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Information till invand-e foraldrar Fﬁ RO R D

Blodarsjuka, "hemofili” — vad &r det egentligen? Vem far hemofili? Vilka be-
handlingsmojligheter finns? Hur lever man med hemofili? Kan man gbéra fos-
terdiagnostik? Kan man genomga en normal forlossning med ett blodarsjukt
foster? Dessa och andra fragor staller du dig sékert som blivande foralder om
Du tillhor en familj dar det finns hemofili. Ofta atfoljs funderingarna av oro.

Med den hér broschyren vill vi férsoka ge svar pa dina fragor och minska din
oro for sjukdomen. Har finns information om hur hemofili uppstar, symtomen,
behandling och vad du behdver och vad du behover tanka pa.

Prof. Rolf Ljung

Denna broschyr &r omarbetad efter den tyska forlagan ”Information und Ratgeber fur werdende Eltern”

. som togs fram av PD Dr. Glnter Auerswald i samarbete med Pfizer Tyskland.




VAD AR HEMOFILI?

Blodarsjuka, hemofili (fran klassiska grekiskans haima "blod” och grekiskans
philos "van”), ar en érftlig sjukdom som forsvarar blodets formaga att levra
sig, koagulera. Cirka halften av personer med hemofili har nagon i familjen
som har sjukdomen medan for resterande hélft ar det forsta fallet i familjen,

séa kallad sporadiskt fall.

Blodkoagulationen

Blodkoagulationens uppgift &r att fa stopp pa
en blédning. Det &r en komplex process dar
flera &ggvitedmnen, proteiner, i blodet
samverkar med varandra. Det finns totalt 13
olika koagulations proteiner som betecknas
med romerska siffror. | blodet rader jamvikt
mellan proteiner som vill stoppa blédning och
proteiner som vill férhindra att det bildas en
blodpropp.

Hemofili — en koagulationsrubbning

Vid hemofili saknar individen helt eller har brist
pa vissa koagulationsproteiner. Hemofili A
orsakas av brist pa eller avsaknad av
koagulationsfaktor VIII (FVIII) och hemofili B av
brist pa eller avsaknad av koagulationsfaktor IX

Hemofili &r en medfddd
koagulationsrubbning. Blédningar
avstannar langsamt eller nastan
inte alls. Blodningar kan ocksa
uppsta till synes spontant, sarskilt
vid den svara formen av hemofili.

(FIX). En individ med bloédarsjuka slutar oftast
att bloda pa normalt satt efter en skada
eftersom denna process styrs av blodets
trombocyter, blodplattar, som bildar en plugg
pa blodningsstéllet. Men efter en stund borjar
det att bléda igen eftersom det inte bildats
nagot koagel pa trombocytpluggen som
definitivt stoppar blédningen.

Personer med hemofili och som inte
behandlas bléder oftare, mer och langre én
personer som inte har hemofili. Framférallt &r
det skador samt medicinska ingrepp som
operationer och tandbehandlingar som kan
leda till blodningar. Vid svara former av hemofili
upptrader ocksa blodningar spontant utan
foregdende trauma.



HUR VANLIGT AR HEMOFILI?

Hemofili ar en arftlig sjukdom som drabbar
pojkar och man.

Hemofili A &r nastan fem ganger sa vanlig
som hemofili B. Cirka en av 5 000 manliga
nyfédda har hemofili A och cirka en av

30 000 har hemofili B. Enligt WHO (Varlds-
hélsoorganisationen) finns det i hela varlden
ca 400 000 méanniskor som har hemofili och
man uppskattar att bara en fjardedel far
behandling. | Sverige finns ungefar 1 000
patienter med hemofili. Sverige ar ett av de
lander i varlden dar varden av hemofili ar
mest utvecklad.

HUR ARVS HEMOFILI?

Genen som ligger till grund for hemofili

En méanniska har en méangd arvsanlag, gener,
som innehaller information hur olika protei-
ner i var kropp ar uppbyggda. Generna som
ar uppbyggda av DNA finns samlade i
kromosomerna som finns i de flesta celler i
kroppen. Kromosomerna ar ordnade parvis
och ar likadana hos man och kvinnor férutom
de sa kallade kdnskromosomerna dar en
kvinna har tva X-kromosomer och en man
har en X- och en Y-kromosom.

