm Hg) var den enskilt viktigaste faktorn för maternell död.  
 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 

internationella 
riktlinjer 

Konsensus: svår hypertoni sBT≥160 mmHg 
och/eller dBT≥110 mmHg skall behandlas med 
målBT enligt nedan: 
 
NICE: <150/80-100 mmHg 
 
ACOG: <160/110 mmHg 
 
SOGC: <160/110 mmHg 
 
QLD: sBT 130-150 mmHg, dBP 80 till 90 mmHg 
 
ISSHP: dBP 85 mmHg och sBP minst <160 mmHg 
 
DSOG: sBT <150 mmHg och dBT mellan (80) 90-
100 mmHg 
 
Rekommenderad behandling: labetalol, nifedipin 
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eller hydralazin (NICE, SOGC, QLD, DSOG) 

Systematisk 
litteratur- 
genomgång 

Jämförelse mellan kalciumantagonister och 
labetalol, hydralazin och labetalol, hydralazin och 
kalciumantagonister finns. 
 
Kalciumantagonister är mer effektiva som 
blodtryckssänkande än hydralazin enligt en SR, 
men inte enligt en RCT. De flesta studier visar ingen 
eller liten skillnad i blodtryckssänkande effekt (tid 
till effekt, antal doser etc) eller negativa maternella 
och neonatala utfall mellan olika preparat 
(kalciumantagonister, labetalol, hydralazin). 
 
Risk för neonatal hypoglykemi och bradykardi finns 
vid behandling med betablockerare. 
 

201-217 
 

 

Sammanfattning Antihypertensiv behandling med nifedipin, 
labetalol, eller hydralazin vid svår hypertoni 
under graviditet resulterar troligen i liten 
eller ingen skillnad mellan de olika 
preparaten avseende effekt på 
blodtryckssänkning eller risk för negativt 
maternellt och neonatalt utfall. 
 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
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6.4 Strikt sängläge och fosterövervakning 
 

  Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Strikt sängläge 
 
NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP, DSOG: 
Rekommenderas ej 
 
NICE: Ultraljud för fostertillväxt, 
fostervattenmängd, blodflöde i a. umbilikalis. 
CTG vb, datoriserad tolkning ej fördel 
 
ACOG: Ultraljud för fostertillväxt, 
fostervattenmängd, blodflöde i a. umbilikalis  
Räkna fosterrörelser 
 
SOGC: Ultraljud för fostertillväxt, 
fostervattenmängd, blodflöde i a. umbilikalis 
 
QLD:: Ultraljud för datering, för fostertillväxt, 
fostervattenmängd, blodflöde i a. umbilikalis, CTG 
 
ISSHP: NA 
 
DSOG: Ultraljud för fostertillväxt, 
fostervattenmängd, blodflöde i a. umbilikalis, CTG 
 

  

 
 
 
 
 
 

Systematisk Strikt sängläge rekommenderas ej.  Otillräckligt/ ⊕OOO  
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litteratur- 
genomgång  

 
Fosterövervakning sker med ultraljud och 
individuellt med CTG 
 

 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
 

Sammanfattning Strikt sängläge rekommenderas ej. 
 
Fosterövervakning sker med ultraljud och 
individuellt med CTG 
 
 

  

 
 
 
 
 
 
 

6:5 Eklampsi 
 
Förekomst av ett eller flera krampanfall under graviditet, förlossning eller de första veckorna efter förlossning hos 
kvinnor med preeklampsi och som inte kan förklaras av andra orsaker, exempelvis epilepsi. 
Eklampsi är svårt att förutsäga och kan uppträda utan föregående symtom. 
Hypertoni och/eller proteinuri kan saknas före krampanfallet 
Eklampsi kan förekomma före, under och efter förlossningen, vanligen inom 24 tim. 
  
Generella kramper hos gravid kvinna är alltid eklampsi tills motsatsen har bevisats. 
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Magnesiumsulfat 
 

Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, Queensland, ISSHP, DSOG: 
Magnesiumsulfat är ”the drug of choice” för 
prevention och behandling av eklampsi. 
Bolusdos 4 g iv under 5-10 -15 -20 min 
Underhållsdos 1-2 g/tim under 24 tim 
Vid recidiverande kramper: 2-4 g iv under 10 min 
 
Kontroll av S-magnesium rekommenderas inte 
rutinmässigt utan enbart vid misstanke toxicitet. 
 
Vid utebliven effekt av magnesiumsulfat, då annan 
etiologi för kramper måste övervägas, kan 
diazepam eller fenantoin användas. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Utvärdering av lägre doser, kortare behandlingstid. 
Inget som ändrar ovanstående rekommendationer. 

218-228  
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Sammanfattning Magnesiumsulfat är förstahandspreparat för 
behandling av kvinnor med eklampsi 
 
Magnesiumsulfat rekommenderas som profylax mot 
eklampsi till kvinnor med svår preeklampsi och 
cerebrala symptom och/eller fotklonus antepartum, 
intrapartum och inom de första 24 tim postpartum, 
HELLP 
 
Behandlingsschema för magnesiumsulfat: 
Bolusdos 4g iv under minst 5 min 
Underhållsdos 1 - 2g/tim under 24 tim 
Vid recidiverande kramper: 2- 4g iv under 10 min 
Kontroll av serum magnesiumnivåer 
rekommenderas inte rutinmässigt 
 
Magnesiumsulfat är mer effektivt än diazepam eller 
fenantoin för att förhindra nya kramper vid 
eklampsi 
 
Magnesiumsulfat är mer effektivt än 
diazepam/fenantoin/placebo/ingen behandling till 
kvinnor med svår preeklampsi för prevention av 
eklampsi. 
 
Vid utebliven effekt av magnesiumsulfat, då annan 
etiologi för kramper måste övervägas, kan 
diazepam eller fenantoin användas. 
 

 Starkt/⊕⊕⊕⊕ 
 
 
Starkt/⊕⊕⊕⊕ 
 
 
 
 
 
Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
 
 
 
 
 
 
Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
 
 
 
Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
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6.6 Åtgärder vid misstanke på intracerebral komplikation 
 
 
Aspekt Bakgrund/åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP. DSOG: 
Inget ställningstagande till utredning eller 
behandling 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

BLÖDNING: Ökad risk för intracerebrala 
blödningar vid svår hypertoni. Handläggs som 
hos icke-gravida patienter (ingick inte i PICO, 
ingen systematisk sökning). 
 
PRES; hjärnödem som kan inträffa vid 
eklampsi och preeklampsi. Angiogent och 
vasotoxiskt ödem förekommer vanligtvis 
occipitalt och parietalt. 
 
Klinisk bild är HV, synrubbningar, kramper, 
illamående och kräkningar. 
 
Diagnos görs med MRI. 
 
Behandling rekommenderas med 
antihypertensiv terapi, magnesium, diuretika, 
kortikosteroider men ingen studie visar vilket 
som är bäst. 
 

229-240 
 

Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
 
 
 
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O  
 
 
 
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O  
 
 
Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
 
Begränsat /⊕⊕OO	 
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Tillståndet vanligtvis reversibelt. 
 

Måttligt starkt/⊕⊕⊕O  
 

Sammanfattning 
 

PRES är ett hjärnödem med vanligtvis 
synrubbningar som är reversibelt. 
MRI används för diagnostik. 
Behandling enligt rutiner för preeklampsi och 
hjärnödem. 
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6.7 HELLP (Hemolysis Elevated Liverenzymes Low Platelet Syndrome) 
 
Svår preeklampsi, hemolys, trombocytopeni och förhöjda transaminaser, vanligt med 
epigastralgier 
 
Aspekt  Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE: Sedvanlig definition, kortikosteroider för 
lungmognad inte för HELLP, MgSO4, 

 
ACOG: Sedvanlig definition, förlös ≥34 gv, 
transfusion om låga TPK ingen gräns, ev MgSO4 
Inget om kortikosteroider. 
 
SOGC: Sedvanlig definition, behandling MgSO4, 
antihypertensiva, kortikosteroider för lungmognad 
inte för HELLP, förlös ≥34 gv, inte använda 
plasmaferes 
 
QLD: Sedvanlig definition, förlös ≥34 gv, 
transfusion om låga TPK ingen gräns, ev MgSO4 
Inget om kortikosteroider. 
 
ISSHP 2018: sedvanlig definition, behandlas som 
preeklampsi 
 
DSOG: Förlös efter stabilisering 
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Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Magnesiumsulfat och antihypertensiv behandling. 
 
Vanligast komplikation blodtransfusion. 
Leverhematomoch kapselruptur kan inträffa 
 
 
Expektans med behandling med betametason och 
prednisolon ger bättre neonatalt resultat än bara 
betametason och förlossning inom 48 timmar. 
Kortikosteroider ges för lungmognad hos fostret 
som vid annan preeklampsi 
  
 
Kortison förbättrar lab data men ingen skillnad i 
maternell morbiditet eller mortalitet, ingen skillnad i 
neonatal morbiditet men i neonatal mortalitet. 
 

241-247 
 

Begränsat	/⊕⊕OO	
 
 
 
 
 
Begränsat	/⊕⊕OO	
 
 
 
 
 
 
Begränsat	/⊕⊕OO	
 

Sammanfattning 
 

HELLP är en allvarlig form av preeklampsi. 
Leverhematom och kapselruptur kan inträffa.  
 
Behandlas med magnesiumsulfat och 
antihypertensiv behandling samt avslut av 
graviditet. 
 
Korrigering av patologisk hemostas. 
 
Kortikosteroider rekommenderas inte för behandling 
av leverförändring men för lungmognad vid 
graviditet <34 gv. 
 

 Starkt/⊕⊕⊕⊕	
 
 
Begränsat	/⊕⊕OO	
 
 
 
Starkt/⊕⊕⊕⊕	
	
Begränsat	/⊕⊕OO	
 
 
 



	 50	

Förlossning indicerad efter stabilisering om ≥34 gv. 
 
Vid tidigare graviditetslängd individuellt 
ställningstagande, om möjligt vänta 24-48 timmar 
för effekt av kortikosteroider på fetal lungmognad. 
  

Begränsat	/⊕⊕OO	
 
Måttligt stark/ ⊕⊕⊕O 
	
 

Uppföljning Normalisering sker snabbt efter partus, men en 
försämring kan inträffa under de första 3 - 4 
dygnen 
Fortsatt kontroll av lab. prover till normalisering 
Vid ny graviditet ökad risk för recidiv. 25% får svår 
preeklampsi vid ny graviditet. Skärpt övervakning! 
 

 Måttligt stark/ ⊕⊕⊕O 
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6.8 Misstänkt hjärtsvikt vid hypertoni eller peripartumkardiomyopati (PPCM) 
 
  Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE, ACOG, SOGC, QLD, ISSHP, DSOG: Inget 
ställningstagande till utredning eller behandling 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Akut hjärtsvikt vanligast under 3:e trimestern. 
Ofta egen eller familjeanamnes på 
hjärtkärlsjukdom. 
Hjärtsvikt med fotödem, hypertoni, begynnande 
lungödem. 
 
PPCM hjärtsvikt, vanligast postpartum. Tidigare 
hjärtfrisk kvinna med försämrad kammarfunktion 
med systolisk dysfunktion, dilaterad 
vänsterkammare. 
Tromboemboliska komplikationer kan förekomma. 
Förekomst med eller utan preeklampsi.  
Bättre prognos om samtidigt preeklampsi. 
Incidens 0,02%, mortalitet 1,3%, allvarliga 
komplikationer 13,5%, mortalitet vid ny graviditet 
16%. 
 
Diagnostik: EKG, UCG. EKO-bild överlappar mellan 
dessa tillstånd. 
 
Lab: Troponin-1, BNP och NT-proBNP används vid 

248-263  
 
 
 
 
 
 

Måttligt starkt//⊕⊕⊕O	 
 
 
 
 
 
Måttligt stark/⊕⊕⊕O 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Starkt/⊕⊕⊕⊕ 
 
 
Starkt/⊕⊕⊕⊕ 
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bedömning om misstanke på hjärtsvikt. Övriga 
analyser bestäms i samråd med kardiolog. 
S-urat har studerasts förhöjt vid PPCM 
Andra lab variabler 
 

 

Sammanfattning 
 

Samarbete med kardiolog. 
Akut hjärtsvikt kan uppträda under graviditet vid 
preeklampsi, vanligast 3:e trimestern. 
Sedvanlig hjärtsviktsbehandling 
  
PPCM akut hjärtsvikt som kan uppträda under 
graviditet med eller utan preeklampsi, vanligast 
postpartum. 
Systolisk dysfunktion. 
Hög mortalitet, även vid ny graviditet. 
Bromocriptin och undvikande av amning har 
rekommenderats och diskuteras. 
Avråd ny graviditet 
 

 
 
 
 

 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O	
	
	
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O	
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7. Blodanalyser vid hypertoni och graviditet 
Biokemiska analyser för bedömning av organfunktioner och svårighetsgrad av av preeklampsi. Se Supplement B: 
Laboratorieanalyser vid preeklampsi. 
 

