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Avvikande  
levervärden
Förhöjda levervärden är vanligt förekommande i befolk-
ningen och upptäcks ofta inom primärvården i sam-
band med utredning av oklara symtom eller vid prov-
tagning efter insatt läkemedelsbehandling. Infektio-
ner och läkemedelspåverkan är vanliga orsaker till 
övergående förhöjda levervärden. Kvarstående förhöj-
da levervärden kan emellertid vara tecken på bakom-
liggande leversjukdom, som kan fortlöpa utan sym-
tom i flera år. Tolkning av levervärden är dock inte all-
tid enkel. 

Denna ABC-artikel kan användas som stöd vid tolk-
ning av avvikande leverprov och för fortsatt utred-
ning i enlighet med nationella riktlinjer från Svensk 
gastroenterologisk förening (SGF).

Hepatocellulär eller kolestatisk leverskada
För att karaktärisera en leverskada som hepatocellu-
lär eller kolestatisk behöver man analysera alanin-
aminotransferas (ALAT), aspartataminotransferas 
(ASAT), alkaliskt fosfatas (ALP), glutamyltransferas 
(GT) och bilirubin. 

Transaminaserna ALAT och ASAT finns i hepato-
cyterna och frigörs i ökad mängd vid cellskada. ALAT 
finns framför allt i hepatocyter och i muskelvävnad, 
medan ASAT finns i flera vävnader i kroppen utöver 
levern, såsom muskelvävnad, njurar, blodceller och 
hjärnceller. Stegrade transaminaser talar för en hepa-
tocellulär leverskada.

ALP är ett enzym som finns i gallgångarna och i he-
patocyter, men även i skelett, tunntarmsslemhinna 
och njurar. ALP kan stiga vid flera tillstånd, såsom gra-
viditet och skelettpåverkan. Vid avflödeshinder i gall-
vägarna induceras ALP, vilket leder till ökad intracel-
lulär produktion och en ökad koncentration i serum. 
Förhöjt ALP kan således vara ett tecken på en kolesta-
tisk leverskada.

GT är också ett enzym som finns i flera vävnader 
och stiger, liksom ALP, vid gallstas på grund av enzym-
induktion. GT stiger även till följd av enzyminduktion 
av läkemedel och alkohol. Provet är mindre specifikt 
för gallvägspåverkan än ALP. Isolerad GT-stegring är 
inte ett tecken på leversjukdom och behöver inte utre-
das. Kombinationen förhöjt ALP och GT är det som bör 
föranleda misstanke om kolestatisk leverpåverkan. 

Bilirubin är en nedbrytningsprodukt av hemoglo-
bin som konjugeras i hepatocyterna och utsöndras i 
gallan. Bilirubin stiger vid ökad produktion (till exem-
pel hemolys) och vid nedsatt utsöndring (såsom gall-
stas) varvid det konjugerade bilirubinet läcker ut från 
hepatocyterna till blodbanan. Förhöjt bilirubin talar 
också ofta för en kolestatisk bild. 

Ett vanligt sätt att karaktärisera leverskadan är 
alltså som en hepatocellulär bild, där förhöjda trans-
aminaser är dominerande, eller kolestatisk, bild med 
framför allt stegrat ALP, GT och bilirubin. Stegring av 
samtliga prov, där varken transaminaser eller kolesta-
tiska leverprov dominerar, betraktas som en blandbild 
[1, 2]. 

Leverfunktion
Det viktigaste provet för att utvärdera leverfunktio-
nen är PK(INR). Detta prov är ett mått på aktiviteten i 
det externa koagulationssystemet och avgörs framför 
allt av nivåerna av faktor II, VII och X, vilka alla bildas 
i levern [2]. Vid försämrad leverfunktion påverkas syn-
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PROV SOM KAN TAS VID LEVERUTREDNING OCH HUR DE TOLKAS
Prov Tolkning

ALAT Transaminas som finns i hepatocyter men också i muskelvävnad. Frigörs i ökad mängd vid cellskada. Mer specifikt för le-
verpåverkan än ASAT.

