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OBSTETRIK

Första dagen av senaste menstruation =”start av graviditet”. Därefter räknat varar en graviditet 40v. Naegeles regel: Väntad Partus = SM + 7dgr - 3mån + 12mån.

Räknas som fullgången graviditetsvecka 37, dessförinnan prematur (underburen). Överburen 42+0, får därefter själva bestämma om de vill ”sättas igång”.

Blodflödet i uterus hos icke-gravida ca 50ml/min och hos gravida ca 1000ml/min.

Hegars tecken: mjuk cervix vid grav (corpus och cervix verkar skilda från varandra vid palp). 

N. pudendus (3 grenar, innerverar vaginans nedre 75% + introitus (bl a n dorsalis clitoridis). Utgår från S2-4. Blockad för smärtstillning.

OBSTETRISKA UNDERSÖKNINGAR

Barnmorskekontroll och obstetrisk kontroll under och omedelbart efter en graviditet.  

Träffar läkare v 10 och ev vid ultraljud v 17. 

Fosterljudsauskultation, Bltr-kontroll, U-sticka. Prenatal rådgivning (kostvanor, rökning, coitus mm). Ca ¾ av gravida kvinnor känner någon form av illamående under grav, påverkar vanligen ej nutrition.

Kroppsvikt

Genomsnittliga viktökningen i Sverige är 14kg , varav grav = 7kg.

Palpation av uterus
Leopolds fyra handgrepp – fostrets läge, ställning och bjudning. Fixerad?

Inre undersökning
cervixpalpation (diameter, utplåningsgrad, konsistens)

Symfys-fundusmått
Avståndet symfysens övre kant till högsta punkten i livmodern. Vid avvikelser från normala kurvan vid två tillfällen görs UL.

Njurfunktionsbestämning
Iohexolclearance (röntgenkontrastmedel).

Information om fosterdiagnostik erbjuds alla gravida kvinnor över 35 år.

Fostervattenprov
Amniocentes via bukväggen, följt av cytologi på fosterceller och förekomst av alfafetoprotein el bilirubinkonc. Alternativt korionvillibiopsi. Viss risk för missfall, blödningar och infektion.

Perinatal mortalitet, ffa missbildningar och för tidig födsel.

Maternell mortalitet, ffa koagulationsrubbningar.

Abort: Efter 18:e graviditetsveckan får abort utföras endast med socialstyrelsens tillstånd.

ULTRALJUD


Missbildningar upptäcks ofta vid rutinkontrollen  (17:e veckan. Nästa screeningstillfälle v 33.

Skattning av fostervikt, kontroll av fostertillväxt.

Oregelbundna hjärtljud ganska vanligt, men bör utredas med noggrannare UL och CTG.

Fetometri:

Bedömning av graviditetslängd och datum för förlossning skattas med:

Biparietal diameter (BPD)
Femurlängden (FL)
Abdominell Diameter (AD)

KARDIOTOKOGRAFI (CTG)

Registrering av fostrets hjärtfrekvens och livmoderns aktivitet. Hjärtaktiviteten registreras mha UL i ett band runt moderns mage. 

Basalfrekvens (>120), variabilitet, accelerationer och decelerationer (tidiga, sena, variabla. Hypoxi?) registreras. Livmoderns sammandragningar registreras med extern tryckmätare (regelbundna?).

BLODFLÖDESMÄTNING AV NAVELSTRÄNGSARTÄRER

Utförs oftast pga tillväxthämning (IUGR). Två artärer från fostrets hjärta och en ven med syresatt blod. UL kan visa patologiska processer i placenta som leder till IUGR och hypoxi. Aa uterina in från vardera sida. Brukar vara ökat flöde på den sida där placenta sitter. Fynd av ”notch” i a.uterina bilateralt om uterus tyder på högt kärlmotstånd i placenta (unilateralt ej patologiskt). Vid avsaknad av diastoliskt flöde (BFC IIIA) gör CTG och ge kortikosteroider. Negativt flöde (BFC IIIB) (sectio.

FÖRLOSSNING

Undersökningar vid rutinmässig inskrivning:

1. Puls, Bltr, temp

2. Yttre undersökning
, Leopolds 4 handgrepp:

A. Föregående fosterdel (FFD): Avgränsa uterus uppåt. Hur högt står fundus? Huvud, säte?

B. Fostrets läge: Avgränsa uterus från sida till sida. Längs, sned el tvärläge? Snedläge när moderkakan ligger långt ned (placenta previa). Jämn fosteryta = rygg och på andra sidan ”smådelar”.

C. +D. Fatta om nedre delen av uterus strax ovan bäckenranden. Fastställ FFD och dess engagemang i bäckeningången. Palpera segmenten. Deflektionsläge?

3. Inre undersökning:
Bishop´s score: Cervix mognadsgrad. 5 kategorier: Längd (bibehållen-> utplånad), konsistens (fast-> mjuk), öppningssgrad, position (sakral-> ventral), huvudets/FFD:s läge (bäckeningång-> spinalplan). (0-2p. >5 = mogen). 

Cervix kan fås att mogna snabbare genom prostaglandin E2 vaginalt.

4. Fosterljud?

5. Vattenavgång?

FÖRLOSSNINGSSTADIERNA
Normal förlossning 9-15h, omföderskor 5-9h.

Oregelbundna Braxton-Hicks-kontraktioner är ej smärtsamma och ger ej cervixpåverkan. Förstföderskor ska åka in när regelbundna förvärkar kommer var 5:e minut (omföderskor var 10:e min).

1. Latensfasen

Cervix <3cm. >20h är abnormt.

2. Öppningsfasen

Aktiva dilatationsfasen. Cervix öppnar sig till 10cm

3. Utdrivningsfasen

Ned gm förlossningskanalen. Modern krystar.

4. Efterbörden

Placentan ska ut. (24h efter partus.

Dilateras oftast 1cm/h från latensfasens slut. Om mindre - primär värksvaghet.

Sekundär värksvaghet om först normalt, men sedan sämre. 

FRAMSTUPA KRONBJUDNING

Huvudändläge, 95%. Först ligger barnets huvud med sutura sagittalis horisontellt nere i bäckeningången (mot moderns högersida). Under utdrivningsfasen vrids det 90 grader (medsols) i höjd med spina iliaca. Ansiktet är då vänt mot moderns rygg och occiput tittar ut ur mamman. När huvudet pressas ut roterar det motsols till horisontalläget. Då ligger axlarna vertikalt. Dra huvudet nedåt och utåt för att föda fram 1:a axeln. Lyft huvudet + dra utåt för att få fram andra axeln.

Mekoniumblandat fostervatten:

Sug rent i munhålan då huvudet är framfött, avnavla och ta till återupplivningsbordet och sug rent mun och svalg (gärna med laryngoskop), auskultera lungorna. Koppla saturationsmätare, ventilera ev på mask. Ev fortsatt rensugning, kutan stimulering, avtorkning, varma dukar. 

INDUKTION

Vid induktion av förlossning kan man använda sig av prostaglandingel, el Syntocinon och 

riva hål på hinnorna (amniotomi), beroende på cervix mognadsgrad. Kompl. till induktion kan 

vara dåliga sammandragningar, patologiskt CTG, uterusruptur, infektion eller ingen effekt.

INSTRUMENTELL FÖRLOSSNING

När fosterhuvudet har passerat spinalplanet med sitt bredaste omfång kan man (om cervix är 

fullvidgad) extrahera barnet vaginalt med tång eller sugklocka. Sugklocka kan slita av 

bryggvener. Villkor som ska vara uppfyllda:

1. Cervix är fullvidgad

2. Hinnorna brustna

3. Ej ansiktsbjudning med VE (sugklocka).

4. Fosterhuvud ej palp utifrån

SECTIO

Kejsarsnitt. 50% av sätesbjudningar (Lund 100%) och i övrigt ffa tillväxthämmade. Utförs i spinalanalgesi. Tvärsnitt i nedre uterinsegmentet. Sy uterus i två lager. Lämna peritoneum (blås + bukvägg). Sy i fascian. Modern får oxytocin för att uterus ska dra ihop sig.
SÄTESÄNDLÄGE

3% av fullgångna (>20% vid 30v). Orsaker kan vara placenta previa, missbildning, polyhydroamnios, flerbörd, prematuritet. Fosterljuden auskulteras längre upp mot naveln. Palperas mjukare vaginalt. Alltid sectio vid sätesändlägen <v 33. Försök göra yttre vändning efter v36 (38 för omföderskor), med möjlighet till snabb sectio vid komplikation. UL + tokolys (uterusavslappnande, t ex Bricanyl) dessförinnan. 

Låt sätesbjudningar komma ut mem själva. Börja hålla när naveln är ute.

Pelvimetri:

För normalstort barn gäller sagittal ingång  11,5 cm och summa utgång  32,5 cm (sagittala utgången, intertubar- samt interspinalavstånd) för vaginal förlossning.

Sagittal ingång: minsta avståndet mellan promontorium och symfysens baksida.

Sagittal utgång: coccyx (sista fasta korsbenet) ( symfysens baksida.

Intertubalavstånd: Avstånd tubera ischiadicae (sittknölarna).

Summa utgång: summan av SU+IS+IT, normalt >31.5 cm.

Interspinalavstånd: Avståndet mellan spinae ischiadicae.

Långdragen sätesförlossning: Ligger bakåt med huvudet som är deformerat (draget bakåt) + blåfärgade ben/fötter.

MAKROSOMI

>4500g (5%). Kan bero på maternell övervikt, överburenhet. Uteslut diabetes.

Ej förlösa vaginalt om >5kg. Fetopelvin disproportion - Barnet är större än bäckenutgången. Bedöm röntgenologiskt. Promontorium – symfysen viktigaste måttet = ”inlet”. Komplikationer: Värksvaghet, instrumentell förlossning, vaginalruptur och sfinkterskada. 

Skulderdystoci (Oförmåga att föda fram skuldrorna med risk för asfyxi. Suprapubiskt tryck + drag nedåt).

FLERFOSTRIGHET

Flerbörd innebär högre risk för intrauterin fosterdöd och prematur födsel, samt postpartumblödningar. Viss högre risk för missbildningar, dock ej anledning till amniocentes. Mer än 10% av konceptionerna är antagligen ursprungliga tvillinggraviditeter. Tunn el ingen skiljevägg = monozygoter.  Väger i snitt ett kg mindre pga 3-4v tid födsel samt ibland tillväxthämning. 

Van obstetriker ska alltid närvara vid tvillingförlossning. Liberalt med oxytocin (värkrubbningar vanligt). 

BLÖDNING

>500 ml. Har man blött mkt sätt alltid 2 nålar nästa gång.

1. Atoni


Massera uterus, om ej effekt ge Syntocinon, 

Prostaglandin, Methergin, Cyklokapron, operera.

