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Risiko for smitte med Hepatitt B, -C og HIV i og utenfor sykehus.

Abstract:

Ved Infeksjonsavdelingen pa Ullevél universitetssykehus utferes testing og oppfelging av
personer etter stikkuhell og andre skader med smitterisiko for hiv og viral hepatitt.
Helsearbeidere, personal i rusomsorg, politi og ansatte i kriminalomsorg utsettes for
smitterisiko i forbindelse med yrket. Serlig risiko foreligger ved stikk med skarpe blodtilselte
gjenstander. Ikke-yrkesrelatert eksposisjon, som sex med partner som var mulig smittebarer,
og stikk fra sproyter pa gaten er ogsa registrert. I tidsrommet 2000-2005 ble 236 personer
vurdert etter aksidentell eksposisjon (akseks). 118, 48 % av kildene var smittebarere. 11, 5 %
viste seg & vaere smittefri og 107 (45 %) av kildene hadde ukjent smittebaererstatus.
Smitteberere fordelte seg pa Hepatitt C (HC): 65, Hiv infeksjon (Hiv):48, og Hepatitt B
(HB): 22. Det gav en prevalens blant kildene totalt pa HC: 28 %, Hiv:20 % HB: 9,0 %. Dette

er vesentlig hoyere enn generelt 1 befolkningen.

17 kilder var dobbeltinfiserte: HBV og HCV: 10 (4 %), HBV og Hiv: 2 (1 %), eller HCV og
Hiv: 5 (2 %). Tiltak fulgte risikovurderingen. Totalt fikk omtrent 50 % posteksposisjonell
profylakse (PEP). PEP var HB vaksine, HB immunglobulin og antiHiv behandling. Ved
dokumentert eksponering for HBV eller Hiv var andelen som fikk behandling heyere, 75 %.
Hoyest var behandlingsraten for ikke-vaksinerte som ble utsatt for HBV-smitte, av disse fikk
83 % PEP.

Til ferste gangs blodprevetaking, O-preve, var 96 % representert. Praver ved 6 uker og 3 mnd
ble tatt av naer 70 %, etter 6 mnd av 60 %. 84 % fikk tatt en eller flere oppfelgingsprover.
En person ble smittet med HCV, ingen med HBV eller Hiv



Bakgrunn
De viktigste sykdommer som overferes ved blodsmitte er Hepatitt B og C, og Hiv

infeksjon.

Hepatitt B (HB)"

Klinisk forlep

Ved akutt smitte er 50-70% av pasientene asymptomatiske. De har pdvisbart HBsAg og
leveraffeksjon med transaminasestigning 10-100 ganger referanseverdier som eneste funn.
Symptomer kan vere influensaliknende og vage: Tretthet, feber, anoreksi, magesmerter som
varer opptil flere uker. Noen far leveraffeksjon med symptomer som merk urin, avfarget
avforing og ikterus. Enkelte far kraftigere symptomer som artralgier, myalgier og
makulopapulest utslett. Undersgkelse kan vise lymfeknutesvulst, splenomegali med lett emhet

over milt og lever.

HB infeksjon skyldes et DNA virus. Viruset finnes forst og fremst i blod, men kan ogsa
pavises 1 spytt, s&d, brystmelk, avfering, urin, vaginalsekret, spinalvaske, leddvaske,
tarevaeske og svette. Virusreplikasjon skjer kun i leveren®. HB har inkubasjonstid p& 45-180
dager. HBV kan gi: Akutt HB, Kronisk HB, definert som HBsAg positiv over 6 mnd og
leveraffeksjon med transaminasestigning, og kronisk bearertilstand. Kronisk beaerertilstand er
vanligvis en subklinisk infeksjon'. Voksne blir i over 90-95 % av tilfellene friske etter akutt
HB. 1 %" utvikler kronisk hepatitt, 3-5 % blir kroniske barere. Barn under 5 ar som smittes
har 20-50 % 'risiko for kronisk HB. Perinatalt smittede har 70-90 % ' risiko for & bli kroniske
barere. Blant barn av HBeAg positive madre som ikke fikk profylakse utviklet 90 % kronisk
barertilstand. Kronisk HB gir gkt risiko for leverchirrose og lever kreft. Hepatocelullert
karsinom er assosiert til HB 1 40-80 % av tilfellene. HBsAg er tegn pa virusreplikasjon og
smittefare. Smittefare foreligger bade i1 inkubasjonsfasen, ved akutt infeksjon, kronisk
infeksjon og ved kronisk bearertilstand. Etter vaksinasjon skal kun antiHBs vare positiv.
Kronisk infeksjon og gjennomgatt infeksjon gir ogsa antiHBc.

Barere som har HBeAg eller pavisbar leveraffeksjon, regnes som mer infeksigse enn friske

barere.




Forekomst

Forekomst av kroniske barere er anslatt til 12 000-15 000, 0,3 % prevalens' i Norge. Blant
sproytemisbrukere og deres seksualkontakter er HB hyppigere. Barertilstand er hyppigst blant
adoptivbarn og innvandrere fra omrdder med heoy forekomst. HB er mest utbredt 1 Serest-
Asia, Sor-Amerika, Midtesten, @st-Europa og tropisk Afrika'.

Smitte

HB smitte er beskrevet ved deling av sproyter eller stikk med brukte sproytespisser.
Smitterisikoen er ca 30 % etter stikkskade',’. Smitteoverforing kan ogsé skje gjennom blodig
spytt f eks ved bitt, men smitter sjelden med spytt uten innhold av blod. HBV smitter ogsa
ved sex og perinatalt. Barn av HB positive medre skal behandles med hyperimmunglobulin
og vaksine kort tid etter fodselen. Hyperimmunglobulin ber gis helst innen 48 timer etter
fodsel, men kan ha effekt inntil 2 uker etter. Vaksinering gjentas ved 1,2 og 12 méaneds alder.
Smitte foreckommer ogsd mellom medlemmer av samme husstand som ikke har sex, serlig fra
barn, noe man tenker har sammenheng med omgang med kroppsvasker. HBV smitter ikke
fekalt-oralt eller gjennom naringsmidler.