Analyser Bakgrund Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
. 

NICE: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, S-albumin, 
urat, protein/krea kvot, alb/krea kvot, 
proteinsticka. 
Om signifikant proteinuri inte följa detta. 
 
ACOG: TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, protein/krea 
kvot, alb/krea kvot, proteinsticka. 
Om signifikant proteinuri inte följa detta.  
 
SOGC: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, urat, 
proteinsticka 
Om signifikant proteinuri inte följa detta. APTT, 
PK(INR), fibrinogen, B-glukos, 
antifosfolipidantikroppar 
Queensland: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, 
alkaliska fosfataser, APTT, PK(INR), bilirubin, 
fibrinogen, B-glukos, haptoglobin, LDHS-albumin, 
urat, protein/krea kvot om proteinsticka ≥2+, 
upprepa sticka vid 1+. 
 
ISSHP: Hb, TPK, kreatinin, ASAT, ALAT, S-
albumin, urat, protein/krea kvot eller alb/krea 
kvot, proteinsticka. Ingen absolut 
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rekommendation vid signifikant proteinuri inte 
följa detta. Proteinuri >5g/L mer neonatal 
morbidiet, prot/krea >900 mg/mmol sämre 
maternellt utfall. 
24 h urinmätning för nefrotiskt syndrom och 
ställningstagande till trombosprofylax. 
LDH, PK(INR). 
 
DSOG: ALAT, LDH, bilirubin, TPK, urat, krea, Na, 
K 

	
Systematisk 
litteratur- 
genomgång 

Se tabeller 1-3 med sammanställning från 
guidelines. 
Inga studier som svarar på prognos för kvinnan 
eller barnet i relation till lab analys 
identifierades. 
 
Hb, TPK, kreatinin, ALAT(ASAT) rekommenderas 
av samtliga och som komplettering 
rekommenderas APTT, PK, S-albumin, S-urat, 
haptoglobin. Laboratorieanalyser till för att 
upptäcka organ engagemang. 
 
Proteinuri kan bedömas genom sticka, 
protein/krea kvot eller albumin/krea kvot. 
 
Urat en markör för sämre perinatalt utfall. 
 
Troponin-1 och BNP kan användas för upptäckt 
av hjärtpåverkan. 

264-299	  
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Syremättnad POX 
 
Leverpåverkan kan förekomma under 
preeklampsi. 
 
Trombocytantal räcker inte för att utesluta 
hemostasrubbning. 
 
Hemostasen påverkas framför allt vid tidigt 
debuterande och svår PE 
 
Antitrombin kan sjunka kraftigt vid preeklampsi. 
 
Det finns ingen säker association mellan PE och 
ärftlig trombofili men däremot mellan 
antifosfolipid antikroppar och PE 
 
ADAMTs13 kontrolleras vid misstanke TTP. 
 
S-Flt/PLGF ratio diskuteras som prediktor  
PLGF och s-Flt 1 diskuteras som prediktorer. 
 

Sammanfattning Grundanalyser är Hb, TPK, kreatinin, ASAT/ALAT, 
proteinuri med tillägg av antitrombin, urat, 
haptoglobin, APTT PK(INR) och fibrinogen samt 
LDH och bilirubin vid avvikande grundanalyser 
eller klinisk misstanke på organpåverkan. 
 
Urat en markör för sämre perinatalt utfall, 

 Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 
 
 
 
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
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används av de flesta guidelines. 
 
För bedömning av hemostas räcker inte 
trombocytantal. 
 
Antirombin kan sjunka kraftigt vid preeklampsi. 
 
 
Viscoelastiska metoder (TEG/Rotem) kan 
användas vid hemostasrubbning. 
 
ADAMTs13 kontrolleras vid misstanke TTP. 
 
S-Flt/PLGF ratio diskuteras som prediktor för 
IUGR. 
 
 

 
 
Begränsat/⊕⊕OO  
 
 
Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 
 
Begränsat/⊕⊕OO  
	
 
Begränsat/⊕⊕OO  
 
Begränsat/⊕⊕OO  
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8. Förlossning 
 

8.1 Förlossningstidpunkt vid hypertoni och graviditet 
 
Alla internationella riktlinjer påpekar att förlossning är det enda som kan bota preeklampsi men 
rekommendation av tidpunkt för förlossning varierar. 
	
Internationella 
riktlinjer	

Förlossningstidpunkt 
Graviditets- 
hypertoni(GH) 

Preeklampsi 
<24+0 gv 24+0- 

33+6 gv 
34+0- 
36+6 gv 

≥37 gv Svår 
 

NICE 
 
 
ACOG 
 
 
 
SOGC 
 
     
QLD 
 
 
DSOG 
 
 
ISSHP 

≥37 gv Individuellt Expektans Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Förloss-
ning 

> 34+0 
gv, 
tidigare 
om 
instabilt 
tillstånd 

≥37 gv svår PE; 
förlös 
efter 
stabilisering  

Expektans Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Förloss-
ning 

> 34+0 
gv, 
tidigare 
om 
instabilt 
tillstånd 

≥37 gv Individuellt Expektans Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Förloss-
ning 

Förlossning 

≥37 gv, 
expektans kan 
övervägas 

NA Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Förloss-
ning 

Förlossning 
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37 - 38 gv NA Expektans Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

37 - 38 
gv 

>32 gv 

39 +6 gv vid 
stabilt BT 

Individuellt Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Expektans 
om stabilt 
BT/tillstånd 

Förloss-
ning 

	

	
	
  Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Syste- 
matisk 
litteratur- 
genomgång	

Kvinnor med kronisk hypertoni 
38-40 gv: optimal tidpunkt för förlossning. 
<37 gv: Induktion jämfört med expektans 
medförde mer neonatala komplikationer. 
≥39 gv: Induktion jämfört med expektans 
medförde mindre risk för preeklampsi. 
 
Graviditetshypertoni 
≥34 gv: Induktion vs expektans visar 
minskad risk för maternell morbiditet och 
mortalitet (RR 0,69; 95% KI 0,59-0,83) och 
signifikant lägre risk för HELLP och 
njurpåverkan. För neonatal mortalitet och 
morbiditet ej konklusivt, men vid tidig 
induktion högre frekvens IRDS och längre 
neonatalvård. 
Expektans bättre neonatalt utfall både för 
<34 gv och 34-37 gv. Förlossning 
rekommenderas efter 37 gv. 

300-308  
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38+0-38+6 gv: Induktion medförde lägre 
risk för maternell morbiditet än i ≥39 gv 
(aOR 0.45-0.84). Ingen skillnad i neonatal 
morbiditet, eller kejsarsnitt. 
 
Preeklampsi 
24 gv-34 gv: För små studier för att dra 
slutsatser om maternellt utfall vid 
intervention vs expektans. Mer sectio i 
interventionsgruppen och fler barn med IVH 
(RR 1,82; 95% KI 1,06-3,14), RDS (RR 
2,30; 95% KI 1,39-3,81), ventilation (RR 
1,50; 95% KI 1,11-2,02), kortare 
graviditetslängd imedel 9 dagar, längre 
neonatalvård i medel 11 dagar, men mindre 
SGA (0,30; 95% KI 0,14-0,65). 
<26 gv: Neonatal överlevnad 19% och 
6.6% före 24 v. Komplikationer i 84% bland 
överlevare. Maternella komplikationer i 54%, 
31% fick PE i nästa graviditet. 
<34 gv: Induktion vs expektans visade 
ingen skillnad i maternellt utfall. 
≥34 gv: Induktion medförde minskad risk 
för maternell morbiditet och mortalitet. 
Expektans medförde bättre neonatalt utfall 
både för <34 v och 34-37 veckor. 
Förlossning rekommenderas efter 37 veckor. 
≥34+0 gv: Induktion vs expektans 
minskade risken för maternell morbiditet (RR 
0,64; 95% KI 0,51-0,80), vid svår PE <34 
gv för ablatio (RR 0,43, 95% KI 0,19 -0,98).  
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Induktion <34 gv medförde ökad neonatal 
morbiditet (IVH, HIE) och ≥34+0 gv ingen 
säker skillnad i neonatalt utfall. 
	

Sammanfattning	 Kronisk hypertoni/icke svår hypertoni: 
Expektans kan övervägas efter 37 gv. 
Ställningstagande till förlossning senast gv 
39+6. 
	
Graviditetshypertoni: 
38+0-38+6 gv Induktion medförde lägre 
risk för maternell morbiditet än i gv 39+ 
(aOR 0.45-0.84). Ingen skillnad i neonatal 
morbiditet, eller kejsarsnitt. 
 
Preeklampsi: 
Val av förlossningstidpunkt beror på 
svårighetsgrad och graviditetslängd. 
Att fortsätta graviditeten innebära ökad risk 
för kvinnan men en bättre prognos för 
fostret vid tidig graviditetslängd. 
<34+0 gv Eftersträva att om möjligt 
fortsätta graviditeten för att förbättra 
barnets prognos. 
Överväg transport till annat sjukhus för rätt 
vårdnivå. 
34+0-36+6 gv För kvinnor med icke svår 
hypertoni, kan förlossning minska risken för 
negativt maternellt utfall men ökar risken för 

 Begränsat/⊕⊕OO 
 
 
 
 
Begränsat/⊕⊕OO 
 
 
 
 
 
Begränsat/⊕⊕OO 
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neonatal morbiditet. 
Överväg expektans, men förlös om den 
kliniska situationen försämras. 
≥37+0 gv Planera för förlossning 
	

 Svår PE, inklusive eklampsi och HELLP 
 
Förlossning oavsett graviditetslängd vid 
instabilt tillstånd eller snabb försämring 
såsom instabilt blodtryck trots behandling, 
lungödem, POX <90%, progressiv 
försämring i lever-, njurfunktion, hemolys, 
sjunkande trombocytantal, DIC, tilltagande 
neurologiska symtom, placentaavlossning, 
fosterpåverkan, IUFD. 
 
Stabilisera inför förlossning! 
 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
 

 
 

8.2 Övrig handläggning av förlossning 
 
Internationella 
riktlinjer 

Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
 

Kortikosteroider 
för fetal 
lungmognad 

NICE: Ja, <34 gv. Övervägs även i gv 35 och 36. 
 
ACOG: Ja, om svår PE ≤34+0 gv och expektans. 
Ges ≤33+6 gv och även om förlossning planeras 
direkt efter stabilisering. 
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SOGC: Ja, ≤34+6 gv 
Kortikosteroider kan övervägas vid elektivt sectio 
om ≤38+6 gv. 
 
QLD: Ja, <34 gv. 
 
DSOG, ISSHP: Anges inte. 
 

Förlossningssätt NICE:  Förlossningssätt skall bestämmas utifrån 
den kliniska bilden. 
 
ACOG: Förlossningssätt skall bestämmas utifrån 
graviditetslängd, cervixstatus, moderns och fostrets 
tillstånd. Ej nödvändigtvis sectio. 
 
SOGC: Vaginal förlossning. Sectio på obstetrisk 
indikation. Vid omogen cervix rekommenderas 
cervixutmognad. 
 
QLD: Vaginal förlossning. Sectio på obstetrisk 
indikation. Vid omogen cervix rekommenderas 
cervixutmognad. 
 
ISSHP, DSOG: Anges inte. 
 

  

Vätskebalans NICE: Begränsa vätsketillförsel vid svår 
preeklampsi till 80 ml/timme. Använd inte 
volymexpansion för att sänka BT. 
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ACOG: Vätskerestriktion rekommenderas pga 
risken för lungödem. 
 
SOGC: Vätskerestriktion rekommenderas pga 
risken för lungödem. 
Oliguri definieras som <15 ml/tim under 6 
konsekutiva timmar. 
Furosemid rekommenderas ej. 
 
QLD: Vätskerestriktion rekommenderas pga risken 
för lungödem. 
Diuretika ges endast vid övervätskning eller 
lungödem. 
 
ISSHP: Totalt vätskeintag skall begränsas till 60 - 
80 ml/tim. Vätskerestriktion gäller tills diuresen 
kommit igång. 
 
