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Hepatit C-infektion utgör idag bland
vuxna den viktigaste orsaken till kro-
nisk non-A-, non-B-hepatit [1]. Ande-
len fall med hepatit C som blir kroniska
uppskattas till mellan 50 och 70 pro-
cent, varav en stor del utvecklar kronisk
aktiv hepatit med risk för levercirros
och med påvisad koppling till levercan-
cer [2]. En viss genotyp av viruset, typ
1b, tycks på sikt vara relaterad till all-
varligare långtidsprognos [3]. Svenska
studier talar för att infektion med geno-
typ 1a är vanligare än med 1b i vårt land
[4].

Sedan slutet av 1980-talet kan hepa-
tit C-virus (HCV) diagnostiseras med
molekylärbiologiskt baserade metoder
[5]. Ett stort antal vuxenpatienter med
hepatit C har smittats av HCV-kontami-

nerat blod, antingen via blodprodukter
inom sjukvården eller via intravenöst
narkotikamissbruk [6, 7].

Kunskaperna om hepatit C hos barn
och ungdomar är mer begränsade än de
om hepatit C hos vuxna och målsätt-
ningen med denna artikel är att belysa
framförallt epidemiologi, naturalför-
lopp och behandlingsmöjligheter för
denna infektion hos barn.

Behandling med blodprodukter
största smittkällan
Förekomsten av hepatit C hos barn

har framför allt studerats i de potentiel-
la riskgrupper (Tabell I) där behandling
med blodprodukter är vanlig eller där
annan risk för parenteral smitta före-
kommer. Före introduktionen av blod-
och plasmagivarscreening för hepatit C
i början av 1990-talet smittades stora
delar av patientgrupperna med t ex svå-
rare former av hemofili och thalassemi
[8, 9]. Överlevande patienter efter ma-
lignitetsbehandling var också drabbade
[10], liksom i vissa fall dialyspatienter
[41].

Det finns bara ett fåtal undersök-
ningar avseende frekvensen av hepatit
C hos friska barn utan känd riskgrupps-
tillhörighet. Frekvenssiffrorna från
Sydostasien [11, 12], där hepatit C hos
vuxna utgör ett stort problem, är låga.
Detta talar emot att smitta under barna-
åren märkbart skulle öka på poolen av
vuxensmittade. Å andra sidan finns
högre frekvenssiffror påvisade från så-
väl Kamerun, 14,5 procent [14], som
Saudi-arabien, 1 procent [13]. Såvitt
känt finns ingen motsvarande under-
sökning från Sverige publicerad.

Viss risk för smitta
från mor till barn
Förekomsten av mor–barnöverfö-

ring av hepatit C, i analogi med den vid
HIV [15] och hepatit B [16], utgör en
specifik frågeställning för såväl pediat-
riker som obstetriker och infektionslä-
kare/kliniska virologer. Tabell II sam-
manfattar vissa av de idag publicerade
studierna kring detta.

Risken att överföra smittan har av
flera författare uppskattats till 5–10
procent [17-26, 42], med en i vissa fall
påtaglig riskökning hos barn till mödrar

med samtidig hepatit C- och HIV-infek-
tion. Flera författare, bl a Ohto [18], har
genom att mäta HCV-RNA-nivån med
kvantifierad PCR (polymeraskedje-
reaktionsteknik) påvisat ett samband
mellan högre viremigrad och ökad
smittrisk. Riskökningen vid samtidig
HIV hos modern verkar också bero på
viremigraden [23].

Det är väl belagt att maternella anti-
kroppar mot hepatit C överförs passivt
till barnet och kvarstår till 6–12 måna-
ders ålder. Diagnostiken av mor–barn-
smitta före 12 månaders ålder kräver
därför tillgång till PCR för påvisande av
HCV-RNA. Infekterade barn serokon-
verterar oftast före 18 månaders ålder,
alternativt blir aldrig av med sitt positi-
va antikroppssvar. Det finns ingen kli-
niskt användbar metod för att skilja ma-
ternella antikroppar från barnets egna
vid provtagning.

Ingen studie har entydigt visat exakt
om smittöverföringen sker intrauterint,
perinatalt eller postnatalt. Studier av
aborterade foster, vilka skulle kunna ge
ytterligare information i frågan, har hit-
tills inte publicerats.