2. Placenta el delar kvar
Manuell placentaavlossning (sövd)

3. Uterusruptur, ärruptur (tid kejsarsnitt). Livshotande.

4. Cervixruptur

5. Vaginalruptur

6. Koagulationsrubbning

ANALGESI

Lustgas 

Tar ej bort smärtan, men lindrar den. 

Epiduralblockad (EDA)
Alla smärtförnimmelser försvinner. Cervix >4cm. Nackdelar: Försämrad krystförmåga och durapunktion.
Petidin 
Ges tidigt under förlossningen om värkarna är mycket starka och kommer tätt. Går lätt över till barnet som blir lite slött. 

Pudendusblockad 
Bäckenbottenbedövning, används under utdrivningsfasen för att bedöva nerverna i bäckenbotten och slidöppningen. 

Även:

Akupunktur, TNS,massage, avslappningsövningar.

KOMPLIKATIONER I SEN GRAVIDITET

BUKSMÄRTOR

PREEKLAMPSI

”Havandeskapsförgiftning”. Kännetecknas av blodtrycksstegring och proteinuri efter v20. Ibland ödem (ökad permeabilitet över cellmembran). Hos 2 % av alla graviditeter. Kärlkonstriktion ffa i placenta, men även njurar, lever, hjärna. Kan övergå i eklampsi (med kramper).  I svåra fall kan rubbningar i njur- och leverfunktion inträffa. Leverstas ger smärtor i övre delen av buken. Kan feltolkas som gastrit och gallbesvär och går ofta över i en ssk form av preeklampsi - HELLP-syndrom. 

Koagulationsaktivering med konsumtion av trc och koagulationsfaktorer. Vaskulitsjd ökar risken.

(Kan ej få vid 2:a grav, om ej vid 1:a, med samma man…)

Proteinuri ses till följd av skada på glomeruli och definieras som >0.3g/L protein hos gravida (=Albustix +1 x2/ +2 x1).

Lab: 

(Hb (pga minskad plasmavolym [ödem]) 

(Trc (vid allvarligare former) 

(S-Urat & S-Kre (pga minskat renalt blodflöde). 

Blodflödesmätning visar ökat kärlmotstånd.

Behandling:

Profylax 75mg Trombyl/dag till vissa riskgrupper.

Ev blodtrycksbehandling för att skydda modern, men minskar perfusionstrycket till fostret.

10mg Diazepam iv vid eklamptiska kramper. Upprepa tills anfallen upphört.

Förlossning.
HELLP-SYNDROM

Hemolys, elevated liver enzymes, low platelets. Trombocyter förbrukas pga mikrotrombotisering. Intrahepatisk stas ger svullnad och smärtor. 

Lab: Förhöjda transaminaser och trombocytopeni.

Symptomatisk behandling + förlossning.

ABLATIO PLACENTAE

Partiell eller komplett avlösning av placentae efter 28:e graviditetsveckan. Förändringar i deciduas spiralarterioler (t ex pga kärlspasm) är en sannolik förklaring till uppkomsten. Orskak till 1/3 av intrauterina dödsfallen. Hypertoni predisponerar. Kan ge blödningschock. Stor risk för koagulopati/ DIC.

Symptom: 

Vaginal blödning + smärta. Ökad tonus och lokalt palpöm uterus (ger grovt avlossingens storlek).

Diagnos med UL: avlossning av fosterhinnorna.

Förlossning vaginalt eller sectio så snart som möjligt.

Behandlingen är beroende av graden av avlossing. Observation. Alltid Cyklokapron 1g iv, därefter p.o.

PREMATURA UTERUSKONTRAKTIONER

Kommer oftast först efter 24:e gravveckan. Söker ofta för oklara buksmärtor.

Kan bero på blödning, infektion.

ICKE-OBSTETRISKA ORSAKER TILL BUKSMÄRTOR

Appendicit, ovarialcystor, myom, ileus mm.

BLÖDNING I SEN GRAVIDITET

Alla pat med blödning under sista trimestern bör akut inremitteras. 

Anamnes, yttre palp (fosterläge? kontraktionsberedskap? smärtande områden?). 

Ej vaginal palpation, bara försiktig spekulumundersökning. Risk för blödning! 

Uteslut trauma och förändringar i vagina, cervix och anus.

TECKNINGSBLÖDNING

Sparsam, slemtillblandad blödning som uppstår när cervix tänjs vid värkarbete.

PLACENTA PRAEVIA

Moderkakan sitter i nedre delen av livmodern och kan täcka inre livmodermunnen. Vanligare hos hypertoniker och rökare. Ägget implanteras långt ner i uteruskaviteten. Risk för stor blödning, för tidig avlösning och uterusruptur. 

Smärtfri blödning med mjuk uterus, som vanligen börjar efter 32:a veckan. Om den första blödningen inträffar före förlossningen (varningsblödning) är den sällan riklig, men efterföljs alltid av andra blödningar. Vid förlossningen är den som regel mkt riklig.

Eftersom moderkakan lossnat finns risk för asfyxi. Blödningen kan inducera partus. 

Diagnos: 

UL påvisar tillståndet och dess utbredning mkt tydligt.

Behandling: 

Vid praeviablödning före vecka 37 försöker man avvakta, men uppmanas söka vid minsta blödning. Liten blödning utan kontraktioner exspektans med Cyklokapron. Om senare hinnsprängning och sectio caesarea (vid total p.p).

ABLATIO PLACENTAE

Se ovan. 

Sinus marginalisblödning: 
Mkt liten avlossning vid placentakanten, som oftast ej ger några bekymmer. Man kan ibland finna litet koagel efter förlossningen.

UTERUSRUPTUR

Ovanligt, men allvarligt tillstånd som oftast uppstår under förlossningen pga ärr el fetopelvin disproportion.

EROSION 

Erosion på portio debuterar ofta efter samlag

CERVIXPOLYP
Torkvera med ögletång


ALLOIMMUNISERING

Fetal anemi

Främmande antigen(IgM(IgG. IgG binds till fostrets erytrocyter som fagocyteras i RES, vilket ger hyperbilirubinemi. Anemin kan ge hypoxi och påverka lever och hjärta (ödem, ascites, hydrops fetalis [pleura-och perikard-exsudat]). Rh-immunisering är numera ovanligt pga profylax med anti-D-Ig vid risk för fetomaternell blödning. <72h efter förlossning. Även ak inom AB0-systemet kan förekomma, men ger sällan fetal anemi. I Sverige screenar man för antikroppar. Om modern blir immuniserad mot fostrets trc-antigener kan IgG-ak passera placenta och ge fetal el neonatal alloimmun trombocytopeni (NAITP).

Högdos immunglobulin el ev plasmaferes vid immunisering.

INTRAUTERIN TILLVÄXTHÄMNING

IUGR (Intrauterine growth retardation, följer ej tillväxtkurvan) är förenad med risk för hypoxi/asfyxi, högre perinatal mortalitet/ morbiditet. Beror oftast på bristfällig placentafunktion (t ex ablatio, placentainfarkt, bristande trofoblastinvasion under placentationen). Även maternella faktorer (rökning, missbruk, hypertoni, malnutrition mm) och fetala faktorer (infektion, kromosomrubbning, missbildning). 1/3 förlöses med sectio.

Diagnosen görs med UL, därefter tillväxtkontroll och bedömning av fostervattenmängd varannan vecka.  Doppler-us av a.umbilicalis (BFC) och CTG för tidig upptäckt av fosterhypoxi. 

Ökar risken för neonatal andningssjukdom (t ex IRDS), asfyxi, hypotermi (( fett + ( kroppsyta), infektionskänslighet (även intrauterint) och hypoglykemi.

SGA (small for gestational age), >2SD under pop medelvikt vid graviditetsåldern.

MINSKADE FOSTERRÖRELSER

Oftast fysiologisk ändring, men bör utredas. Kan minska när huvudet fixeras i bäckeningången och då fostret blir större i förhållande till mängden fostervatten. Mediciner kan påverka.

Intrauterin hypoxi-hotande fosterasfyxi (asfyxi=minskat gasutbyte över placenta) är viktig, men ovanlig orsak. Äv fetala missbildningar och kromosomavvikelser, men då konstant minskade rörelser. Maternell infektion med feber liksom fetal infektion. Fetal anemi. Anamnes, auskultation, Bltr-kontroll, U-sticka, UL, Blodflödesmätning.

INFEKTION I SAMBAND MED GRAVIDITET

Upp till 40% av prematurbörderna verkar vara förenad med någon form av infektion. De flesta svåra infektioner hos modern innebär risk för missfall eller förtidsbörd. Exempelvis ”TORCH” = Toxoplasma gondii, rubella, CMV, herpes simplex. 

PROM (premature rupture of the membranes) pga infektion (för tid vattenavgång. Ge Tokolytika, samt Betapred för lungmognad. Förlöser fullgånget barn <24h efter vattenavgång (<20v abortera). 

UVI vanligt under grav. ABU bör behandlas hos grav – risk för pyelonefrit. Samband prematur förlossning, låg födelsevikt, för tidigt värkarbete, hypertoni/ preeklampsi, amnionit.

Bakteriell vaginos

Gråvit, tunn, homogen flytning. Doftar rutten fisk (Snifftest - Flagytest). Mikroskopi (cluecells i wetsmear). Relaterad till prematurt värkarbete + vattenavgång. Lokalbehandling Flagylkräm (återhållsamhet med Metronidazol p.o.). 

FEBER I PUERPERIET

Vid feber i puerperiet bör man tänka på trombos, endometrit, mastit, UVI, lunginflammation, sårinfektion och hematom. ”Mördarbakterien”, GAS, kan ge allvarliga endometriter post partum med dödlig utgång.

INTERKURRENTA SJUKDOMAR

Sjukdom som tillstöter (och förändrar) förloppet av redan föreliggande sjukdom

Många autoimmuna sjd blir värre under grav, el exacerbation efter förlossning (t ex RA).

De flesta blir lite deprimerade efter en graviditet, ”baby blues”, men de som haft depressiva tendenser tid under livet mår ofta riktigt dåligt postpartalt. Uppmanas ta kontakt med spädbarnsteam.

HYPERTONA TILLSTÅND

Bltr sjunker normalt under graviditet. Hypertoni är > 140/90 i sittande, vid två tillfällen med 4 timmars mellanrum. Graviditetshypertoni (utan proteinuri) förekommer i ca 5% av alla graviditeter, får oftast högre blodtryck följande barn.

MATERNELL HJÄRTSJD

Ffa risk för modern (under förlossning och strax därefter), men även hämmad fostertillväxt, prematurbörd och preeklampsi. Risk för lungödem (30 min efter förlossning. Diuretika + digitalis!

DIABETES MELLITUS

Hög B-glukos i början av graviditeten är relaterad till allvarliga fostermissbildningar och även intrauterin fosterdöd. Hyperinsulinism och glukos ger klassisk diabetesfetopati i form av stort foster och försenad mognad av lungor och lever. Barnen kan bli kraftigt hypoglykemiska efter förlossningen (är vana vid hög sockerhalt - hög pankreasaktivitet). 