Tabell 1. Antatt smittemate for akutt HB etter innmeldte tilfeller til MSIS 2001-2006:"

Antatt smittemate | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006
Spreytemisbruk |135 [120 [130 |107 |88 |74
Heteroseksuell 35 |25 32 |27 27 35
sex

Homoseksuell 2 2 4 5 5 9
sex

Seksuell 12 |15 16 |22 12 14
uspesifisert

Blodeksponering |1 4 4 0 0 0

1 yrket

Annen 1 2 1 4 4 2
blodeksponering

Husstandkontakt |1 1 3 1 2 0
Mor til barn* 1 0 2
Ukjent 14 |14 14 |20 12 13
smittemate

Totalt 202 (183 204 |186 |146 |149

*hovedsaklig smittet 1 utlandet




Profylakse:

Vaksine gir effektiv beskyttelse®. Titre av antiHBs over 100 IU/I indikerer tilfredsstillende
effekt. 5-10 % far lavere antistoffrespons. De kan fé akutt infeksjon, men er beskyttet mot
kronisk hepatitt. Vaksine gis i Norge til risikogrupper. Det er for eksempel personer som har
omgang med HBV smittede og helsepersonell. WHO anbefaler at HB vaksinen inngér 1

vanlige vaksinasjonsprogram til alle”.

Behandling av kronisk hepatitt B-infeksjon 56

Interferon alfa og pegylert interferon var tidligere eneste behandling. Interferon ma gis 1
sproyteform og behandling med interferon er ikke lengre forstevalg. Grunnen er betydelige
bivirkninger, kostnader, som til dels skyldes at det ma gis i sprayteform, og at interferon hos
2/3 gir manglende behandlingseffekt. Pegylert Interferon alfa kan ikke gis ved fremskreden,
dekompensert leverchirrose. Vanlige bivirkninger er blant annet hematologiske: Leukopeni,
nedsatt Hb, hematokritt og trombocytter. Dette er forbigdende. Gastrointestinale bivirkninger

er kvalme og anoreksi.

Det finnes forelopig tre antivirale per orale midler mot HB: Lamivudin, adefovir og entecavir.
Forstevalg er adefovir eller entecavir.

Behandling med de nye antivirale midlene hemmer virusreplikasjonen,

reduserer tilfellene av Hepatocellulart carcinom (HCC) og egker overlevelsestiden.
Bivirkningene er mildere enn for interferon alfa, og har effekt hos flere.

Effekten av behandlingen fortsetter imidlertid sjelden nar man slutter 4 ta tablettene.
Behandling ber derfor forbeholdes personer som har kronisk infeksjon med symptomer pé
leveraffeksjon. Retningslinjer i Europa og USA foreslar behandling ved aktiv HBV
replikasjon, definert som tilstedevarelse av HBV DNA over 10 00000 kopier/ml og
vedvarende forheyete leververdier, ALAT ekt over 3-6 maneder, eller histologiske leverfunn
som viser skade pd lever i form av bronekroser. Alder over 40 ér er ogsa foresltt som et
nedvendig tilleggskriterium for behandling. For & unngd problemet med at medisinen ikke
virker etter medikasjonsstopp, ma behandling fortsettes pa livstid. Man kjenner imidlertid

ikke til hvilke konsekvenser langtidsbehandling med de nye medikamentene kan gi forelepig.




Behandlingsmal: Siden man sjelden har klart & fjerne HBV permanent, er mélene for
behandling: Normalisering av aminotransferaser og suppresjon av virus til ikke pavisbart
niva. For HBeAg positive er det i tillegg et mal 4 bli HBeAg negative, og dermed mindre

smitteferende.

Behandlingseffekt:

Lamivudin er en nuklosidanalog, som ble tatt 1 bruk i 1999 mot HIV. Medikamentet har vist
rask effekt mot HB med stort fall i virusmengde. Etter 1 ars behandling var likevel nesten
ingen HBsAg negative, og bare 10-20 % var blitt HBeAg negative. Virusmengden sank til
ikke mélbart niva hos 36 % av HBeAg positive mens behandlingen pagikk.

Opptil 30 % utvikler resistens mot lamivudin, vist ved ekning 1 antall HB kopier. Ved fortsatt
behandling har de likevel lavere virusmengde enn for behandlingen startet, men man frykter
at resistente stammer selekteres og kjenner forelopig ikke til langtidsbehandlingseffekt.
Adefovir er en nukleotidanalog som ferst ble brukt mot HIV, men viste seg & vaere
nyretoksisk i1 doser som krevdes mot HIV. I lavere doser gir det raskt fall i HBV og
normalisering av leververdier, men fa serokonverterte til antiHBeAg. Afefovir brukes serlig
ved Hiv koinfeksjon. 10 % blir HBeAg negative, som med lamivudin behandling.
Resistensutvikling er et problem, men utvikles senere enn med lamivudin. Resistensutvikling

med adefovir rapporteres forst etter 2 ars bruk.

Entecavir® er den nyeste nukleotid analog, den har samme effekt p4 HBeAg serokonversjon
som lamivudin, men virker mer potent 1 & senke HB virus mengden, og det er forelopig ikke
rapportert om resistensutvikling. Entecavir kan brukes der lamivudin resistens er utviklet.
Studier har vist at virusmengden sank til ikke mélbare verdier hos 67 % av HBeAg positive,
og 90 % av HBeAg negative etter 48 ukers behandling.

Langtidseffektene er darligst kjent for entecavir, som er det nyeste medikamentet. P4 mus er

det vist en mulig ekning 1 krefttilfeller ved heye doser, slik at langtidseffekter mé folges noye.




Ved oppher av peroral antiviral behandling er under 2 % HBsAg negative, en heyere andel:
16-24 % forblir HBeAg negative etter endt behandling, som betyr at de er mindre

smitteforende.’