ASAT Transaminas som finns i hepatocyter, njur-, muskel-, blod- och hjärnvävnad. Frigörs i ökad mängd vid cellskada. Vid överkon-
sumtion av alkohol stiger ASAT ofta mer än ALAT. Halveringstiden är ca 12 timmar, och dess dynamik kan vara en tidigare 
markör för regress/progress av leverpåverkan än ALAT, vars halveringstid är ca 36 timmar.

ALP Fosfatas som finns i epitelceller i gallgångar men också i skelettets osteoblaster, i tunntarmsslemhinna och i njurar. Kolestas 
inducerar ökad ALP-produktion i hepatocyterna.

GT Transferas som finns i flera vävnader, bland annat lever, njurar, prostata, tarmar, testiklar och pankreas. Mängden i plasma 
stiger framför allt vid gallstas men också vid enzyminduktion av läkemedel och alkohol.

Bilirubin Bildas vid nedbrytningen av hemoglobin. Transporteras bundet till albumin i plasma och konjugeras i hepatocyter, vilket 
möjliggör att det kan utsöndras i gallan. Vid skada på hepatocyter eller vid gallstas läcker konjugerat bilirubin ut i blodbanan i 
ökad mängd.

PK(INR) Det viktigaste provet för att utvärdera leverfunktion. PK(INR) är ett mått på aktiviteten i det externa koagulationssystemet och 
påverkas framför allt av nivåerna av faktor II, VII och X, vilka alla bildas i levern. Vid försämrad leverfunktion påverkas synte-
sen av dessa faktorer och PK(INR) stiger. 

Albumin Syntetiseras i levern och kan användas för att utvärdera leverfunktion, men sjunker också vid malnutrition och inflammation.

Trombocyter Trombocytopeni är ett mycket vanligt fynd vid etablerad levercirros och beror då till största del på ökad sekvestrering av 
trombocyter i mjälten vid portal hypertension. Kraftigt försämrad leverfunktion ger också minskad produktion av trombopoe-
tin. Trombocytopeni kan också ses vid hepatit C-infektion utan etablerad cirros.

PEth Bildas i cellmembran endast i närvaro av alkohol. Halten mäts i erytrocyter. Testet är helt specifikt och har mycket hög sensiti-
vitet. Halveringstiden är 4 dagar.

Ferritin och transferrinmättnad Ferritin är ett mått på kroppens järndepåer. Transferrin är det järntransporterade proteinet i blodbanan. Transferrinmättnad 
anger hur stor del av proteinet som är mättat med järn.  

Leverautoantikroppar Autoantikropparna associerade med leversjukdom är antinukleära antikroppar (ANA), antimitokondriella antikroppar (AMA) 
och antikroppar mot glattmuskelceller (SMA). ANA ses hos 10 procent av befolkningen, men förekommer hos 50–70 procent 
av patienter med autoimmun hepatit (AIH). SMA är mer specifikt och förekommer hos uppemot 85 procent av patienter med 
AIH. AMA förekommer typiskt vid primär biliär kolangit (PBC). Ytterligare autoantikroppar är M2, M2-3E, LC1, LKM-1, SLA/LP, 
gp210, sp100 och PML.

Plasmaelfores I plasmaelfores ingår albumin, alfa-1-antitrypsin, orosomukoid, haptoglobin, CRP, IgG, IgA och IgM. Förhöjt IgG föreligger vid 
AIH. Förhöjt IgM ses ofta vid PBC. Vid alkoholmissbruk och MASLD (leversteatos associerad med metabol dysfunktion) ses 
typiskt ett stegrat IgA. Ett lågt alfa-1-antitrypsin kan indikera medfödd alfa-1-antitrypsinbrist, som kan orsaka levercirros.

Virala serologier Rutinmässigt vid en basal leverutredning ingår serologier för hepatit B och C, och vid misstanke om mer akut sjukdom 
också för hepatit A. I utvalda fall kan det bli aktuellt med serologisk diagnostik av hepatit E. Vid oklar leverpåverkan med bild 
som skulle kunna överensstämma med infektion, framför allt hos immunsupprimerade patienter, bör man ta serologier för 
opportunistiska virusinfektioner som kan ge hepatit: primärt cytomegalovirus (CMV), Epstein–Barr-virus (EBV) och herpes 
simplex-virus (HSV).

