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Ágrip 

HIV á Íslandi 1983-2012 

Hlynur Indriðason
1
, Magnús Gottfreðsson

1,2
, Sigurður Guðmundsson

1,2
, Bergþóra Karlsdóttir

2 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Smitsjúkdómadeild Landspítalans 

Inngangur: HIV veldur sívaxandi ónæmisbælingu vegna fækkunar T-hjálparfrumna og að 

lokum alnæmi ef hún er ómeðhöndluð. Greint var frá fyrstu tilfellum alnæmis árið 1981 í 

Bandaríkjunum og tveimur árum síðar á Íslandi. Fyrsta andretróveirulyfið kom á markað 1987 

og síðan þá hafa horfur sjúklinga batnað mjög með tilkomu nýrra lyfja. Markmið þessarar 

rannsóknar var að kortleggja faraldsfræði HIV á Íslandi frá upphafi sem og að meta áhrif 

bættra lyfjameðferða á veirumagn og fjölda T-hjálparfrumna í blóði. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var afturskyggn og náði til allra HIV smitaðra 

einstaklinga sem komu til greiningar, meðferðar og/eða eftirlits á Landspítala árin 1983-2012. 

Leitað var að upplýsingum sem við komu HIV sjúkdómnum í sjúkraskrám. Áhrif 

andretróveirulyfja (antiretroviral therapy, ART) á T-hjálparfrumur og veirumagn voru borin 

saman eftir þremur tímabilum (1987-1995, 1996-2004, 2005-2012). 

Niðurstöður: Alls voru 278 manns greindir með HIV á árunum 1983-2012, þar af 195 (70%) 

karlar og 83 (30%) konur. Meðalaldur við greiningu var 34,9 ár (bil: 2 til 78 ára). 60 

einstaklingar létust, þar af 39 (14%) vegna alnæmis og 42 fluttust frá landinu á tímabilinu. 

Meðalnýgengi HIV var 3,3 á hverja 100.000 íbúa á ári, en marktæk aukning varð árin 2010-

2012 (p = 0,0113). Algengustu smitleiðirnar voru samkynhneigð (39%) og gagnkynhneigð 

kynmök (37%) en hlutdeild smita í sprautufíklum jókst hratt síðustu árin og er nú 22%. 

Nýgengi alnæmis á tímabilinu var 0,79 á hverja 100.000 íbúa og algengustu tækifærissýkingar 

í þeim sem greindust með alnæmi voru Pneumocystis jirovecii lungnabólga (22%) og 

Candidasýking í vélinda (21%). Eftir greiningu og 6 mánaða ART fjölgaði T-hjálparfrumum 

að meðaltali um 26 (frumur/µl) árin 1987-1995 (p = 0,174), 107 árin 1996-2004 (p < 0,0001) 

og 159 árin 2005-2012 (p < 0,0001). Á sama hátt sást meiri lækkun á veirumagni eftir ART í 

6 mánuði árin 2005-2012 en 1996-2004. 

Ályktanir: Nýgengi HIV hélst nokkuð stöðugt til 2010 en jókst þá marktækt sem má rekja til 

hraðrar útbreiðslu HIV smita í sprautufíklum. Með bættri lyfjameðferð, sem hefur haft 

síjákvæðari áhrif á T-hjálparfrumur og veirumagn með árunum, hefur alnæmisgreiningum og 

dauðsföllum vegna alnæmis fækkað frá því sem mest var.  
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Listi yfir skammstafanir

  AIDS   Acquired immunodeficiency syndrome (alnæmi) 

 ART   Antiretroviral therapy (andretróveirumeðferð) 

 ATS   Alnæmistengdur sjúkdómur (AIDS defining illness) 

 cART Combination antiretroviral therapy (samsett  

 andretróveirulyfjameðferð) 