Perorala antidiabetespreparat bör sättas ut under graviditet (SU är teratogent och ökar fostertillväxten) och insulininj bör ges frekventare.

GESTATIONSDIABETES

Graviditetsdiabetes debuterar oftast under sista trimestern. Dessa kvinnor riskerar att få typ 2-diabetes. Glukosbelastning v 27-28. Bör mäta blskr 4-6ggr/dag. UL 1ggr/mån under sista trimestern + HbA1c, urinodling och U-protein. Diabeteskost el insulinbehandling.

RYGGSMÄRTA

>50% upplever ngn form av ryggsmärta under grav. 

Lumbal smärta pga ökad belastning, men finns oftast redan före grav.

Bäckensmärta (inkl symfyssmärta). Hormonell påv på kroppens ligament. Debuterar i 

genomsnitt vid 18v. Ev utstrålning till baksidan av låren. Provokationstest (Vertikalt tryck 

med höftleden i 90 grader och bäckenet fixerat).

KOAGULATIONSRUBBNINGAR

I samband med graviditet ökar de flesta koagulationsfaktorerna samtidigt som fibrinolysen är svagare.

APC-RESISTENS

Mutation av den gen som bestämmer uppbyggnaden av faktor V. I Sverige 10%. 50-60% av gravida kvinnor med tromboser. Ökar risken för TE (heterozygoti x7, homozyg x80). Trombosprofylax (5000E/d) till de som har trombosanamnes. Iv heparin passerar ej placenta (till skillnad från warfarin, dikumarol, apekumarol).

DIC

Vid svårare rubbningar kan allvarlig disseminerad intravasal koagulation förekomma. Skall handläggas av koagulationsspecialist. Tillförsel färskfrusen plasma, erytrocyter, trc, ev antitrombin- och koagulationsfaktorkoncentrat. Ev fibrinolyshämmare. 

ANTIFOSFOLIPIDSYNDROMET

Ak mot vissa fosfolipider i cellmembranen. Förstör placentära vaskulära endotelet. Finns ofta hos pat med SLE. 

Risk för modern: Trombos, preeklampsi, synstörningar, migrän, cerebral insult.

Risk för fostret: Abort, intrauterin död, tillväxthämning (IUGR).

BLÖDNINGSSJUKDOMAR

Vanligast von Willebrands sjukdom el trombocytfunktionsstörning.

Koagulationsutredning vid misstanke.

Hemofili A 
Klassisk blödarsjuka som ger led och muskelblödningar pga låg halt VIII. Faktor-VIII-koncentrat vb.

Hemofili B
Brist på faktor IX. Liknar i övrigt hemofili A.

VW-sjd
Minskad syntes av vWf, vilket ger försämrad trombocytfunktion. Ger blödningar i slemhinnor, hud + menorragier. Risk för riklig partusblödning. Behandla med fibrinolyshämmare (Cyklokapron), vWf-koncentrat, desmopressin el plasma.

PEDIATRIK

Fråga alltid om: Temp, avföring, hosta, mat/ dryck, viktutveckling.

Normalt ammas ett barn 4 mån. Normal bröstmjölksavföring är gulfärgad av senapskonsistens. Viktiga uppgifter om barnet suger/ orkar äta.

Ett barn går upp 150-200g i vikt /v de första 2 månaderna. Minnesregel:

Födelse 3.3 kg 

*2 vid 5 mån  

*3 12 mån (10kg) 

*6 6år (20kg) 

*12 12 år (40kg)

NEONATALOGI

Födelse ( 28 dgr efter födsel.

APGAR

Fem parametrar bedömes  med poäng från 0-2 (( max 10) efter 1, 5, 10 min.

Puls, andning, tonus, färg och retbarhet.

PKU-TEST 

När barnet är >72h. Screenar för 1) phenylketonuri, 2) galaktosemi, 3) kongenital hypothyreos (TSH>40), 4) adrenogenitalt syndrom. Om man upptäcker tidigt kan bestående skador förhindras. Vid kliniska symptom har redan irreversibla skador uppkommit.

Adrenogenitalt syndrom: Binjuresjukdom som ger virilisering (hypertrofi av klitoris & penis)

+ tillväxtaccelaration. Enzymdefekt i kortisolsyntesen.

Behandla med Tabl Cortone + Kaps Florinef.

Kan ge påverkat AT pga binjurebarksinsuff – Inj Solucortef + vätska med Na + glukos.

Kongenital hypothyreos: Ev hypotoni, stor tunga, hest skrik, navelbråck, prolongerad ikterus. Levaxinbehandling snarast!

Litet barn: små föräldrar, placentainsuff, intrauterin inf, rökning, kromosomrubbning, multipel grav. Risk för hypoglykemi första dygnet.

Plexus brachialisskada vid förlossning. Erb´s pares vanligast( ”waitors tip”.

Kefalhematom sitter ofta parietalt, subperiostalt inom sutur, är godartat och skall ej åtgärdas.

ANDNINGSINSUFFICIENS

Symptom: 
Takypné (>60/min) el apné


Takykardi (>160/min)


Cyanos (Sat<80%)

Barnen har ofta ett ”kvidande expirium” = grunting för att hålla alveolerna utspända.

Syra-basrubbning (pH, (PaCO2, (PO2, (BE.

Om symptomen uppkommer efter 4 h misstänk pneumoni, hjärtfel med lungödem, missbildning, dyspné pga metabol acidos, apnea repetens (vanligt hos mkt omogna barn. Uteslut sepsis, hypoglykemi, PDA, anemi, kramper).

Åtgärder:

Rtg pulm, odla blod/ hörselgång, navelkateter vid allvarlig sjd-bild.

Lab: Hb, syrabasstatus, infektionsprover

Övervaka puls, Bltr, andning, sat, temp.

BLODGASER

pO2 :
ca: 8-10-13. (Varierar med åldern. Högre värden vid syrgasbehandling…)

pCO2:
4.5-6.0 kPa

pH:
7.35-7.45

BE:
+-3


Tolkning:

1. pH: Acidos eller alkalos?

2. pCO2/ BE: respiratorisk eller metabol? 

3. Kompenserad? (pH mot normalnivå?)

IRDS

Infant respiratory distress syndrome. Andningsinsufficiens hos omogna barn pga surfactantbrist. Risken ökar vid asfyxi i samband med förlossningen. Symptom <4h. Glukokortikoid (Celeston el Betapred) till prematurer (till modern 24-48h före partus) minskar risken (liksom för hjärnblödning).

Åtgärder:

Maskventilation, kutan stimulering. Därefter kuvös med CPAP och transport till neonatalavd. Beredskap för intubation (ventilation + surfactant) och respirator.

Sätt
Navelvenskateter:
Mediciner, vätska, näring.


Navelartärskateter:
Bltr, blodgaser, B-Glu + andra prover.

Rtg pulm visar nedsatt lufthalt, vidgad esofagus och fina, spridda förtätningar.

BPD (bronkopulmonell dysplasi) kan orsakas av lång respiratorbehandling (med alveolär skada) och oxygentoxicitet.

PERINATALA INFEKTIONER

Ofta diffusa.

Tidiga, dag 1-2, pneumoni el sepsis, oftast GBS. 

Pneumoni: Bensyl-PC iv 1-2dgr, därefter PcV i 7dgr (Kåvepenin 50mg/kg/d x2)

Sepsis: Bensyl-PC + netilmicin.

Sena, efter 10-14 dgr, oftast KNS hos prematurer <28v pga CVK. 

Feber, apné, (syrebehov, andningsinsuff. Blododla. Vancomycin.

Chlamydiainfektion ska behandlas (Erythromycin) annars kan barnet postpartum utveckla pneumoni och/ eller konjunktivit. 

NEONATAL IKTERUS
Fysiologisk ikterus debut dag 1-6. S-Bil 100-200umol/L. Beror på stor blodkroppsmassa (hög EVF), kortare erytrocytöverlevnad, bristande konjugering, enterohepatisk cirkulation.

Behandling: Fototerapi 2d.

Neonatal ikterus är ofta bröstmjölksorsakad, men kan även bero på (nedbrytning av erytrocyter (immunisering, resorption hematom), eller nedsatt leverfunktion (prematuritet, infektion). Konjugerat Bil stiger vid lever-gallpåv, t ex gallstas el hepatit. 

Högt bilirubin kan ge Kernikterus med neurologisk rubbning.

ANEMI 

Svår anemi, Hb <100. Rh-immunisering, ablatio, feto-maternell transfusion, blödning (kefalhematom, leverruptur).

Sätt navelven- och artärkateter och ta: Hb, blodgrupp + DAT, Trc, Bil, syrabas. 

Ev transfusion.

SIDS

Riskfaktorer: Magläge, prematuritet, överhettning, rökning. Störst risk vid 3-5 mån. Teoretisk risk första året.

TILLVÄXT OCH PUBERTET

KORTVUXENHET

Tillväxten efter fosterlivet kan indelas i tre faser, enligt ICP-modellen:

1. Infant. Snabb tillväxt i 2-3 år. Främst beroende av nutrition.

2. Childhood. Fram till pubertet. Bl a GH viktig.

3. Pubertet. GH & könshormon.

Barn har vid 2 års ålder uppnått ca ½ sin vuxna längd.

Alla barn <2SD bör undersökas av barnläkare före puberteten.

Malnutrition, ffa gastrointestinala sjukdomar, t ex celiaki, UC, Mb Crohn.

Endokrin orsak: Hypothyreos, Mb Cushing, steroider, GH-brist, psykosocial kortvuxenhet.

Normal familjär kortvuxenhet? 

Förväntad längd = (moderns+faderns längd)/2 ( 13 cm

Genomsnittliga skillnaden man-kvinna = 13cm.

Utredning:

Anamnes, tillväxtdiagram, kroppslig us, Rtg skelettålder (handen) och lab: 

Hb, V, SR, Krea, TSH, T3, T4, gliadin/ endomysie-ak. Ev IGF-1.

Nedsatt förmåga att bilda IGF-1 leder till kortvuxenhet (afrikanska pygméer).

Lågt IGF-1 tyder på låg GH-prod, men kan även indikera malnutrition, leverskada.

PUBERTET

Pubertetens tidpunkt påverkas av arv, nutrition, kroniska sjd, psykosociala faktorer. 

Normalt 10-14 år och 11-15 år för flickor respektive pojkar.

Fullständig pubertetsutveckling? Storlek testis (>4ml med orchidometer), heriditet.

1:a pubertetstecknet: testikeltillväxt resp brösttillväxt.

PUBERTAS PRAECOX

Internationell def: Flickor <8 år, pojkar <9. Hos pojkar ofta patologiskt.

Innebär ofta psyk belastning och kortvuxenhet. Växer sällan mer än 6-8cm efter första mens.