Ceruloplasmin Protein som transporterar koppar i blodbanan. Vid Wilsons sjukdom binds inte koppar till ceruloplasmin i hepatocyterna. 
Proteinet utsöndras då i blodbanan i en instabil form som snabbt bryts ned. Därför ses typiskt låga nivåer av ceruloplasmin 
vid Wilsons sjukdom.

Fasteglukos och lipidstatus Analyseras för att värdera patientens metabola tillstånd. En av de vanligaste orsakerna till lätt stegrade transaminaser är 
MASLD.

tesen av dessa och PK(INR) stiger. Ett förhöjt PK(INR) 
kan i ovanliga fall bero på K-vitaminbrist, till exem-
pel vid malnutrition eller långvarig gallstas. I dessa 
fall kan man substituera med K-vitamin. Värt att no-
tera är att det vid kronisk leversjukdom med stigande 
PK(INR) inte föreligger en markant ökad blödnings-
risk. I själva verket har dessa patienter en måttligt för-
höjd risk för både blödning och trombos jämfört med 
normalbefolkningen då även de antikoagulativa fak-
torerna syntetiseras i levern [3]. 

Det finns också andra tecken på nedsatt leverfunk-
tion. Albumin bildas i levern och hypoalbuminemi 
uppstår vid försämrad leverfunktion, men även vid 
andra tillstånd som malnutrition och inflammation. 

Vid gravt sviktade leverfunktion stiger även bilirubin. 
Ikterus räknas ibland som dekompensation vid lever-
cirros utöver ascites, blödande varicer, leverencefalo-
pati och infektion. Nivån av transaminaserna avspeg-
lar emellertid inte leverfunktionen utan är ett mått 
på cellsönderfall.

Trombocyter vid leversjukdom
Trombocyter ska analyseras i en leverutredning. 
Trombocytopeni ses hos 76–85 procent av patienter 
med levercirros [4]. Den huvudsakliga mekanismen är 
portal hypertension som ger splenomegali med sek-
vestrering av trombocyter [5]. När leverfunktionen är 
kraftigt sänkt sjunker trombopoetin, vilket också bi-
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Riktad utredning/
behandling vid fynd 

av patologi

Vid kolestatiskt 
mönster och 

normalt ultraljud se 
algoritm för ALP↑

Beräkna FIB-4 för
ställningstagande till

elastografi

TPK, albumin, PK(INR), anti-HCV, HBsAg, ANA, SMA,
ferritin, transferrinmä�nad, elfores, PEth, fP-glukos, lipidstatus

Fortsa� patologiskt 

Kronisk
viral hepatit?

Alkohol-
lever-

sjukdom

Överväg
biopsi

Ev elastografi
Ev biopsi

Hemokromatos

Antitrypsin-
brist med

leverpåverkan AIH

MASLD/MetALDUltraljud

Cirros? HFE-mutation? Genotypning

PK(INR)↑, TPK↓,
Bilirubin↑

Transferrinmä�nad
>0,45 och ferritin
>200♀/300♂ µg/l

Pos HBsAg
anti-HCV

PEth↑

Antitrypsin↓

ANA, SMA,
IgG↑

LKM-1,
SLA/LP

En eller flera av:
• BMI >25
• Ökat bukomfång
• Nedsa� glukostolerans
• Typ 2-diabetes
• Dyslipidemi

Upprepa provtagning inklusive ASAT,
bilirubin, ALP och GT efter 2 veckor

Riktad utredning vid
fynd/anamnes

tydande på
specifik genes

Sjukhusbaserade kliniker
Primärvården

Överväg Wilsons
sjukdom. Mät 
ceruloplasmin

Ultraljud

normala

Ja

Nej

Anamnes som talar för DILI, alkohol,
naturläkemedel, blodsmi�a? Gravid?