Hepatitt C (HC)'

Klinisk forlep

Inkubasjonstiden er vanligvis 6-9 uker. Hos 2/3 felges ikke smitte av symptomer, s
underdiagnostisering er sannsynlig. Ved symptomer er de lik de ved HB. Kroniske berere er
oftest asymptomatiske men kan ha uspesifikke symptomer som tretthet, anoreksi, kvalme,

smerter under hoyre costalbue. 2

HC

HC skyldes et RNA virus. Pavisning av HCV RNA er diagnostisk. Anti-HCV betyr vanligvis
at det er virusreplikasjon og smittefare. Transaminasene er forheyet, men svinger typisk og er
innimellom normale. 60-85% utvikler kronisk hepatitt C med ekt risiko for leverchirrose og
leverkreft. 20 % blir virusfrie spontant innen 1 &r etter smitte. Provene, minst 3 etter
hverandre, viser da negativ HCV RNA. Smitterisikoen er da minimal.

Forekomst

15 000-20 000 personer, 0,1-0,2 % av befolkningen i Norge er smittet'. Det er en
overhyppighet blant narkomane hvor ca 80 % er smittet, men ogsa har fitt transfusjon for
1990 er en risikogruppe.

Smitte

Smittematen er ikke fullstendig kartlagt, men HCV smitter forst og fremst ved blod
inokulasjon, f eks gir stikkskader med infiserte sproyter 3 % risiko for smitte’. Risiko ved
seksuell kontakt er mindre. Perinatal smitte er ca 10 %'

Behandling

Vaksine finnes ikke. Behandling med interferon og ribavirin gir varig behandlingseffekt i 20-
50 % av tilfellene ved kronisk hepatitt C.

Vellykket behandling defineres som bortfall av hepatitt C-virus-RNA malt seks maneder etter
avsluttet behandling.

Inntil 1998 - 99 ble voksne pasienter med kronisk aktiv hepatitt C behandlet med interferon-

alfa. Behandlingen gav varig respons hos under 20 % av pasientene.




Ved & kombinere interferon-alfa med ribavirin oppnds varig respons hos rundt 40 % av
pasientene med kronisk infeksjon. Behandlingsresponsen avhenger betydelig av virusets

genotype.

Binder man interferon-alfa til et polyetylenglykomolekyl far man et biologisk aktivt molekyl
med lengre halveringstid og bedre farmakokinetikk. Pegylert interferon-alfa, kan doseres en
gang ukentlig og gir bedre varig respons enn interferon-alfa alene. Pegylert interferon-alfa
kombinert med ribavirin har 1 ferske studier gitt en varig behandlingsrespons pa opp mot 54 %
hos voksne pasienter. Kombinasjonsbehandlingen tar 6 - 12 maneder, er kostbar og forbundet
med relativt hyppige bivirkninger.

Hiv ', *

Klinisk forlep

Klinisk primarinfeksjon ses hos ca 50 %. Pasientene kan fa kraftige influensaliknende
symptomer, faryngitt, feber, lymfeknuteforsterrelse og evn. utslett, hodepine, diaré eller sar pa
genitalia ca. 3 uker etter smittetidspunktet. De fleste er deretter asymptomatiske i flere ar.
Hiv-sykdom: ved gkende immunsvikt felger infeksjoner som candidainfeksjoner i munn og
svelg, herpes zoster, luftveisinfeksjoner og herpes simplex utbrudd. Forsterrete lymfeknuter,
vekttap, nattesvette, diaré og kroppssmerter er vanlige symptomer.

Aids (aquired immunodeficiency syndrome)er definert som tilstedevaerelsen av Kaposi
sarkom, Hiv encefalopati med demens, Hiv avmagringssyndrom og typiske opportunistiske
infeksjoner som: Pneumocystis pneumoni, residiverende bakterielle pneumonier, candida
osofagitt, tuberkulose, infeksjon med atypiske mykobakterbakterier, kronisk herpes simplex
infeksjon, og cytomegalovirus retinitt.

Hiv (Humant immunsvikt virus)

Hiv 1 og Hiv 2 (Vest-Afrika) er retrovirus. Diagnostisk er pavisning av Hiv antistoffer, Hiv
antigen (p24) eller Hiv RNA. Testene kan vere positive 1- 2 uker etter smittetidspunktet, men
ved negativt resultat tar man en ny antistoff test etter 3 og 6 maneder for a vere sikker idet
inkubasjonstiden varierer. Hiv kan smitte videre allerede etter 1-2 uker og for en antistoff test

er positiv.
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Forekomst

I februar 2006 var 3263 personer registrert som Hiv-smittede i Norge (0,07 %)

Tabell 2
Smitteméater for Hiv meldt til MSIS 1983-2006°
Smittemate | 83-01 2002 2003 2004 2005 2006 Totalt
Heteroseksuell 971 151 153 164 134 164 1737
Smittet mens 382 28 34 43 33 42
bosatt i Norge 562
Smittet mens 589 123 119 121 101 122 1175
bosatt i utlandet
Homoseksuell 804 30 57 70 56 90 1107
Spreytemisbruk 457 16 13 15 20 7 528
Mottatt 46 0 0 0 0 0 46
blodprodukt
Mor til barn* 27 2 5 1 5 6 35
Annet/ukjent 46 6 10 2 4 9 77
Totalt 2351 205 238 252 219 276 3541

. *vanligvis smittet i utlandet for ankomst i Norge.

Behandling av Hiv

HAART:”Highly active antiretroviral therapy” gis ved CD4 tall under 200 celler/mm”3 og

ved symptomer p4 immunsvikt. '

Vanligvis gis minst 3 antivirale midler i kombinasjon. Oppfelging med méling av

virusmengde og CD4 tall hver 3.-6.mnd. Det finnes 3 typer antivirale midler: revers

transkriptasechemmere, proteasechemmere og fusjonshemmere. Behandlingen er livslang og

forer til redusert sykelighet og dod samt sterkt redusert smittefare. Hiv-smittede ma uansett

regnes som smitteforende resten av livet ogsd under behandling. De fleste lever et tilnaermet

normalt liv, men behandlingen kan gi betydelige bivirkninger f eks hodepine,

abdominalsymptomer, lever, nyre og benmargspévirkning og ekt risiko for hjerte- og kar

sykdommer. Hiv-smittede ber pneumokokkvaksineres.