Ge GnRH-analog 1 ggr/månad, (LH/FSH.

Orsak centralt utlöst tidig pubertet: 

Idiopatisk (flickor), el sekundärt till tumör, hydrocephalus, strålbeh, trauma mot huvudet.

Prematur telarche: För tidig tillväxt av bröstkörtel, 3-5 års ålder, utan andra pubertetstecken. Okänd orsak, ev ökad känslighet. Åb 3-6 mån för att utesluta pubertas praecox.

Prematur pubarche: Endast pubesbehåring. Ovanligare. Binjure- eller äggstockssjukdom kan ligga bakom (uteslut tumör). Testikelstorlek <4ml?

PUBERTAS TARDA

Flickor > 14 år, pojkar >15 år. Främst pojkar. Ärftligt.

Uteslut patologiska orsaker såsom gonadotropinbrist (hypofysnära tumörer, Kallmans syndrom, CNS-strålning), gonaddysgenesi (tumörer, Klinefelters), sekundär gonadskada (parotit, strålbeh), kronisk sjd. Rtg för att utesluta hypofystumör (kraniopharyngeom vanligaste hypofysnära tumören). Behandling:

Lågdos könshormon med 70mg Testoviron depot 1/mån i 6 mån till sena pojkar.

KROMOSOMALA RUBBNINGAR

TURNERS

45X0. Kortvuxenhet, utebliven pubertet, sterilitet, nackkonstitution, brett mellan mamillerna. Behandla med GH + könshormon.

KLINEFELTERS

Blir ofta mkt långa, ffa extremiteterna. Hypogonadism. Ge gärna testosteron.

BARNNEUROLOGI

CEREBRAL PARES

Motorisk funktionsnedsättning av perinatal orsak ((2 år). Ej progressiv. Påvisas med hjälp av undersökning av tonus och med hjälp av utvecklingsbedömning, inklusive bedömning reflexmönster. De tidigaste motoriska symptomen utvecklas vanligen vid 3-7 mån. (Undersökningen vid 6 månader är viktigaste undersökningstillfället.)

Klassifikation:


Spastisk

Hemiplegi (30%), diplegi (30%), tetraplegi

Ataktisk

10% Skakighet. Cerebellär

Dyskinetisk

CP diplegi, vanligaste typen hos prematura, normalbegåvade och sällan EP.

Spastisk tetraplegi oftast utvecklingsstörd + EP och synnedsättning pga cortikal skada.

Mikrocefali förekommer i 80% av fallen vid spastisk tetraplegi.
Hydrocefalus är både orsaksfaktor och bihandikapp vid CP.

Cortikala missbildningar

25% av grav (många aborter)




40% av dödsfall 1:a levnadsåret




Assoc EP & mental retardation

RYGGMÄRGSBRÅCK

Myelomeningocele (MMC). Allvarligaste formen av spina bifida (medfödd missbildning av ryggkotorna och deras taggutskott). Vanligaste läget är över ländryggen. Bråck i nedre halvan av ryggen vållar ofta muskelsvaghet med partiella eller hela förlamningar. Cirka 80 procent av barn med ryggmärgsbråck utvecklar hydrocefalus, vattenskalle (shuntoperation). Bråcket opereras så snart som möjligt, helst första levnadsdygnet.

HUVUDVÄRK

Remiss barnklinik:

Akut:
Akut mkt svår HV, nackstelhet, svår allmänpåv, medvetandegrumling, neurologiska bortfallspt.

Elektivt:
Om hjärntumör ej kan uteslutas.

SPÄNNINGSHUVUDVÄRK

Oftast dubbelsidig, symmetrisk. ”Mössa som är för trång”. Tryckande, måttlig (men kan te sig dramatisk), minskar vid aktivitet. Långsam start och gradvis avtagande. Bättre lov och helger.

Assoc spt: yrsel, trötthet, koncentrationssvårighet, susningar

Behandling: Sjukgymnastik, akupunktur, TNS.

MIGRÄN

Duration >4h. 

Symptom: 60% halvsidig (sidoväxlande). Ljus och ljudkänslig och illamående. Ibland sensorisk el visuell aura. Synnedsättning, t ex flimmerskotom. Pulserande, ökar vid fysisk akt.

Assoc spt: illamående/ kräkningar, fotofobi/ fonofobi, aura, hereditet.

Behandling:

NSAID ofta tillräckligt. Sällan Imigran (Imigran) till barn.

Profylax (om >1 attack/ mån): Betablockare, t ex Seloken ZOC 25mgx1, sedan 50mg x1.

TUMÖRHUVUDVÄRK

Svår huvudvärk som ändrar sig, fria intervall kan förekomma. Morgonhuvudvärk som väcker pat. Symptom på (ICP.

Assoc spt: Kräkning (utan illam), yrsel, slöhet, fokal neurologi (t ex ögonmuskelpares( dubbelseende), resp/ cirk påverkan, EP. Misstanke – akut CT, ögonbottnar.

EPILEPSI

7/1000 får ngn gång EP under livet. Plötsliga repetetiva, synkrona urladdningar ur hjärncellerna, som kliniskt manifesterar sig som ngt form av anfall. Diagnosen kräver minst två anfall under normala livsbetingelser. Oftast idiopatiskt, men även missbildning, infektion, ämnesomsättningsstörning i nervsystemet.

Utlösande faktorer, aura, förlopp?

Diagnos:

Neurologiskt status, temp, EEG, CT, EKG. B-glukos om nyligen anfall.

Fokal EP – MRT.

Behandling: Ge Diazepam (Stesolid) rektalt och sedan iv.

Status epilepticus > 30 min. Långdraget krampanfall kan ge cerebrala skador.

ÖVRIGA KRAMPER

Feberkramper
Kriterier: Feber, 6mån-4år, max 15 min, tonisk-klonisk kramp, inga bortfallspt efter anfallet. Uteslut akut CNS-sjd (meningit/ encefalit.) Ge klysma Diazepam, ev iv el lidokain om ej upphört.

Affektkramper
Nästan lika vanligt som feberkramper, 3-4%. Typiskt en kramp efter barnet skrikit och därefter hållit andan. Blå, syrebrist. Vita, vasovagala, ovanliga. Hjärtstopp i 30 sek( tonisk/klonisk kramp.

Hjärtrytmrubbningar
Förlängt QT-intervall. Svimning + kramper vid motion, uppresning. Även SSS, men ovanligt.

Psykogena anfall
PseudoEP, hyperventilationstetani, panikattacksyndrom. Öppna ögon (kniper), Doll´s head. Ffa prepubertala.

Krampliknande under sömn hos spädbarn är oftast ej EP.

Även Munchhausen-syndromet genom ombud 

(kvävning( anfall)

NEUROBORRELIOS

Behandlas med antibiotika. 0-9 år ge IV pc, därefter kan tetracyklin ges (tandmissfärgning).

Perifer facialispares kan vara tecken på neuroborrelios – kan ej sluta ögonen, rynka pannan, lyfta mungiporna. Ej smak på tungans främre del. Tänk även på Bell´s pares (idiopatisk pares, som ofta föregås av smärta runt ögonen).

MEDVETSLÖS PATIENT

MIDAS:

Meningit, Intox, Diabetes, Andningsinsuff, Subdural/subarachnoidalblödning

(HUSK: Herpesencephalit, Urinretention, Status EP, Korsakoff [!])

MENTAL RETARDATION

Begåvningshandikapp (IQ <70), som uppstått under utvecklingsprocessen. Downs syndrom vanligaste orsaken.

DOWNS SYNDROM

1/800 födda. Tecken:

Sneda ögon, stor tunga, hypoton, fyrfingerfåra, sandalfåra, liten mellanfalang lillfinger, ökat nackskinn, runt huvud, överrörliga leder. Associerade sjd: VOC, hypothyreos, leukemi mm.

Hjärt-us, kromosomprov.

Utvecklingsbedömning (motorik, kommunikation-tal, inlärning).

Språkutveckling kontrolleras vid 18-månaderskontrollen på BVC. 

Använder ljud för att kommunicera? God språkförståelse (kan utföra sk ärendeprov?).

BARNORTOPEDI

COXITIS SIMPLEX

Mkt vanligt hos barn. Okänd etiologi, virusinfektion har misstänkts. Svår att skilja från septisk coxit (ffa stafylokocker). Ffa ålder 3-12 år.

Symptom: Smärtor och hälta under någon vecka. Eventuellt tempstegring och lätt vita och SR-stegring. Observera att barn ofta förlägger höftsmärta till lår-knäregionen.

Diagnos: Rörelseinskränkning i höftleden, ssk inåtrotation. UL visar vätska i leden. Rtg höft. 

Behandling: Sängläge. God prognos. Exspektans och åb. Om ej bättre rtg 3mån senare för att utesluta en Perthes.

OSTEOMYELIT

Bakteriell infektion som angriper ben och benmärg. Före penicillinet var behandlingen kirurgisk och sjd blev ofta kronisk och ibland dödlig. Numera främst posttraumatiska osteomyeliter hos barn, som ofta startar i metafysen intill epifysplattan.

Ger lokal ömhet för tryck el perkussion. Inskränkt rörelseförmåga och 

smärta, ffa vid rotation.

UL (abscess subperiostalt el i mjukdel, punktion)

Slätrtg pos >2v, tidigare diagnos med scint el MR.

SR, CRP, Blododling, antibiotika iv.

DISKIT

Hematogen infektion som börjar i benet intill ändplattan. Diffusa gångsvårigheter/ smärta hos 

små barn. Slätrtg visar disksänkning efter 1-3v. MR och scint är pos tidigare. Antibiotika iv.

POSTINFEKTIÖS ARTRIT

Aseptisk artrit som kan komma efter t ex Salmonella, Yersinia, Campylobacter, Rubella,

Borrelia.

MEDFÖDD HÖFTLEDSLUXATION

Ledpannan är grundare och benet luxeras lätt. Kan ge allvarliga men om ej upptäcks, varför alla undersöks med Ortolanis test. Bedöm barnets genom att pröva abduktionsförmåga och undersöka om förkortning av ett ben eller asymmetri av benens hudveck föreligger. 

Von Rosenskena i 6v (Skena som håller upp och ut barnets lår).

JRA/ JCA

Artritdebut < 16års ålder. Engagerar ofta bara en led (ffa knäleden). Smärtor saknas ofta.

Förstahandsmedel är NSAID.

VÄXTVÄRK

Ingen vet vad detta är. Metaboliter?

Krampartad smärta, ffa i benen, eftermiddag-kväll. Ondare ju mer barnet rört sig under dagen.

Kriterier: Omväxlande hö- och vä ben, värk i lår el underben (ej över leder). Frisk i övrigt.

BENLÄNGDSSKILLNADER

Tillväxthämning (( muskelaktivitet). Oftast ingen orsak. <2 cm inga besvär. 1/3 har 1 cm benlängdsskillnad. Förr sattes märlor för att hämma tillväxt. 