Om en individ har en férandring i en gen,
mutation, s& leder detta i regel till att det
protein som genen har budskapet, receptet,
att bilda inte kommer att kunna bildas eller
blir felaktigt byggt med bristande funktion.
Individen har fatt en medfodd sjukdom. Vid
hemofili finns en mutation i faktor VIII (F8)
genen vid hemofili A och i faktor IX (F9)

genen vid hemofili B. Bade F8 genen och F9
genen finns pa X-kromosomen. En man har
bara en X-kromosom och blir darfér sjuk vid
en mutation i F8 eller F9 genen. En kvinna
som har en motsvarande mutation i den ena
av sina X-kromosomer har en X-kromosom till
med en frisk gen som kan kompensera. Hon
blir darfor inte sjuk sjalv men bar ett anlag
(mutation) for hemofili.

Hemofili genom nedarvning

Anlaget for hemofili kan féras vidare till kom-
mande generationer och ge upphov till hemo-
fili hos pojkar/man. En kvinna som &r bérare
av hemofiligen har vanligtvis cirka halften av
den normala halten av FVIII eller FIX i blodet
men detta brukar inte ge upphov till bléd-
ningssymtom. | ovanliga fall kan en kvinnas
friska X-kromosom inte kompensera och da
kan aven en kvinna f& symtom av blodarsjuka.

Figur 1:
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Ett barn arver en av kromosomerna i ett

kromosompar fran vardera foraldern. Man kan

da f& fyra olika konstellationer beroende pa
vilken av mammans respektive pappans

Exempel 1

kromosomhalva som gér vidare. De foljande tva
exempel visar pa hur anlaget for hemofili gar
vidare om mamman &r anlagsbarare (exempel
1) eller pappan har hemofili (exempel 2).

Anlagshirande kvinna far barn med icke-anlagshirande man

Figur 2:
XY XX
@) (D)
Pappa, frisk Mamma,

anlagsbérare

XY XY XX X

Son med Son, frisk Dotter, Dotter, frisk
hemofili anlagsbarare

Nar mamman ar anlagsbérare och pappan ar
frisk blir rent statistiskt halften av pojkarna
som fods blddarsjuka och hélften blir friska.
Halften av dottrarna blir anlagsbarare som sin

mamma medan halften inte blir anlagsbérare.

Exempel 2

En icke-anlagshirande kvinna far barn med en man med blédarsjuka

Figur 3:
XY XX
Pappa, med Mamma,
hemofili frisk

I/ \‘
XY XY
QO Q © O

PO O

Son, frisk  Son, frisk Dotter, Dotter,
anlagsbarare anlagsbarare

Dottrar till en pappa med hemofili och en
frisk mamma kommer att bli anlagsbarare
eftersom alla drver den X-kromosomen fran
pappan som bar mutation som orsakar
hemofili. Sénerna kommer att bli friska
eftersom de far Y-kromosomen fran pappan
och bara kan arva X-kromosomer utan
mutation for hemofili fran mamman.

Det ar viktigt att tinka pa att figurerna
illusterar statistiska sannolikheter. Det
ar alltsa fullt mojligt att alla pojkar
som fdds av en kvinna som ar anlags-
barare far hemofili eller att ingen far
det. Sannolikheten &r lika stor vid varje
graviditet och paverkas inte av om det
redan finns syskon med hemofili.
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Hemofili genom nymutation

Det &r inte alltid som mutationen som leder
till hemofili redan finns i familjen. | éver 50 %
av fallen uppstar mutationen i samband med
att en ny individ skapas. Man talar da om en
nymutation — ett sa kallad sporadiskt fall av
blodarsjuka. En nymutation kan uppsta bade
i en man, som da blir blodarsjuk eller i en
kvinna som da blir barare (i regel utan att
veta om detta forran en sjuk pojke fods). Det
nya anlaget fors sedan vidare i

kommande generationer enligt exempel

1 och 2 ovan.

VILKA SYMTOM UPPTRADER
VID HEMOFILI?

Den nyfédde pojken med hemofili har oftast
inga blodningar forutsatt en normal férlossning.
De for blodarsjuka typiska bloédningarna i leder
och muskler brukar bérja nar barnet borjar ga
kring 1-ars aldern och da borjar anvanda sin
rorelseapparat.

Ledblédningar, som ofta &r spontana utan kant
trauma, drabbar mest fot-, kna- och armbagsle-
der sannolikt darfor att dessa leder &r mest
belastade. Ledblédningar ger svullnad, smérta
och rorelseinskrankning i leden och ger ocksa
upphov till inflammation i ledhinnan som pa sikt
efter upprepade blodningar ger skador pa leden.