Smitte

Hiv kan smitte ved sex, fedsel og amming og blodsmitte. Smitterisikoen ved heterofilt

samleie er beregnet til 0,1 % ', inokulasjon gjennom kontaminerte sproytespisser ved

sproytedeling til 1 % 'og ved stikkuhell til 0, 3 %." Risiko for smitte fra mor til barn under
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svangerskap, fodsel og amming er opptil 30-50 %'. Ved optimale tiltak: Keisersnitt,
profylaktisk behandling av mor med antivirale midler og antiviral behandling til barnet etter

fodselen, er det under 2 % risiko for smitte'.

Posteksposisjonell profylakse(PEP) for Hiv, HBV og HCV?

Stikkuhell med brukte sproytespisser eller andre spisse blodtilsglte gjenstander, som
skalpeller eller suturnéler hvor huden perforeres, gir en risiko for smitte og ber felges derfor
opp. Det samme gjelder blodsprut pa slimhinne. Blodsel pa hel hud regnes ikke som risikofylt
og ber ikke behandles som stikkuhell. De som stikker seg har ofte frykt for 4 smittes med Hiv
eller hepatittvirus. Ved stikk med kontaminert kanyle er risikoen for smitte 10-30 % for HBV,
3-5 % for HCV og 0,3 % for Hiv infeksjon. Sproyter henslengt pa gaten ansls & stamme fra
narkomane, og det er hoy forekomst av HC blant stoffmisbrukere, kanskje opptil 80 %.
Mange har ogsé hatt HB og noen av disse er smittefarlige. Hiv er derimot sjelden i Norge
ogsé blant misbrukere.

Tiltak: Vaske stikkstedet med sépe, vann og spritlesning og forseke 4 identifisere smittestatus
til kilden. Utenfor sykehus er det sjelden mulig & avdekke smittestatus, selv om blodfylt
sprayte tas vare pa. Er det pavist smitte hos kilden, ber den skadde informeres om mulighet
for videreforing av smitten seksuelt, og evn. bruke kondom i oppfelgingsperioden.

Ved ukjent smittekilde utenfor sykehus, eller HBV smitte anbefales PEP: Sa raskt som mulig
og innen 48 timer gis vaksine mot HB og HB immunglobuliner (HBIG). Etter 48 timer har
ikke HBIG effekt, da gis kun HBvaksine. Vaksinen gis som hurtigvaksinasjon med en dose
ved 0, 1 og 2 maneder og booster etter 1 &r. Bade vaksine og hyperimmunglobuliner dekkes
av folketrygden. Nullprave er blodpreve samme dag som akseks eller dagen etter med
serologi for Hiv, HB, HC. Dette for & dokumentere at pasienten ikke var smittet allerede. Nye
prover for pavisning av smitte tas ved 6 uker, 3 mineder og etter 6 méneder. Ved Hiv-positiv
smittekilde er antiviral posteksponeringsprofylakse aktuelt og dette ber gis sa fort som mulig,
helst innen 2 timer. Behandling i1 4 uker anbefales.

For HCV smitte er ingen spesielle tiltak mulig.

Materiale og metoder

Undersokelsen er retrospektiv og basert pa personer som har fremstilt seg for testing og
oppfelging etter mulig smitte med Hiv eller hepatitt. Det gjelder etter for eksempel
stikkskader pa sproytespisser pa gaten, eller stikkuhell med utstyr brukt pa pasient eller ved

sex. Akseks (aksidentell eksposisjon) er en forkortelse for dette. Personene er registrert og
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fulgt opp ved Infeksjonsmedisinsk avdeling ved Ullevél Sykehus i perioden 2000-2005. Det
ble tatt en nullpreve helst samme dag, eller dagen etter. Dette for & vite at de ikke var smittet
fra for. Deretter innkalles vanligyvis til blodprever etter 6 uker 3 maneder og 6 maneder.
Helsepersonell ved Ulleval og andre sykehus 1 Oslo omradet samt personell ved kriminal- og
rusinstitusjoner og ikke yrkesrelatert smitteeksponering er registrert. Bdde stikkskader med
sproyter og annet blodkontaminert utstyr og ved sex, er aktuelle smitteméter som er tatt med.
Registrerte variabler for den skadde er: Yrke, kjonn, alder og om vedkommende var vaksinert
mot HB, blodprever og PEP, samt opplysninger om skaden: hvordan og hvor skaden skjedde.
For 4 finne ut mer om risikoen ved hver enkelt skade er det registrert om det var synlig blod,
om kilden kommer fra en definert risikogruppe, om kilden er kjent smitteberer (her gjelder
bade om proveresultat er bekreftet ved sykehuset og muntlig informasjon fra kilden), og i
tilfelle om smittebereren var positiv for Hiv, HBV eller HCV. Materialet er samlet fra
Infeksjonsmedisinsk poliklinikk, som har et kartotek over personer utsatt for akseks.
Kartoteket var utgangspunkt for & seke opp journaler til de eksponerte og innhente provesvar
fra mikrobiologisk laboratorium lagret elektronisk. Dataene ble registrert i exel regneark og

analysert 1 SPSS.