DSOG: Vätskerestriktion rekommenderas pga 
risken för lungödem. 
Peripartum rekommenderas balanserad 
vätskebalans och postpartum negativ balans. 
Om oliguri <40 ml/tim i 6-8 tim eller vid anuri 
under 2 konsekutiva timmar ges furosemid 5-80 mg 
iv. 
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Sammanfattning Kortikosteroider: 
Ges för lungmognad hos fostret när förlossning 
planeras mellan 22+0 gv-33+6 gv. 
Avvakta om möjligt förlossning 48 timmar. 
 
Förlossningssätt: 
Vaginal förlossning rekommenderas. 
Vid spontant värkarbete och huvudbjudning kan 
vaginal förlossning ske oavsett graviditetsvecka 
under noggrann övervakning av moder och foster. 
 
Induktion och vaginal förlossning kan prövas efter 
32 gv. För induktion av förlossning kan mekanisk 
dilatation, prostaglandin och oxytocin användas. 
 
Sedvanliga obstetriska indikationer för kejsarsnitt 
och vanligtvis kejsarsnitt vid förlossning före 32 gv. 
 
Vätskebalans: 
Använd inte volymexpansion. 
Vätskerestriktion till omkring 80 ml/timme. Risk för 
lungödem vid övervätskning. 
 

 Starkt/ ⊕⊕⊕⊕	
 
 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
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9 Behandling och uppföljning postpartum av kronisk hypertoni, 
graviditetsinducerad hypertoni och preeklampsi 
 

9.1 Övervakning postpartum 
 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE: Om ingen pågående antihypertensiv 
behandling: 
BT 4 gånger dagligen i 2 dygn. Minst en gång 
dagligen dag 3-5. 
Vid pågående antihypertensiv behandling: 
BT minst 4 gånger dagligen under vårdtiden. 
Därefter varannan dag i upp till 2 veckor 
postpartum eller till dess behandling avslutats.  
 
ACOG: Inneliggande minst 72 timmar med BT-
mätning.  Därefter återbesök efter 7-10 dagar. 
 
SOGC: BT bör kontrolleras under dag 3-6 
postpartum.  
 
QLD: BT minst 4 gånger dagligen under minst 2 
dygn vid GH och lätt PE och i 4 dygn vid svår PE. 
Om utskrivning sker innan dag 4 postpartum bör BT 
kontrolleras polikliniskt inom intervallet 4-6 dagar 
postpartum, gäller även för de som inte står på 
antihypertensiv behandling. 
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ISSHP: BT-kontroll var 4-6:e timme de först tre 
dygnen. Bör kvarstanna 5 dygn. 
 
DSOG: Ej specificerat 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Inga nya studier inom området.   

Sammanfattning 
 

Kvinnor med fastställd hypertoni eller preeklampsi 
bör vara inneliggande minst 72 timmar, därefter 
individuell bedömning. 
 
Övervakning minst 4 gånger per dygn med BT, puls 
under vårdtiden. 
 

  

 
 
 9.2 Målblodtryck postpartum 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 
 

NICE: <140/90 mmHg. 
 
ACOG: <160/100 mmHg. 
SOGC: Om kvinnan är tidigare frisk: <140/90 
mmHg. Om diabetes: <130/80 mmHg. 

QLD: Om ingen njurpåverkan: BT <140/90 mmHg 
Om njurpåverkan: <130/80 mmHg. 
 
ISSHP: saknas. 
 
DSOG: <140/90mmHg. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Inga nya studier i detta område.   

Sammanfattning MålBT: 
Tidigare frisk: <140/90 mmHg. 
Vid diabetes eller njursjukdom: <130/80 mmHg. 
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9.3 Behandling av hypertoni postpartum 
 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE: Om obehandlad: starta behandling vid 
≥150/100 mmHg. Fråga efter symtom. 
-överväg att minska behandling om BT <140/90 
mmHg. 
-minska behandling om BT <130/80 mmHg. 
Labetolol, nifedipin, enalapril, atenolol, metoprolol: 
ingen känd skadlig effekt på ammande barn. 
Försiktighet gällande enalapril vid prematuritet och 
amning. 
Angiotensinhämmare, amlodipin och ACE-hämmare 
(förutom enalapril och captopril): otillräcklig 
kunskap. 
 
ACOG: Behandling bör sättas in om BT >150/100 
mmHg vid två tillfällen med minst 4 - 6 timmars 
intervall, alternativt vid BT ≥160/100 mmHg vid ett 
tillfälle. 
 
SOGC: Överväg fortsatt behandling postpartum, 
framförallt efter tidig preeklampsi. 
-Indikation för behandling är BT ≥160/110 mmHg. 
-Överväg även behandling hos tidigare frisk kvinna 
om BT >140/90 mmHg. 
-Behandling ska även sättas in vid BT 130/80 
mmHg hos kvinnor med diabetes. 
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Nifedipine, atenolol, captopril, enalapril kan ges 
under amning. 
 
QLD: Sätt inte ut antihypertensiv behandling de 
första 1–2 dygnen postpartum. 
Överväg att reducera dosen vid BT <140/90 mmHg. 
Reducera dosen vid BT <130/80 mmHg 
Rekommenderade läkemedel: nifedipine, enalapril, 
captopril, metoprolol, atenolol. Försiktighet med 
atenolol och labetalol vid prematuritet. 
 
ISSHP: Sätt inte ut antihypertensiv behandling 
rutinmässigt. 
Trappa ner långsamt om BT <110/70 mmHg 
 
DSOG: BT sjunker ofta de första 48 timmarna, men 
stiger oftast dag 3-6 dagar postpartum. Undvik 
snabb sänkning av antihypertensiva. 
Minskning av antihypertensiv behandling kan börja 
en vecka postpartum om BT <140/90 mmHg. 
Behandling halveras successivt så länge BT 
<140/90 mmHg. 
 

Systematisk 
litteratur- 
genomgång 
 

Inga nya studier påträffades 
 

  

Sammanfattning 
 

Fortsätt antihypertensiv behandling minst 1 - 2 
dygn postpartum, minska behandlingen successivt. 
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Följande läkemedel rekommenderas: metoprolol, 
labetalol, nifedipine, captopril, atenolol. 
 
Vid sBT ≥140 mmHg eller dBT ≥90 mmHg starta 
antihypertensiv behandling. 
 

 
 

9.4 Blodanalyser 
 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
Riktlinjer 
 

NICE: Kontrollera trombocyter, transaminaser, 
kreatinin senast 48-72 timmar postpartum. 
Om avvikande analyser postpartum: upprepa 
provtagning till normalisering. 
 
ACOG: Saknas. 
 
SOGC: Om allvarlig organpåverkan finns så ska 
prover kontrolleras fram till normalisering. 
 
QLD: Saknas. 
 
ISSHP: Om tidigare avvikande prover kontrollera 
dem åter dag 1 och därefter varannan dag till 
stabilisering. 
 
DSOG: Beror på kliniskt tillstånd 
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Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Inga nya artiklar hittades. 
 

  

Sammanfattning 
 

Kontrollera trombocyter, transaminaser, kreatinin 
senast 48-72 timmar postpartum. 
Om avvikande analyser postpartum: upprepa 
provtagning till normalisering. 
 

  

 
9.5 NSAID 

 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
 

NICE: saknas. 
 
ACOG: rekommenderas ej till kvinnor med kronisk 
hypertension, särskilt inte om pålagrad PE. 
 
SOGC: ska ej ges om BT är instabilt, oliguri, 
och/eller S-krea >90 mikromol eller trombocytantal 
<50x109/L. 
 
QLD: undvik vid njur och/eller 
koagulationspåverkan. 
 
ISSHP: undvik NSAID vid PE 
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DSOG: NSAID bör undvikas vid svår PE, 
förhöjt kreatinin, och låga trombocyter eftersom 
det 
kan orsaka försämring av BT och njursvikt samt 
hemostas.  
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Inga nya studier inom området. 
 

  

Sammanfattning NSAID bör undvikas vid svår PE, förhöjt kreatinin, 
och låga trombocyter eftersom det kan orsaka 
försämring av BT, njursvikt samt hemostas. 
 

 Otillräckligt /⊕OOO	 
 

 
 

9.6 Utskrivningssamtal 
 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 

Internationella 
Riktlinjer 
 

NICE: Informera om ökad risk FÖR PE nästa 
graviditet.  
Upprepningsrisken ökar inte om antalet år till nästa 
graviditet håller sig inom 10 år. 
Kvinnor som haft PE ska uppnå eller bibehålla BMI 
18,5-24,9  
 
ACOG: Information om symptom på preeklampsi 
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bör ges. Även information att kvinnan ska 
informera sin distriktsläkare om det som inträffat. 
 
SOGC: Saknas. 
 
QLD: Muntlig och skriftlig information av läkare om 
preeklampsi, återupprepningsrisk och association 
till framtida sjukligheter. 
Information hur kvinnorna kan reducera sina risker 
(viktnedgång vid högt BMI, inte röka, regelbunden 
motion). 
Erbjud postpartumsamtal för genomgång av 
förlossningen. 
Utvärdering av det psykiska måendet. 
 
ISSHP: Ge info om ökad risk för hjärtkärlsjukdom, 
stroke, diabetes, venös tromboembolism, kronisk 
njursjd. 
Informera om 15% återupprepningsrisk för PE och 
ytterligare 15% risk för GH. 
Informera om indikation för ASA-profylax vid ny 
graviditet. 
Kvinnor som haft GH har 4% risk för PE och 
ytterligare 25% risk för GH. 
Informera om förhöjd risk för SGA vid ny graviditet 
även om inte PE. 
Återbesök till distriktsläkare postpartum. 
Ge livsstilsråd såsom inkluderande adekvat BMI 
samt regelbunden motion. 
 
DSOG: Ge information om symtom på preeklampsi 



	 74	

och vart kvinnan ska vända sig om dessa uppstår. 
Ge även information om ökad risk för hypertoni och 
kardiovaskulär sjukdom på lång sikt. 
Meddela patientens husläkare. 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Kvinnor med tidigare hypertensiv graviditet har en 
överdödlighet på 1,65. Vanligaste dödsorsaken är 
Alzheimers sjukdom, diabetes, ischemisk 
hjärtsjukdom och stroke. 
 
Risken för kardiovaskulär sjukdom är 12-15 gånger 
ökad första året postpartum och 10 gånger högre 10 
år efter graviditet med hypertoni. Viktigt med 
regelbunden kontroll av BT. 
 
All typ av hypertonisjukdom under graviditet 
innebär en ökad risk för framtida kardiovaskulär 
sjukdom. 
 
Risken för hypertoni kan minskas med en hälsosam 
livsstil. Särskilt viktigt är att hålla ett normalt BMI. 
 

309-312  
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Sammanfattning Det finns ett starkt samband mellan preeklampsi 
och ökad långtidsrisk för hypertoni, kardiovaskulär 
sjukdom och diabetes typ 2. 
 
Ett normalt BMI kan minska risken för upprepad 
preeklampsi och senare kardiovaskulär sjukdom 
 
Det saknas studier som undersöker huruvida 
postpartum-screening eller uppföljning kan 
förhindra uppkomsten av kardiovaskulär sjukdom.	

 Starkt/ ⊕⊕⊕⊕	
 
 
 
Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
 
 
Otillräckligt /⊕OOO	 

	
 

9.7 Vilka ska ha uppföljning efter 8-12 veckor? 
 
Aspekt Bakgrund/åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE: Alla med PE. Återbesöket kan vara till 
distriktsläkare. 
 
ACOG: Saknas. 
 
SOGC: Svår och/eller tidig PE. 
 
QLD: Saknas. 
 
ISSHP: Alla med preeklampsi 
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DSOG: HELLP, svår/tidig PE, komplicerat 
förlopp. 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 
 

Inga nya studier inom området.   

Sammanfattning Alla med PE ska få ett återbesök till läkare 
 

  

 
 

9.8 Åtgärder vid återbesök 8-12 veckor postpartum 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

NICE:  Medicinsk riskgenomgång. 
Kontroll av tidigare avvikande blodanalyser. 
Urinsticka. Om kvarstående proteinuri: ytterligare 
ett besök 3 månader senare för njurfunktions-
bedömning. 
Trombofiliutredning bör inte utföras rutinmässigt 
på alla som haft PE. 
Rekommendera BMI inom normalintervallet för att 
minska upprepningsrisk för PE jämfört med om de 
har övervikt. 
Informera om risk för kardiovaskulär sjukdom. 
Den absoluta risken för kvarstående njurpåverkan 
är låg om ingen proteinuri eller hypertoni 
föreligger 6-12 veckor efter förlossningen. 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	 77	

 
ACOG: Saknas. 
 