>2 cm fysiodes av långa sidan (tar 30% av fysen). >5 cm Benförlängning (kan vara vuxna).

DEFORMITETER

KLUMPFOT

1/1000. 50% Bilateralt. Oftast dubbelsidig, medfödd deformitet hos pojkar, bestående av tre komponenter 

(pes equino-varus-adductus): 

1. Spetsfot

2. Varusställning i taluslederna

3. Adduktion av framfoten.

Behandlingen påbörjas direkt efter födseln, först med korrektion av adduktus och varusställning via omgipsningar och skenor. Senare operation av hälsenan vb.

PLATTFOT

Pes planus. Dubbelt så vanligt hos barn, dvs självläkande. Beror på mjuka ledband + 

ligament. Inlägg om bekvämt.

COALITIO

Sammanväxning, oftast mellan naviculare & calcaneus, men ibland en större coalitio mellan talus & calcaneus. Diagnos: Rtg med frågeställning coalitio.

SPETSFOT

Barn som går på tå skickas ej till ortoped utan barnläkare. Kongenitalt kort hälsena, men kan vara första tecken på muskeldystrofi, spinal tumör, eller CP-skada. Även habituella tågångare (om >5 år( underbensgips).

VARUS

Hjulbent. Vinklad inåt. Ofta hos spädbarn. >2 årsåldern oftare kobent. Ev behandling om >10cm mellan knäna när fötterna är ihop.

VALGUS

Kobent. Överväg behandling om >10cm mellan malleolerna när knäna är ihop.

SKOLIOS

Lateraldeviation av kotpelaren.

1. Funktionell skolios. Vanligtvis godartad och försvinner ofta.

A. Kompensatorisk skolios pga snedställning i bäckenet (bl a olika benlängd).

B. Hållningsskolios av okänd anledning. Försvinner i sittande eller liggande liksom A.

C. Smärtskolios, t ex vid ischias. Ger asymmetriska kontrakturer i ryggens muskulatur.

2. Strukturell skolios. Kotkroppar och mellanliggande diskar är kilformade. Påverkar lungfunktionen negativt. Medfött, tillsammans med neuromuskulär sjd, eller utvecklas under puberteten. 

>25( - konservativ korsettbehandling under hela tillväxtperioden. 

>50( - kirurgisk behandling (fusion av kotor). 

BARNKIRURGI

INVAGINATION

Ger ileusbild, oftast ej totalt hinder (gaspassage). Intervallskrik, ev kräkningar. Senare blod PR. Toppincidens vid 6 mån (2 mån-2 år). En tarmdel skjuts in i en efterföljande tarmdel, svullnar och orsakar obstruktion. Oftast distala ileum (ileocekalt). Orsak – Meckels divertikel, polyp, duplikatur, virusinfektion.

Diagnos: Bukpalp (resistens?), PR (blod?), UL, BÖS, colonrtg (ofta terapeutisk, men gör ej vid peritonit).

PYLORUSSTENOS

Kaskadkräkningar. 3-6v, sällan >4 mån. 80% är pojkar.

Lab: pH(, K(, Cl(
Bukpalpation. UL (hypertrofi av pylorus). Kan se ventrikelperistaltik 20-30 min efter måltid. Opereras snarast, men vätska först upp. NaCl iv.

Kräkning hos spädbarn kan även bero på gastroesofagal reflux (väller ut), födoämnesallergi, duodenalhinder.

MEDFÖTT DIAFRAGMABRÅCK

Ger andningssvårigheter och cyanos vid födelsen. Avsaknad andningsljud (ofta vä) och hjärtljud auskulteras till hö. Diagnosticeras med lungröntgen.

GASTROENTEROLOGI

GASTROENTERIT

Ofta första 2-3 åren. Rota-virus, Salmonella, Shigella, Campylobakter, enterotoxin producerande E.coli, Yersinia, Clostridium difficile mm. Kan ge sekundär laktosintolerans.

Diagnos: 

Hb, Na, Cl, Krea, f-odling och mikroskopi, acetondoft (lägg in!).

DEHYDRERING

Bedöms i första hand efter vikt och AT. Även nedsatt turgor, urinproduktion, torra slemhinnor, halonering (mörka runt ögonen), acetondoft, agiterad/ slö, insjunkna fontaneller. 

Hypertont dehydrerad (Na >150) vanligast (jämfört med hypo/ iso-) (”degig” hud och ofta påfallande lite symptom eftersom förlusterna är större intra- än extracellulärt.

Måttligt dehydrerad 
>5% av kroppsvikten. Börja med långsam oral rehydrering med vätske ersättning.

Svår dehydrering
>10%. Intravenös behandling direkt. Kontroll av Hb, Na, K. Ev syrabasstatus, B-glu, V, CRP, Krea.

Intravenös vätskebehandling: Ge Rehydrex snabbt (5% av vikt) första 4h, därefter Glukos 40Na/ 20K. Ge 100ml/kg upp till 10kg första dygnet + 50ml för varje ytterligare kg upp till 20kg. Ev acidoskorrigering.

Chockbehandling 20ml/kg på 30 min av 5% Albumin (20ml 20% Alb + 60ml NaCl).

Om ej lyckas sätta dropp ( interosseös ingång (tibia).

Svält vid bröstet: Modern försöker amma, men kan ej. Ger hyperton dehydrering (Na>150), lätt metabol acidos. Risk för hjärnödem om man ej ger Na.

IBD

”Inflammatory Bowel Disease” är en kronisk, skovvis aktiv inflammation, som drabbar tarmväggen.

MB CROHN


Mer smygande debut än UC.

Symptom: De vanligaste är diarré, buksmärta, feber och viktnedgång.

Diagnos: Bukpalpation, rektoskopi, coloskopi, passagerrtg, biopsi.

Behandling:

1. Glukokortikoider:

60-80% får remission med prednisolon.

2. 5-ASA

3. Antibiotika

Metronidazol (Flagyl)

ULCERÖS COLIT 

Kronisk ulcerativ sjukdom, som ytligt drabbar tarmväggen. Till skillnad från Mb Crohn börjar UC alltid i rectum och sprider sig kontinuerligt i proximal riktning inom colon. Kardinalsymptomet är blodblandad diarré.

Diagnos: 

Rektoskopi och biopsi från ändtarmsslemhinnan. 

Undvik koloskopi vid svårt skov. Uteslut infektiösa enterokoliter!

TODDLERS DIARRÉ

Kronisk, ospecifik småbarnsdiarré. Normalvariant. Ofta odigererade grönsaker i avföringen, "peas and carrots syndrome". Växer bort <5 år. Ingen ytterligare utredning behövs.

Prova att ändra kosten, minska fiberhalten, öka fettintaget

COELIAKI

Generell malabsorption pga villusatrofi i tunntarmen till följd av glutenintolerans (ffa gliadin).

Dålig viktuppgång, stor mage, kräkningar, ev ändrad avföring.

Glutenfri kost – ej vete, korn, råg, havre (OK för vuxna). Ät istället ris, majs, hirs, bovete.

Diagnostik: 
Gliadin- och endomysie-ak. 

Tunntarmsbiopsi krävs för slutgiltig diagnos (flack slemhinna). Glutenfri kost skall ej sättas in dessförinnan!

CYSTISK FIBROS

Den vanligaste ärftliga, potentiellt letala sjd i Sverige. Defekt protein som reglerar kloridjonstransport, varvid epitelet i luftvägarna får ökad natriumabsorption och minskad kloridgenomsläpplighet. Exokrina körtlars funktion är störd och utsöndrar ett segt sekret. Pankreasenzymsutsöndring ger steatorré och malabsorption.

Symptom: Dålig viktuppgång. Ökad slemproduktion. Tarmsymptom och infektionskänslighet. 

Mekoneumileus – ofta debutspt på CF. Kommer neonatalt 1-2 dygnet.

Diagnos: Svett-test (förhöjda elektrolythalter).

TREMÅNADERSKOLIK

Ca 20 % av alla spädbarn. Från några veckors ålder –> 4 mån. Normal viktutveckling. Skriker otröstligt >3h/d i >1v. Ofta em/ kväll. (1/3 blir bättre om modern eliminerar komjölk (prova 5dgr). Vid svåra fall dicykloverinklorid.

ÖVRIGA BUKSMÄRTOR

Andra orsaker till skrikighet hos småbarn är ljumskbråck, springmask, trauma.

KARDIOLOGI

MEDFÖDDA HJÄRTFEL

Nästan 50% av barn har blåsljud, men endast (1% av alla födda har hjärtfel. Vanligast är ett lindrigt hjärtfel, t ex hål mellan förmaken (ASD, förmaksseptumdefekt [alla nyfödda har foramen ovale-defekt]), hål mellan kamrarna (ventrikelseptumdefekt), eller öppetstående förbindelse mellan kroppspulsådern och lungpulsådern (öppetstående ductus arteriosus).

Symptom: Trötta, dålig viktuppgång, cyanos, tachykardi, tachypné, interkostala indragningar, svettas när de äter, hepatomegali (bakåtstas), blåsljud (ej om stora). 

Fysiologiska blåsljud kan bero på VSD, öppetstående ductus, pulmonalis-/ aortastenos.

VSD

Ventrikel-septum-defekt. 1/3 av medfödda hjärtfel. Små defekter ger inga symptom, större ger vä-kammarsvikt under spädbarnstiden. Hälften stänger spontant.

Nyfödda har högt pulmonalistryck ( (tryck i hö kammare, vilket motverkar flöde vä-hö över ett VSD. Spt i form av trötthet gm hjärtinkompensation uppkommer när trycket sjunker under de första 4-6v ( övercirkulation i lungorna + ökat hjärtarbete. Denna låga tryckgradient gör att blåsljud från shuntvitier ofta ej blivit auskulterbara innan barnet lämnar BB. 

Om barnet står för länge med VSD ( pulmonalishypertension ( vändning av shunt (hö–>vä) = Eisenmenger´s syndrom.

FALLOT´S ANOMALI

Ger försämrad syresättning, ”Blue babies”. Fallots tetrad:

1) Högt belägen VSD, 2) pulmonalisstenos, 3) högerkammarhypertrofi, 4) överridande aorta (överskjutning av aorta mot höger kammare).

Pga lungartärsstenosen minskar lunggenomblödningen och det ej syresatta blodet shuntas över från höger till vänster kammare genom VSD ( dålig syresättning. 

Symptom: Trötthet, cyanos (ev attacker ”blue spells”), huksittande. 

EKG visar uttalad högerkammarhypertrofi med högerställd elaxel 

Ekokardiografi visar fallots tetrad. Propranolol + opereration under första levnadsåret.