Resultater

Yrkesgrupper

I lapet av 6 ar fra 2000-2005 ble 236 skader rapportert til Infeksjonsmedisinsk avdeling ved
Ulleval Sykehus. Dette var helsepersonell ansatt ved Ullevél Sykehus og andre Oslo sykehus,
ansatte i ambulansetjenesten, rus- og kriminalomsorg. I tillegg mette personer utsatt for smitte
utenfor yrket til oppfolging. Sykepleiere rapporterte flest tilfeller av akseks. Sykepleiere
meldte akseks bdde 1 boenheter, utenfor sykehus, og pa sykehus. Deretter var det skader
utenfor sykehus: Ikke-yrkes relatert smitteeksponering som var hyppigst. Det var oftest stikk

med sproytespisser henslengt pa gaten.
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Tabell 3
Yrker med gjennomsnittlig alder, kjonn og skademite:

Yrke: Skader | Kjenn Kutt | Sprut | Stikk Samlei Voldte | Skademate Ukient
(alder) frekvens K M kniv | slimh. | hulnal cle kt Andre** Je
Sykepleier 56 45 1
(36) (23,7%) 2 8 32 - - 14 -
Ikke (31) 51 73 28
yrkesrelatert (21,6%) 1 5 13 20 10 2 -
Sosialarb. 41
(36) (17,4%) 25 16 2 - 34 i - 5 -
*Annet (37) 34 16 |18 - -
(14,4%) 3 1 11 18 1
16
Renholder o 9 -
(39) (6,8%) 7 - 1 11 - 4 -
Lege (40) 15 5 ; ] 6 ]
& (6,4%) 10 2 3 4
Hjelpepleier 7 6 1
(38) (3,0%) ) ) 5 - - 2 -
**Student 7 7
(26) (3,0%) - - - 6 - - 1 -
Bioingenier 6 4 2
(35 (2,5%) 1 - 4 - - 1 -
. 3 3
Politi (33) (1.3%) ) ) ) ) i ) 1 )
Totalt (35) 236 138 98 11 18 122 20 10 54 1
(100%) | (58%) | (42%) | (4,6%) | (7,6%) | (51,7) | (8,5%) | (4,2%) (23%) (0,4%)

*Yrke: Annet er ambulansepersonell, teknisk personell, porterer

**Skademaéter: Andre: Skade pa blodig glasskér, suturnil, saks, mandreng, lansett, pipette,
blodsukkerlansett.

**Student er sykepleierstudenter og legestudenter.

Skademaéter

Stikk med hulnél var den vanligste méten & bli utsatt for smitte pa. Det ble skilt mellom stikk
med hulnal, kutt pd kniv, sprut pa slimhinne og andre eksposisjonsméter. Andre er: stikk med
blodig glasskér, suturnal, saks, mandreng, pipette og blodsukkerlansett. I tillegg er sex tatt
med, delt 1 heterofilt samleie, homofilt samleie og voldtekt.

Andre eksposisjonsmater var nest hyppigst. Av seksuell smitteeksponering, ble heterofilt
samleie og voldtekt registrert. Heterofilt samleie var 4. vanligste mulige smittemate. Det var

10 voldtatte som kom til testing. Intet homofilt samleie med smittefare var registrert.
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Skadesteder

Av meldte akseks, er flest skjedd utenfor sykehus, med sproytespisser henslengt pa gaten.
Boenheter, er hjem og hospitser for rusavhengige inkludert kriminalinstitusjoner. Boenhetene
rapporterte mange akseks.

Pé sykehuset deles mellom ikke-operative og operative avdelinger. Ikke-operative avdelinger

hadde flere som kom til testing enn operative

Tabell 4
Skader fordelt etter avdeling og arbeidstype.:
Avdeling Skader i | Skader 1
frekvens | prosent
*Utenfor sykehus 71 30,1%
***Boenhet 56 23,7%
**Jkke-operativ 63 26,7%
Operativ 36 15,3%
Ukjent 10 4,2%
Totalt 236 100%
Arbeidstype:
Arbeid med pasient 110 46%
Ikke i sykehus 62 26,3%
Transport blodprodukter | 31 13,1%
Feillagt spiss 26 11%
Handtering av blod 5 2,1%
Ukjent 2 0,8%
Totalt 236 100%

*Utenfor sykehus er i byen, parker, utenfor institusjoner

**]kke-operativ er avdelinger: Medisinsk, og intensiv avdeling unntatt kirurgiske avdelinger.
***Boenhet er rusomsorg, hospitser, kirkens bymisjon og fengsel.

Arbeidstype

Her registreres arbeidet personen gjorde i forbindelse med akseks som er registrert. Skade
under arbeid med pasient/klient er det vanligste, og utgjer nesten halvparten av tilfellene.
Skade utenfor sykehus kommer deretter med ca en fjerdedel av tilfellene. En del skader skjer
med skarpt utstyr som ndler, spraytespisser, skalpeller, etter at det er kontaminert, altsa for det
er kastet i riktige beholdere: kalt feillagt spiss, og under avfallstransport. Disse to utgjer til
sammen en fjerdedel.

Risikogrupper

I oppgaven er det tatt med om smittekilden kommer fra en risikogruppe. Risikogrupper er
grupper som har spesielt hoy andel HBV, HCV eller Hiv smittede. Nesten 60 % av kildene for

akseks kommer fra risikogrupper. Her er det tatt med narkomane. Narkomane utgjor 78 % av
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risikogruppen. Andre i risikogruppen er personer med utenlandsk opprinnelse. Her er personer
fra Asia, Afrika og Ser-Amerika tatt med. Totalt er ca 16 % fra utlandet.

Tabell 5 Heoy risiko: Risikogruppe

Totalt Hoy risiko 133 55,9%
Narkoman 104178,2%
Innvandrer fra Afrika 14 110,5%
Innvandre fra Asia 6 |4,5%
Homofil 6 |4,5%
Innvandre fra Ser-Amerika | 2 1,5%
Bleder 1 0,8%
Ikke Hoyrisiko: 37 |15.5%
Ukjent 68 [28,6%
risiko

Blodmengde

I et forsek pa & definere hvor stor fare for smitte den enkelte skaden utgjorde, sa vi pa om det
var registrert eksponering for synlig blod. I 67 % var ingen anmerkning om blodmengde
angitt. 126 % av skadetilfellene ble det oppgitt at det var ikke synlig blod. Bare 1 7 % av
tilfellene var det registrert at det var synlig blod.

Kilder for akseks, baererstatus.

Kildene for akseks var ukjente i nesten halvparten av skadene.

For de kjente kildene var det noen f& uten smitte 5 %, mens 48 % var sikre smittebarere for
HB, HC eller Hiv. Det var 16 tilfeller av dobbeltinfeksjon, for eksempel bade Hiv og HC.
HC hadde hoyest prevalens blant smittebarerne og utgjorde ca 28 %. Prevalensen for Hiv var
20 %. 9 % var HBV positive (positive for HbsAg). Det er sannsynlig at det var smittebarere
ogsé blant de ukjente, sa dette er et minste estimat.