SOGC: Vid eGRF <60 mL/min eller patologiskt 
urinsediment 3-6 månader postpartum: remiss 
invärtesmedicinare/njurmedicinare. 
Vid kronisk eller persisterande HT 6 veckor 
postpartum kontrollera urinprov, S-Na, S-K, S-
kreatinin, fB-glukos, lipidprofil, EKG. 
De som haft svår PE bör screenas gällande 
underliggande hypertonisjukdom och 
njursjukdom. 
Ge livsstilsråd och råd inför kommande 
graviditeter. Kvinnor med övervikt ska uppmanas 
sänka BMI. 
 
QLD: Kontrollera BT och urinsticka. 
Utredning/remittering vid bestående högt BT eller 
proteinuri. Ge livsstilsråd och råd inför kommande 
graviditeter. Erbjud preventivsmedelsrådgivning. 
 
ISSHP: Kontrollera BT, urinsticka och tidigare 
avvikande blodanalyser. 
Om något test fortfarande är avvikande så ska 
det utredas. 
Bedömning avseende postpartumdepression, 
ångest, PTSD(posttraumatisk stressyndrom). 
 
DSOG: Genomgång av graviditet och förlossning.  
Persisterande hypertoni proteinuri ska utredas. 
Bedömning avseende PTSD. 
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Information om framtida risker i kommande 
graviditet och på lång sikt. 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Se tabell 9.6 
 
Kvinnor med genomgången hypertensiv graviditet 
har en ökad risk för depression 
 

309-312, 315, 
316 

 

Sammanfattning Se tabell 9.6 
 
Kvinnor med genomgången preeklampsi har en 
ökad risk för psykisk ohälsa 
 

 Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
 
Otillräckligt /⊕OOO	 
 

 
 

9.9 Utredning trombofili postpartum 
	
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt  

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
  

NICE: det finns en association mellan trombofili 
och PE. Motiverar ej utredning av trombofili, 
eftersom specifik förebyggande behandling saknas. 
 
ACOG: saknas. 
 
SOGC: saknas. 
 
QLD: trombofiliutredning vid preeklampsi <34 
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veckor. 
 
ISSHP: trombofili saknar association med sen PE 
men Faktor V Leyden mutation kan vara en 
riskfaktor vid mycket tidig PE, speciellt vid uttalad 
tillväxthämning. 
 
DSOG: trombofiliutredning vid svår och tidig PE. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Resultat av 2 SR med prospektiva studier visar att 
Faktor V Leyden mutation ej orsakar 
graviditetskomplikationer (andra än 
tromboemboliska). Användning av antikoagulantia 
förbättrar ej möjligheten till levande barn. 
Bestämning av antifosfolipidantikroppar är 
indicerat vid genomgången tidig och svår PE på 
grund av sambandet APS och PE. 
 
Prospektiva kohortstudier har visat att incidensen 
av PE är 3,8% hos bärare av FVL gentemot 3,3% 
hos ickebärare (RR=1,2).  
 

299, 317 
 

  

Sammanfattning Vid tidig och/eller svår PE kan det finnas ett 
samband mellan APS och PE. 
Faktor V Leyden mutation orsakar ej 
graviditetskomplikationer (andra än 
tromboemboliska). 
 

 Måttligt starkt/ ⊕⊕⊕O  
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9.10 Långtidsuppföljning efter genomgången PE 

 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 
 

NICE: För alla med graviditetshypertoni och 
preeklampsi skickas information till VC med 
information om att dessa tillstånd medför 
utveckling av högt blodtryck senare i livet. 
 
Ökad övervakning ger möjlighet till tidigare 
intervention. 
 
Ofullständiga data för att kunna rekommendera 
intensiteten i övervakningen speciellt beträffande 
graviditetsinducerad hypertoni 
 
ACOG: Efter PE förlösta före 37 gv,eller 
upprepad PE, rekommenderas årlig kontroll med 
BT, blodsocker, och BMI. 
 
SOGC: alla med PE, speciellt före 34 gv, skall 
bedömas avseende underliggande hypertoni eller 
njursjukdom. 
Tidig screening och intervention av 
kardiovaskulära och renala riskfaktorer har ej 
visats minska risken för kardiovaskuär sjukdom. 
 
QLD: alla kvinnor med HT under graviditet 
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remitteras till VC/andra relevanta specialister 
med rekommendation av årlig kontroll av BT, 
lipider och blodsocker. 
Information om hälsosam livsstil 
 
ISSHP: Alla med kronisk HT, GH eller PE skall 
följas regelbundet på VC med kontroll av BT, 
lipider och fasteblodsocker. 
Dessa kvinnor rekommenderas uppnå pregravid 
vikt inom 1 år och bibehålla den. 
Dessa kvinnor behöver också livslång 
uppföljning till följd av deras signifikant 
ökade kardiovaskulära risk. 
 
DSOG: alla kvinnor med HT under graviditet har 
redan första året efter förlossningen ökad 
förekomst av HT samt kardiovaskulär sjukdom 
senare i livet. 
Beroende på svårighetsgraden av hypertensiv 
sjukdom under graviditeten kommer den senare 
risken vara minimal eller massivt ökad. 
Ingen specifik rekommendation om uppföljning 
ges. 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Kvinnor med HT efter PE har tvåfaldigt ökad risk 
för kardiovaskulär sjukdom efter 10 - 30 år, med 
större risk hos tidig och upprepad PE. 
Flera studier påpekar den högre risken för både 
kardiovaskulär och metabol morbiditet hos 
kvinnor med genomgången tidig PE varför både 

309-312, 318-
327 
 
 
 

Otillräckligt /⊕OOO	 
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renal och ekokardiografisk uppföljning föreslås. 
 
Flera studier påpekar också att tiden till 
kardiovaskulär sjukdom är kort hos kvinnor med 
tidig PE, varför kontroller skall initieras tidigt. 
 
Även GH visar vid uppföljning efter 20 - 40 år 
ökad risk för kronisk HT, metabol- och 
kardiovaskulär sjukdom. 
 

Sammanfattning Genomgången graviditetsrelaterad 
hypertonisjukdom påverkar maternell 
långtidsprognos, framför allt avseende 
hjärtkärlsjukdom. 
 
Kunskapen om fördelar med screening och 
intervention av kardiovaskulära och riskfaktorer 
är bristfällig. 
 
Den rapporterade högre risken för 
kardiovaskulär sjukdom hos tidigt debuterande 
PE motiverar remiss till VC för kontroll. 
 
Även om avancerade ultraljudsstudier visar 
samband mellan myokardpåverkan och senare 
kronisk HT är kunskapen om screening och 
intervention idag ej tillräckligt för att kunna 
rekommendera intensitet i kontroller. 
 

 Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
 
 
 
 
Otillräckligt /⊕OOO	 
 
 
 
Otillräckligt /⊕OOO	 
 
 
 
 
Otillräckligt /⊕OOO	 
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10. Risk för upprepning samt långtidseffekter av hypertonisjukdom under 
graviditet 

 
Graviditetskomplikation Återupprepningsrisk 

Gestationshypertoni Preeklampsi 
Gestationshypertoni 16-47% 2-7% 
Preeklampsi 13-53% 16% 
Preeklampsi <34v  25% 
Preeklampsi <28v  55% 
 
 
 
Långtidsrisk efter 
preeklampsi 

Relativ risk (95% CI) Absolut risk, % 

Kronisk njursvikt 4.3 (3.3-5.6) Låg 
Kronisk hypertoni  3.7 (2.7-5.0) 14-33% efter 10 år 
Ischemisk hjärtsjukdom 2.2 (1.9-2.5)  
Typ 2 diabetes 1.9 (1.2-2.8)  
Hjärtkärlsjukdom 1.8 (1.4-2.3)  
Djup ventrombos 1.8 (1.4-2.3)  
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11. Anestesi och intensivvård 
 
Styrkan på det vetenskapliga underlaget (GRADE), starkt, måttligt starkt, begränsat, otillräckligt 
Styrkan av rekommendationen (GRADE), stark eller svag 
 
Generellt är riktlinjer för anestesi och intensivvård vid preeklampsi baserade huvudsakligen på beprövad 
erfarenhet då begränsad evidens finns av randomiserade studier.  Rekommendationsgraden är ändå ofta stark då 
beprövad erfarenhet med morbiditet och mortalitetsuppföljning visat framgång med riktlinjer enligt nedan.  
 

11.1 Involvera anestesiolog tidigt 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
Internationella 
riktlinjer 

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE: Inga 
rekommendationer 
 

  

SOGC: Anestesiolog ska informeras när en kvinna 
med preeklampsi kommer in till förlossningen 
 

  

Queensland: Vid behandling av preeklampsi skall 
teamet inkludera anestesiolog 
 

  

 Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Preeklampsi skall hanteras av multidiciplinärt team 
med focus på att väga maternellt och fetalt 
välmående och optimera perioperativt outcome. 
Anestesiolog ska kontaktas tidigt för bedömning av 
preeklampsins svårighetsgrad och för att planera 
strategi för analgesi och anestesi. 
 

328  
 
 
 
 
 
 

Begränsat/⊕⊕OO  
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Implementering av konsensus-riktlinjer 
multidiciplinärt samarbete mellan anestesiologer, 
obstetriker, barnmorskor och sjuksköterskor. Det är 
särskilt viktigt att anestesiolog involveras i rutiner 
för att hantera 

1. Prompt handläggning av hypertension där 
systoliskt blodtryck ≥ 160 mmHg eller 
diastoliskt blodtryck ≥ 110 mmHg kvarstår 
över 15 minuter 

2. Eklampsi-kramper 
3. Underlätta regional anestesi 
4. Säker generell anestesi 
5. Magnesiumterapi antenatalt 
6. Omhändertagande postpartum. 

 
Det är viktigt att HELLP patienter omhändertas av 
multidiciplinärt team med obstetriker, 
anestesiologer och pediatriker för att minska 
maternell och fetal morbiditet och mortalitet. 
 

Sammanfattning  Anestesiolog ska informeras och involveras tidigt i 
teamet för bedömning och behandling av patient 
med preeklampsi som inkommer till 
förlossningsavdelning eller antenatalavdelning. 
 

 Begränsat/⊕⊕OO 
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11.2 Monitorering 
 
Generellt gäller att kvinna under graviditet, förlossning och eftervård ska följas avseende vitalparametrar med 
Obstetrisk NEWS2 när komplikation eller sjukdom, såsom preeklampsi, föreligger eller misstänks, oavsett om 
vården sker inom kvinnosjukvård eller övrig sjukvård. Obstetrisk NEWS2 är en bedömningsskala anpassad för 
obstetriska patienten för att i tid identifiera försämringar i gravida kvinnors tillstånd och underlätta att patienter 
får rätt vård i rätt tid och på rätt vårdnivå.  
https://lof.se/wp-content/uploads/NEWS2-broschyr.pdf s 18-19 
 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser 

 
Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG: Använd inte invasiv monitorering 
rutinmässigt 
  
DSOG, ISSHP, NICE: Inga rekommendationer 
 
SOGC:  

• Artärnål kan användas vid svårstyrt blodtryck 
eller vid allvarlig blödning 

• Centralt ventryck (CVP) ska inte användas 
rutinmässigt. I det fall CVP används skall 
trender följas inte absoluta värden. 

• Pulmonalis artärkateter rekommenderas inte 
utom på särskild indikation och då inom 
intensivvård. 
 

Queensland:   
• Viktigt att monitorera vätskebalans. 
• Urinkateter kan fordras för mätning av 

timdiures 
• Vid oliguri (mindre än 80 ml/4 timmar) fordras 

särskild obstetrisk och medicinsk bedömning.  
• Oliguri definieras generellt som diures <500 ml 

/ 24 timmar. Vid preeklampsi kan signifikant 
njursvikt utvecklas snabbt inom 24 timmar 
varför timdiures rekommenderas med 
bedömning över 4 timmar. 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Icke invasiv blodtrycksmonitorering är lämplig 
vid okomplicerad preeklampsi. Automatisk 
apparatur kan underskatta blodtryck vid 

328-336 
 
 

Begränsat/⊕⊕OO  
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preeklampsi.  
• Artärnål rekommenderas vid svårstyrd 

hypertoni, blödning, njursvikt, och/eller 
lungödem  

• Transthoracal echocardiografi ger värdefull 
information vid hjärtsvikt och svårt 
preeklampsi avseende volymstatus, 
hjärtkammarstorlek, och funktion. Typiska 
fynd är vänster kammarhypertrofi, diastolisk 
dysfunktion och ökad perikard vätska. Cardiac 
output vid okomplicerad svår preeklampsi är 
vanligtvis välbevarad, liksom ejektionsfraktion. 
Tidig sjukdomsdebut kan vara associerad med 
lägre cardiac output och högre systemvaskulär 
resistens, högre prevalens för allvarlig vänster 
kammarhypertrofi och diastolisk och systolisk 
dysfunktion. 

