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Ikterus  
hos vuxna 
Ikterus, även kallat gulsot, är ett allvarligt symtom där 
korrekt handläggning är av stor betydelse [1]. Denna 
artikel syftar till att redogöra för några vanliga och 
viktiga bakomliggande orsaker till ikterus, ge förslag 
till handläggning och uppföljning samt översiktligt 
beskriva olika behandlingsalternativ.

Definition och indelning
Okonjugerat bilirubin produceras från metabolismen 
av hem och transporteras därefter via plasman till 
levern för konjugering och slutligen utsöndring via 
gallvägar. Definitionsmässigt innebär ikterus gulto-
nad hud, sklera och ibland mukösa membran till följd 
av en ökning av bilirubin i serum [2]. Denna kan bero 
på icke-leverorsakade tillstånd (prehepatisk ikterus), 
skador i strukturen och/eller funktionen hos hepa-
tocyter (hepatocellulär ikterus) eller obstruktion av 
gallsystemet (kolestas, som kan vara både intra- och 
posthepatisk). Gultonad hud kan uppstå vid hyperka-
rotenemi, men då är sklera och bilirubinnivåer nor-
mala [3]. Ikterus kan ses vid nivåer av s-bilirubin kring 
40 µmol/l; vid dessa nivåer ses ikterus initialt i skle-
ran [4]. Typisk ikterisk hud ses först när S-bilirubin 
överstiger cirka 50 μmol/l [5]. Bilirubinstegring per se 
medför inte fara för vuxna, men kan för nyfödda vara 
neurotoxisk [6]. Neonatal ikterus kommer inte att dis-
kuteras närmare i denna artikel. 

Epidemiologi
I en studie i Göteborg var den årliga incidensen av 
svår ikterus med bilirubinvärden ≥ 100 μmol/l 115 per 
100 000 personer och år, med en medelålder på 59 år 
vid debut [7]. En retrospektiv studie från Wales [1] vi-
sade att uppemot en femtedel av ikteriska patienter i 
primärvården och på sjukhus initialt feldiagnostise-
rades eller var utan diagnos, samtidigt som både di-
striktsläkare och gastroenterologer överskattade pre-
valensen av viral hepatit. Observationsstudier visar att 
malignitet är bland de vanligare orsakerna till ikterus, 
framför allt hos patienter i övre medelåldern, och ut-
gör en tredjedel av fallen [1, 7]. Denna statistik skiljer 
sig åt mellan olika studier [7-11]. I en svensk studie [7]
var alkoholrelaterad leverskada och gallgångssten lika 
vanliga och utgjorde tillsammans cirka en tredjedel av 
fallen med ikterus. Viral hepatit (3 procent) och läke-
medelsbiverkning (2 procent) var relativt ovanliga [7]. 

STEG 1. INITIAL UTREDNING
Med en noggrann anamnes, riktad statusundersök-
ning och rutinblodprov kan man som regel differen-
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h Orsakerna till ikterus indelas i icke-leverorsakade tillstånd 
(prehepatisk ikterus), skador i strukturen och/eller funktionen hos 
hepatocyter (hepatocellulär ikterus) eller obstruktion av gallsyste-
met (kolestas; kan vara både intra- och posthepatisk).

Indelning av ikterus

Intrahepatisk
(hepatocyter,
gallkanalikuli)

Post-/
extrahepatisk

(mekanisk)

Gilberts
syndrom
Hemolys
Hematom
Läkemedel
Crigler–
Najjars 
syndrom

Viral hepatit
Alkoholhepatit
Autoimmun
hepatit
Hemokromatos
Ischemisk
hepatit
Non-alcoholic
fa�y liver
disease (NAFLD)
Alfa-1-anti-
trypsinbrist

Alkohol
Läkemedel
Primär biliär
cirros
Primär
skleroserande
kolangit
Kolangit
Cystisk fibros
Graviditetsikterus
Total parenteral 
nutrition

Gallsten
Tumör (i pankreas-
huvudet, kolangio-
karcinom)
Benign striktur 
(t ex postoperativt)
Pankreascystor
Akut eller kronisk 
pankreatit
Primär sklero-
serande kolangit

Prehepatisk
(okonjugerat bilirubin)

Hepatocellulär Kolestatisk
(konjugerat bilirubin)

Ikterus

Gultonad sklera.
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tiera mellan prehepatisk, hepatocellulär och kolesta-
tisk ikterus i majoriteten av fallen [10, 12].