Tabell 6:Kilder for aksidentell eksposisjon, bzererstatus:

Fordeling

smittebarere:

HB:22 HB: 10 HB og Hiv:2

(9%) (4%) (1%)

HC: 65 HC: 50 HB og HC: 10

(28%) (21%) (4%)

Hiv: 48 Hiv: 41 Hiv og HC: 5

(20%) (17%) (2%)

.Totalt Enkeltinfiserte | Dobbeltinfiserte: Ukj ent . Tkke
Smittebaerere: smittestatus: smitteberere:

118 1001 107 107 11
(48%) (43%) (7%) (45%) (5%)
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Tabell 7: Smittebaererstatus og behandling gitt som posteksposisjonell profylakse:

Smittestatus | Ingen |Ukjent HBV |Hiv [Hiv |HBV |HBV |Totalt
beh om vaks |beh |beh+ |vakst+ |vaks+

beh. HBV |Im.gl |Im.gl*+

er vaks Hiv beh

gitt
Ukjent 47 8 26 16 |5 4 1 107
HBV 2 6 2 10
HCV 34 1 13 2 50
HBV+HCV |5 5 10
Hiv 6 2 29 |4 41
Hiv+tHCV |2 1 5
Hiv+tHBV |1 1 2
Ingen 9 2 11
Totalt 106 9 53 50 19 6 1 236

*Immunglobulin alene ble ikke gitt til noen i studien.

Behandling med posteksposisjonell profylakse (PEP):

Totalt ble 121 av 236 behandlet: 51 %. Blant de som ble eksponert for sikker smittebarer fikk
67/118: 57 % behandling. Behandlingsprosent ved sikker HBV og eller Hiv smitte var
49/68:72 %. Behandlingsandelen var hayest blant de som ikke var vaksinerte og eksponert for
HBV, 83 % av dem ble behandlet. 2 personer ble eksponert for dobbelinfeksjon med HBV og
Hiv. Av disse fikk bare 1 behandling mot Hiv, ingen av dem fikk behandling mot HBV, den
ene av dem var ikke vaksinert mot HB.

HB behandling etter eksponering for HBV, og vaksinasjonsstatus

Ikke tidligere vaksinerte mot HB ble oftere behandlet etter eksponering: 83 % av de som ikke
var vaksine mot HB fra for. Vaksinerte fikk 1 17 % av tilfellene behandling. Blant dem utsatt
for HBV-smitte, var det 2 personer som ikke var vaksinert og som ikke fikk behandling mot
HB. Den ene var ogsa eksponert for Hiv, den andre ogsa for HCV. Arsaken til at det ikke ble
gitt HB vaksine til disse, er ikke registrert.

Eksponert for smittebzerer og antall kontroller etter 0 prove.
For en del finnes bare en blodpreve, den forste blodpraven: 0-prave, som ble tatt av 96 %.
Den relativt storste andelen av dem var eksponert for blod fra ikke smittebarende person.

3/11=27 %. Det var likevel 20 av 118 personer eksponert for kilde med positiv barerstatus,
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altsd 17 % av de med sikker smitteeksponering som bare hadde 0-prave. Av dem eksponert

for ukjent baererstatus hadde 15/107, 14 % bare nullprove.

Tabell 8: Antall kontrollprever i tillegg til 0-prever etter eksponering for smittebzerer,

ikke smittebzerer, eller ukjent smittebaererstatus.

Smittebererstatus | 0 prover etter | 1 prove etter |2 prover etter | 3 prover etter |4 prover etter
0 proven 0-proven 0-preven 0-proven 0-preven

HB 22 4 0 4 10 4

(9%)

HC 65 10 7 11 27 10

(28%)

Hiv 48 6 4 10 16 12

(20%)

Sum smittebarere |20 12 25 53 26

118 (17%) (10%) (21%) (45%) (22%)

(48 %)

Ikke 3 1 3 2 2

smittebaererl 1, (27%) (9%) (27%) (18%) (18%)

(5 %)

Ukjent 15 30 17 39 6

smittebarer (14%) (28%) (16%) (36%) (24%)

status107

(45%)

Totalt 236 38 41 41 89 30

(100%)

0: Bare tatt O-praove, 1: En prove tatt i tillegg til O-preve enten preve ved 6 uker, 3 mnd, 6 mnd

eller 1 ar osv.

Tallene i1 prosent viser andel, 1 forhold til antall 1 gruppen med barerstatus: HBV, HCV og

Hiv
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Tabell 9: Antall prever etter 0-proven og vaksinasjonsstatus. Tallene i parentes viser

andelen 1 forhold til antall vaksinerte, ikke vaksinerte og immune (gjennomgatt HB

infeksjon).

Vaksinasjonsstatus 0 1 2 3 4
Vaksinert 87 13 13 16 36 9
(36,9%) (15%) (15%) (18%) (41 %) (10%)
Ikke vaksinert 140 21 25 25 49 20
(59,3%) (15%) (18%) (18%) (35%) (14%)
Immun:Gjennomgatt 1 3 0 4 1

HB infeksjon 9 (11%) (33%) (0%) (44%) (11%)
(3,8%)

Sum 236 35 41 41 89 30
(100%) (15%) (17%) (17%) (38%) (13%)

Det var ikke hyppigere kontroll av ikke vaksinerte. Korrigert i forhold til at de ikke vaksinerte

var majoriteten, utgjorde de vaksinerte tvert 1 mot flertallet som tok flere prover, etter O-prave.