• Kliniska nyckelfrågor kan lätt besvaras med 
hjälp av bedside enklare 
ultraljudsundersökning utfört av narkosläkare 
enligt enklare protokoll – Rapid Obstetric 
Screening Echocardiography (ROSE)  

• Ultraljudsundersökning av lungor är också 
värdefullt för att diagnosticera ödem genom 
fynd av B-lines.  

• Pulmonalis artärkateter rekommenderas inte 
utom vid allvarlig multiorgansvikt och 
livshotande komplikation.  

• Pulsvågsanalys med Lidco monitor har använts 
med framgång för monitorering av 
hjärtminutvolym  
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• Passiv benlyft (Passive leg-raising) i 
kombination med artärnål och transthorakal 
echocardiografi ger värdefull information 
rörande vätskestatus och behandling. Passivt 
benlyft var av värde för att förutsäga vilka 
patienter med svår preeklampsi med oliguri 
som skulle svara på vätskebehandling vilket 
endast 52% gjorde.  

• Urinkateter med timdiuresmätning 
rekommenderas 

• Artärnål rekommenderas för hemodynamisk 
monitorering och underlättar täta blodprover 
för uppföljning.   

• Central venkateter rekommenderas inte men 
kan vara aktuell vid komplicerad HELLP med 
oliguri, lungödem eller någon form av 
hjärtsjukdom. 

• Det finns inte stöd för användade av 
pulmonalis artärkateter  

• Blodsockerkontroller rekommenderas till HELLP 
då leverinsufficiens kan leda till allvarlig 
hypoglykemi. 

• Impedanskardiografi har använts för 
ickeinvasiv hemodynamisk monitorering av 
hjärtfunktion och systemvaskulär resistens 
(BioZ ICG monitor) vid preeklampsi. Vid 
preeklampsi med njurinsufficiens (GFR <90 
ml/min/1.73m2 ) var maternell systolisk 
funktion och cardiac output låga och 
systemvaskulär resistens hög jämfört med 
preeklampsi med normal njurfunktion. 
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Sammanfattning • Icke invasiv blodtrycksmonitorering är lämplig 
vid okomplicerad preeklampsi. Automatisk 
apparatur kan underskatta blodtryck vid 
preeklampsi och skall vara validerad för 
gravida.  

• Artärnål rekommenderas vid svårstyrd 
hypertoni, blödning, njursvikt, lungödem och 
eklampsi. 

• Urinkateter med timdiuresmätning 
rekommenderas. 

• Transthoracal echocardiografi 
rekommenderas vid svår preeklampsi 
och misstanke om hjärtpåverkan. 

• Passiv benlyft (Passive leg-raising) i 
kombination med artärnål och transthorakal 
echocardiografi rekommenderas hos van 
användare vid svårbedömt vätskestatus och 
behandling för att förutsäga om patienten 
kommer svara på vätskebolus. 

• Pulsvågsanalys för hemodynamisk 
monitorering (ex Lidco monitor) 
rekommenderas för analys av trender hos van 
användare vid svårbedömt vätskestatus och 
behandling. 

• Ultraljud av lungor rekommenderas för att 
bedöma ödem.  

• Central venkateter och 
pulmonalisartärkateter 
rekommenderas inte utom vid 
multiorgansvikt som vid övrig 
intensivårdsindikation.  

 Begränsat/⊕⊕OO  
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11.3 Smärtlindring vid förlossning 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG, ISSHP, NICE: Inga rekomendationer 

DSOG: Förlossningsepidural ska anläggas om 
koagulopati inte föreligger. Inför anestesi / 
epiduralanalgesi bör blodtryck vara <150/100 
mmHg  

SOGC: Tidig anläggning av förlossningsepidural 
rekommenderas för kontroll av förlossingssmärta 
(om kontraindikation inte finns)  
 
Queensland:  Förlossningsepidural är lämplig för 
bättre blodtryckskontroll om ryggbedövning inte är 
kontraindicerad 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Tidig etablering av förlossningsepidural 
rekommenderas för att undvika generell 
anestesi om operationsbehov uppstår.  

 
• Anläggande av regional anestesi förebygger 

komplikationer av generell anestesi och 
förbättrar uteroplacentärt blodflöde och 
neonatalt outcome. Sympaticusblockaden 
som uppkommer av regional anestesi 
förbättrar intervillöst blodflöde genom att 

328, 330, 333  
 
 
 

Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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sänka uteroplacentär resistans.  
 

• Neuroaxial anestesi är fördelaktigt genom att 
minska cirkulerande katecholaminer och 
minska risken för akut generell anestesi 

 
• Neuroaxial anestesi rekommenderas såvida 

det inte är kontraindicerat pga nedsatt 
koagulation. 

 
Sammanfattning • Förlossningsepidural bör anläggas tidigt för 

att minska cirkulerande katekolaminer och 
därigenom förbättra blodtryckskontroll och 
förbättra uteroplacentärt blodflöde om 
patienten inte har koagulopati.  

• Tidigt anlagd välfungerande 
förlossningsepidural minskar också risken för 
akut generell anestesi vid operationsbehov. 
 

 Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 

 
 

11.4 Vätskebalans 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG och ISSHP: Inga rekommendationer 
 
DSOG: 

• Restriktiv vätskebehandling är essentiell vid 
svår preeklamspi för att reducera risk för 
övervätskning/ lungödem.  

• Peripartum bör balanserad vätskebalans 
eftersträvas och  

• postpartum eftersträvas negativ vätskebalans 
>1000 ml/24 timmar.  

• Vätskerestriktion skall fortsätta tills diuresen är 
tillräcklig. 
 

NICE: 
• Administrera inte rutinmässig vätska för 

plasmavolymexpansion inför 
förlossningsepidural eller kombinerad spinal-
epidural.  

• Administrera inte rutinmässig vätskebolus för 
plasmavolymexpansion inför ryggbedövning 
vid svår preeklampsi. 

• Begränsa pågående vätsketillförsel till 80 ml/ 
timme vid svår preeklampsi såvida det inte 
finns pågående vätskeförluster, (t ex blödning) 

• Använd inte volymexpansion om inte 
hydralazine används som antenatal 
antihypertensiv behandling. 
 

SOGC: 
Administrera inte rutinmässig vätskebolus för 
plasmavolymexpansion inför ryggbedövning. 
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Queensland: 

• Stora mängder intravenös vätska före eller 
efter partus kan orsaka lungödem och förvärra 
perifera ödem.  

• Omedelbart postpartum är fysiologisk oliguri 
vanlig och behöver ej kompenseras med 
vätsketerapi om inte kreatinin stiger.  

• Intravenös vätska (kristalloider) postpartum 
ska begränsas till 1500 ml under de första 24 
timmarna om inga särskilda komplikationer 
föreligger. 

• Diuretika avråds som regel om det inte 
föreligger övervätskning eller lungödem. 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Vätskebehandling ska vara restriktiv vid sectio 
och i första hand ska eventuell uppkommen 
hypotension av ryggbedövningen regleras med 
vasopressorstöd. 

328, 330  Begränsat/⊕⊕OO  
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• Obstetriska anestesiologer ska vara försiktiga 
med vätsketillförsel och ska också överväga 
transfusion av blodprodukter vid behov. 

• Restriktiv vätsketerapi kan förstärka 
vasokonsktriktion och leda till njursvikt. Trots 
detta avråds positiv vätskebalans pga risk för 
lungödem. 

• Överbehandling med kristalloid vätska till 
patienter med vasospasm, sänkt 
kolloidosmotiskt tryck och ökad kapillär 
permeabilitet kan lätt leda till lungödem. 

• Totalt vätskeintag ska inte överstiga 80 
ml/timme. 

 
Sammanfattning • Var restriktiv med tillförsel av vätska för att 

undvika ödem i lungor och CNS som lätt kan 
uppkomma. 

• Totalt vätskeintag ska inte överstiga 80 
ml/timme eller c:a 2000 ml/ 24 timmar. 

• Ge inte vätskebolus inför ryggbedövning. 
Eventuell hypotension vid ryggbedövning vid 
sectio ska i första hand behandlas med 
vasopressor. 

 

 Begränsat/⊕⊕OO  
 

Oliguri Bakgrund/Åtgärd Referenser 
 

Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG, ISSHP, och NICE: Inga rekommendationer 
 
DSOG:  

• Oliguri är vanligt förekommande omedelbart 
postpartum. Vid urinproduktion < 40 ml/timme 
under 6-8 timmar eller vid anuri under 2 
följande timmar påbörjas behandling med 
furosemid 5-80 mg. 

• Vätskerestriktion skall fortsätta tills diuresen är 
tillräcklig. 
 

SOGC:  
• Oliguri (<15mL/timme under 6 följande 

timmar) ska inte behandlas med vätska. 
• Oliguri ska inte behandlas med dopamine eller 

furosemid. 
 

Queensland:  
• Omedelbart postpartum är fysiologisk oliguri 

vanlig och behöver ej kompenseras med 
vätsketerapi om inte kreatinin stiger.  

• Diuretika avråds som regel om det inte 
föreligger övervätskning eller lungödem.	
	

   
 

Systematisk 
litteratur- 
genomgång 

• Intravenös vätska för att öka plasmavolymen 
eller behandla oliguri vid HELLP med normal 
njurfunktion och stabilt kreatinin avråds.  

• Oliguri vid HELLP med normal njurfunktion ska 
inte behandlas med furosemid eller dopamin.  

• Vid svår preeklampsi med oliguri utfördes 

330-332 
 

Begränsat/⊕⊕OO  
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passiv benlyft (Passive leg-raising) i 
kombination med artärnål och transthorakal 
echocardiografi i syfte att förutsäga vilka som 
skulle svara på vätskebehandling (500 ml/15 
minuter) Endast 52% svarade på 
vätskebehandling och fynd vid passivt benlyft 
kunde förutsäga vilka som var responders.  

 
Sammanfattning • Oliguri ska inte behandlas med vätska. 

Fysiologisk oliguri föreligger ngt dygn efter 
partus och regleras sedan vanligen spontant. 

• Diuretika avråds som regel om det inte 
föreligger övervätskning eller lungödem. 

• Oliguri vid normal njurfunktion ska inte 
behandlas med furosemid. 

• Vid svår preeklampsi och oliguri kan passivt 
ben-lyft i kombination med a-nål och invasiv 
blodtrycksmätning samt transtorakal 
ekokardiografi utföras i syfte att förutsäga 
vilka patienter som kommer svara positivt på 
vätskebehandling.  

 

  
 
Begränsat/⊕⊕OO  
 
 

 
 

11.5 Sectio - anestesiform 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser 

 
Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG: Neuroaxial anestesi rekommenderas vid 
sectio. 
 
DSOG: Inför anestesi/ epiduralanalgesi bör 
blodtryck vara <150/100 mmHg. 
 
ISSHP och NICE: Inga rekommendationer. 
 
SOGC: Om inga kontraindikationer föreligger är alla 
följande anestesiformer acceptabla: epidural, 
spinal, kombinerad spinal-epidural och generell 
anestesi. 
 
Queensland: Om inga kontraindikationer 
föreligger, är alla följande anestesiformer 
acceptabla: epidural, spinal, kombinerad spinal-
epidural och generell anestesi. 
Beroende på det kliniska behovet är spinal vanligen 
att föredra framför epidural (pga av snabbare 
anslag) och framför generell anestesi (pga att man 
undviker det hypertensiva svaret på intubation.) 
 

  
 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Etablering av säker regional anestesi för 
smärtlindring vid förlossning och sectio vid 
preeklampsi är ett av det viktigaste i 
utvecklingen av obstetrisk anestesi under de 
senaste 25 åren.  

• Neuroaxial anestesi erbjuder fördelar i form 
av kontroll av hypertension och förenklar 
luftvägshantering. 

