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Hepatitt A-smitte ved transfusjon

Hepatitt A-smitte kan overfgres ved transfusjon dersom en blodgiver gir blod | den viremiske
fasen. Risikoen er liten, men vil aldri kunne elimineres. Tidligere immunisering synes ikke

a hindre viremi ved reinfeksjon, og mulighet for videre smitte er ukjent. Forekomsten av
hepatitt A blant norske blodgivere er lav og varigheten av viremi begrenset, slik at man ikke
har sett behov for rutinemessig testing ved hver blodgivning.

En etnisk norsk blodgiver fikk klinisk he-
patitt 26 dager etter tapping, og det ble pa-
vist IgM-antistoff mot hepatitt A-virus. Blod-
giveren hadde ikke veert i utlandet i forkant
av tappingen og kjente ikke til noen tilfeller
av hepatitt A i sine omgivelser. Blodgiveren
meldte selv fra om sin hepatitt A til blodban-
ken. Plasmaprover fra tidligere og aktuell
tapping ble testet for pavisbart virus med
nukleinsyrebasert testing [NAT], og siste
tapping ble funnet reaktiv (tab 1]. Bare én
pasient hadde mottatt blodkomponenter fra
denne tappingen i forbindelse med en hofte-
operasjon. | postoperative blodpraver fra
pasienten ble det pavist antistoff mot hepa-
titt A-virus og tilstedeveaerelse av virus
(tab 1], men pasienten viste ingen tegn til
klinisk hepatitt A.

Funnet av virus hos blodgiveren viser at
viremi ved hepatitt A oppstér flere uker for
klinisk sykdom. Den forste preven av mot-
taker var IgG-positiv og IgM-negativ for
hepatitt A, forenlig med tidligere gjennom-
gatt infeksjon eller vaksinasjon. Deteksjon
av virus i forste prove, svak IgM-reaksjon
i andre prove samt ingen tegn til klinisk

sykdom tyder pé reinfeksjon av mottaker.
Sekvensering av virusgenomet viste at
giver og mottaker var smittet med samme
hepatitt A-virusvariant (genotype IB) og at
disse er identiske. Det var ingen utbrudd av
hepatitt A i det aktuelle tidsrommet, hvilket
sannsynliggjer at mottaker ble smittet ved
transfusjon.

Testing av blodgivere

Det er en viss risiko for transfusjonsrela-
terte infeksjoner. For & minimalisere risi-
koen tester man blodgiver for smitte (tab 2)
(1). Det undersekes imidlertid ikke rutine-
messig for hepatitt A-antistoff. Blodgivere
ma vente minst seks maneder etter gjen-
nomgétt hepatitt A-infeksjon med & gi blod.
Fra alle tappinger oppbevares 2 ml nedfryst
plasmapreve i minst to ar, slik at man even-
tuelt kan ga tilbake og se etter smittemar-
korer.

Transfusjonsrelatert hepatitt A
Utbrudd av hepatitt A assosiert med konta-
minerte blodprodukter er kjent. I 1999 fikk
fire bledere hepatitt A etter 4 ha mottatt
koagulasjonsfaktor VIII i Norge (2). En

Tabell 1 Hepatitt A-markgrer hos den aktuelle blodgiver og mottakeren av blodet i relasjon til

tidspunkt for transfusjon

Dag IgM
Tapping -19 Ikke undersgkt
Transfusjon 0
Blodgiver syk 7 +

Prgver avmottaker 24
etter transfusjon 77

|lkke undersgkt

IgM og IgG HAV-RNA
- + 1B
Ikke undersgkt

Genotyping

Ikke undersgkt Ikke undersgkt
+ + 1B

+

Tabell 2 Undersgkelse av forskjellige blodoverfgrbare agenser ved blodgivning

Mikrobiologisk agens
Analyse

Hepatitt B
HBsAg
anti-HBc
Hepatitt C
anti-HCV
Hiv 1/0/2
anti-hiv
Syfilis
Treponema pallidum-antistoff

1. gangs blodgiver Reguleer blodgiver

X X
X1
X X
X X
X

' Gjentas dersom det har gatt mer enn et halvt &r siden siste tapping
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konsekvens av dette var at det ble innfort
tiltak ved produksjon av plasmaprodukter
for & redusere mulig transfusjonsrelatert
hepatitt A-smitte.