PDA

Öppetstående ductus ger spt hos prematurer med IRDS. Ductus arteriosus stänger sig vanligen inom 12h och foramen ovale de första 6 mån. Hos prematurer kan ductus vara öppen längre. Kan stängas gm att tillföra prostaglandinsynteshämmare. (Vid transposition utan någon shunt hålles DA öppen med prostaglandinanalog [Prostivas]). EKG, röntgen, UKG preoperativt.

COARCTATIO AORTAE

Förträngning av isthmus aortae. Avflödeshindret kan ge vä-kammarsvikt och även svår metabol acidos pga (njurcirk.

PAROXYSMAL TAKYKARDI

PSVT. >200-300 slag/min. Kan ge hjärtsvikt. Etiologi ofta WPW. 

Diagnos: EKG

Åtgärd: Valsalva, irritera svalget (ökar vagotonus), adenosin, ev elkonvertering.

SVIMNING

Vasovagal synkope inträffar oftast i stående, ev i kombination med trötthet el svält. Venös pooling leder till initial tachykardi och därefter bradykardi med blodtrycksfall. Gör Ortostatiskt prov.

Kardiella orsaker: arytmi pga supraventrikulär tachykardi (möjligt WPW-syndrom) el förlängt QT-syndrom.

Neurologiska orsaker: EP, akut hjärnblödning, akut skallskada, intoxikation.

Anemi:Tarmblödningar, rikliga menstruationer, hemolys.

Psykologiska orsaker: Konversionshysteri, ätstörningar, håller andan.

HEMATOLOGI

ANEMI

Tillstånd med sänkt total hemoglobinmängd.

Anemisymptom: trötthet, ortostatisk yrsel, huvudvärk, takykardi och benödem.

Förluster av erytrocyter ger >1/120 retikulocyter.

Järnbristanemi:

Mikrocytär anemi, som uppstår när blodförlusterna ej balanseras av tillförsel av järn (ger uppbromsning av erytropoesen). Bildade erytrocyter blir små och Hb-fattiga. 

Orsaker:
Låg födelsevikt, tidig avnavling, malabsorption, järnfattig kost, blödning.

Symptom: 
Munvinkelragader, glossit, Pica, trötthet, yrsel.

Utredning:
Hb, (MCV, (S-Fe, (S-TIBC (transferrin), ( S-Ferritin, f-Hb

Behandling:
Fe2+ (Ca: 1g/L och dag om optimalt).

Järnintoxikationer vanligt och allvarligt. Järnets benägenhet att ta åt sig elektroner och gå från Fe3+ till Fe 2+, varvid reaktiva fria hydroxyjoner (OH) skapas. Dessa  förstör bl a cellens andningskedjor. Ger en svårtolkad bild med snabbt förlopp. Begränsad terapeutisk tidsfrist.

Ge Desferroxiamin som antidot. 

Infektionsanemi: 

Vanligaste formen. Sekundär anemi, vid kronisk sjd. (TIBC.

Talassemi:

Beta-talassemia minor vanligast i vårt land (mildaste formen). 

Minskat MCV och Hb, men höjt S-Ferritin. Normala järndepåer, S-Fe och TIBC.

Hemolytisk anemi:

Intravasal- eller extravasal hemolys (i RES).

Hereditära

membrandefekter
hereditär sfärocytos



Enzymdefekter
t ex G-6-fosfatdehydrogenas ((favism)



Hemoglobinopatier
t ex HbS (sicklecellsanemi)

Förvärvade

Autoimmun hemolytisk anemi



Läkemedel



Övriga

PNH





Mekanisk





Mikroangiopatisk (DIC, TTP, TMA)

Lab: DAT (direkt antiglobulintest [ak mot erytrocyter] = Coombs test), ( S-LD, B-Retikulocyter, S-Bilirubin, och (  P-Haptoglobin, BM-undersökning.

HUS

Hemolytiskt uremiskt syndrom. EHEC producerar toxin, som angriper endotel i njurarnas kärl( mikrotrombotisering och mekanisk fragmentering av erytrocyter. 

Triaden njursvikt (högt Krea), hemolytisk anemi (lågt Hb) och trombocytopeni.

Urinen innehåller protein, blod och cylindrar. DAT är negativt.

Behandling: Symptomatisk behandling (rehydrera, transfundera). Ev plasmaferes. Ge ej antibiotika (frisätter mer toxin). Restitueras oftast utan bestående njurskador.

BLODMALIGNITETER
Lymfocyter bildas förutom i BM (B-lymfocyter) även i lymfatisk vvn (thymus(
T-lymfocyter). Lymfocytos kan bero på infektioner, allergi och autoimmuna sjd, men även neoplasier. 

Leukemi: 
Leukemisk stamcell med opåkallad proliferation. 

Ger defekt utmognad (Akut >30% blaster) och rubbad apoptos.

BM-insuff ger blödning, anemi och infektion (pancytopeni).

AKUT LYMFATISK LEUKEMI 

Oftast barn. 85% av barnleukemierna.

Symptom: 

Trötthet, anemisymtom, halsont med feber, hematom, lymfkörtel/ mjältförstoring.

Skicka till större barnklinik för diagnos och handläggning.

Remission= 0 symptom, normala blodvärden, 0 synlig leukemi.

”Gömställen” i hjärnans hinnor, testiklar och kan ge relaps.

Diff (atypiska vita) (Hb, V, Trc.

7 av 10 barn botas med cytostatika och 3 av 10 vuxna.

AKUT MYELOISK LEUKEMI

60%>65 år. 14% av barnleukemierna. Ansamling av omogna myeloiska celler (myeloblaster).

Blodutstryk visar ibland mikroskopiskt Auerstavar, granulerade celler och de är positiva vid färgning för myeloperoxidas. ( 50% botas (med BM-transplantation).

KRONISK MYELOISK LEUKEMI

1% av barnleukemierna. Övergår alltid i akut fas (blastkris) varefter medianöverlevnad 8mån.

Diagnos:

Celler i BM och blod har Philadelphia-kromosom t(22;9). Hypercellulär BM, trombocytos.

ITP

Idiopatisk trombocytopen purpura. Akut (80%) el kronisk (>6 mån). Ofta efter infektion. 

Ger utbredda hudblödningar, näsblödningar, hematuri. IK blödning fruktat, men sällsynt.

Trc ej mätbara. Gör CT-skalle vid trauma. Oftast spontan regress. 

Behandling: 

IVIG 0.4g/kg i 3-5dgr. Steroidbehandling (2mg/kg/d) i 2v. 

MALIGNA LYMFOM

Kan vara nodala (utgå från lymfkörtel) eller extranodala (organ med lymfoid vvn).

Hodgkins sjukdom, Non-Hodgkins lymfom och Histiocytärt lymfom (monocyt /histiocyt).

”Knöl i axill” kan vara infektion, lymfom, metastas, leukemi (generell adenopati).

Symptom: Feber, nattliga svettningar eller avmagring.

INFEKTIONER

VACCINATIONER

Polio, DTP, Hib och kikhosta
3,5, 12 mån

Mässling, påssjuka, rubella (MPR)
18 mån

Polio 2


5-6år

DT2


10 år

MPR 2


12 år

BCG-vaccinering till barn som har nära kontakt med person som har el haft TBC, barn från vissa länder, el som kommer vistas i vissa länder med högre Tb-frekvens.  

”Levande vaccin”: MPR, BCG. Kan ge upphov till en lindrig variant av den sjukdom de är avsedda för. Risk för barn som är steroidbehandlade eller har immunbristsjukdom. (Primär immunbristsjd, t ex SCID [Severe Combined immuno Deficiency]).

MENINGIT

Både virus och bakterier.

Mycket varierande anamnes. Kan från att ha verkat opåverkade utveckla chockbild inom loppet av en halvtimme. Därför måste meningit alltid ingå i differentialdiagnostiken. Oftast förskolebarn. Vid misstanke krävs omedelbar handläggning!

Etiologi: 

Spädbarn: Grupp B streptokocker, E.coli (stafylokocker, listeria)
Övriga: Meningokocker, pneumokocker, H influenza.

Symptom:

Klassisk triad: nackstyvhet (ej alltid), feber och huvudvärk. Dessutom allmänpåverkade, ofta kräkningar. Meningokockmeningit ger petekier.

Handlägging:

1. Kalla på hjälp: Sköterskor, erfaren kollega. Syrgas? ev pulsoximeter. 

2. Sköterskan sätter nål och tar Hb, CRP, V, diff (( Neutrofiler talar för bakteriell inf), Na, K, B-glukos, blododling. Ge Ringer acetat. Initialt 12,5 ml/kg/timme som chockprofylax. Läkaren gör samtidigt LP (grumlig likvor, mono, poly(, glukos, (protein). Ska ej göra LP om medvetandepåv el motoriskt orolig. (Brukar alltid begära ögonkonsult före LP vid meningitmisstanke).

3. Beroende på klinik och makroskopisk bed. av LP gives omgående Claforan (200mg/kg/d) iv, ev föregått av kortison iv. Smärtlindring. 

4. Diskutera ev IVA, annars bör doktorn följa med upp till avdelning för ny bedömning och ge instruktioner om övervakning. Ta med syrgas och rubens blåsa under transporten. 

Anmäl till smittskyddsläkare. Utbredda ekkymoser ofta pessima.
SEPSIS

Ofta hos patienter med minskat immunförsvar. Primärhärd t ex pneumoni eller UVI.

Ofta feber, hematuri, förhöjt CRP, leukocytos, anemi.

Gramnegativa stavar ger ofta cirkulatorisk chock ((BT).

Prover: CRP, vita, Hb, 

Handläggning:

1. Rikligt med vätska iv vid Bltr-påverkan.

2. Blododling

3. Bredspektrumsantibiotika iv

INFEKTIÖSA EXANTHEMSJUKDOMAR

Utslag? Fråga alltid Ätit medicin? Vaccinerad?

Scarlatina, morbilli, rubella, varicellae, exanthema subitum mfl.

Amimox+Mononucleos=utslag.

BAKTERIELLA INFEKTIONER
Scarlatina: 

Streptokockinfektion som efter 1-2dgrs feber och halsont ger makulösa utslag ffa axiller, ljumskar och bål,  ”smultrontunga”. Efter 1-2v fjällande händer. Pos Strep-A. Ge PcV.

Biv: Artrit (1v), endokardit (2v), nefrit (3v).

Impetigo:

”Svinkoppor”, skorv. Ytlig hudinfektion med stor smittsamhet (noggrann handhygien), som börjar som blåsor och sedan honungsgula skorpor. Utvecklas i  skadad hud, oftast i ansiktet. Kliar och sprids genom autoinokulation. Orsakas av streptokocker eller stafylokocker. Behandling: Tvätt med alsollösning 1%. Ev neomycinkräm lokalt. Antihistamin mot klåda. Ev p.o. antibiotika. 
 