Det er altsi ikke slik at de som ikke var vaksinerte hyppigere hadde tatt flere

kontrollprever.
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Antall prever og skademekanisme:
Stikk med hulnél var vanligste skademekanisme med i overkant av 50 % av skadene.
Tabell 10: Antall prever etter 0-proven og skademekanisme. Tallene i prosent viser andel

1 forhold til frekvens av skadene

Eksponering |0 prover etter |1 prover etter |2 prover etter |3 prover etter |4 prover etter

0-proven 0-proven 0-proven 0-proven 0-proven
Stikk hulnal |20 14 23 51 14

(16%) (12%) (19%) (42%) (12%)
Andre 8 13 8 20 6

(15%) (24%) (15%) (37%) (11%)
Kutt kniv 3 1 2 5 0

(26%) (9%) (18%) (46%) (0%)
Samleie 2 5 2 5 6

(10%) (25%) (20 %) (25%) (30%)
Sprut 2 2 4 7 3
slimhinne (11%) (11%) (22%) (39%) (17%)
Voldtekt 0 6 2 1 1

(0%) (60%) (20%) (10%) (10%)
Totalt 236 35 41 41 89 30

(15%) (17%) (17%) (38%) (13%)

Det er liten forskjell 1 antall oppfelgingsprever tatt av de ulike skadegruppene. Ved a
summere relative tall for tatt prover 2, 3 og 4 ganger etter O-proven fant vi at det ble tatt flest
prover etter sprut pa slimhinne. Andel som hadde tatt 2 eller flere prover etter O-prove fordelte

seg slik pa skademekanismene: Sprut pé slimhinne: 78 %, samleie 75 %, stikk hulnal 73 %.

Prevesvar

Det var en person som ble smittet med Hepatitt C (HCV). Vedkommende hadde negativ
nullpreve, og motte ikke igjen til kontroll for etter 3 maneder, da var preven positiv pa
HC. Akseks skjedde med stikk pa hulnal. Kilden var positiv for HCV og HBV. Den
eksponerte fikk vaksine mot HBV. Prove tatt etter 6 mnd var ogsé positiv for HCV, fortsatt
negativ for HBV. Videre prover er ikke tatt. Det er ukjent om den registrerte stikkskade var
det eneste tilfellet hvor vedkommende var utsatt for mulig smitte.

Fire av pasientene var HCV positive ved nullprevetidspunktet, en av disse hadde ogsd HB. De

var da smittet allerede for eksponeringen.
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Tabell 11: Oppfolging: Provesvar

Tatt prove |Ikke tatt | Provesvar:
prove Antall (prosent av provene)
Nullpreve 227 [96% |9 4% |Neg |97,8% |BogC:1 [C:4
222 0,4% (1,8%)
6 uker 160 |68% |76 |[32% |Neg [99,4% *C: 1
159 (0,6%)
3 mnd 157 167% |79 |34% |Neg [98% *C: 3
154 (1,9%)
6 mnd 147 |62% |89 |38% |Neg |98% *C:3
144 (2%)
1 ar 46 [20% |190 |81% |Neg |[98% *C:1
45 (2%)

*Av de med positiv preve etter nullpreven var det 1 som serokonverterte, 4 var positive

for HCV, og en ogsé for HBV ved nullprevetidspunktet, og var da smittet fra for.

Diskusjon
Sykepleiere var den yrkesgruppen som var mest utsatt for stikkskader. Det var i arbeid med
pasienter de skadet seg hyppigst. Dette viser ogsé lignende studier fra India’ og
Sor-Korea ® og en tidligere studie fra Ulleval’. Sykehuset ble i disse artiklene delt i operative
og ikke operative avdelinger. Ikke operative sykehus avdelinger ble definert som medisinske
og intensivavdelinger unntatt kirurgisk avdelinger, som er operative. I de 3 studiene er det likt
at uhellene pa sykehus rapporteres oftest fra ikke-operative avdelinger. Dette kan vare uttrykk
for heyere rapportering pad medisinske avdelinger fremfor kirurgiske og innad 1 yrkesgrupper
som blant sykepleiere som muligens kan vaere raskere til & rapportere aksidentell eksposisjon
enn leger. I denne studien er det ogsa tatt med andre enn helsepersonell. Det var utenfor

sykehuset de fleste smitteeksponeringer ble rapportert i denne studien.
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En stor andel av antatte smittekilder tilhorte risikogrupper. Det kan tyde pé at £ kommer til
testing hvis de ikke tror de kan vere utsatt for smitte. Sikre smitteberere utgjorde en stor
andel. Baererstatus for HCV er 27 % (180 X ekt), Hiv 20 % (300 X okt) og HBV 9 % (30 X
okt) 1 forhold til prevalensen i den norske befolkningen. Det er da regnet med prevalenser péd
henholdsvis HC 0,1-0,2 %, Hiv 0,07 % og HB 0,3 %.

Flere kom til testing og behandling hvis det var kjent smittebzererstatus. Mange av disse
kom imidlertid ikke til de anbefalte oppfelgingsprevene ved avdelingen. De kan imidlertid ha
tatt anbefalte prover et annet sted uten at dette er registrert.

En pasient serokonverterte til HC. Risikoen for HC overfoering ved stikk med forurenset
hulnél er 3 %. Det var 65 HC positive kilder, sd det var ikke uventet. (3%x65=1,95.)

Ingen personer serokonverterte til HB eller Hiv.

For HBV er transmisjonsrate ca 30 % etter stikkskade. Det var 22 personer utsatt for
dokumentert eksposisjon fra HBV-positive smittebaerere. Uten vaksine eller PEP skulle man
da statistisk forventet at 30 % x22= 7 serokonverterte. Vaksine gir effektiv beskyttelse mot
HBYV smitte. Av de som ble eksponert for HBV var 10 vaksinert, 12 var ikke vaksinert. Av de
12 ikke vaksinerte fikk 10 PEP, sa bare 2 hadde 30 % risk for serokonvertering, det blir 0,6,

og stemmer bra med at ingen i materialet ble smittet.

Hiv har en antatt transmisjonsrate pa 0,3 % ved stikkuhell pa infisert sproyte, 1 % ved
spraytedeling, 0,1 % ved heterofilt samleie. Det var 48 Hiv-positive smittebarere. Dette gir
statistisk om man regner med hoyeste risk ved deling av kontaminerte sproyter: 1%x48= 0,5
forventet 4 serokonvertere. Ingen serokonverterte 1 studien, 75 % av de som ble utsatt for

dokumentert hiv positiv kilde, fikk ogsd PEP, som nedsetter risiko ytterligere.