Hvordan forhindre transfusjonsrelatert
smitte med hepatitt A i fremtiden? Risikoen
for smitteoverforing er sterst i inkubasjons-
tiden nar virusproduksjonen er hoyest, og
for tegn til klinisk sykdom. Ettersom anti-
stoffene forst opptrer ved symptomdebut, er
det kun viruspavisning som kan benyttes
for & oppdage hepatitt A i inkubasjonstiden.
Viruspavisning utferes i dag fortrinnsvis
ved nukleinsyrebasert testing. Det aktuelle
tilfellet ville sannsynligvis blitt oppdaget
dersom alle tappinger ble testet ved denne
metoden. Forekomsten av hepatitt A blant
norske blodgivere er lav og varigheten av
viremi begrenset, slik at man ikke har sett
behov for rutinemessig nukleinsyrebasert
testing ved hver blodgivning. For fraksjone-
ring av plasma gjennomferer fraksjone-
ringsfirmaet slik testing i plasmapooler a 96
givere for a sikre mot overfering med plas-
maprodukter. Imidlertid foreligger resul-
tatet fra testingen forst etter flere uker, noe
som gjeor den uten verdi for de celleholdige
blodproduktene.

Smittekilden til den aktuelle blodgiveren
er ukjent. Da man ikke kjenner til andre
hepatitt A-tilfeller i omgangskretsen eller
fra dette omradet i den aktuelle perioden,
antas det at blodgiveren er smittet gjennom
sitt arbeid pé en helseinstitusjon. Helseper-
sonell er spesielt utsatt for smitte og vil
kunne vere en risikogruppe for overforing
av hepatitt A i blodgiversammenheng.

Hepatitt A-vaksine gir vanligvis god
beskyttelse mot sykdom. Det beskrevne til-
fellet viser imidlertid at vaksinerte, eller
personer med tidligere gjennomgatt infek-
sjon, vil kunne utvikle viremi. Muligheten
for videre smitte er imidlertid ukjent.
Viremi hos en vaksinert mottaker er tidli-
gere beskrevet (3). Det er derfor uavklart
om vaksinasjon av blodgivere vil forhindre
transfusjonsrelatert hepatitt A.

Forebyggende tiltak

Det ber overveies om meldt utbrudd av
hepatitt A ber fore til saerskilte tiltak over-
for blodgivere i utbruddsomradet. Slike til-
tak ber beordres av sentrale helsemyndig-
heter og kan veere spesifikke sparsmal ved
anamneseopptak, tidsbegrenset karantene
for blodgivere i utbruddsomrédet eller
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nukleinsyrebasert testing for hepatitt A- N f l H l f -

virus av blodgivere i et begrenset tids- ytt 0 rs a g t I re u Sj 0 n

rom. Ingen av disse tiltakene ville ha

forhindret dette tilfellet av smitte ved fo r a le n d ro n at

transfusjon, ettersom det ikke var

utbrudd av hepatitt A i det aktuelle tids-

rommet. Kun rutinemessig nukleinsyre- De nye refusjonsvilkarene for osteoporosebehandling er inkonsistente

basert testing av alle tappinger ville ha .
hindret smitte. 0og motsetningsfulle.