VIRUSINFEKTIONER
Vattkoppor (varicellae): 

Efter 1 dags feber kommer makulopapler och sedan vesikler som sprider sig över hela kroppen. Utslag i hårbotten, kindens insida typiskt. Utslagen torkar in efter en vecka. 
Behandling: Antihistamin mot klåda, receptfri kylbalsam från apoteket. Ev antibiotika vid sekundärinfektion. Nästan alla barn kan behandlas hemma.
Komplikationer: Meningoencefalit (ovanligt)
Stor smittsamhet en vecka efter debut! Farligt för immunsupprimerade barn.

Rubellavirus: Röda hund. Debut av exantem efter ca 17dgr (saknas ibland). Ledbesvär händer/ fötter. Hög missbildningsrisk i första trimestern (hjärta-kärl, CNS, ögon, hörsel).

Gör en diff (mkt plasmaceller), virologisk us. Anmälningspliktig sjd. 

Morbillivirus: Mässling. Makulösa utslag som kan tryckas undan, ljuskänslig, ”mjölkstänksliknande” kindernas insida, Svår hosta. Invandrare som ej blivit vacc.

Exanthema subitum

”Tredagarsfeber”. Efter 3-4 dagars hög feber kommer generellt blekrött exantem. Samtidigt försvinner febern. Utslagen försvinner inom 2 dagar.

Hand-fot-mun sjuka: ”Höstblåsor”. Par dagars lätt förkylning och feber följs av först röda makulae och sedan såriga vesikler i munnen. Samtidigt ett makulopapulöst exantem på händer och fötter som sedan förvandlas till vesikler. Utslagen försvinner efter 3-4 dagar.

AUTOIMMUNA ORSAKER 
Urticaria

Nässelutslag. Kliande blekröda utslag av varierande storlek och form, bleknar vid tryck. Alla lokalisationer. Mycket vanlig besöksorsak. Ibland svullnad runt läppar eller ögon. Vid uttalad reaktion även svullnad i svalget och i ovanliga fall anafylaktisk reaktion. Orsakas av överkänslighet eller infektion. Vanligaste orsaken är ospecifik reaktion vid virusinfektion.
Behandling: Antihistamin. Vid uttalade besvär även kortison pga lång effekt. Inj. Adrenalin sc ger snabb effekt mot urticarian, men sprutan gör ont (så de flesta barn avstår om de får välja). Vid anafylaxi sänks huvudändan, ge O2, ge adrenalin djupt subkutant, sätt nål, ge 100 mg solucortef i v (detta är ovanligt).
Information: Oftast hem med antihistamin. Utslagen kan komma och gå upp till en vecka. Åter vid försämring. Vid misstanke om allergi remiss för uppföljning. (Ssk vid PC-allergi, som är mycket överdiagnostiserad!) Barn med uttalade besvär läggs in.

Kawasakis sjukdom 

Påverkar medelstora och små artärer. Missta ej för scarlatina (mer allmänpåv)!

Symptom:

1) Feber >5dgr, 2 ) bilateral konjunktivit, 3) slemhinneförändringar i MoS (smultrontunga, torra, röda läppar), 4) erythem med rodnad, svullnad, fjällning på händer/ fötter, 5) exanthem ffa på bålen och 6) cervikala adeniter (vanligen ensidiga). 

Lab: Normalt till högt trombocyttal och mer sällan andra tecken till generell inflammation ((Hb, (V, (CRP). 

Mest fruktade komplikationen är coronarkärlsaneurysm, myokardinfarkt förekommer. 

Behandling: 

Antibiotika tills infektion uteslutits. Gamma-globulin iv (1 g/kg/d IVIG i 2d) + ASA som profylax mot coronara tromber.

UKG dag 20-30 för att kontrollera om aneurysm finns, samt efter 3 mån, varefter ASA sätts ut.

Henoch-schönleins purpura 
Vanligaste barnvaskuliten, som drabbar små artärer, debuterar ofta efter ÖLI. 

Efter några dagars feber och allmän sjukdomskänsla kommer typiskt exantem på underben och skinkor; ärtstora brunröda exantem med central mörk prick (= blödning). Dessutom kan barnen få smärta eller svullnad i och runt stora leder (vill ej stödja på fötterna), buksmärtar och melena, ödem på ögonlock, läppar, hand- och fotryggar, mikroskopisk hematuri.

Trc normala.
Behandling:

Paracetamol och vila. Ev kortison för ledsmärta + magont. Barnet blir bra efter några dagar. Ingen uppföljning.

PÅSSJUKA

Parotisvirus. Inkubationstid 2-4v. Börjar vanligen med feber och tilltagande ömhet och svullnad över parotiskörteln. Risk för testikelinflammation om man efter puberteten. En vanlig komplikation är meningit, i regel ganska lindrig och snabbt övergående (kan dock ge bestående dövhet
EPIGLOTTIT

H. Influenzae. Urakut och ovanligt. Högfebrila barn (>2 år) med ansträngd andning. Snabb debut. Sitter med öppen mun och dreglar (ont i halsen, kan ej svälja). Risk för andningsstillestånd. Kontakta narkosjour/ bakjour.

Behandling:

Lugnt omhändertagande. IVA fall. Efter blododling gives parenteral antibiotika.

PSEUDOKRUPP

Oftast parainfluenzavirus, som ger svullnad i struphuvudet hos barn upp till fem år. Hastigt påkommande, kommer kvällstid, skällande hosta och insp stridor. God prognos. Allvarliga fall läggs in och ges syrgas, adrenalininhalation, kortison.

KIKHOSTA

Bordetella pertussis. Paroxysmal hosta, långdraget förlopp. Plufsiga under ögonen. Vacc 3, 5, 12mån. Ger kraftig leukocytos med stark lymfocytär övervikt.

RS-VIRUS

Respiratory Syncytial virus. Vanligaste orsaken till nedre luftvägsinfektion hos spädbarn, ffa nov-april. Ger upphov till bronkiolit, bronkit och krupp och även pneumoni (spädbarn). Särskilt stor risk att drabbas om < 6 mån, tidigare prematura, el barn med kronisk hjärt- el lungsjukdom.
Symptom: Snabbt snuva, feber, hosta, andningssvårigheter. Fråga om apné-attack.

Rtg pulm (ibland atelektas), snabbtest (NPH-odling för direktpåvisning).
Behandling: 

Syrgas, Inh Adrenalin, ev sondmatning, respirator. Barn < 6 mån läggs ofta in.

Immunoprofylax med monoklonala antikroppar (Synagis) till högriskgrupper.

MYCOPLASMA

Långdragen torrhosta, finns i omgivningen. Har ej cellvägg (PC verkningslöst).

Behandling: Erymax. Vibramycin/ Doxyferm till tonåringar (tand & skelettskador).

TONSILLIT

Inflammation i halsmandlarna, vanligtvis Strep A (halsfluss). 

Symptom:

Svalgsmärtor. Feber & trötthet vanligt. Ofta svårt att svälja. Ofta vita varproppar (detritusproppar) på de svullna och röda tonsillerna.

Behandling: Pc V 1g x 2 i 10dgr, analgetika. Rikligt med vätska.

PERITONSILLIT 
”Halsböld”. Debuterar oftast vid tonsillit. Uttalade ensidiga smärtor. Grötigt tal. Sväljningssvårigheter (uttorkning). Allmänpåverkan & feber. Asymmetriskt svalg.

Behandling: Provpunktion med anestesimedel i sprutan. Om pus kan aspireras, dränera (3-4 dgr). PcV dubbeldos i 10dgr + smärtstillning. Barn lägges in om svårigheter att dricka.

MONONUCLEOS

Halsont, feber & trötthet. Grötigt tal. Rodnade tonsiller, ofta med gulvita beläggningar.

Förstorade lymfkörtlar liksom mjälte- & lever (tom ikterus). 

Diagnos: Monospot (rel säker efter 1v). Svår att skilja från bakteriell tonsillit. ASAT/ ALAT.

Ta en diff vid misstanke på mononukleos (liksom vid leukemi)

Behandling: 

Inläggning om mkt allmänpåverkad. Avstå från fysisk aktivitet tills leverprov normaliserats.

Ampicillin kan utlösa exanthem (ge aldrig vid halsbesvär!).

UVI

Viktigt med uppföljning för att fånga ev underliggande missbildning, njurskada eller blåsfunktionsstörning.

Barn < 2-3 år visar ofta inga lokala symptom. (Trötthet, anorexi, gnällighet med eller utan feber.) Över denna ålder ofta flickor med täta, smärtsamma trängningar.

Blåspunktion om <1 år vid misstanke.

Nivådiagnostik: 

Feber, CRP, SR, Minirintest, dunkömhet.

Cystit= CRP < 20 och temp < 38.5 

Pyelonefrit= CRP > 20 och temp > 38.5. Proteinuri.

Urinsticka (leukocytos och positiv nitur). 

Neg nitrittest trots bakterieuri: Kort blåsinkubationstid, lågt bakterietal, Bakterier som ej kan omvandla nitrat till nitrit, eller brist på substrat (nitrat) i urinen (barn som ammas).

Behandling:  

Cystit: Trimetoprim, Furadantoin i 5dgr. U-odl efter avslutad behandling. 

Utred med miktionsanamnes (urotereapeut).
På alla barn <2 år med pyelonefrit el recidiv <6 mån göres UL urinvägar inom några dagar (dilatation?), MUC 6-8v (Reflux? Blåstömningsrubbning?). Vid pyelonefrit göres DMSA-scint 3-6 mån. Trimetoprim/ Furadantoin profylaktiskt i väntan på utredning.

Om >2 år UL, DMSA-scint. Ej profylax.

Påverkade barn och spädbarn inlägges. Claforan + Bactrim 10dgr. Utskrives med Bactrim.

VESIKOURETRAL REFLUX

Ger infektion och ärr. Debuterar oftast med UVI.

Primär reflux

Fel i uretärovesikulära förbindelsen.

Sekundär reflux
Neurogen blåsa, avflödeshinder, dysfunktionell miktion.

Grad 1-5, där 1-2 behandlas konservativt (uroterapi, RIK [Intermittent kateterisering], ab-profylax 1-2 år, därefter ny värdering). 

Operativt, ”sting” = sprutar cystoskopiskt in kvaddel under slemhinnan.

SINUIT

Symptom: Vargata, ömhet vid perkussion över sinus, lång anamnes, sinuson (UL).

Även en virusorsakad ÖLI kan ge gulgrön snuva pga tillblandning av vita blodkroppar. De

svullna slemhinnorna i näsan ger ofta värk över näsrot och panna.

Ensidig smärta, försämring med feber, utstrålning mot överkäken tyder på maxillarsinuit.

Åtgärd: käkspolning (på sjukhus), el endast Pc V x2 i 10dgr.

OTITIS MEDIA 

AOM vanligast hos barn. Föregås ofta av virusförkylning, som kompliceras av att bakterier via örontrumpeten går in i mellanörat. Ff a pneumokocker, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis och GAS. 