328, 330 
 
 
 
 
 
 
 

Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
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• Generell anestesi medför problem med svår 
intubation och hypertensivt svar på 
intubation. Idealiskt finns etablerad 
förlossningsepidural att använda vid sectio 
och i annat fall läggs spinalbedövning. 

• Indikation för generell anestesi är eklampsi 
med sänkt medvetandegrad, koagulopati och 
trombocytopeni. 

• Placenta avlossning utan hemodynamisk 
påverkan är inte kontraindikation till regional 
anestesi. 

• Vid eklampsi kan spinal anläggas om GCS ≥ 
14, magnesium och antihypertensiv 
behandling är påbörjad och patienten inte har 
hjärtsvikt förutsatt att annan kontraindikation 
mot ryggbedövning inte föreligger. 

• HELLP diagnos kan ofta vara missad eller 
diagnosticeras sent i förloppet varför 
anestesiologer ska känna igen och ha hög 
misstänksamhet för HELLP när de möter 
gravid med buksmärta, illamående och 
kräkning. 

• Behandla hypertension och eklampsi med 
hänsyn till lever och njurinsufficiens samt 
minska blödningstendens. Individuell 
bedömning med risk- benefit överväganden är 
viktigt. 

• Regional anestesi förhindrar komplikationer 
av generell anestesi, som svår intubation, 
maternell aspiration och oproportionelig 
vasopressor reaktion på tracheal intubation 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(333-335) 
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som kan leda till cerebral blödning eller 
lungödem. Regional anestesi ska väljas när 
det inte är kontraindicerat. 

• Noggrann kontroll av neurologiskt status 
rekommenderas postoperativt efter regional 
anestesi då koagulationspåverkan kan 
försämras postpartum med tilltagande 
trombocytopeni samt försämrad 
leverfunktion. 

• De viktigaste orsakerna till maternell 
anestesimortalitet är effekter av 
sympaticusstimulering vid laryngoskopi, 
läkemedelsinteraktioner och svår luftväg, vid 
generell anestesi. 

• Indikationer för generell anestesi vid HELLP är 
omedelbart hot för moder och eller foster, 
lungödem, eklampsi med förändrad 
medvetandegrad och om regional anestesi är 
kontraindicerad, nedsatt koagualtion. 

• Mallampati kan öka under graviditet från 
categori 3 till 4 av luftvägsödem, blödning i 
luftvägar och att laryngoskopi försvåras av 
ökad bröststorlek. Misslyckad intubation är 8 
ggr vanligare hos gravida än icke gravida. 

• Neuroaxial anestesi, spinal eller epidural är till 
fördel vid preeklampsi framför generell 
anestesi vid sectio. Vid generell anestesi kan 
fysiologiska svaret på laryngoskopi och 
intubation leda till kraftig hypertension och 
därigenom öka risken för stroke och hjärtsvikt 
med lungödem. 
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• Neuroaxial anestesi rekommenderas såvida 
det inte är kontraindicerat pga nedsatt 
koagulation. 

• Neuroendokrint och kardiovaskulärt 
stresssvar på laryngoskopi och endotracheal 
intubation är mer uttalad hos hypertensiva 
patienter. Under graviditet förändras 
cerebrala arterioloer vilket medför att redan 
modest blodtryckshöjning (160/110mmHg) 
kan leda till minskad cerebral vasculär 
resistens, hyperpermeabilitet i 
blodhjärnbarriären, ödem, förhöjt 
intrakraniellt tryck och neurologiska 
komplikationer (eklampsi, intrakraniell 
blödning eller ischemi). 

• I en prospektiv observationsstudie i Indien 
jämfördes generell (n=27, 15,5%) och spinal 
(n= 146, 84,5%) anestesi vid akut sectio vid 
svår preeklampsi (n=173). 13,3% behövde 
intensivvård postpartum särskilt i gruppen 
som fick generell anestesi (44,4% versus 
7,5%). Maternell mortalitet var högre i 
gruppen som fick generell anestesi (25,9% 
versus 1,4% p <0.01) och så även neonatal 
mortalitet (29,6% versus 11%, p<0,05). 
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Sammanfattning • Regional anestesi ger mindre mortalitet och 
morbiditet jämfört med generell anestesi vid 
sectio och rekommenderas om inte 
kontraindikation finns. 

• Ang. överväganden vid koagulationspåverkan 
se nedan samt ”Riktlinje för obstetrisk 
spinal/epiduralanestesi vid hemostasrubbning 
och antikoagulantiabehandling, SFOAI 2019”. 

( https://sfai.se/wp-
content/uploads/2015/02/Riktlinje-
Regionalanestesi-och-hemostas-2019-03-01.pdf) 

 
• Välj i första hand top up av välfungerande 

epidural om det finns etablerat. I annat fall 
läggs spinalbedövning med tunn 
pencilpointnål. 

• Indikation för Generell anestesi är då regional 
anestesi är kontraindicerat – eklampsi med 
kvarstående medvetande påverkan och/eller 
lungödem och/ eller nedsatt koagulation efter 
individuell riskbedömning. 

• Omedelbart sectio utan möjlighet för 
anestesiolog att bedöma patienten och 
förbereda säkert omhändertagande kan 
utsätta modern för livsfara! Omedelbart 
sectio är därför kontraindicerat vid 
preeklampsi. 

 

 Måttligt starkt/⊕⊕⊕O 
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Hypotoni Bakgrund/Åtgärd Referenser 
 

Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG: Hypotoni är mindre vanligt vid preeklampsi 
än hos icke preeklampsi och är lätt behandlad. 
 
DSOG,ISSHP, NICE, Qld : Inga 
rekommendationer. 
 
SOGC: Fenylefrin eller efedrin kan användas för att 
behandla hypotension under regional anestesi. 
 

   

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Idealiskt bör epidural alternativt kombinerad 
spinal-epidural (CSE) anläggas i tidigt 
förlossningsskede för att v b möjliggöra snabb 
top-up till bedövning vid akut behov av 
sectio. Om epiduralkateter ej är etablerad 
rekommenderas spinalbedövning med tunn 
pencilpointnål. 

• Mängden lokalanestesi + opioid är densamma 
vid preeklampsi som vid normalt blodtryck. 
Vid tidig preeklampsi där fostret är 
litet/tillväxthämmat kan det rekommenderas 
att öka dosen bupivacain, för att uppnå 
fullgod bedövning, speciellt som risken är 
liten för problem avseende lågt blodtryck. 

• Spinal hypotension är mindre allvarlig vid 
preeklampsi och mindre mängd vasopressor 
behövs för stabilisering av blodtryck. 

• Spinal anestesi ger en mild afterload-

328 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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reduktion. Vasodilatationen kompenseras 
oftast väl av den välbevarade eller ökade 
inotropin som föreligger vid preeklampsi. Om 
signifikant hypotension uppträder väcker det 
misstanke om att odiagnosticerad 
komplikation finns såsom blödning, hjärtsvikt 
eller samtidig klaffstenos. 

• Hypotensionreaktion vid spinal anestesi är 
både mindre vanlig och mindre allvarlig vid 
preeklampsi än hos normotensiva. 
Normotensiva behöver också mer fenylefrin 
än preeklamptiker för att stabilisera 
blodtrycket. Spinal anestesi kan vara 
associerad med mer hypotension än epidural 
vid svår preeklampsi men den är då kortvarig 
och lättbehandlad med små doser 
vasopressor. 

 

 
 

Sammanfattning • Idealiskt bör epidural alternativt kombinerad 
spinal-epidural (CSE) anläggas i tidigt 
förlossningsskede för att v b möjliggöra snabb 
top-up till bedövning vid akut behov av 
sectio.  

• Om epiduralkateter ej är etablerad 
rekommenderas spinalbedövning med tunn 
pencilpointnål. Mängden lokalanestesi + 
opioid är densamma vid preeklampsi som vid 
normalt blodtryck. Vid tidig preeklampsi där 
fostret är litet/tillväxthämmat kan det 
rekommenderas att öka dosen bupivacain i 

 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 



	 105	

spinal, för att uppnå fullgod bedövning, 
speciellt som risken är liten för problem 
avseende hypotension. 

• Hypotension vid regionalanestesi är mindre 
vanlig vid preeklampsi än när inte 
preeklampsi föreligger och är lättbehandlad. 

• Fenylefrin eller efedrin kan användas för att 
behandla hypotension vid regional anestesi.  

• Om signifikant hypotension uppträder ska det 
leda till misstanke om att odiagnosticerad 
komplikation finns såsom blödning, hjärtsvikt 
eller samtidig klaffstenos och indicera vidare 
utredning. 
 

	
	
	
	
 
11.5.1 Regional anestesi–koagulation-transfusion 

 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 
underlag/GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG: Trombocytantal ≥ 80 x 109/L för spinal och 
epidural samt avlägsnande av epidural kateter, 
stabilt trombocytantal utan koagulationsstörning. 
 
DSOG: Koagulationstest skall kontrolleras inom 3 
timmar före ryggbedövning. Trombocytgräns för 
ryggbedövning – epidural/spinal – är >80 x 109/l  
Pga hemokoncentration skall blödning ersättas 
tidigare med blod. 
 
ISSHP och NICE: Inga rekommendationer. 
 
SOGC:  
Regional anestesi rekommenderas lämplig vid  

1. Vid preeklampsi utan koagulationsproblem. 
2. Vid TPK ≥ 75 x 109/L. 
3. Vid behandling med lågdos ASA och normal 

TPK. 
4. Subcutan behandling med ofraktionerat 

heparin i dos ≤10,000 IU/24 tim:  4 timmar 
efter senaste dos. 

5. Subcutan behandling med ofraktionerat 
heparin i dos >10,000 IU/24 tim  förutsatt 
normal APTT:  4 timmar efter senaste dos. 

6. Behandling med intravenöst heparin i 
terapeutisk dos förutsatt normal APTT:  4 
timmar efter senaste dos. 

7. Behandling med LMWH  
- profylaktisk dos:  efter minimum 10-12 
timmar  - terapeutisk dos – efter minimum 24 
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timmar.  
 
Transfusion av trombocyter rekommenderas  

1. Vid TPK <20x109/L. 
2. Vid TPK 20-49x109/L före sectio. 
3. Vid TPK 20-49x109/L före vaginal förlossning 

om: stor pågående blödning, känd nedsatt 
trombocytfunktion, snabbt sjunkande 
trombocytantal eller koagulationsstörning. 

4. Vid TPK ≥50x109/L om: stor pågående 
blödning, känd nedsatt trombocytfunktion, 
snabbt sjunkande trombocytantal eller 
koagulationsrubbning. 
 

Queensland: 
Överväg trombocyttransfusion 

• Inför sectio om det finns trombocytopeni som 
äventyrar operativ förlossning 

• Om det finns signifikant blödning postpartum 
beroende av preeklamptisk trombocytopeni 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Tromboelastograf (TEG) visar försämrad 
hemostas under 75x109 

• Mycket få fall rörande epidural hematom hos 
obstetriska patienter finns beskrivna. Vid 
epidural analgesi hos obstetriska patienter är 
incidensen 1:50 000 fall och de har då 
associerats till andra etiologiska faktorer som 
arteriovenösa missbildningar och spinala 
tumörer. 
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• Konsensus saknas om säker trombocytnivå 
för ryggbedövning men om riskfaktorer 
saknas så som antikoagulantia, 
trombocytfunktionsnedsättande läkemedel, 
förvärvade eller medfödd hemostasrubbning 
eller snabbt sjunkande trombocytnivåer så 
bör man betrakta TPK >80x109 som säker 
nivå då spinal eller epidural kan anläggas. 

• Sannolikt ligger säker nivå lägre och studier 
finns beskrivna med neuroaxial bedövning 
anlagd utan komplikationer med TPK värden 
kring 10 x109 men vid HELLP kan hemostasen 
fortsätta försämras efter ryggsticket med 
senare komplikationer. Efter ryggstick måste 
neurologi övervakas och om epidural anlagts 
skall samma hänsyn tas till hemostas vid 
avlägsnande av katetern. 

• I fall med fortsatt hemolys och 
trombocytopeni postpartum rekommenderas 
transfusion av blod och trombocyter. TPK nivå 
under 50x109 betraktas som DIC med sämre 
prognos varför TPK nivå rekommenderas över 
50x109. 

• Trombocyttransfusion rekommenderas i 
anslutning till kirurgi då de snabbt kan 
konsumeras. 

• Plasmaferes kan vara fördel hos patienter 
med bilirubin eller creatinin som progressivt 
ökat under mer än 72 timmar postpartum. 