Anamnes
I anamnes bör flera riskfaktorer efterfrågas, se tabell 
nedan [5].

Debut och förlopp. Symtom debuterande inom dagar 
kan tyda på akut hepatit, medan långsamt uppträdan-
de förlopp under veckor talar för kronisk leversjuk-
dom eller gallvägsobstruktion [13]. 

Buksmärta. Buksmärta är ett vanligt symtom vid ma-
lignitet i pankreas (rapporteras av 40–60 procent) och 
gallvägarna [14]. Epigastriell smärta med utstrålning 
till ryggen kan vara ett tecken på tumör i pankreas-
huvudet eller pankreatit [13]. En rastlös patient med 
svår/dov smärta av varierande intensitet som utstrå-
lar mot ryggen eller högra skulderregionen kan indi-
kera gallsten. Buksmärta i den övre högra kvadranten, 
särskilt när den är förknippad med feber, frossa och/
eller en historia av tidigare gallkirurgi, tyder på akut 
kolangit. Hepatocellulär ikterus är oftast smärtfri el-
ler uppträder med obehag/tyngdkänsla i buken till 
följd av akut hepatit [5].

Associerade symtom. Kittfärgad avföring, porterfärgad 
urin och klåda ger stöd för kolestas. Klåda är ett tidigt 
symtom som ses hos 80–100 procent av patienterna 
med kolestatisk ikterus [15]. En betydande viktminsk-
ning och aptitlöshet kan vara tecken på underliggan-
de malignitet, medan feber, illamående, trötthet och 
myalgi talar för kronisk leversjukdom [16]. 

Status
Tecken på levercirros/portahypertension innefattar 
ascites, caput medusae, splenomegali, palmarerytem, 
kärlspindlar (spider nevi), gynekomasti och sarko
peni. Rivmärken kan uppstå till följd av klåda [15, 16]. 
Palpera efter ömhet och resistenser samt uppskatta 
mjält- och leverstorleken. Huruvida hepato- och/eller 
splenomegali föreligger kan vara svårbedömt [17]. Pal-
pabel gallblåsa, så kallat Courvoisiers tecken, tyder på 
malign gallgångsobstruktion [18]. Neurologisk under-
sökning innefattar utvärdering av »flapping tremor« 
[19]. Vissa fynd tyder på specifika sjukdomar, som hy-
perpigmentering vid hemokromatos, xantom vid pri-
mär biliär kolangit och Kayser–Fleischers ring vid den 
relativt ovanliga Wilsons sjukdom [13, 16].

Laboratorieprovtagning
Första linjens provtagning innefattar blod-, elekt
rolyt- och leverstatus inklusive serumtransaminaser 
(ASAT, ALAT), gammaglutamyltansferas (GT), alkaliskt 
fosfatas (ALP), fraktionerat bilirubin, protrombinkom-
plex (PK(INR)), C-reaktivt protein (CRP) och albumin 
[13]. För utvärdering av leverfunktion är PK(INR) av 
största betydelse, men nedsatt leverfunktion kan fö-
rekomma vid både akut och kronisk leversjukdom [5]. 
Förbättring av PK(INR) med cirka ≥ 30 procent inom 24 
timmar efter parenteral administrering av vitamin K 
indikerar att den syntetiska funktionen är intakt [20, 
21]. ALAT är mer sensitivt och specifikt för leverska-
dor, medan ASAT också ökar vid myokard- eller ske-
lettmuskelskador. Hepatocellulär ikterus karaktäri-

RISKFAK TORER FÖR TILLSTÅND SOM KAN RESULTERA I HYPERBILIRUBINEMI.
Riskfaktorer Associerade tillstånd