Forste gangs blodprever var nesten fullstendig 96 %, men dalende ved kontroller ved 6 uker
og 3 mnd: 70 % oppmete, 6 mnd: 60 %. Det ble tatt oppfelgingspreve etter 1 ar av 20 %.
Dette kan vere fordi den skadde ikke opplevde at risikoen for smitte som hay, eller at
opplegget med testing ble for krevende. I forhold til & angi risiko, var det sjelden angitt om det
var synlig blod. Det storste problemet med oppfelgingen var at ogsé en del personer eksponert
for blod fra sikre smitteberere, kun mette til nullpreve. Dette utgjorde 20 av 118 personer,

altsd 17 % av de med sikker smitte eksponering.15/107 eksponert for blod med ukjent

22



barerstatus, altsd 14 %, mette kun til nullpreven. Disse personene kan ha serokonvertert uten
at studien har registrert det og uten 4 vite om det selv. Risikoen for smitteoverforing var
vanskelig & bedemme i mange tilfeller.

I denne undersgkelsen fikk omtrent halvparten totalt utsatt for akseks PEP. Ved sikker smitte
var andelen opptil 75 %, og 83 % til de utsatt for HB smitte, som ikke var vaksinerte. Av de
som var vaksinerte for de ble utsatt for mulig smitte, fikk 30 % behandling. Gjennomfering av
profylakse hos majoriteten av de som antakelig har hatt sterst risiko for a bli smittet ma antas

a bidra sterkt til at ingen er smittet med HBV.

I tidligere studier er det sett pa effekt av HB vaksinering som posteksposisjonell profylakselz,
Artikkelen diskuterer om vaksinering alene kan erstatte HBIG og vaksine, som etter
retningslinjene skal gis i noen tilfeller. I studien, som ble utfert pa sjimpanser, ble det gitt HB
vaksinering med 3 injeksjoner over kortere intervaller, kalt hurtigvaksinering. Siden HB 1
gjennomsnitt har en inkubasjonstid pa 60-90 dager, var hypotesen at hurtig vaksinering ville
vare effektivt. Vaksinene ble gitt med 1. dose noen timer etter HB inokulasjon, 2. dose etter 2
og 6 uker. Vaksineringen skulle virke ved & oke antiHBs til et beskyttende nivé 1 lopet av
inkubasjonstiden. Studien er for liten til & konkludere med at HB vaksinering alene er like
effektiv som HBIG og HB vaksinering. Det er vist at barn fedt av HB positive medre, har
storre risiko for & smittes perinatalt med HB hvis det fir vaksine som eneste behandling'®.
Behandling med vaksiner krever at pasienten far vaksine tre ganger. Et resultat 1 studien var at
nesten 20 % utsatt for sikker smittebarer, ikke tok oppfelgingsprever eller fullforte
vaksineringen. Det kan derfor vare av avgjerende betydning & komme til med mest effektiv
behandling fra starten, f eks HBIG sammen med en forste vaksine, om dette gir mer effektiv

smittebeskyttelse.

Konklusjon.
Sykepleiere som stakk seg pa hulnal var vanligste rapporterte skademate. Dette var tilfelle
bade pé sykehus og 1 boenheter. | boenhetene var det serlig hoy smittebarerprevalens, her var

det narkomane som oftest var kilder.
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Nest mest rapporterte skademate var stikk pé sproytespisser henslengt pa gaten og 1
soppelkasser og lignende utenfor sykehus, og ikke i yrkessammenheng.
Nesten halvparten var eksponert for materiale (hovedsakelig blod) fra sikre smittebarere:
Vanligst var HCV: 28 %, Hiv: 20 % og HBV: 9 %.

Oppfolgingen etter rapporterte uhell var blodprevetaking med 0-prove sd raskt som mulig
etter skaden, oppfelgingsblodprever etter 6 uker, 3 mnd, 6 mnd og opptil 1ér.
Posteksposisjonell profylakse (PEP) ble gitt til totalt 50 %.

0-proven ble tatt av naer alle, oppfolgingsprover er ikke gjennomfert hos en del. En andel pé
ca 20 % utsatt for sikre smitteberere, hadde bare tatt 0-prove. Blant de eksponert for blod
med ukjente smittebarerstatus var det 14 % hvor det bare fantes 0-prove. Oppfolgingen var
likevel mer intensiv hos de eksponert for sikre smittebaerere. De tok flere blodprever etter 0-
praven og behandlingsandelen som varierte fra 50 % totalt, var hoyest hos de eksponert for
sikre smittebarere, HB og eller Hiv: 75 %, og hayest for HBV utsatte, som ikke var
vaksinerte: 85 %.

I studien var det en person som serokonverterte overfor HCV, ingen overfor HBV eller Hiv.
HC var vanligst og hadde hoy prevalens blant smittebarerne, og det finnes ingen profylakse
mot HCV infeksjon.

Ut fra smitterisiko for HBV kunne man statistisk forventet at det uten behandling i form av
PEP ville veere 7 som serokonverterte. Det er sannsynlig at effektiv PEP og vaksinering hos
40 % 1 forkant, har gjort at ingen er smittet med HBV. Fa 1 denne oppgaven fikk behandling
med HB immunglobuliner. Nér ingen ble smittet med HB, er ikke dette nok til a si at vaksine
alene gjor nytten, til det trengs flere studier.

Hiv har lavere transmisjonsrate, og det var statistisk ikke forventet at noen skulle smittes 1

dette materialet.

Behandlingen av HC, HB og Hiv har blitt bedre. Nér det gjelder HC oppnaés ikke pavisbar
HCV PCR 1 20-60 % av tilfellene. Ved behandling med nukleosidanaloger mot HB kan man
supprimere viremi hos de fleste pasienter med HBV og dermed redusere frekvensen av HCC
betydelig. Behandlingen forlenger levetiden. For HB er vaksinering effektivt. I denne studien

var omtrent 40 % vaksinerte.
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