 CCR5   C-C chemokine receptor type 5 

 CD4  Cluster of differentiation 4 

 CDC  US Centers for Disease Control and Prevention 

 CMV Cytomegaloveira 

 cDNA Complementary DNA 

 CXCR5 C-X-C chemokine receptor type 4 

 DC-SIGN  Dendritic cell-specific intercellular adhesion molecule-3- 

 grabbing non-integrin 

 ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay 

 HAART  Highly active antiretroviral therapy (öflug  

 andretróveirulyfjameðferð) 

 HIV  Human immunodeficiency virus 

 LSH  Landspítali-háskólasjúkrahús 

 MAC Mycobacterium avium complex 

 MMWR  Morbidity and Mortality Weekly Report 

 MSM  Men who have sex with men (karlmenn sem stunda kynlíf með  

 karlmönnum) 

 MTB Mycobacterium tuberculosis 

 NRTI  Nucleo(s/t)ide reverse transcriptase inhibitor (núkleó(s/t)íð  

 bakritahindri) 

 PCP Pneumocystis jirovecii pneumonia (lungnabólga) 

 PI  Protease inhibitor (próteasahemill) 

 RT-PCR Reverse transcriptase-polymerase chain reaction  

 (Kjarnsýrumögnun með bakrita) 

 SIV Simian immunodeficiency virus 

 UNAIDS  Joint United Nations Programme on HIV/AIDS 

 WHO  World Health Organization (Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin) 
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1. Inngangur 

1.1. Almennt 

HIV (Human immunodeficiency virus) var fyrst lýst árið 1983
1
, en veiran veldur sjúkdómi í 

mönnum sem lýsir sér í stöðugri hnignun á ónæmiskerfinu. Sjúkdómsferlinu er skipt upp í 

nokkur einkennandi stig. Við upphaf sýkingar getur komið fram einkennamynstur sem líkist 

einna helst inflúensu eða einkirningssótt þar sem hiti, eitlastækkanir, vöðvaverkir og fíngerð 

útbrot geta verið áberandi
2,3

. Veirumagn (HIV RNA) í blóði í bráðafasa er afar hátt, en lækkar 

síðan. Eftir bráðafasann kemur venjulega lengra tímabil þar sem sjúklingar eru einkennalausir 

og veirumagnið er lægra, en veirufjölgun heldur þó áfram og T-hjálparfrumum (einnig 

kallaðar CD4+ (cluster of differentiation 4) frumur eða CD4 T-eitilfrumur) fækkar að sama 

skapi jafnt og þétt
4
. Þegar ónæmisbælingin er orðin umtalsverð verða eitlastækkanir á hnakka, 

hálsi og í holhöndum áberandi sem og hiti, megrun og niðurgangur
5
. Ónæmisbælingin gerir 

jafnframt ýmsar tækifærissýkingar og illkynja sjúkdóma, sem finnast sjaldan í fólki með 

heilbrigt ónæmiskerfi, mun líklegri. Þetta er lokastig sjúkdómsins, sem kallað er alnæmi. 

Árið 1987 kom í ljós að önnur veira gæti valdið alnæmi í mönnum sem hlaut nafnið HIV-2 

(human immunodeficiency virus 2)
6
. Heimsfaraldurinn er aðallega af völdum HIV-1, meðan 

HIV-2 hefur haldið sig að mestu leyti á afmörkuðum svæðum í Afríku
7
.  Vegna þess hve 

fágæt HIV-2 er í okkar heimshluta verður hún ekki rædd frekar í þessari ritgerð og styttingin 

HIV verður notuð fyrir HIV-1 nema annað komi fram. 

 

1.2. Sögulegt yfirlit 

Sumarið 1981 birtust tvær greinar, sem lítið lét yfir, er lýstu nokkrum tilfellum af sjaldséðri 

sýkingu, Pneumocystis carinii (nú P. jirovecii) lungnabólgu (PCP), hjá ungum 

samkynhneigðum karlmönnum í Bandaríkjunum
8,9

. Ungu mennirnir höfðu allir verið 

heilbrigðir áður en áttu það sameiginlegt að vera allir komnir með mjög veiklað ónæmiskerfi. 