Förhöjt ALAT (≤5 × övre
referensvärdet)

ALP↑ALP↓

Normalt ultraljud och ej
kolestatiskt mönster

Ultraljud

pos neg

pos

Steatos?

ALP inom
referensområdet

Ja Nej

h Adapterad från SGF:s riktlinjer för avvikande leverprov 2024 [13]. DILI = läkemedelsinducerad 
leverskada; ANA = antinukleära antikroppar; SMA = antikroppar mot gla�muskelceller; AIH = 
autoimmun hepatit; MASLD = leversteatos associerad med metabol dysfunktion; MetALD = MASLD 
med samtidig påverkan av alkohol.

Utredningsalgoritm vid förhöjt ALAT (≤5 × övre referensvärdet)drar till trombocytopeni. En ökad blödningsrisk be-
döms föreligga framför allt vid trombocyter <50 × 109/l.

Alkoholmarkörer
Överkonsumtion av alkohol är fortfarande den i sär-
klass vanligaste orsaken till levercirros i Sverige. Den 
står ensam eller i kombination med andra faktorer 
för över hälften av fallen [6]. Alkoholkonsumtion bör 
alltid utvärderas vid utredning av patologiska lever-
prov. Tidigare har GT och kolhydratfattigt transferrin 
använts som markörer, men dessa har i Sverige helt 
ersatts av fosfatidyletanol (PEth). PEth bildas endast 
i närvaro av etanol och avspeglar alkoholkonsumtio-
nen under de senaste 2–4 veckorna. Denna analys har 
dessutom en mycket hög sensitivitet som är överläg-
sen både kolhydratfattigt transferrin och GT, även när 
dessa används i kombination [7, 8]. 

FIB-4
Leversteatos associerad med metabol dysfunktion 
(MASLD), tidigare icke-alkoholrelaterad leversteatos 
(NAFLD), är en av de vanligaste orsakerna till avvikan-
de leverprov och en allt vanligare orsak till levercirros 
i västvärlden [9]. Den ökande prevalensen av metabolt 
associerad fettlever har skapat ett behov av att kun-
na identifiera vilka som har, eller löper väsentlig risk 
för att utveckla, cirros. Flera poängsystem har därför 
tagits fram för att värdera risken för avancerad fibros 
vid MASLD [10]. 

I Sverige rekommenderas verktyget Fibros-4-in-
dex (FIB-4), som är förhållandevis enkelt och billigt 
[11]. FIB-4 beräknas med hjälp av ålder, ALAT, ASAT och 
trombocyter. En av författarna till SGF:s riktlinjer för 
MASLD har skapat en svensk webbplats (www.fib4.
se) som beräknar poäng och ger en tolkning av värdet 
[12]. Över en viss poäng föreligger medelhög/hög risk 
för avancerad fibros, och patienten ska remitteras till 
specialistvården för vidare utredning med leverelas-
tografi. Vid lägre poäng är risken för avancerad fibros 
låg, och patienten ska då bedömas igen med ny beräk-
ning av FIB-4 efter 3–5 år. 

Observera att FIB-4 ska användas för att estimera fi-
brosgrad i levern, framför allt vid MASLD, men det kan 
också användas vid hepatit C. Det är viktigt att veta 
att beräkning av FIB-4 för en patient som även har en 
överkonsumtion av alkohol kan ge ett falskt förhöjt 
värde. FIB-4 ersätter inte utredning av bakomliggan-
de orsak till leverpåverkan.

Utredning av avvikande leverprov
SGF har skapat flödesscheman för utredning av pato-
logiska leverprov [13]. Dessa ger vägledning baserat på 
tre nivåer av hepatocellulärt skademönster samt för 
ett kolestatiskt mönster och vid isolerad hyperbiliru-
binemi. Indelningen i nivåer av hepatocellulär skada 
baseras på hur förhöjt ALAT är i förhållande till det 
övre referensvärdet. Det finns dock en stor individu-
ell variation i normalvärde av ALAT, och om det finns 
tidigare provsvar att tillgå kan det vara av värde att 
jämföra det förhöjda provsvaret med detta »habituel-
la« värde, liksom man i kliniken gör med hemoglobin 
och kreatinin. 