Muskelblédningar kommer ofta i de storre
musklerna i nedre extremiteten.

Innan vi kunde behandla blédarsjuka sa ledde
sjukdomen till tidig invaliditet pa grund av skador
pa leder och muskler. Idag ar situationen helt
annorlunda.

Blodningar i underhuden, blamarken, ar
vanliga efter sma traumata men ar ofarliga.
Andra vanliga blédningar ar till exempel i
munnens slemhinnor, men i princip kan
blédningar uppsta var som helst i kroppen och
aven i inre organ dven om detta ar mindre
vanligt. Mest problematiskt ar blédningar i
hjarnan som forr var en vanlig dédsorsak vid
blédarsjuka.

Figur 4: Oftast drabbas knin, fotleder och armbagsleder
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DET FINNS OLIKA SVARIGHETSGRADER AV HEMOFILI

Man brukar indela hemofili i 3 svarighetsgra-
der beroende pé aktiviteten (eller halten) hos
koagulationsfaktor VIII (FVIII) eller IX (FIX). Vid
svar form har man ingen matbar aktivitet —
FVII eller FIX ar <1% av en normal individs.
Vid medelsvar form ar aktiviteten 1-5% och
vid mild form 5-40% av en frisk individs. Det
ar en stor skillnad pa att ha nagon procents
aktivitet jamfort med att inte ha nagon aktivitet
alls. Individen med medelsvar hemofili har i

med den svart sjuke och personer med mild
hemofili upptacks ofta inte forran i vuxen alder
i samband med att de bléder vid operationer
eller utdragning av tdnder. Den typ av hemofili
en individ har styrs av mutationen i genen och
blir darfor densamma i en och samma famil;.
En familj med mild blédarsjuka kommer alltsa
inte att i kommande generationer fa individer
med svar blodarsjuka. Tabellen illustrerar de
olika svarighetsgraderna.

regel betydligt lagre risk for blédningar jamfort

SVARIGHETSGRAD FVIII ELLER FIX SYMTOM
AKTIVITET JAMFORT
MED FRISKA
svar form < 1 procent Spontan blédning i muskler, leder, inre organ.
Kraftig blddning efter tandutdragning, operationer,
skador, olycksfall
medelsvar form 1-5 procent Kraftig blédning efter tandutdragning, operationer,

skador, olycksfall. En del led- och muskelblédningar
dven spontant utan trauma

mild form 5-40 procent Ofta inga spontana blédningar men blédning efter

operationer och olycksfall
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HUR BEHANDLAS HEMOFILI?

Behandling med faktorpreparat

P& 1960-talet larde man sig att framstélla
FVIII och nagot senare FIX ur blodgivares
plasma, vilket 6ppnade mojlighet att be-
handla blédningar genom att i blodbanan
injicera den faktor som patienten saknade.
Man borjade ocksa behandla profylaktiskt,
forebyggande, genom att den svart blodars-
juke regelbundet tillférdes den faktor som
saknades. Behandling med faktorkoncentrat
kan ocksa ges vid behov, d.v.s. i handelse
av blédning, men den férebyggande be-
handlingen &ar hérnstenen i behandlingen.
Idag ar de flesta FVIII och FIX preparat som
anvands framstallda genteknologiskt, d.v.s.
inte langre fran blodgivarplasma.

Tyvarr omsatts injicerad FVIII eller FIX
ganska snabbt i blodet och for en god
profylaktiskt effekt maste man tillféra FVIII
varannan dag och FIX var tredje dag.
Foraldrar till barn lars upp att skoéta injekti-
onerna i hemmet och frdn 12-15 ars alder
brukar pojkarna lara sig tekniken att injicera
FVIII eller FIX sjalva. Mojligheten att bade
behandla blédningar och férebygga med
profylaktisk behandling frdn 1-ars aldern

har revolutionerat behandlingen av blédars-
juka och med forebyggande behandling
kan den blédar-sjuke idag leva ett i stort
sett normalt liv.

Utveckling av antikroppar

Det finns dock ett stort problem kvar att l6sa
vid hemofili — en del individers immunsystem
upplever det injicerade FVIII eller FIX som
frammande for kroppen och bildar antikrop-
par, inhibitorer, som neutraliserar effekten av
FVIII eller FIX. Detta fenomen &r vanligast vid
hemofili A dar det drabbar cirka 1 av 3 och
mindre vanligt vid hemofili B, dar antikroppar
forekommer hos 2-5%. Vi vet idag att bade
genetiska och behandlingsrelaterade orsaker
har betydelse for vem som far antikroppar
och en viktig faktor ar vilken typ av mutation i
F8 eller F9 genen som finns i familjen. Vissa
individer &r, dven bortsett fran mutationen i
familjen, mer benagna att utveckla antikrop-
par. Det finns mojligheter att behandla
blédningar daven hos individer med antikrop-
par men inte lika effektivt. Det finns ocksa
metoder att behandla bort antikroppar som
lyckas i cirka 2 fall av 3.