Förlossningssättet skulle teoretiskt
kunna påverka överföringsfrekvensen,
om man antar att smittan kan överföras
perinatalt. Enstaka studier antyder att
kejsarsnitt skulle kunna skydda från
smitta med den reservationen att man
inte redogjort för andelen HIV-positiva
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Hepatit C-virus(HCV)-infek-
tion förekommer bland barn
framför allt efter behandling
med smittade blodprodukter.
Prevalensen utanför dessa risk-
grupper är sannolikt låg, åt-
minstone i västvärlden. Smitt-
överföring kan ske från mor till
barn, risken uppskattas till 5–10
procent, men är högre vid sam-
tidig maternell HIV-infektion.
Alla barn till hepatit C-positiva
mödrar bör testas för infektio-
nen. Prognosen på sikt för HCV-
smittade barn är potentiellt lika
allvarlig som hos vuxna, en stor
andel utvecklar kroniskt aktiv
hepatit. Behandlingsförsök med
alfainterferon visar på en posi-
tiv effekt hos 40–50 procent av
HCV-smittade barn.

Tabell I. Förekomst av hepatit C hos barn, oli-
ka riskgrupper samt icke-riskgrupp.

Förekomst
hepatit C,
procent Referens nr

Riskgrupp
Thalassemi 60–80 9
Malignitet 20 10
Hemofili 60–95 8
Dialys 10–20 44

Icke-riskgrupp
Japan 6-åringar 0,1 12
Taiwan
0–15-åringar 0,2 11
Saudiarabien
1–15-åringar 1 13
Kamerun
4–14-åringar 14,5 14



mödrar inom grupperna kejsarsnittade
respektive vaginalförlösta [19].

Frågan om risken för hepatit C-smit-
tade mödrar att amma sitt barn har inte
helt entydigt lösts, men mycket talar för
att amning inte skulle utgöra någon
riskfaktor. I flertalet större studier löpte
ammade barn inte större risk att smittas
än flaskuppfödda [17, 19, 20]. HCV-
RNA har förvisso påvisats med PCR-
teknik i bröstmjölk från smittade möd-
rar, men det har också visats att samma
mödrars barn inte smittades trots detta
[27].

I en nyligen publicerad studie under-
söktes 58 barn till 55 mödrar (tre tvil-
lingpar) med hepatit C (positiva för
anti-HCV i prov från första trimestern)
i Stockholmsområdet [28]. Av mödrar-
na var endast två även HIV-positiva, 40
var HCV-RNA-positiva vid tiden för
partus, 52 hade anamnes på intravenöst
missbruk. 16 av de 58 barnen sectioför-
löstes, 50 barn ammades. Glädjande
nog uppvisade inget av barnen tecken
på hepatit C-infektion, samtliga HCV-
RNA-prov (PCR) tagna vid 0, 3, 9 och
18 månaders ålder var negativa. Alla
barn fick initialt maternellt överförda
antikroppar mot hepatit C, dessa kvar-
stod hos 25 procent vid 9 månaders ål-
der, men vid 18 månader var samtliga
barn negativa.

Ett äldre syskon till ett av barnen i
den prospektiva undersökningen visade
sig vid 4 års ålder dock vara både anti-
HCV-positiv och HCV-RNA-positiv,
inga prov hade tagits tidigare.

Barn till mödrar
med hepatit C bör testas
Såväl Stockholmsstudien som andra

refererade studier visar att risken för

smitta från mor till barn är låg, men inte
obefintlig. Vi har därför föreslagit ett
mindre antal prov på dessa barn än vad
som var fallet i den ovan refererade stu-
dien, men vill samtidigt betona att man
inte helt kan avstå från att testa dessa
barn. För barn till HIV-negativa, anti-
HCV-positiva mödrar (verifierat med
RIBA[recombinant immunoblot as-
say]-metod) föreslås ett enda anti-
HCV-prov vid 18 månaders ålder. Vid
negativt prov betraktas barnet som
smittfritt, vid positivt prov komplette-
ras med HCV-RNA (PCR) för att be-
kräfta en aktuell infektion. Ett möjligt
alternativ, för att bespara föräldrarna
lång tids ovisshet, är att analysera HCV-
RNA i stället, förslagsvis vid 6 alterna-
tivt 12 månaders ålder. För barn till 
mödrar med dubbelinfektion (HIV och
hepatit C) föreslås tätare och tidigare
provtagning, inkluderande HCV-RNA,
gärna i anslutning till provtagning för
HIV. Endast om modern är dubbelin-
fekterad avråds från amning.