Utöver de prov som redan har nämnts kan flera 
andra analyser bli nödvändiga. En sammanfattning 
finns i tabellen. Vid avvikande leverprov bör man 

»Indelningen i nivåer av hepatocellulär skada baseras 
på hur förhöjt ALAT är i förhållande till det övre refe-
rensvärdet. Det finns dock en stor individuell variation 
i normalvärde av ALAT …«
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Sjukhusbaserade kliniker
Primärvården

Normal

AIH eller överlappning

pos

LKM-1,
SLA/LP

PEth↑ Pos virusserologi

Alkohollever-
sjukdom

Fortsa­ handläggning
på infektionsklinik

Riktad
utredning/
behandling

Riktad utredning/
behandling

Biopsi

h Adapterad från SGF:s riktlinjer för avvikande leverprov 2024 [13]. MRCP = magnetresonans-
kolangiopankreatikografi.

Utredningsalgoritm vid förhöjt ALAT 5–10 (× övre referensvärdet) 

Blandbild eller
kolestatiskt mönster

MRCP

Ja Riktad utredning vid fynd/
anamnes tydande på 

specifik genes

Patologiskt

Patologisk Normal Elfores, ANA, SMA, PEth, anti-HAV, HBsAg, 
anti-HBc, HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA, 
anti-HEV, anti-EBV, anti-HSV, anti-CMV, 
ceruloplasmin

ANA, SMA, IgG↑

neg

pos Misstanke om
Wilsons sjukdom

Normalt

Hepatocellulärt mönster

Ultraljud med doppler

Förhöjt ALAT (5–10 × övre referensvärdet)

Anamnes som talar för DILI, alkohol,
naturläkemedel, blodsmi­a? Gravid?

Bilirubin, ASAT, ALP, GT, PK(INR), TPK, albumin

Ceruloplasmin↓
S-Cu↓U-Cu↑

även fundera över extrahepatiska orsaker. Vanligast 
är hjärtsvikt, hypo- eller hypertyreos, celiaki samt in-
fektioner [14-16].

Hepatocellulär leverskada
Stegringen av ALAT och ASAT korrelerar med graden 
av inflammation och celldöd. Vid en etablerad cir-
ros kan dock leverparenkymet vara så utraderat att 
transaminaserna är helt normala eller till och med 
låga. SGF:s riktlinjer för patologiska leverprov delar in 
transaminasstegringar i tre nivåer: 

ALAT ≤5 × övre referensvärdet. Det finns en stor mängd 
möjliga orsaker till lätt stegrade transaminaser. De 
vanligaste orsakerna är läkemedelspåverkan, över-
konsumtion av alkohol och MASLD. Det kan också 
orsakas av kronisk viral hepatit, autoimmun hepa-
tit (AIH), hemokromatos, alfa-1-antitrypsinbrist och 
Wilsons sjukdom. Lätta transaminasstegringar före-
kommer också ofta vid infektion, sköldkörtelsjukdom 
eller hjärtsvikt utan att det finns en bakomliggande 
leversjukdom. Även kraftig fysisk aktivitet kan ge ste-
grade transaminaser [17]. Inte sällan är lätta trans
aminasstegringar övergående och man hittar aldrig 
orsaken. Det första steget är därför att ta om proven 
efter två veckor och först vid kvarstående avvikelser 
gå vidare med utredning.

Ett förhöjt ferritin och förhöjd transferrinmättnad 
(>0,45 för kvinnor och >0,50 för män) bör föranleda 
vidare utredning av hemokromatos genom analys av 
HFE-genen. Förhöjt ferritin upp till 1 000 μg/l med nor-
mal transferrinmättnad tyder inte på hemokromatos. 
Ferritin är, förutom en markör för järninlagring ock-
så en akutfasreaktant som stiger vid inflammation. 
Man kan även se förhöjt ferritin efter blodtransfusion, 
långvarig järnsubstitution, överkonsumtion av alko-
hol, metabola syndrom och akut leverpåverkan. Vid en 
akut leversvikt kan ferritin stiga till flera tusen μg/l. 
Hos en patient som inte har någon uppenbar annan 
förklaring bör dock ett ferritin över 1 000 μg/l utredas 
avseende hemokromatos, oavsett transferrinmättnad 
[18].