17



HUR KAN JAG TA REDA PA OM MITT BARN KOMMER
ATT FA HEMOFILI?

Med genteknisk diagnostik kan man redan under graviditeten fa reda pa om ett
barn till foraldrar med en éarftlig sjukdom ocksa kommer att fa sjukdomen. Fos-
terdiagnostik kan vara motiverad for att avbryta en graviditet med ett sjukt foster
eller for att fa informationen att det vantade barnet har en sjukdom sa att man

kan forbereda sig som blivande fordlder och dven battre planera forlossning
och omhandertagande av den nyfédde. Genetisk information och radgivning
rekommenderas fore graviditet om man vet att man béar anlag till en sjukdom.
Koagulationsmottagningarna i Stockholm, Géteborg och Malmao, eller de gene-
tiska klinikerna vid regionsjukhusen kan férmedla kontakt. Det ar de blivande
foraldrarna som beslutar vad som kanns ratt att géra i deras situation.

Slakttrad

Vid en genetisk radgivning brukar man bdérja
med att rita upp slakttradet och kartlagga vil-
ka slakttingar som har blédarsjuka. Man kan
ur slakttradet direkt se den rent genetiska
risken att vara barare av sjukdomen.

| slakttradet i Figur 5 ar t.ex. kvinnan 1:2
(andra individen fran vanster i andra genera-
tionen) sakerstalld barare av hemofili efter-
som hon har en blédarsjuk bror (11:4) och har

fatt en blodarsjuk son. Kvinnan 1l1:4 (fiarde
individen fran vanster i tredje generationen)
har 50% risk att vara barare och hennes
dotter IV:1 (forsta individen fran vanster i
fjarde generationen) 25% risk att vara ba-
rare. Eftersom en bérare har 25% risk att fa
en bldodarsjuk son sa har en kvinna, likt [V:1
i figuren, som endast har 25% risk att vara
barare 25% x 25% risk, d.v.s. cirka 6,25%
risk att f& en blodarsjuk pojke.

Figur 5:

Generation | . .

Generation 11 - . . .

Generation |11 . . . . .

Generation IV . . ’

Ett slakttrad ar en Oversiktlig karta over en slakt i form av en tradstruktur. De olika
generationer betecknas med romerska siffror, och individerna far numrering fran vinster
till hoger. | slaktradet i figuren far t.ex. andra kvinnan fran vinster i andra generationen
beteckningen 11:2, kvinnan i fjarde generationen som star férst fran vénster kallas IV:1.

man

kvinna

frisk

sjuk

anlagsbérare

@H N O[]
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Koagulationstest av FVIII eller FIX

Om det finns en genetisk risk for hemofili
hos kvinnan kommer man i ndsta steg att ta
ett blodprov och gora en koagulationstest av
FVIII vid hemofili A och FIX vid hemofili B.

| detta koagulationstest kontrolleras blodets
koagulationsformaga. Om aktiviteten &r ned-
satt kan det vara ett tecken pa att kvinnan
ar anlagsbarare. Eftersom det finns en stor
overlappning mellan de varden en frisk indi-
vid har och de som en bérare av hemofili kan
ha, sa ar det bara vid mycket laga respektive

hoga varden pa FVIII eller FIX som man kan

vara nagorlunda sédker pé att vara bérare res-
pektive icke-barare. Det &r av intresse for en

bérare att fa faststallt den egna FVIII eller FIX
nivan for att bedéma den egna blodningsris-

ken som kan finnas vid laga vérden.