Hereditet Rubbningar i bilirubinmetabolismen, hemokroma-
tos, Wilsons sjukdom, alfa-1-antitrypsinbrist, cystisk 
fibros, talassemi

Läkemedel inklusive naturläkemedel/hälsokost För sökning av läkemedel rekommenderas  
livertox.nih.gov

Högt alkoholintag enligt AUDIT/CAGE Alcoholic fatty liver disease (AFLD), alkoholhepatit, 
levercirros

Artrit, symtom på systemisk inflammation Autoimmun hepatit

Obesitas, diabetes, hyperlipidemi Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 

Depression, suicidrisk, kronisk smärta Akut leverskada/leversvikt till följd av intoxikation 
(t ex paracetamolöverdos)  

Intravenöst drogmissbruk, icke-sterila tatue-
ringar/kroppspiercingar, sexuella kontakter, 
utlandsresa

Viral hepatit; kontrollera vaccinationsstatus

Blodtransfusion före år 1992 Hepatit C

Kirurgiska ingrepp Postoperativ biliär striktur, infektion

Hypotension och/eller hypoxi Leverskada till följd av ischemi

Ulcerös kolit Skleroserande kolangit 

Toxin-/svampintag, t ex lömsk flugsvamp Akut leverskada

Graviditet Vanligaste orsakerna till hyperbilirubinemi hos 
gravida är gallstenar, preeklampsi/eklampsi/
HELLP-syndrom och intrahepatisk kolestas

HELLP = hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count

h Etiologi till svår ikterus med bilirubinvärden >100 µmol/l enligt en svensk 
studie [7]. Siffror i procent.

Etiologi till svår ikterus

Malignitet
33,5

Alkoholinducerad
leversjukdom

16,8

Gallsten
16,2

Annan
etiologi

14,5

Levercirros, ej
alkoholorsakad

4,6

Akut leversvikt
4,0

Viral hepatit
3,5

Kolangit
1,2

Autoimmun
hepatit

2,3 Sepsis/chock
2,3

Primär skleroserande
kolangit

1,2

»Definitionsmässigt innebär ikterus gultonad hud, 
sklera och ibland mukösa membran till följd av en 
ökning av bilirubin i serum.«
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seras av stegrade transaminaser i förhållande till GT 
och ALP; för kolestas gäller det omvända [5]. Vid ett 
normalt ALP är obstruktion osannolik [22]. Alkohol-
inducerad leversjukdom kan ibland uppvisa en ASAT/
ALAT-kvot >2. Allvarligt förhöjda transaminaser (>30–
100 µkat/l) tyder på paracetamolintoxikation, ischemi 
eller svår viral/autoimmun hepatit. Notera att ALAT- 
och ASAT-nivåer kan vara normala vid levercirros till 
följd av otillräcklig frisk levervävnad [5]. Fibros-4 (FIB-
4)-poäng kan användas för screening av fibrosgrad. 
FIB-4 inkluderar ålder, ALAT, ASAT och trombocytni-
våer i blodet [23].

Prehepatisk ikterus. Isolerat S-bilirubin < 100 μmol/l 
varav cirka > 70 procent okonjugerat hos en asym-
tomatisk ung vuxen tyder på Gilberts syndrom, en 
normalvariant med nedsatt konjugationsförmåga 
och prevalens på 4–16 procent som ofta exacerberas 
vid fasta eller stress. Ingen vidare utredning är indi-
cerad vid fastställd diagnos. Anemi, retikulocytos, lågt 
S-haptoglobin och förhöjt S-laktatdehydrogenas tyder 
på den allvarliga differentialdiagnosen hemolys [24, 
25]. Även resorption av stort hematom och läkemedel 
(rifampicin och flera antiretrovirala) kan orsaka isole-
rad okonjugerad hyperbilirubinemi. Utsättning av lä-
kemedlet orsakar i de flesta fall återhämtning inom 
en vecka [5]. Andra ärftliga störningar i bilirubinme-
tabolismen såsom Crigler–Najjars syndrom är ytterst 
sällsynta [5]. 