Vid utvidgad leverutredning som ger misstanke 
om cirros, AIH, hemokromatos, kronisk viral hepatit, 
alfa-1-antitrypsinbrist eller Wilsons sjukdom ska re-
miss skickas till specialistvården. MASLD och alko-
holleversjukdom utan höggradig fibros handläggs i 
primärvården. 

ALAT 5–10 × övre referensvärdet. Vid medelhög stegring 
av ALAT misstänker man primärt läkemedelspåver-
kan, alkoholhepatit, AIH eller akut virushepatit. Re-
kommendationen är att man direkt går vidare med 
ultraljud för att utesluta strukturell påverkan på lever 
eller gallvägar, såsom tumörsjukdom, primär sklero-
serande kolangit, steatos, fibros eller gallstenssjuk-
dom. 

Vid normal undersökning och tydligt hepatocel-
lulärt skademönster rekommenderas sedan utvid-
gad provtagning. Beroende på inom vilken tid ultra-
ljudsundersökningen utförs och hur höga transami-
naserna är, kan man överväga att beställa utvidgad 
provtagning redan när remissen för ultraljud skickas. 

Om även de kolestatiska proven är stegrade rekom-
menderas kompletterande utredning med magnetre-

sonans-kolangiopankreatikografi (MRCP) för att med 
större säkerhet utesluta strukturell sjukdom såsom 
malignitet eller primär skleroserande kolangit. Pa-
tienter med alkoholhepatit har ofta samtidig PK(INR)- 
och bilirubinstegring. Dessa patienter behöver i de 
flesta fall vårdas inneliggande på sjukhus. 

ALAT >10 × övre referensvärdet. Vid en hög transami-
nasstegring ska patienten utredas inneliggande på 
sjukhus. De vanligaste orsakerna till kraftig transami-
nasstegring är ischemisk eller toxisk leverskada, och 
ibland vårdas dessa patienter redan på sjukhus. Ett 
exempel är patienten på en intensivvårdsavdelning 
som får en ischemisk skada på levern i samband med 
cirkulatorisk svikt. En annan orsak kan vara läkeme-
delsinducerad leverskada (drug-induced liver injury, 
DILI), vilket är den vanligaste orsaken till akut lever-
svikt i Sverige. Hög transaminasstegring kan också 
ses vid AIH och akut viral hepatit.

Utredning görs med en utvidgad provtagning och 
bilddiagnostik omgående. Om specifik behandling 
finns sätts den in.  

Kolestatisk leverskada eller blandbild
Vid fall med dominerande ALP-stegring har ultra-
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Akut-på-kronisk leversvikt?
Orsakad av infektion, GI-

blödning, läkemedel, annan
genes?

Cirros

Överväg biopsi och akut
levertransplantation

Riktad
utredning/
behandling

Sjukhusbaserade kliniker

Patologisk
bilddiagnostik

Wilson? Viral hepatit AIH?

Exspektans

»Normal«
bilddiagnostik

Sjunkande transaminaser enligt
förväntad halveringstid och normalt

eller sjunkande PK(INR)

Överväg intensivvård

Oförändrat status eller progress med
stigande PK(INR)

Ischemisk/
hypoxisk

leverskada?
Sepsis?

Hjärtsvikt?

Oproportionerligt
förhöjt bilirubin i

förhållande till ALP

Toxisk
hepatit?