• Trots att användning av ryggbedövning är 
vanlig vid preeklamspi är det mycket ovanligt 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	 109	

med obstetriska neuroaxiala hematom, 0/79 
837 och 1/251 463 och mycket få 
fallbeskrivningar av symptomatiska 
neuroaxiala blödningar hos preeklamptiska 
patienter. 

• I frånvaron av acceptabla trombocytnivåer för 
säker ryggbedövning vid preeklampsi används 
TEG (Tromboelastografi) och rekommenderar 
nivåer TPK ≥75x109 /L. Andra tester: 
Trombocytfunktionsanalays (PFA-100) 
avslöjar nedsatt funktion korrelerande till 
preeklampsins svårighetsgrad, redan vid 
normala trombocytnivåer. 

• Ryggbedövning rekommenderas vid normalt 
trombocytantal, och vid påverkad koagulation 
varierar rekommendationer i litteraturen 
beroende på TPK – gräns, vanligen mellan 50 
– 100 x 109/L, trender och vid tecken på 
trombocytdysfunktion. 

• Trombocyttransfusion kan behövas till 
patienter med TPK <50 x 109/L om sectio är 
indicerat. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Sammanfattning • Inför ryg gbedövning skall blodprover 
avseende koagulation kontrolleras. TEG/ 
ROTEM rekommenderas. Vid svår preeklampsi 
– skall prover vara kontrollerade inom 2 
timmar, annars inom 6 timmar. 

• Individuell riskavvägning ska göras. 
• Ryggbedövning rekommenderas vid TPK 
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≥75x109 /L i frånvaro av riskfaktorer så som 
antikoagulantia, 
trombocytfunktionsnedsättande läkemedel, 
förvärvad eller medfödd hemostasrubbning 
eller snabbt sjunkande trombocytnivåer. 
 

Transfusion av trombocyter rekommenderas 
1. Vid TPK <20x109/L. 
2. Vid TPK <50x109/L före sectio i generell 

anestesi. 
3. Vid TPK <50x109/L före vaginal förlossning 

om: stor pågående blödning, känd nedsatt 
trombocytfunktion, snabbt sjunkande 
trombocytantal eller koagulationsstörning. 

4. Vid TPK ≥50x109/L om: stor pågående 
blödning, känd nedsatt trombocytfunktion, 
snabbt sjunkande trombocytantal eller 
koagulationsstörning 

 
Pga hemokoncentration vid preeklampsi skall 
blödning ersättas tidigare med blodprodukter. 
 

 
 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE, SOGC och Qld: Inga 
rekoemmendationer 

  



	 111	

 
Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Hypertensivt stressvar vid trakeal intubation 
skall dämpas med betablockad, opiater, 
vasodilatorer och magnesium. Biverkningar 
med dessa läkemedel förekommer såsom: 
betablockad – fetal bradycardi, hypoglykemi, 
nitroglycerin – hypotension hos hypovolem 
patient, hydralazin - försenat anslag och mer 
utdragen duration och effekt, remifentanil kan 
ge neonatal respiratorisk depression. 

• Vid antepartal blödning eller allvarlig 
hjärtpåverkan med låg ejektionsfraktion 
fordras noggrann titrering vid induktion av 
generell anestesi. 

• Magnesiumterapi kan potentiera 
muskelrelaxerande effekt hos rocuronium 
men har inte försenat reversering med 
sugammadex. 

• Vid induktion av generell anestesi motverkas 
hypertonisvar på intubation med esmolol, 
remifentanil, alfentanyl, fentanyl och lidocain. 
Remifentanil metaboliseras snabbt, har kort 
duration och ackumuleras inte då det inte 
metaboliseras i lever och njurar. 

• Vid HELLP rekommenderas propofol för 
induktion då det saknar aktiva metaboliter 
och har kort halveringstid och ger snabb 
återhämtning.  

• Ketamin ska undvikas vid preeklampsi pga 
dess sympatikomimetiska och epileptogena 

328, 330, 333-338 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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aktivitet.  
• För neuromuskulär blockad vid RSI (rapid 

sequence induktion) rekommenderas 
suxametonium men vid leverinsufficiens kan 
nivåer av nedbrytande cholinesteras vara 
sänkt och effekten förlängd. Atracurium eller 
cisatracuriums nedbrytning är oberoende av 
lever och njurfunktion. 

• Behandling med magnesiumsulfat kan 
potentiera icke depolariserande 
neuromuskulärt blockerande och medföra 
förlängd blockad. Magnesium kan också bidra 
till ökad relaxation av uterus.  

• Läkemedel som rekommenderas vid induktion 
för att minska hypertensivt svar är 
betablockad (esmelol 1,5 mg/kg eller 
labetalol), nitroglycerin 2 microg/kg och 
propofol 2 mg/kg, Remifentanil med ED95 
1,34 mikrog/kg i kombination med thiopental 
5 mg/kg och suxamethonium 1,5 mg/kg. 
Lidocain och calciumkanal blockare (andra än 
hydralazin och nicardipine) och 
magnesiumsulfat rekommenderas inte för att 
minska detta svar. 

 
Magnesium har använts 

• för att minska neuroendokrint och 
kardiovaskulärt stressvar på laryngoskopi och 
endotracheal intubation, vilket är mer uttalad 
hos hypertensiva patienter. Under graviditet 
förändras cerebrala arterioler vilket medför 
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att redan modest blodtryckshöjning 
(160/110mmHg) kan leda till minskad 
cerebral vaskulär resistens, 
hyperpermeabilitet i blodhjärnbarriären, 
ödem, förhöjt intrakraniellt tryck och 
neurologiska komplikationer (eklampsi, 
intrakraniell blödning eller ischemi). 

• Som tillägg för att minska intraoperativ 
anestesibehov. 

• Som tillägg för postoperativ analgesi. 
• som enstaka bolus före induktion av generell 

anestesi, som bolus följd av infusion och som 
bara infusion. Bolus 30 mg/kg 
Magnesiumsulfat i kombination med alfentanil 
7,5 microg/kg har visat bättre resultat som 
tryckstabiliserande jämfört med högre doser 
av läkemedlen var för sig. 

 
• Vid sectio i generell anestesi vid preeklampsi 

jämfördes i en RCT remifentanil (n=25, 1 
microg/kg bolus+ 0,5 microg/kg/min infusion) 
och dexmedetomedine (n=25, 1 microg/ kg 
bolus och 0,2 microg/kg/h infusion). 
Remifentanil sänkte blodtryckssvaret mer 
effektivt men även neonatal Apgar var lägre i 
remifentanilgruppen. 

• Där generell anestesi är nödvändigt ska den 
administreras säkert genom att stabilisera 
moderns systoliska blodtryck före 
anestesistart mellan 140-160 mmHg. 
Hypertensivt svar på laryngoskopi ska 
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hindras/ dämpas genom att administrera 
bolus av remifentanil, esmolol eller 
nitroglycerin 

 
Sammanfattning • Vid generell anestesi till patienter med 

preeklampsi finns risk att laryngoskopi och 
endotracheal intubation utlöser hypertensivt 
stressvar som kan leda till cerebrovaskulär 
blödning och lungödem. 

• Blodtryck bör vara reglerat ≤150 mmHg/ 
≤100 mmHg före induktion 

 
Hypertensivt stressvar ska undvikas genom 
blodtryckssänkning före och vid induktion med 

• betablockerande läkemedel (esmolol 1,5 
mg/kg, labetalol 20 mg, itirerat v b,) 

• hydralazin 5-10 mg, 
• nicardipin, 
• nitroglycerin 2 microg/kg 
• propofol 2 mg/kg 
• remifentanil 1(-2)microg/kg (VIKTIGT att 

informera neonatal läkare om att mamma får 
opioid) 

• alfentanil 10 microg/kg (VIKTIGT att 
informera neonatal läkare om att mamma får 
opioid) 

• Magnesium kan ges som tillägg till ovan 4 g 
bolusdos om det inte redan givits. Om 
Magnesiuminfusion pågår kan 2 g bolusdos 
ges inför induktion. 

 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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• Ketamin ska undvikas pga sympaticomimetisk 

och epileptogen aktivitet. 
 

• För neuromuskulär blockad vid RSI (=rapid 
sequence induktion, Metod för snabb 
nedsövning och intubation för att snabbt 
säkra luftvägen) rekommenderas 
suxametonium.  Vid leverinsufficiens där 
nedbrytande cholinesterasnivåer kan vara 
sänkt rekommenderas atracurium eller 
cisatracurium. 
 

 Bakgrund/Åtgärd  Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG, DSOG, ISSHP, NICE, SOGC och Qld: Inga 
rekommendationer 
 

  

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• Ökad incidens av svår luftväg och misslyckad 
intubation inom obstetrisk generell anestesi är 
väl känt och i det närmaste oförändrat sedan 
1970-talet. (1:440). 

• Det är kontroversiellt om larynxmask kan 
användas säkert vid sectio, speciellt till icke 
fastande mamma med komorbiditet. 

• Primärt rekommenderas RSI, (=rapid 
sequence induktion, metod för snabb 
nedsövning och intubation för att snabbt 
säkra luftvägen), och intubation med 

339-341 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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videolaryngoskop. Om intubation inte kan 
göras snabbt rekommenderas att man 
övergår till SGA (supraglottic airway) enligt 
Obstetric Anaesthetists Association och 
Difficult Airway Society guidelines. Där finns 
också en beslutstabell över risk-
vinstöverväganden vid komplikation om man 
bör väcka patienten eller kan fortsätta med 
SGA.  

• Preoxygenering görs före anestesiinduktion. 
Det är särskilt viktigt att optimera 
preoxygenering vid preeklampsi, där 
syrgaskonsumtion är ökad och funktionell 
residualkapacitet minskad.  I syfte att 
förlänga tiden till desaturation kan passiv 
oxygenering underlättas med högflödes 
nasalkanyl eller högt syrgasflöde genom 
standard näsgrimma. 

• Mallampati (Luftvägsbedömning 1-4) ökar 
under graviditet från kategori 3 till 4 av 
luftvägsödem, blödning i luftvägar och 
laryngoskopi försvåras av ökad bröststorlek.  

• Misslyckad intubation är 8 ggr vanligare hos 
gravida än icke gravida och orsakar maternell 
morbiditet och mortalitet.  

• RSI - Rapid sequence induktion (metod för 
snabb nedsövning och intubation för att 
snabbt säkra luftvägen) ska användas pga att 
risk för aspiration av maginnehåll alltid 
föreligger.  

• Svår luftväg och misslyckad intubation är 
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vanligare bland obstetriska patienter (1:250) 
jämfört med icke obstetriska patienter 
(1:2000). Luftvägsbedömning under 
graviditeten visar ökande Mallampatigrad. 
Under värkarbete och förlossning ses 
ytterligare ökad Mallampatigrad. Vid 
preeklampsi är luftvägarna trängre än hos 
friska gravida. I en prospektiv fall-kontroll 
studie jämfördes luftvägen hos 25 
normotensiva gravida med 25 
preeklampsipatienter före, under och efter 
förlossning med mallampatigradering samt 
submandibulärt ultraljud av halsen i höjd med 
hyoid benet och stämbanden. Ökande 
Mallampatigrad sågs i båda grupperna och 
korrelerade till duration av värkarbete samt 
kvarstod även 48 timmar efter partus. 
Mallampatiförändringar korrelerade inte med 
ultraljudsförändringar.  

• Där generell anestesi är nödvändigt ska den 
administreras säkert genom att förbereda för 
svår luftväg genom att samla erfaren 
anestesiolog och övrig personal, samt rätt 
utrustning som ex. videolaryngoskop.  

 
Sammanfattning • Svår luftväg med misslyckad intubation är 

vanligare bland obstetriska patienter (1:250) 
jämfört med icke obstetriska patienter 
(1:2000). Vid preeklampsi är luftvägarna 
trängre än hos normotensiva gravida.  

 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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• Luftvägen försvåras ytterligare under 
värkarbete och förlossning, korrelerande till 
duration av värkarbete, och detta kvarstår 48 
timmar efter partus.  

• Inför anestesi skall individuell riskavvägning 
göras där detta beaktas och intubation om 
möjligt undvikas alternativt om generell 
anestesi beslutas, nödvändiga 
försiktighetsåtgärder och förberedelser vidtas 
med adekvat bemanning och utrustning ex 
videolaryngoskop, ev. vaken fiberintubation.  
 