Bilddiagnostik
Ultraljud är förstahandsvalet för bilddiagnostik, med 
en sensitivitet på 32–100 procent och specificitet på 
71–97 procent för detektering av gallvägsobstruktion 
[10, 26]. Vidare kan ultraljud påvisa levercirros, lokali-
sera eventuell gallvägsobstruktion och bedöma huru-
vida genesen sannolikt är benign eller malign, vilket 
vägleder handläggningen [10].

STEG 2. HANDLÄGGNING
Primärvård. Ikterus är ett alarmsymtom. På vård-
central bör endast en patient med tidigare outredd 
ikterus utredas om denne i övrigt är opåverkad, så 
kallad tyst ikterus [27, 28]. Utredningen bör ske skynd-
samt med laboratorieprov, och vid tecken på hepato-
cellulär eller kolestatisk orsak bör även bilddiagnostik 
utföras inom 24 timmar [29, 30]. Om den diagnostiska 
undersökningen ger välgrundad misstanke om ma-
lignitet ska patienten remitteras till utredning enligt 
standardiserade vårdförlopp. Vart remissen ska skick-
as beror på lokala traditioner och organisatoriska fak-
torer [29]. Alternativt sker en remittering efter basal 
utredning med anamnes och status till akutsjukhus 
eller specialistmottagning. Kontakt bör tas med sjuk-
huset samtidigt som remiss skickas för planering av 
eventuell bilddiagnostik, intervention och/eller kom-
pletterande provtagning [28]. 

Felaktig remittering av ikteriska patienter från pri-
märvården kan fördröja effektiv behandling och ha en 
betydande inverkan på prognosen [1, 7, 31]. Misstänkt 
kolangit bör remitteras vidare till akutmottagning 
[32]. Vid misstanke om gallgångssten bör klinik där 
denna kan hanteras, kirurgiskt eller endoskopiskt, i 
första hand med endoskopisk retrograd kolangiopan-
kreatografi (ERCP), skyndsamt kontaktas för hand-

h Prehepatisk, hepatisk och hepatocellulär ikterus samt möjliga laboratorieprov som tyder på 
respektive tillstånd.

Översiktsillustration

Prehepatisk

Hepatocellulär

Mekanisk
kolestas/stas

Hemoglobin

Okonjugerat bilirubin

Konjugation

Gallblåsa

Etiologi
Gilberts syndrom
Hemolys
Läkemedel
Crigler–Najjars syndrom

Alkoholhepatit
Infektion 
(viral hepatit A–E)
Autoimmun hepatit
Läkemedel
(paracetamolöverdos)
Sepsis/chock
Genetiska (Wilsons
sjukdom, hemokromatos, 
alfa-1-antitrypsinbrist)

Gallgångssten
Malignitet (tumör i 
pankreashuvudet/
kolangiokarcinom)
Primär skleroserande
kolangit
Primär biliär kolangit
Akut kolangit
Benign striktur
(postoperativt, akut/
kronisk pankreatit)
Duodenaldivertikel
(Lemmels syndrom)

Beskrivning
Normalt leverstatus
(ALAT, ASAT, ALP, GT)

Leverskada karaktäriseras av:

• Förhöjning framför allt av ALAT och 
 ASAT i förhållande till GT och ALP.
• Varierande nivåer av bilirubin som 
 ökar med duration och svårighetsgrad.
• Förlängt PK(INR) som svarar dåligt 
 på parenteralt tillfört vitamin K.
• Feber och buksmärta är ovanliga om 
 ingen infektion eller ascites.
 Riskfaktorer: Fe�lever, hepatit, 
 alkohol eller drogmissbruk.

Kolestas karaktäriseras av:

• Förhöjning framför allt av 
 ALP och GT i förhållande till  ALAT 
 och ASAT.
• Framför allt konjugerad 
 hyperbilirubinemi.
• Möjligen förlängt PK(INR) men svarar 
 oftast på parenteralt tillfört vitamin K.
• Feber och buksmärta är vanliga 
 framför allt vid extrahepatisk
 gallgångsobstruktion.
 Riskfaktorer: Gallsten,
 pankreascancer, metastaser 
 eller tidigare kirurgi.