Transfusjon av blodprodukter gis som

oftest til syke, svekkede individer, ofte I nyheter levert fra Statens legemiddel- ninger, og man ma trolig ha en etterlevelse
med svekket infeksjonsforsvar. Over- verk 1 Tidsskriftet nr. 4/2010 melder de om  mer enn 70 % for & fa en sikker frakturfore-
forte smittestoffer kan da gi et mer ond- et forslag til endrede refusjonsvilkar for byggende effekt av slik behandling. Risi-
artet sykdomsbilde enn normalt (4, 5). osteoporosebehandling med alendronat (1).  koen er stor for at en sa svaer utvidelse av
Dette ma alltid tas med i betraktningen Forslaget bygger pé helseokonomiske ana-  indikasjons- og refusjonsomradet for alen-
nar man vurderer & gi transfusjon til en lyser utfert i regi av Kunnskapssenteret. dronatbehandling som her er foreslatt vil
pasient. For en gammel traver i osteoporosefeltet er  fore til plager, unedige utredninger og man-
denne meldingen om mer liberale regler for ~ gelfull behandlingseffekt for mange. Lege-
Kathrine Stene-Johansen refusjon gledelig, men den inneholder ogsé ~ middelverket gar i disse anbefalingene
kathrine.stene-johansen@fhi.no forbausende elementer. lenger enn noen annen organisasjon jeg
Virusavdelingen Under punkt 1 anfores at kvinner over 65  kjenner til.
Folkehelseinstituttet b J
Postboks 4404 Nydalen med T-skér < —1,5 skal tilkjennes refusjon Punkt 2 angir at kvinner under 65 &r med
0403 Oslo for behandling med alendronat. Dette for- T-skér <-2,5 og lavenergibrudd skal f&
Hans Erik Heier slaget innebaerer at i praksis nesten alle refusjon for alendronatbehandling. Dette
Avdeling for immunologi og kvinner over 65 ar vil vaere berettiget til punktet er uendret fra tidligere. For postme-
transfusjonsmedisin alendronat pé blaresept. Mener Legemid- nopausale kvinner med T-skar <-2,5 fore-
Oslo universitetssykehus, Ulleval delverket/Kunnskapssenteret virkelig ligger det imidlertid dokumentasjon for
Annette Onken dette? Regnestykket er enkelt: Dersom frakturforebyggende effekt av alendronat-
Avdeling for medisinsk mikrobiologi kvinner ved menopausealder (50 ar) har T-  behandling, og studier har vist at behand-
Vestre Viken, Sykehuset Asker og Beerum skér — 0,0 (i realiteten er gjennomsnittlig T-  lingen er kostnadseffektiv selv med den
Kjell Skaug skar noe lavere ved menopause) og taper opprinnelige prisen pé originalpreparatet.
Virusavdelingen 1 % beintetthet per ar, vil «alle» ved 65 &rs  Hvorfor ikke fjerne kravet om lavenergi-
Folkehelseinstituttet alder ha en T-skar p& om lag —1,5 pa ett brudd for denne gruppen?
Vi takker Ellen Holter ved Mikrobiologisk insti- eller ﬂerg mé’llest_eder. Dette r@gnestykket er Er deF mulig & fa en forklaring pé disse
omtrentlig, men ikke vesentlig ukorrekt. motsetningsforhold og inkonsekvenser?

tutt, Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet

og Inger Sofie Samdal Vik, Virusavdelingen ved
Folkehelseinstituttet for kliniske data og dis-

kusjon.

Jeg ikke funnet dokumentasjon for at alen-

dronat har frakturforbyggende effekt ved s&  Johan Halse

heye T-skarverdier. Rett nok er det vist at /ghtalse @O”I’Ef-”_i .

midlet gker beintettheten hos dem som har steoporosekinikien

Pilestredet Park 12A

nedsatt tetthet for alderen (u.te.n osteopo- 0176 Oslo

rose), men effekt pa frakturrisikoen er forst

dokumentert ved lavere T-skarverdier. Har  Oppyitte interessekonflikter: Ingen

man foretatt en ekstrapolering av data for

Begge pasienter har gitt samtykke til at
artikkelen blir publisert.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

4 komme frem til tallet T-skar <—1,5? Litteratur
) 1 s§ fall kan dette minne om han som pf’i 1. Statens legemiddelverk. Nytt om legemidler.
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