Pos
virus-

serologi

ANA , SMA,
LKM-1, SLA,

IgG↑

Graviditets-
associerad

leverpåverkan

(Ev) specifik behandling

Anamnes och status: Känd leversjukdom, graviditet, hjärtsvikt, läkemedel, alkohol,
hälsokost, svamp, droger, toxiner, epidemiologi, kirurgi, blodtrycksfall?
Labb: ALP, bilirubin, albumin, PK(INR), blodstatus, Na, K, kreatinin, CRP, glukos, elfores, 
anti-HAV, HBsAg, anti-HBc, anti-HCV, anti-CMV, anti-EBV, ANA, SMA, S-paracetamol, drogscreening
Utvidgad labb efter indikation: anti-HEV, ceruloplasmin, anti-VZV, anti-HSV, HBV-DNA, HCV-RNA, 
LKM-1, SLA, U-hCG, ev U-amatoxin
Radiologi: Ultraljud med doppler och/eller datortomografi

Förhöjt ALAT (>10 × övre referensvärdet) 

h Adapterad från SGF:s riktlinjer för avvikande leverprov 2024 [13]. 

Utredningsalgoritm vid förhöjt ALAT (>10 × övre referensvärdet) 
ljudsundersökning av lever och gallgångar hög priori-
tet. Vid blandbild med medelhög transaminasstegring 
rekommenderas också MRCP, som tidigare nämnts. 
Vid klinisk misstanke om akut gallvägssjukdom, som 
kolecystit eller kolangit, ska patienten remitteras till 
sjukhus för akut omhändertagande. Möjliga andra 
orsaker till kolestatiska skademönster är primär bi-
liär kolangit, primär skleroserande kolangit eller tu-
mörsjukdom, men också läkemedelspåverkan, som i 
30 procent av fallen uppvisar ett övervägande kolesta-
tiskt mönster i proven [19, 20]. Alkoholleversjukdom 
bör alltid övervägas, då den biokemiska bilden kan va-
riera. Även kronisk viral hepatit kan ge ett kolestatiskt 
skademönster.

Hos de allra flesta patienter med primär biliär kol
angit påvisas antimitokondriella antikroppar, vil-
ka också är mycket specifika för diagnosen. Stegrade 
antimitokondriella antikroppar kan dock föregå sjuk-
domen med många år, och för att ställa diagnosen 
krävs samtidig ALP-stegring [21]. Primär biliär kolang-
it ska initialt handläggas inom specialistvården. 

Isolerad hyperbilirubinemi
Vid hyperbilirubinemi och i övrigt normala leverprov 
fastställer man huruvida det rör sig om en konjugerad 
eller okonjugerad hyperbilirubinemi. Vid det senare 
står okonjugerat bilirubin för >65 procent av totalt bi-
lirubin.

Isolerad okonjugerad hyperbilirubemi är oftast or-
sakad av Gilberts syndrom, ett tillstånd som är helt 
benignt och som beror på nedsatt aktivitet i det en-
zym som konjugerar bilirubin, med en prevalens på 
2–5 procent i den svenska befolkningen. Syndromet 
kräver ingen behandling eller uppföljning, och för-
utom intermittent ikterus är patienterna symtom-
fria. Man måste dock med hjälp av utvidgad provtag-
ning utesluta att det rör sig om hemolys, vilken skulle 
kunna vara orsakad av hematologisk eller onkologisk 
sjukdom. Vid Gilberts syndrom kan bilirubin inter-
mittent stiga till 100 µmol/l. Vid högre bilirubinnivåer 
bör man misstänka andra medfödda sjukdomar, som 
ska handläggas inom specialistvården [22]. Isolerad 
konjugerad hyperbilirubinemi kan förekomma vid 
vissa medfödda sjukdomar och ska även den utredas 
inom specialistvård. 

Sammanfattning
Förhöjda levervärden kan tyda på många olika till-
stånd. Det kan vara allt från övergående förhöjda 
levervärden i samband med infektion eller läkeme-
delsbehandling till bakomliggande allvarlig lever-
sjukdom. Utredningsgång och vidare handläggning 
skiljer sig beroende på hepatocellulärt eller kolesta-
tiskt skademönster och på nivån av transaminasste-
gring. 