Lever

Pankreas

Endoskopisk retrograd 
kolangiopankreatografi 

(ERCP) på en patient som 
genomgått kolecystektomi. 
Bilden visar en omfattande

vidgning av gallvägarna. 
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läggning då patienten riskerar kolangit och pankrea-
tit [33, 34]. 

Akutmottagningen. Instabil patient bedöms initialt en-
ligt ABCDE och vid behov i samråd med anestesijour. 
Akut leversvikt (förlängt PK(INR), encefalopati, cir-
kulationspåverkan), akut kolangit (feber, buksmärta, 
högt CRP och/eller leukocytos som kan uppvisa en 
septisk bild), akut-på-kronisk leversvikt, akut alko-
holhepatit och Budd–Chiaris syndrom är samtliga all-
varliga tillstånd som kräver snabb bedömning av erfa-
ren kollega enligt respektive vårdprogram [27, 35-39]. 
Majoriteten av ikteriska patienter har dock ett relativt 
långsamt progredierande underliggande tillstånd, och 
akutläkaren fungerar som en facilitator i diagnosti-
ken genom initiering av utredning och säkerställande 
av inläggning vid behov [40]. Patienter med misstänkt 
hepatocellulär eller kolestatisk ikterus bör inte släp-
pas från akutmottagningen utan konsultation med 
medicinjour/gastroenterolog respektive kirurgjour/
terapeutisk endoskopist [41]. Misstanke om hemolys 
bör föranleda skyndsam kontakt med hematolog [13].

Fortsatt handläggning av hepatocellulär ikterus
Patienter med stabila vitalparametrar kan ofta utre-
das vidare på avdelning. Förslag till provtagning be-
skrivs översiktligt i tabellen nedan [5, 27].

Alkoholinducerad leversjukdom inklusive alkoholhepatit är 
bland de vanligare orsakerna till ikterus och står för 
cirka hälften av levercirroserna i Sverige [42]. Till följd 
av utbredd underrapportering i kliniken är B-PEth 
(fosfatidyletanol i blod) av värde vid misstanke om al-
koholgenes [43, 44]. 

Hepatit A–E är samtliga anmälningspliktiga med skyl-
dighet att smittspåra enligt smittskyddslagen [45]. Vid 
misstanke om viral hepatit bör tillägg av hepatitblock 
ske [46]. 

Autoimmun hepatit drabbar framför allt kvinnor och 
kan debutera med ett akut fulminant förlopp. Diagno-
sen kan vara svårställd på grund av sin kliniska hete-
rogenitet [47].

Hepatocellulär cancer uppvisar ikterus relativt sällan 
och sent i sjukdomsförloppet [48].

Fortsatt handläggning av kolestatisk ikterus
De vanligaste orsakerna till kolestatisk ikterus är gall-
gångssten och tumör [7]. Ultraljudsverifierad sten i 
gallgångarna föranleder kolecystektomi med per
operativ borttagning av gallgångssten genom till ex-
empel ERCP [49]. Bland patienter med gallgångssten 
har en högre mortalitet rapporterats hos dem som en-
bart genomgår ERCP, jämfört med tillägg av profylak-
tisk kolecystektomi (14,1 vs 7,9 procent; relativ risk 
1,78) på grund av att gallblåsan är kvar [50]. Ändamålet 
är att häva och undvika recidiverande ikterusepisoder 
samt förebygga risken av kolangit och biliär pankre-
atit [50]. Konakion 20 mg × 1 bör ges intravenöst så ti-
digt som möjligt till ikteriska patienter där kirurgisk/
endoskopisk terapi planeras [51]. 