Gerðu menn sér grein fyrir því að hér væri um að ræða nýtt vandamál, víðtæka ónæmisbilun 

sem kölluð var AIDS (acquired immunodeficiency syndrome), eða alnæmi á íslensku. 

Sambærilegum tilfellum fjölgaði verulega á næstu mánuðum og um miðbik ársins 1983 var 

orsakavaldur alnæmis, HIV, fundinn
1
. Elstu þekktu blóðsýni úr HIV jákvæðum Íslendingum 

eru frá sama ári. 
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Fyrstu árin eftir að tilfellunum árið 1981 var lýst einkenndist klínísk framvinda HIV sýkingar 

oftast af stöðugri afturför ónæmiskerfisins með tíðum tækifærissýkingum og/eða illkynja 

sjúkdómum meðal sjúklinga, sem voru látnir innan fárra ára frá greiningu. Að reyna að ráða 

niðurlögum þessa nýja heilbrigðisvanda hefur því reynst risavaxið, krefjandi og vandasamt 

verkefni fyrir lækna, vísindamenn og heilbrigðisyfirvöld á undanförnum 30 árum. 

Með tímanum hefur ýmislegt orðið til að bæta horfur HIV jákvæðra til muna. Árið 1996 urðu 

tímamót í lyfjameðferð gegn HIV þegar fyrstu rannsóknaniðurstöður tóku að birtast er bentu 

eindregið til gagnsemi samsettrar meðferðar með andretróveirulyfjum (highly active 

antiretroviral therapy, HAART; einnig nefnt combined antiretroviral therapy, cART)
10

. Á 

svipuðum tíma komu einnig fram á sjónarsviðið aðferðir til að meta veirumagn í blóði og 

lyfjanæmispróf (drug resistance tests) á veirum en þessar mælingar voru forsenda þess að unnt 

væri að taka upplýstar ákvarðanir um breytingar á lyfjavali og lyfjasamsetningum
11,12

. Til 

viðbótar hefur á síðustu árum tekist að þróa fjölmörg ný lyf sem hafa enn bætt 

sjúkdómsmyndina. Framþróunin hefur orðið til þess að í dag geta nýgreindir HIV smitaðir 

einstaklingar vænst þess að lifa mun lengur en áður var talið mögulegt. Sumar rannsóknir 

benda jafnvel til að væntar ævilíkur nýsmitaðra séu sambærilegar við það sem almennt gerist 

innan sama aldurshóps, ef sjúklingar njóta góðrar heilbrigðisþjónustu
13,14

. Fólk með HIV er 

hins vegar enn í hættu á að fá ýmsar sjaldgæfar tækifærissýkingar og aðra fylgikvilla
15

.  

Horfur hafa almennt verið áfram slæmar og útbreiðslan hröð í fátækari löndum vegna 

takmarkaðs aðgengis að læknum, lyfjum og nauðsynlegum rannsóknum og á þetta sérstaklega 

við um Afríkulönd sunnan Sahara (Sub-Saharan Africa)
16

. Með þetta vandamál í huga settu 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin (WHO) og UNAIDS (Joint United Nations Programme on 

HIV/AIDS) sér árið 2003 það markmið í sameiningu að 3 milljónir HIV smitaðra í 

þróunarlöndum yrðu komnar á andretróveirulyf (antiretroviral therapy, ART) eigi síðar en 

2005. Þetta svokallaða „3 by 5“ verkefni náði ekki markmiðinu í tíma en þrátt fyrir það skipti 