För att underlätta utredning av patologiska lever-
prov har algoritmer skapats av SGF, som här har pre-
senteras i en något förenklad version. Man bör dock 
alltid använda tankesättet »kloka kliniska val« och 
fundera kring indikationen för provtagning i det ak-
tuella fallet. I många fall kan en första provtagning 
med enbart ALAT och ALP vara tillräcklig, medan det i 
andra fall, när man har stark misstanke om bakomlig-
gande leversjukdom, kan vara motiverat med utvid-
gad provtagning redan i första skedet. 

Förekomsten av leversjukdom ökar globalt. Le-
verpåverkan är även vanlig vid sjukdomar i andra or-
gansystem eller vid läkemedelsbehandling. Att kunna 
tolka levervärden är därför viktigt för läkare inom alla 
specialiteter. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2025;122:24136

»Man bör dock alltid använda tankesättet ’kloka klinis-
ka val’ och fundera kring indikationen för provtagning 
i det aktuella fallet.« 
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KONSENSUS
De flesta är ense om att

 b PK(INR) är det bästa provet för att utvärdera lever-
funktion

 b transaminaser inte avspeglar leverfunktion utan är 
ett mått på hepatocellulär skada

 b isolerad GT-stegring inte tyder på leversjukdom och 
inte ska utredas

 b FIB-4 är ett bra verktyg för att värdera risken för 
avancerad fibros vid MASLD, men inte ersätter utred-
ning av bakomliggande orsak till leverpåverkan

 b lätt förhöjda transaminser i första hand ska kontrol
leras innan leverutredning initieras

 b nivån av transaminasstegring är avgörande för hur 
leverutredningen ska göras

 b man vid kolestatisk bild i första hand bör utreda gall-
vägsrelaterad sjukdom 

 b levercirros kan föreligga vid normala leverprov.
Åsikterna går isär vad gäller

 b hur aktivt man ska leta efter MASLD och vem som ska 
följa patienterna

 b hur man ska hantera risken för ett falskt förhöjt värde 
på FIB-4 vid samtidig överkonsumtion av alkohol

 b hur länge patienten bör avstå alkohol inför leverelas-
tografi

 b huruvida ceruloplasmin alltid ingår i en leverutred-
ning

 b huruvida man kan kontrollera PEth utan att informera 
patienten.

Remiss till specialistvårdenGilberts syndrom 

Uteslut hemolys: Provtagning
med Hb, MCV, LD,

retikulocyter, haptoglobin

Sjukhusbaserade kliniker
Primärvården

Okonjugerad
hyperbilirubinemi (>65 procent

av bilirubin är okunjugerat)

Konjugerad
hyperbilirubinemi

P-bilirubin <100 μmol/l P-bilirubin >100 μmol/l

Omkontroll och fortsa� isolerad
hyperbilirubinemi

Isolerad hyperbilirubinemi

h Adapterad från SGF:s riktlinjer för avvikande leverprov 2024 [1].

Utredningsalgoritm för isolerad hyperbilirubinemi 

Sjukhusbaserade kliniker
Primärvården

patologisk

Riktad utredning/behandling

Riktad utredning/behandling

h Adapterad från SGF:s riktlinjer för avvikande leverprov 2024 [13]. PBC = primär biliär kolangit. 

Utredningsalgoritm vid kolestatiskt skademönster 

Patologiskt ultraljud och/eller
specifik klinisk misstanke

Misstänk
annan orsak än

leversjukdom

Nej

Ja

Se algoritmer för
transaminasstegringar

DILI?

PBC Kronisk viral hepatit? Alkoholleversjukdom

MRCPLeverbiopsi
normal

neg

Kolestatiskt mönster

ANA, AMA, HBsAg,
anti-HCV, PEth

Blandat mönster Hepatocellulärt mönster

HBsAg, anti-HCV PEth↑AMA-M2 och/eller specifik
ANA (gp 210, sp 100)

Förhöjt ALP

Anamnes och status: buksmärta, läkemedel, gravid?
Radiologi: Ultraljud

Normalt ultraljud och ingen
specifik klinisk misstanke

GT↑ och/eller transaminaser↑
och/eller konjugerad

hyperbilirubinemi
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