 
 

11.6 Sectio – uterussammandragande läkemedel 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser 

 
Vetenskapligt 
underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG, ISSHP, NICE, SOGC och Queensland: 
Inga rekommendationer 

DSOG: Förstärkt oxytocininfusion postpartum på 
grund av 2-3 gånger ökad risk för 
postpartumblödning (PPH. PPH-behandling som 
vanligt förutom att	metylergometrin är 
kontraindicerat. 
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Systematisk 
litteratur-
genomgång 

Oxytocin orsakar akut hypotension och skall 
administreras sakta och i små doser. Ergometrin 
skall undvikas och har rapporterats ge 
myokardinfarkt. Dinoproston kan också vara 
blodtryckshöjande.	
 

328  

Sammanfattning 
 

Oxytocin är rekommenderat som 
uterussammandragande men kan orsaka 
hypotension och skall användas med 
försiktighet, administreras sakta och i små 
doser. 

• Karboprost ska användas med särskild 
försiktighet till patienter med hypertoni då det 
kan ge hypotension. 

• Misoprostol i låg dos används för induktion vid 
preeklampsi. 

• Metylergometrin är kontraindicerat pga 
blodtryckshöjande effekt. 
 

 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 

 
 

11.7 Smärtbehandling –NSAID 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
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Internationella 
riktlinjer 

ACOG, ISSHP, och NICE: Inga 
rekommendationer. 
 
SOGC : NSAID rekommenderas inte vid 
svårreglerad hypertoni, vid njurpåverkan (oliguri 
och/eller stegrat kreatinin (≥90 µmol/L) eller vid 
sänkta trombocyter < 50x109/L. 
 
QLD: NSAID rekommenderas inte pga risk för 
färvärrad hypertension och njurpåverkan, speciellt 
hos kvinnor med hypovolemi.  
 
DSOG : NSAID kan förvärra hypertension, akut 
njursvikt och nedsatt koagulation varför NSAID ska 
undvikas vid svår preeklamspi, förhöjt kreatinin, 
och/eller låga trombocyter. 
 
 

 
 

 
 
 

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

• NSAID skall undvikas vid preeklampsi med 
risk för koagulations- och njurpåverkan.  

• NSAID har undvikits vid preeklampsi pga 
ökad risk för hypertension men det finns 
också data som inte visar ökat blodtryck när 
NSAID givits vid preeklampsi. Vid svår 
preeklamspi bör NSAID dock undvikas 
postpartum. 

• NSAID som ges som smärtlindring 
postpartum kan öka blodtrycket pga retention 
av natrium och vatten.  

 

328 
 
 
 

Otillräckligt /⊕OOO.  
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Sammanfattning • NSAID skall undvikas under graviditet  
• NSAID skall undvikas de första dagarna 

postpartum vid svår preeklampsi med risk för 
koagulations- och njurpåverkan och vid svår 
hypertoni.  

• Beakta ökad blödningsrisk med NSAID vid 
samtidig behandling med LMWH  

• Överväg att behålla förlossningsepidural för 
postoperativ smärtbehandling. 
 

 Begränsat/⊕⊕OO  

 

 

 

Otillräckligt /⊕OOO 

 
 

11.8 Eklampsi – behandling   
 
Aspekt Bakgrund/Åtgärd Referenser Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

ACOG: Magnesiumterapi skall fortsätta före och 
under förlossning. 
Starta magnesium terapi hos patienter med 
nytillkommen hypertension och huvudvärk eller 
synförändringar eller svår hypertension. 
 
ISSHP, NICE och QLD: Inga rekommendationer 
 
SOGC:  

• Magnesiumsulfat rekommenderas som 
förstahandsbehandling mot eklampsi. 

• Magnesiumsulfat kan övervägas som profylax 
mot eklampsi till kvinnor med preeklamspi 
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med svår hypertension, 
huvudvärk/synförändringar, epigastiesmärtor 
/ högersidiga flanksmärtor, TPK <100 
000x109/L, progredierande njursvikt eller 
stegrade leverenzymer. 

• Magnesiumsulfat ska användas i dosering 4 g 
intravenös laddningsdos följd av 1g/timme. 

• Rutinmässig monitorering av 
magnesiumkoncentration rekommenderas 
inte. 

• Fenytoin och benzodiazepiner ska inte 
användas som profylax eller behandling mot 
eklampsi om inte kontraindikation mot 
magnesiumbehandling föreligger eller om 
behandling med magnesiumsulfat inte har 
effekt. 

• Magnesiumterapi ska övervägas till kvinnor 
med hypertension där prematur förlossning 
planeras inom 24 timmar före 
graviditetsvecka 32. 

• Administrering av antenatalt magnesiumsulfat 
för fetal neuroprotektion ska inte försena 
förlossning om det föreligger maternell eller 
fetal indikation att förlösa akut. 
 

DSOG: Stabilisera patienten enligt ABC, intravenös 
infart. 
Krampbehandling/ krampprofylax med 
magnesiumsulfat, bolus 4g + infusion 1g/h 
Förlossning: 

• Efter att modern stabiliserats. 
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• Vaginal förlossning är inte kontraindicerat. 
• Kontinuerlig CTG övervakning. 
• Epidural vid vaginal förlossning om frånvaro 

av koagulopati. 
• Överväg instrumentell förlossning, undvik 

långvarigt krystningsskede.  
• Sectio i spinalanestesi vid TPK >80x109 

kontrollerat inom 3 timmar eller generell 
anestesi. 
 

WHO 2011:  
• Magnesiumsulfat är effektiv som 

profylaxbehandling vid både mild och allvarlig 
preeklampsi. 

• Magnesiumsulfat rekommenderas som 
behandling av eklampsi framför annan 
antikonvulsiv behandling. 

• Magnesiumsulfat rekommenderas som 
profylax mot eklampsi framför annan 
antikonvulsiv behandling. 

 
Systematisk 
litteratur-
genomgång 

 
• Magnesiumsulfat ska användas som profylax, 

behandling och vid upprepade 
eklampsikamper oavsett om hypertension 
föreligger. 

• Rekommenderad dos är 4-5 g 
magnesiumsulfat givet under 5 minuter följt 
av infusion av 1g/timme under 24 timmar.  

• Om kramper upprepas under behandling ges 

 
328, 338 

 
Starkt/ ⊕⊕⊕⊕ 
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bolus av 2g magnesiumsulfat.  
• Kliniska parametrar övervakas under 

behandling som –diures, -andningsfrekvens, -
syremättnad, och patellarreflexer.  

• Normal plasmakoncentration av magnesium 
är 1,58 – 2,55 mg/ dl och rekommenderat 
terapeutiskt intervall är 4-7 mg/dl  

• Toxiska värden riskeras vid njursvikt och 
behandlas med Calciumglukonat 1 g i.v. 
under 10 min. 

• Magnesium ska användas som kramprofylax 
vid preeklampsi med organdysfunktion och 
som neuroprotektion vid prematur förlossning 
före 32 veckor.  

• Magnesiumbehandling för krampprofylax skall 
fortsätta 24 timmar postpartum. 

• Viss ökad risk för atoni förekommer vid 
magnesiumbehandling.  

• Magnesiumtoxicitet ska behandlas med 
Calciumglukonat 10 ml 10%. 

• Noggrann övervakning rekommenderas vid 
kombination av magnesiumbehandling och 
calciumbockerande läkemedel som nifedipin 
men studier har inte visat ökad 
neuromuskulär svaghet eller hypotension 
jämfört med kontrollgrupp utan 
kombinationsbehandling.  

 
• Normal magnesiumkoncentration i serum är 

0,65 – 1,05 mmol/l och något högre nivå ses i 
cerebrospinalvätska 1,1 mmol/l 
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• Magnesium används som förstahandspreparat 
för att behandla och förebygga eklamptiska 
kramper vid svår preeklampsi. 

• Magnesium rekommenderas i dos 4 g iv bolus 
under 10 min följt av infusion 1-2/timme till 
24-48 timmar postpartum eller 24 timmar 
efter sista kramp. 

• För att undvika toxicitet monitoreras 
medvetandegrad, andningsfrekvens, 
pulsoximetri, EKG, blodtryck, patellarreflexer 
och diures.  

• Rekommenderad magnesiumkoncentration 
vid behandling är 4-7mEq/l men vid 
behandling med 1g/timme är risk för toxicitet 
låg och serumnivåer behöver inte 
kontrolleras. Vid högre dosering eller 
njurpåverkan med sänkt diures (<40 ml/h) 
rekommenderas kontroll av 
serumkoncentration av magnesium och ev. 
sänkt infusionshastighet. 

• Toxicitet motverkas av Calciumglukonat 1-2 g 
under 10 minuter. Rehydrering om patienten 
är dehydrerad och furosemid kan öka 
magnesiumutsöndring. 

 
Sammanfattning Generell kramp hos gravid eller nyförlöst kvinna 

skall alltid betraktas och behandlas som eklampsi. 
Vid misstanke om annan diagnos fortsätt 
eklampsibehandling under fortsatt utredning. 
 

 Måttligt starkt /⊕⊕⊕O 
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Vid kramp: 
• Stabilisera patienten enligt ABC, intravenös 

infart. 
• Krampbehandling/ krampprofylax med 

magnesiumsulfat, bolus 4g + infusion 
1g/timme. 

 
Eklampsi är inte indikation för omedelbart 
kejsarsnitt.  
 
Förlossning:  

• Efter att modern stabiliserats.  
• Vaginal förlossning är inte kontraindicerat. 
• Kontinuerlig CTG övervakning. 
• Epidural vid vaginal förlossning om frånvaro 

av koagulopati. 
• Sectio i top up av välfungerande epidural/ 

spinalanestesi. 
• Sectio i generell anestesi om kvarstående 

neurologiska symtom/ koagulopati. 
 
• Magnesiumsulfat rekommenderas som 

förstahandsbehandling och profylax mot 
eklampsi till kvinnor med svår preeklamspi 
och skall övervägas vid svår hypertension, 
huvudvärk/synförändringar, epigastiesmärtor 
/ högersidiga flanksmärtor, TPK <100 000 × 
109/L, progredierande njursvikt eller stegrade 
leverenzymer. 

• Magnesiumsulfat ska ges som 4 g intravenös 
laddningsdos följd av 1g/timme under 24-48 
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timmar postpartum och 24 timmar efter 
senaste kramp. 

• Vid upprepad kramp ges 2 g Magnesiumsulfat 
och infusionen kan ökas upp till 2g/ timme. 

• Rutinmässig monitorering av 
magnesiumkoncentration rekommenderas 
inte vid dosering 1 g/timme och normal 
diures. 

• För att undvika toxicitet monitoreras 
medvetandegrad, andningsfrekvens, 
pulsoximetri, blodtryck, patellarreflexer och 
diures. 

• Vid högre dosering eller njurpåverkan med 
sänkt diures (<40 ml/timme) rekommenderas 
kontroll av serumkoncentration av 
magnesium och ev. sänkt infusionshastighet. 

• Calciumglukonat 1 g under 10 minuter ges vid 
tecken till toxicitet. 

 
 
 

11.9 Eklampsi – sederande till postoperativt ventilerade eklampsipatienter 
 
 Bakgrund/Åtgärd Referenser  Vetenskapligt 

underlag/ GRADE 
 

Internationella 
riktlinjer 

Inga rekommendationer.   



	 128	

Systematisk 
litteratur-
genomgång 

I en sederingsstudie inkluderades 90 patienter med 
eklampsi som alla erhöll 
magnesiumsulfatbehandling samt genomgick sectio 
i generell anestesi och behövde postpartum 
ventilation i respirator på intensivvårdsavdelningen. 
De delades i 3 grupper och jämfördes avseende 
sederingsbehandling med 1. midazolam 0,05 mg/kg 
laddningsdos + 0,05-0,3 mg/kg /timme infusion, 2. 
Propofol 1 mg/kg laddningsdos + 2-8 mg/kg 
/timme infusion, 3. Dexmedetomidine 1 microg /kg 
laddningsdos + 0,2-1,2 microg/kg /timme infusion. 
Man fann att sedering med dexmedetomidine gav 
bättre hemodynamisk stabilitet och behövde 
signifikant mindre analgetisk och antihypertensiv 
tilläggsmedicinering. Dexometomedine gruppen 
hade kortare vårdtid på IVA.  
 

340, 342 Otillräckligt /⊕OOO 

Sammanfattning Dexometomedine kan ha fördelar vid sedering av 
kvinnor som ventileras i respirator efter eklampsi 
jämfört med propofol och midazolam. 
Detta pga stabilare blodtryckskontroll och mindre 
behov av antihypertensiv medicinering. 

 

 Otillräckligt /⊕OOO 
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