Gendiagnostik

Det ar bara gendiagnostik med pavisande av
mutation i F8 eller F9 generna som kan avgora
om en kvinna ar bérare eller inte.
Mutationsdiagnostik gérs med hjélp av ett

Figur 6:

cell cellkdrna

Genanalys

kromosom  kromatid

telomer

enkelt blodprov. Vid genanalys undersoks F8
eller F9 genen pa X-kromosomen och det ar
mojligt att kartlagga om det finns en mutation i
genen (fel i arvsanlaget) som leder till
blédarsjuka. Nastan varje familj med
blddarsjuka har sin egen unika mutation i
genen. Vanligen tar analysen 1-2 veckor, men
man kan ibland behdva ganska omfattande
analyser innan mutationen kartlagts. Om det
finns en sjuk i familien &r det enklast att forst

kartlagga mutationen som orsakar hemofili hos
denne person och sedan kan man lattare
analysera just den delen av genen for att
avgdra om kvinnliga medlemmar i familjen har
denna mutation och saledes ar barare av
hemofili. Om en kvinna fatt en blodarsjuk
pojke och det inte finns blédarsjuka kant i
familjen (s& kallad sporadiskt fall), s& kan
kvinnan vara barare eller icke-barare, och

det kan ibland vara svart att faststalla.
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livmoder

placenta (moderkakan)

moderkaksprov (korionbiopsi)

fostervatten

fostervattenprov (amniocentes)

livmoderhals

Fosterdiagnostik

Om det géller fosterdiagnostik kan man géra
motsvarande mutationsanalys pa sa kallad
korionbiopsi (moderkaksprov), som tas genom
ultraljudsguidad punktion i graviditetsvecka
11-12. Moderkakans ena del speglar fostret
och dess genuppsattning. Figur 7 illustrerar
korionbiopsi. Det &r ocksa mojligt att istallet
gbra analysen péa de celler som finns i
fostervattnet (amniocentes) och sadan analys
gOrs nagra veckor senare i graviditeten. Vid
bada metoderna maste vanligtvis en kanyl
féras in genom mammans bukvagg. Beroen-
de pa fostrets position i livmodern, kan
korionbiopsi ocksa utforas genom livmoder-
halsen. Risken for komplikationer vid dessa
tekniker, som infektioner eller missfall, ar
mycket liten, och information om provtagnin-
gen ges alltid av gynekolog fore ingreppet.
Daremot ar faktor VIII eller IX aktiviteten
ibland mindre an 50 procent hos anlags-
barande kvinnor, och for att férebygga risken
for blédning kan det i dessa fall vara nédvan-
digt att fére understkningen ge den gravida
kvinnan tillskott av FVIII eller FIX.

Tekniker borjar introduceras som ger moj-
lighet att analysera celler frén fostret som

kan finnas i den gravida kvinnans blod. |
forsta hand kan man avgora fostrets kon och
pa sa vis undvika att gora korionbiopsi vid

en graviditet med ett flickfoster. Teknikerna
behover dock forfinas innan de blir tillrackligt
palitliga for rutinbruk. Man kan ockséa gora
preimplantatorisk diagnostik vilket innebar
att man gor "provrorsbefrukining” och sedan
undersoker nagon av de forsta cellerna fran
det befruktade dgget och ser om en mutation
i F8 eller F9 genen som leder till blédarsjuka
finns i cellen. Denna teknik ar komplicerad
och fordrar séarskilt tillstand for att f& anvan-
das i Sverige och ar inte ndgon rutinmetod.
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HUR FORLOPER
GRAVIDITETEN OM
JAG AR ANLAGSBARARE?

Om du ar anlagsbarare for hemofili
och planerar en graviditet kan det
vara lampligt att ta kontakt med na-
gon av koagulationsmottagningarna i
Stockholm, Malmd eller Géteborg for
att fa information. Under graviditeten
ar inga sarskilda extra undersdknin-
gar nédvandiga utover ett blodprov
for kontroll av kvinnans FVIII eller
FIX halt i senare delen av gravidite-
ten. Om du 6nskar prenatal diagnos-
tik ska du direkt efter att graviditet
konstaterats ta kontakt med gyneko-
log/barnmorska/modravardscentral
och/eller nadgon av koagulationsmot-
tagningarna. Cirka 2 manader fore
beraknad férlossning brukar man
mata FVIII eller FIX aktiviteten hos
den gravida bararen. FVIII halten,
men inte FIX halten, brukar stiga
under graviditet men en del barare
kan ha laga varden som motiverar
kontroll fére forlossning.