Vid terapisvikt, det vill säga fortsatt hyperbilirubin
emi, ska en radiologi utföras, och en ny ERCP eller per-

FÖRSLAG TILL PROVTAGNING VID SPECIFIK MISSTANKE. (Uppåt-pil antyder 
förhöjt värde och nedåt-pil minskat värde).

b Obstruktiv tumör CA 19-9 (biliär eller pankreatisk), CEA (kolorektal metastas)

b Alkoholinducerad leversjukdom ASAT/ALAT-kvot > 2 (oftast 2–5 gånger över referensvärdet), 
B-PEth ↑ (eller CDT), MCV ↑, TPK ↓, GT ↑, ALP ↑

b Gallgångssten ALP ↑, GT ↑, S-kolesterol ↑

b Paracetamolintoxikation S-paracetamol

b Autoimmun hepatit ANA ↑, SMA ↑, IgG ↑

b Primär skleroserande kolangit Syns inte i laboratorieprov. Ofta fluktuerande ALP ↑

b Primär biliär kolangit AMA ↑, IgM ↑, sällan fluktuerande ALP ↑

b Akut kolangit Förhöjda transaminaser, ALP, CRP och leukocytos

b Hemolytisk anemi Anemi, retikulocytos, laktatdehydrogenas ↑, haptoglobin ↓, 
okonjugerad hyperbilirubinemi

b Gilberts syndrom Okonjugerad hyperbilirubinemi, i övrigt oftast normalt blod- 
och leverstatus

b Hepatocellulär cancer (HCC) Alfafetoprotein ↑ (oklar sensitivitet/specificitet vid mindre 
tumörer respektive dekompenserad leversjukdom)

b Wilsons sjukdom S-ceruloplasmin ↓, U-koppar ↑

b Hemokromatos S-ferritin ↑, järnmättnad > 45 procent

b Alfa-1-antitrypsinbrist Elfores

b Virushepatit Hepatitblock, Epstein–Barr-virus (EBV), cytomegalovirus (CMV)

b Sepsis/chock Varierande organpåverkan
CA 19-9 = cancerassocierat antigen 19-9; CEA = karcinoembryonalt antigen; B-PEth = fosfatidyleta-
nol i blod; MCV = medelcellvolym erytrocyter; CDT = kolhydratfattigt transferrin; ANA = antinukleära 
antikroppar; SMA = glatt muskulatur-antikroppar; AMA = mitokondrieantikroppar

»Ultraljud är förstahandsvalet för bilddiagnostik med 
en sensitivitet på 32–100 procent och specificitet på 
71–97 procent för detektering av gallvägsobstruktion.«

Datortomografi (t v) respektive endoskopisk retrograd kolangiopankreatografi (t h)
av patient med tumör i papillområdet. Vida gallvägar observeras på båda bilderna.
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KONSENSUS
De flesta är ense om att

 b ikterus är ett alarmsymtom som bör handläggas 
skyndsamt

 b en ikterisk patient som är påverkad i vitalparametrar, 
allmäntillstånd och/eller med smärta inte bör utredas 
i primärvården utan skickas till akutmottagning

 b ultraljud ofta är förstahandsvalet vid utredningen av 
ikterus

 b ERCP i möjligaste mån bör användas på terapeutisk 
indikation.

Åsikterna går isär vad gäller
 b när och hur stenar i gallgången som upptäcks i sam-

band med gallblåsekirurgi ska hanteras.

kutan transhepatisk kolangiografi (PTC) bör övervä-
gas. Både ERCP och PTC medför en risk för akut pan-
kreatit [52-54]. Stent anbringad via ERCP kan även 
vara aktuell vid kolangit eller stas i gallvägar till följd 
av pankreatit [32, 55].

Om ultraljud visar vida gallvägar utan misstanke 
om sten, alternativt misstanke om malignitet, bör 
detta utredas genom en flerfasig datortomografi av 
torax och buk enligt standardiserat vårdförlopp [29, 
56]. Om tumör påvisas på platsen för pankreas vid 
radiologisk undersökning är sannolikheten mycket 
hög att det rör sig om en cancer. Vid radiologiskt på-
visad spridning är det sannolikt en inoperabel can-
cer [10, 57]. Kontakt ska samtidigt tas med kirurg för 
ett ställningstagande till avlastning med ERCP eller 
PTC [58, 59]. Innan beslut om gallvägsavlastning fat-
tas bör patienten bedömas i sin helhet och diskute-
ras med hepato-pankreato-biliär (HPB-)kirurg. Vid ett 
successivt försämrat allmäntillstånd redan långt före 
ikterusdebuten blir möjligheten att uppnå menings-
full förbättring av patientens allmäntillstånd genom 
gallvägsavlastning begränsad [29]. Remiss för en mul-
tidisciplinär konferens bör utfärdas där ställning till 
kirurgi och/eller onkologisk behandling tas [59].