Svårt att förutsäga
naturalförloppet
Kliniska sjukdomstecken är få eller

saknas helt hos barn med hepatit C [29].
Fluktuerande transaminasvärden och
viremi är vanliga. För barn med smitta
via blodtransfusioner, antingen många
upprepade eller stora mängder vid en-
staka tillfälle, tycks prognosen på sikt
vad gäller histologisk utveckling vara
allvarlig. Som framgår av Tabell III vi-
sar japanska och italienska studier [30-
33] med leverbiopsi efter tre till sex års
duration att minst hälften utvecklar en
biopsibild motsvarande det som tidiga-
re benämndes kronisk aktiv hepatit.

Prognosen vid vertikalt överförd in-

fektion tycks mer blandad med både
självutläkta fall och kroniska hepatiter
med varierande grad av inflammatorisk
aktivitet rapporterade [34-35]. Barn
med vertikalt överförd HCV- och HIV-
infektion tycks ha allvarligare prognos
vad gäller levern än vid enbart HCV-in-
fektion [35]. Totalt sett verkar alltså
barn löpa lika stor risk som vuxna att på
sikt utveckla allvarlig leversjukdom.
Kliniskt användbara instrument för att
predicera sjukdomens naturalförlopp
saknas ännu. Liksom på vuxensidan
finns rapporter om att genotyp 1b skul-
le ge en allvarligare bild [34], men and-
ra undersökningar har inte kunnat be-
kräfta detta [34, 37].

Profylax saknas
Vaccin mot hepatit C finns inte och

kan inte förväntas inom de närmaste
åren. Immunglobulin har ingen skyd-
dande effekt. Endast adekvat hantering
och försiktighet vid behandling med
samtliga blodprodukter samt strävan att
minska smittan inom gruppen intrave-
nösa missbrukare återstår.

Interferonbehandling bättre
effekt hos barn än hos vuxna
De potentiellt allvarliga följderna av

hepatit C-infektion även i barnaåldern
gör att intresset för att finna behand-
lingsmöjligheter är stort. På vuxensidan
är behandling med alfainterferon väl
etablerad vid kronisk hepatit C, dock
med ett bestående behandlingssvar på
endast ca 25–30 procent [38]. Senare
studier [39] har visat att förnyad be-
handling med interferon i kombination
med Ribavirin peroralt kan ge beståen-
de svar hos ytterligare en andel patien-
ter.

Vid analys av data från behandlings-
studier med interferon hos vuxna har
det visat sig att bl a kortare sjukdoms-
duration korrelerade till lyckad behand-
ling [40], vilket är uppmuntrande ur ett
pediatriskt perspektiv. I ett fåtal hittills
publicerade studier angående interfe-
ronbehandling av barn med kronisk he-
patit C tycks den bestående effekten
vara snarast bättre hos barn än hos vux-
na, eller uppemot 50 procent kvarståen-
de frånvaro av HCV-RNA [41-43]. Be-
handlingen är långvarig (upp till ett år)
och innebär stor belastning både soma-
tiskt och psykosocialt. Biverkningar i
anslutning till behandlingen har varit
framför allt de välkända influensalik-
nande. De övriga biverkningarna är
sällsynta men potentiellt allvarliga och
kan föranleda avbrytande av behand-
lingen. 

Antalet kända fall av pediatrisk
HCV-infektion i västvärlden är så pass
begränsat och interferonbehandlingen
så pass besvärlig och resurskrävande att
utvärdering av behandlingen bör kon-
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Tabell II. Översikt av studier angående risken att överföra hepatit C från mor till barn, i tillämp-
liga fall anges risken för överföring med eller utan samtidig HIV-infektion hos modern.