Du kan foda ditt barn pa naturlig vaginal vag
aven om det &r konstaterat att det har
blodarsjuka. Men man méaste undvika
instrumentella hjalpmedel sdsom sugklocka
och tédng da detta kan ge stora blodningar hos
den nyfodde. Man undviker ocksé att satta
skalpelektrod pa fostret. Man vill ocksa
undvika langdragna forlossningar. | manga fall
kan darfor kejsarsnitt vara ett alternativ som
kan Gvervagas men detta innebér inte i sig att
komplikationer inte kan uppsta. Prenataldiag-
nostik kan vara av varde for att planera
optimal férlossning. Ar fostret en flicka eller en
pojke som dr frisk kan man ur fostrets
synpunkt bortse fran att kvinnan &r bérare av

Som anlagsharare kan du foda ditt
barn pa helt normalt sitt. Bra for-
beredd kan du se forlossningen an
med tillforsikt.

hemofili. | fall av pojkfoster som har hemofili
diskuteras lampligt forlossningsséatt med gyne-
kolog och koagulationslakare och oftast blir
valet vanlig vaginal forlossning med beredskap
for kejsarsnitt. Det kan ocksd rekommenderas
att forlossningen sker pa ett storre sjukhus dar
det finns tillgang till barnldkare och att man i
god tid har gjort och dokumenterat planerin-
gen. Om den gravida kvinnan har lag FVIII
eller FIX halt vid kontrollen i sen graviditet ska
man planera sa att faktorkoncentrat finns
tillgangligt vid forlossningen. | en del fall kan
man hoja FVIII halten med ldkemedlet desmo-
pressin istéallet.
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VAD SKA MAN TANKA PA HOS NYFODDA MED HEMOFILI?

Efter forlossningen behdver ett barn med blodarsjuka i regel inte vardas pa
annat satt an andra nyfédda. Det bor emellertid vara en erfaren barnlékare som
undersoker barnet. Dessutom kommer ett blodprov att tas sa att FVIII eller FIX
vardet kan bestdmmas. Blodprovet tas antingen fran navelstrangen eller fran en
ven. Om man tar blodprovet fran navelstrangen slipper barnet visserligen kdnna
sticket, men koagulationsvardet blir inte lika tillforlitligt som nar man anvander
venost blod.

Om ett barn med blodarsjuka inte har nagra blodningar behoévs ingen behand-
ling med faktorpreparat. Barnet mar allra bast hos sina foraldrar. Darfor ska
barnet bara flyttas till barnkliniken om komplikationer har uppstatt. Som foral-
der till ett barn med hemofili &r det viktigt att forsdka att njuta av tiden tillsam-
mans med sitt nyfédda barn. Nar undersokningarna ar avslutade kan man aka
hem med sitt barn och behdver inte stanna kvar langre pa sjukhuset pa grund
av hemofilin. Koagulationsmottagningen kommer sedan att kontakta féraldrarna
for att bekréfta diagnosen och etablera den fortsatta vardkontakten.

KONTAKTADRESSER

Har kan Du f& mer information:

Koagulationsmottagningar:

Hematologi- och Koagulationskliniken pa Skanes
universitetssjukhus

205 02 Malmo
040-331000

www.skane.se/sus/hematologikoagulationsklinik

Hematologimottagning pa Sahlgrenska Universitetssjukhuset
i Goteborg

Bestksadress: Per Dubbsgatan 15, 413 45 Goteborg
Bruna straket 5, van 5 Sahlgrenska sjukhuset
031 - 3421000

www.sahlgrenska.se/sv/SU/Sahlgrenska-Universitetssjukhuset

Hematologimottagningen pa Karolinska sjukhuset Solna

Koagulationsmottagningen Universitetssjukhuset Karolinska
171 76 Stockholm
08-517700

www.karolinska.se

Informationsstéllen och webbadresser:

Forbundet Blodarsjuka i Sverige

Postadress: Box 1386, 172 27 Sundbyberg
Bestksadress: Sturegatan 4 A. 5 tr. Sundbyberg
08-546 40 510

info@fhis.se
www.fbis.se

AISBL European Haemophilia Consortium (EHC) europeisk
patientorganisation

www.ehc.eu

World Federation of Hemophilia globalt natverk for
blédarsjuka och deras anhdriga

www.wfh.org

En hemsida fran Pfizer som vander sig till dig som &r patient,
anhdrig eller intresserad av hlddarsjuka.

www.hlodarsjukaguiden.se

Denna broschyr har utvecklats i samarbete med Pfizer AB, Sollentuna och Prof. Rolf Ljung
Hematologi- och Koagulationskliniken pa Skanes universitetssjukhus, Malmo
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| samarbete med Pfizer @

Pfizer AB, Vetenskapsvagen 10, 191 90 Sollentuna.
Tel 08-550 520 00. Fax 08-550 520 10. www.pfizer.se

REF20131122PSE02