Sammanfattning
Sammantaget är ikterus ett alarmsymtom som all-
tid ska handläggas skyndsamt, oavsett om ansva-
rig läkare befinner sig i primärvården eller på aku-
ten. Differentialdiagnoserna kan avgränsas avsevärt 
(hepatocellulär vs kolestas ikterus) och flera ledtrå-
dar till etiologin kan fastställas från en noggrant ut-
förd anamnes, status och grundläggande laboratorie-
prov. Uteslutning av kolestatisk genes är essentiell på 
grund av livshotande differentialdiagnoser och kom-
plikationer, men även akuta medicinska tillstånd fö-
rekommer, såsom akut leversvikt. Snabb handlägg-
ning på korrekt instans kan vara avgörande för pa-
tientens kortsiktiga respektive långsiktiga prognos. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2022;119:22066

Till synes ikterisk patient

Okonjugerad
hyperbilirubinemi

Misstanke
om

malignitet

Ingen
diagnos

fastställd

Remi�era enligt
standardiserat 

vårdförlopp

h Förslag till handläggning för en patient som inkommer med gultonad hud, sklera och/eller mukösa 
membran. 

Anamnes,
statusundersökning

Blod-, elektrolyt- och leverstatus 
inklusive ALAT, ASAT, GT, 

ALP, fraktionerat bilirubin, 
CRP, albumin och PK(INR)

Normala laboratorie-
värden inkl S-bilirubin

Överväg andra orsaker
till gultonad hud

(hyperkarotenemi,
Addisons sjukdom,
anorexia nervosa)

Uteslut hemolys
(anemi, retikulocytos, 

förhöjt MCV, förhöjt
laktatdehydrogenas, 

lågt haptoglobin)

Komple�erande laboratorieprov och radiologi 
baserat på misstanke. De�a inkluderar 

hepatitblock och radiologi (t ex ultraljud/DT)

Behandlingsbar
etiologi identifierad, 
såsom viral hepatit

eller gallsten

Välgrundad misstanke
om malignitet 
(t ex gallstas ej

kopplad till gallstens- 
eller leversjukdom)

Patient som ej uppfyller
kriterierna för välgrundad

misstanke gällande 
pankreas- eller
gallvägscancer

Överväg y�erligare
provtagning/

radiologi baserat
på klinisk misstanke

Remiss till hepato-
pankreato-biliär

(HPB)-kirurg

Överväg annan
etiologi inklusive

Gilberts syndrom, 
resorption av

hematom,
läkemedel eller
Crigler–Najjars

syndrom

Bör handläggas
i samråd med

hematologkonsult

Välgrundad misstanke om malignitet 
föreligger vid e� eller flera av följande fynd:

• Gallstas ej kopplad till gallstens-
• eller leversjukdom.
• Kronisk leversjukdom i kombination med
• nytillkommen fokal leverlesion >1 cm.
• Bilddiagnostiskt eller endoskopiskt
• fynd talande för malign förändring.
• Cyto- eller histopatologiskt fynd
• talande för malignitet.

Konjugerad
hyperbilirubinemi

Fortsa�
misstanke

om hemolys

Hemolys
mindre

sannolikt

Behandla
enligt

indikation

Flödesschema
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SUMMARY
Jaundice in the adult patient
Jaundice is an alarm symptom that should always be treated urgently, regardless 
of whether the responsible doctor is in primary care or in the emergency room. 
The differential diagnoses can be significantly delimited (hepatocellular vs. 
cholestasis) and several clues to the etiology can be determined from a carefully 
performed anamnesis, clinical examination, and basic laboratory tests. Exclusion 
of cholestatic etiology is essential due to life-threatening differential diagnoses 
and complications, but acute medical conditions also occur, such as acute liver 
failure. Prompt processing at the correct instance can be crucial for the short-
term and long-term prognosis of the patient.