Symptom: 

Svår värk, hörselnedsättning, feber. Vanligen ej allmänpåverkan.

Otoskopi visar tjock, rodnad trumhinna, ibland utbuktande till följd av var i mellanörat (flyter ut vid perforation). Prover behöver ej tas.

Behandling:

Pc V dubbeldos (25mg/kg/d x 2 i 5dgr ), smärtlindring, högläge nattetid, samt näsdroppar om täppt/ snuvig (högst 10-14dgr). Kontroll 3 mån (trh-bild, lockkänsla & hörselneds kvarstår länge). 

Terapisvikt: (Försämring el oförändrat status under pågående beh. Odla – vanl H. influenzae). T. Amimox 750mg x 2 i 10dgr. Anmälningsplikt till Smittskyddsläkare för vissa bakt. enligt smittskyddslagen.

Recidiv: (Nytt insjuknande inom 1mån). Ev odling NPH (vanl samma pneumokocker), ny kur Pc V i 10dgr. Paracentes. Kontroll 3 mån. Operera in rör om >3 recidiv på 6 mån.

PNEUMONI

Per definition en infektiös process i lungparenkymet.

Bakterier är den vanligaste orsaken. Pneumokocker, Haemophilus influenzae och mycoplasma är de vanligaste primära pneumonierna, dvs de drabbar tidigare friska individer. Viruspneumonier uppkommer i samband med epidemier, ssk vid influensa och adenovirus.

Diagnos: CRP (kan vara normalt vid mycoplasma), auskultation (rassel), Blododling. NPH-odling.

BRONKIT
Produktiv hosta

Rtg pulm: spridda parenkymförändringar

FRÄMMANDE KROPP

Oftast passerar den larynx, hamnar gärna i höger bronkträd. Kan där ge återkommande pneumonier.

I bronk:

Plötslig övergående laryngospasm, hostattack. 

Diagnos:

Anamnes, lungauskultation (biljud, förlängt expirium), rtg pulm inkl genomlysning (mediastinal pendling mot fk, atelektas, distension, pneumoni?). 

Behandling:

Liberal bronkoskopi-indikation.

I larynx:

Akut tillstånd. Ingen luft + vagal reflex (bradykardi, asystoli). 

Symptom: Initialt laryngospasm m hosta, dyspné, inspiratorisk stridor, cyanos.

Diagnos: Laryngoskopi.

Behandling:
Avlägsna: 
Manuellt



Heimlich. Vänd upp & ner, komprimera thorax

Ventilera: 
Mun-mot-mun, coniotomi (mln thyreoidea och cricoidbrosket, använd kanyl som guide [tracheotomi 3-4 broskringen]).

På sjukhus:
Intubera och extraktion med rakt bronkoskop.

ÖVERKÄNSLIGHETSREAKTIONER

Minska risken att barnet utvecklar allergi genom att amma barnet minst 6 mån. Vänta med att ge fisk, ägg, nötter, soja, vetemjöl. Undvik rökning, pälsdjur inomhus, god ventilation ((fukt).

Alltid allergisk mot protein. Ger många olika symptom (ofta gastrointestinala besvär med dålig viktuppgång. Blod i avföringen kan bero på allergisk colit).

Allergiutredning:

1. Pricktest mot de viktigaste allergenerna

2. Phadiotop – neg utesluter en allergi.

3. RAST
Radio Allergo Sorbent Test. Riktad provtagning för IgE-ak mot vissa allergener, t ex ”Bageripanel”.

Elimination – provokation.

Björkpollenallergi april-maj, gräs uni-juli, gråbo juli-augusti. Orsakar rhinokonjunktivit.

Ge antihistamin, nässpray och ögondroppar.

ANAFYLAXI

Överkänslighetsreaktion, oftast med snabb debut. Dessa IgE-förmedlade akuta allergier kan ge anafylaktisk chock, astma, urtikaria och Quincke-ödem (angioödem).

Definieras som akut allergisk reaktion om endast urtikaria och angioödem.

Anafylaktisk reaktion om astma, takykardi, blodtrycksfall, illamående, kallsvett. 

Chock om systoliskt blodtryck under 90mm Hg.

1. Adrenalin 0.5mg sc, iv mer allvarligt.

2. Antihistamin iv el. im.

3. Steroider p.o. el iv vid svårare symptom.

FÖDOÄMNESREAKTIONER

Ger ofta gastrointestinala besvär hos barn.

KOMJÖLKSALLERGI

Allergi typ I. Barnet sensibiliseras under amning. Utvecklar allergi när dricker mjölk ( allergiska mediatorer som ger symptom med utslag. Utvecklar allergi när dricker mjölk. Modern måste hålla strikt mjölkfri kost därefter. Komjölk i all välling.

Utred med pricktest och provokation. Ev RAST för komjölk, ägg och torsk.

Elimination: Nutramigen (hydrolysat av komjölk), profylac till 1.5-2 år gammal. Bättre än sojaprodukter.

Laktosintolerans är ej allergi. Litet barn – tänk på mjölkprotein.

A. Medfödd
Mkt sällsynt. Har ej laktas.

B. Förvärvad
Primär. Laktasbrist. Minskar i början av skolåldern. 

Sekundär, pga tarmskada (t ex coeliaki).



ASTMA

En variabel obstruktion orsakad av slemhinneödem, slemsekretion och muskel-sammandragningar. Ospecifik känslighet i luftvägsepitelet (hyperreaktivitet).

Orkar ej så mycket. Ofta > 2-3 år. Kan utlösas av förkylning.

Diff: Obstruktiv bronkit = obstruktivitet, feber hos barn < 1 år utan känd allergi eller tidigare upprepad obstruktivitet.

Anamnes: Atopiker? Hereditet? Säsongsbundna luftvägssymptom, tids- el rumsrelaterade? 

Spt: Andnöd, takypné, sänkta andningsljud, ronki, förlängt expirium, indragningar. Långdragen hosta nattetid.

Undersökningar: CRP, temp, PEF och ev spirometri (bedöm svårighetsgraden). 

Pricktest (billigare än phadiatop, RAST), pulsoxymetri.

Underhållsbehandling: 

Barn <2 år: 

1. Beta2-agonist v.b. 
Besvär endast vid luftvägsinfektioner.   

2. Inhalationssteroider
Periodisk beh vid återkommande luftvägsinfektioner. Nebunett 400(g (200+200), max 10 dgr. 

3. Besvär mellan infektioner, el. inf.utlösta besvär >1 gång/mån ska hanteras av barnläkare. Inh.steroider 400(g minst 1 mån efter symtomfrihet, därefter successiv sänkning. 

Barn >2 år: 

1. Beta2-agonist v.b. 
Endast sporadiska, lindriga besvär.

2. Inh.steroider 400 (g 
Återkommande ansträngningsutlöst astma, behov av beta2-agonist >3 ggr/vecka. Titrera ut lägsta nödvändiga dos efter förbättring. Pulmicort Turbohaler till barn >7 år.

3. Långv. beta2-agonist 
Lägg till och om detta ej hjälper, öka steroiddosen till 600-800 (g/dygn.

Utvärdering efter 4-5v. Följ längd + vikt 2-3 ggr/år vid steroidbehandling.

Akuta ordinationer: 

O2, beta2-agonist, alt. inh adrenalin (ssk <2 år) – upprepa vid utebliven effekt. Steroider p.o. vid svårare besvär. Utebliven effekt ( Teofyllin rektalt eller långsamt i.v. Riklig vätsketillförsel, små barn blir lätt dehydrerade vid akut astma.

DIABETES MELLITUS 

Typ1: Snabbt insjuknande med klassiska diabetessymptom (polyuri, polydipsi, avmagring, trötthet, infektion). Utan insulin går ej sockret in i cellerna och depåerna (fettsyror + glykogen) töms och man kan utveckla ketoacidos (fettsyrorna blir ketonkroppar).

Diagnos: B-glukos, U-glukos, U-albumin, U-ketoner, CRP 

U-sticka ger utslag först vid 9-10mmol/l. 

Behandling hyperglykemi:

Kapillärt blodsocker. Ge snabbverkande insulin iv. Bestäm blodsocker varje timme. Sikta på blodsockernivå 4-8mmol/L el 12-15mmol/L vid ketoacidos (tills acidosen är hävd). 

Sänk ej blodsockret för snabbt (risk för hjärnödem).

Lab: B-HbA1c, Na, K, syrabasstatus, CRP, B-Glukos, U-glukos, U-ketoner och osmolalitet.



Orsak och kliniska tecken

Hyperglykemi: 
Förkyld, undermedicinering, stress



Varm, rosig, djupandning, acetondoft (diabetisk ketoacidos)

Hypoglykemi:
Ätit lite, sportat, (insulindos



Blek, kallsvettig, takykard, skakig-kramper

HYPERTHYREOS 

Symptom: Trött, viktnedgång, värmekänsla, svettning, tremor, hjärtklappning.

Diagnos: (f-T3, f-T4 ( TSH. Scintigram visar diffust upptag.

Diff: anorexi, IBD, coeliaki

GLOMERULÄRA SJUKDOMAR

Kardinalfynd: albuminuri, mikroskopisk hematuri och nedsatt njurfunktion.

Diagnos: klinisk och morfologisk diagnos (sediment: korniga cylindrar + erytrocyt-cylindrar).

NEFROTISKT SYNDROM

NS är karakteriserat av höggradig albuminuri (>3.5g/d), ödem och hyperlipidemi.

Kan t ex ge njurvenstrombos.

Om S-albumin<25, ge antikoagulantia pga trombosrisken ((antikoagulerande faktorer, (prokoagulerande faktorer [fibrinogensyntes], ökad trombocytaggregabilitet). 

Flera typer, t ex Minimal change-nefropati:

Insjuknar ofta efter ÖLI. Ofta hos små barn. Laddningsförändringar ger läckage. Elektronmikroskopiskt ses förändring av fotutskotten. Kan vara sekundär till malignitet. Svarar bra på högdossteroider (5mg/kg).

AKUT GLOMERULONEFRIT

Plötsligt insättande hematuri (inflammation), albuminuri, ödem och hypertoni. 

Exempelvis poststreptokock-nefrit: rödfärgad urin, ödem och trängningar 1-2v efter halsinfektion. 

U-sticka: Proteinuri, hematuri, leukocyter

Behandling: Pc-V.

BARNMISSHANDEL

Är enligt socialtjänstlagen skyldig att genast anmäla till socialnämnden vid misstanke. 

Misstanke:

a. Bristande överensstämmelse mellan skador och uppgivet olycksfall.

b. Skador av skiftande ålder

c. Söker sent

d. Påfallande många läkarbesök pga skador.

Bör läggas in för utredning:

Skelettrtg (ffa långa rörben), koagulationsstatus, inspektera trumhinnorna, oftalmologisk us (shaken-baby syndrome( blödningar i ögonbotten). Bedömning av utveckling och beteende. Dokumentera skadorna!