Studie År Referens Smittade Mor HIV-positiv Mor HIV-negativ

Thaler, USA 1991 [21] 8/8 3/3 5/5
Wejstål, Göteborg 1992 [45] 3/24 – 3/24
Uehara, Japan 1993 [22] 4/12 – 4/12
Ohto, Japan 1994 [18] 3/54 – 3/54
Manzini, Italien 1995 [17] 1/45 1/18 0/27
Paccagnini, Italien 1995 [19] 14/70 12/53 2/17
Resti, Italien 1995 [20] 5/22 – 5/22
Zanetti, Italien 1995 [23] 8/116 8/22 0/94

Tabell III. Histologisk uppföljning, barn med kronisk hepatit C-infektion. KPH = Kronisk persi-
sterande hepatit, KAH = Kronisk aktiv hepatit.

Duration, Resultat,
Studie År Referens Smittväg Antal år procent

Matsouka, Japan 1994 [30] Hjärtkirurgi 13 >4 50 KPH, 50 KAH
Inui, Japan 1994 [31] Transfusion 251 3–6 40 KPH, 60 KAH
Bortolotti, Italien 1992 [32] Transfusion 9 ? 60 KPH, 40 KAH
Lai, Italien 1993 [33] Thalassemi 46 4–6 30 KPH, 65 KAH

1 = 17 med malignitetsdiagnos, sämre prognos hos dessa.
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centreras till ett fåtal centra. Dessa bör i
sin tur bedriva behandlingen inom ra-
men för större prövningar, gärna med
flera större europeiska centra involvera-
de, för att uppnå adekvat antal patienter.

*

Finansiellt stöd har erhållits från
Stiftelserna Samariten, Allmänna BB,
Groschinsky och Frimurarorden.
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KORTKLIPPT

Digoxin vid hjärtsvikt
– kontrovers kvar efter studie

Frågan om digoxinets roll på lång
sikt har varit kontroversiell. En ny stu-
die där digoxin som tillägg till andra
medel jämfördes med placebo – och
med ca 3 400 patienter med kronisk
hjärtsvikt och normal sinussrytm i var-
je grupp – tyder på att digoxin på tre till
fem års sikt inte leder till minskad död-
lighet totalt. Men 6 procent färre patien-
ter i digoxingruppen än i placebogrup-
pen lades in på sjukhus under studiepe-
rioden, och både frekvensen av intag-
ning på grund av förvärrad hjärtsvikt
och dödligheten i hjärtsvikt var lägre.

Frågetecknen kring digoxinets sä-
kerhet förstärktes av tecken på att andra
positivt inotropa medel kan öka risken
för dödsfall, påminner en ledarskribent.
På den punkten tycks studien ge lugnan-
de besked, men opponenterna kan peka
på att patienter i digoxingruppen i stör-
re utsträckning än i placebogruppen
dog av förmodad arytmi, vilket utgjor-
de majoriteten av dödsfall av kardiovas-
kulära orsaker i hela studien.

Kontroversen kring digitalis är såle-
des inte löst; studien tyder på att dig-
oxin inte är så bra som en del hoppas,
och inte så dåligt som andra fruktar.

N Engl J Med 1997; 336: 525-33,
575-6.

Ny generation astmamedel
lovande i små, korta studier
Antagonister mot leukotrienrecepto-

rer utgör en ny generation medel mot
astma. I en randomiserad dubbelblind-
studie har en medlem av familjen, zafir-
lukast, vid daglig tillförsel visat sig
medföra färre dagar med symtom och
astma liksom  färre frånvarodagar från
arbete eller skola än enbart behovsme-
dicinering med beta-agonister. Också
behovet av sådana medel minskade.

103 patienter fick zafirlukast (20 mg
två gånger per dag) och de jämfördes
med 43 som fick placebo. Samtliga fick
inhalerera beta-agonister vid behov.
Studien pågick endast 13 veckor.

Ann Intern Med 1997; 126: 177-83.

Försämring vid demens
påskyndas av neuroleptika?
Neuroleptika till äldre patienter med

demens kan påskynda nedgången i kog-
nitiv funktion, enligt en brittisk studie
av 16 patienter som jämfördes med 55
dementa som inte fick neuroleptika.

BMJ 1997; 314: 266-70.