það sköpum til að gera meðferð við HIV aðgengilegri en áður í fátækum löndum með því að 

rúmlega þrefalda fjölda sjúklinga sem fékk lyf
17

. WHO og UNAIDS hafa síðan þá ýtt enn 

frekar undir að meðferð verði aðgengileg öllum HIV sjúklingum og stofnanirnar birta árlegar 

skýrslur um árangurinn. Bill og Melinda Gates sjóðurinn (Bill and Melinda Gates foundation) 

hefur jafnframt veitt mikið fjármagn sérstaklega til þess að bæta ástand HIV sjúklinga og 

minnka útbreiðslu í Afríku sunnan Sahara. 
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1.3. Veirufræði HIV  

Sterk rök liggja fyrir því að HIV eigi uppruna sinn að rekja til veira sem kallast simian 

immunodeficiency virus (SIV) í afrískum öpum. Nánar tiltekið er talið að veiran SIVcpz hafi 

borist í menn sem HIV-1 úr undirtegund simpansa í Kamerún, Pan troglodytes troglodytes
18

. 

Þessi dýr koma í návígi við menn bæði sem fæða og sem gæludýr. Líkleg smitleið veirunnar 

yfir í menn er talin vera með blóði við veiðar eða innbyrðingu smitaðs kjöt
19

. HIV barst 

líklega fyrst í menn snemma á 20. öld en elsta dæmi um HIV í mönnum fannst við afturvirka 

leit á blóðsýni frá 1959 í Kongó
19,20

.  

HIV er nánar skipt í 3 flokka (groups), og sá algengasti kallast M en hann er sá flokkur sem 

veldur heimsfaraldrinum
18

. Veirur úr þeim flokki eru jafnframt flokkaðar í margar undirtýpur 

(subtypes) (A-K) og er B undirtýpan sú algengasta á Vesturlöndum
21

. 

Tafla 1: Gen HIV og próteinafurðir þeirra. Þrjú þeirra eru kölluð "aðalgen" og eru reitir þeirra hér gulir (gag, 

pol, env). Tvö eru stjórngen og eru reitir þeirra rauðir (tat, rev). Fjögur eru "aukagen" og reitir þeirra eru bláir 

(nef, vif, vpr, vpu). 

Gen Prótein 

gag (Group-specific 

antigen) 

MA (matrix protein, p17) 

CA (capsid protein, p24) 

SP1 (spacer peptide 1, p2) 

NC (nucleocapsid protein, p7) 

SP2 (spacer peptide 2, p1) 

p6 

pol (Polymerase) 

Próteasi 

Bakriti (Reverse 

transcriptase) 

Integrasi 

RNAsi H 

env (Envelope) 
gp120 

gp41 

tat (Transactivator) Tat  

rev (Regulator of viral 

expression) Rev  

nef (Negative-regulation 

factor) Nef 

vif (Viral infectivity) Vif 

vpr (Viral protein R) Vpr 

vpu (Viral protein U) Vpu 

 

HIV er retróveira, sem tilheyrir ættkvísl Lentiveira, og hefur erfðamengi á formi tveggja 

einþátta RNA strendinga
1
.  Hvor RNA strendingur veirunnar samanstendur af 9 genum (tafla 

1); þremur „aðalgenum“ (major genes) (gag, pol, env) sem tjá fyrir byggingarpróteinum og 
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veiruensímum; tveimur stjórngenum (tat, rev) og fjórum „aukagenum“ (accessory genes) (nef, 

vif, vpr, vpu)
22

. 

Veiran sýkir fjölmargar frumur líkamans, þar á meðal T-hjálparfrumur sem gegna 

lykilhlutverki í stjórnun frumubundins ónæmissvars. Angafrumur (dendritic cells) og 

macrophagar virðast hjálpa til við að dreifa sýkingu til fleiri T-hjálparfrumna með bindingu 

veiranna við prótein á yfirborði frumnanna, DC-SIGN (Dendritic cell-specific intercellular 

adhesion molecule-3-grabbing non-integrin) á angafrumum og syndecan á macrophögum
23,24

. 

HIV veiran getur haldið sig og valdið einkennum í til dæmis eitlum, miðtaugakerfinu og 

þvag-og kynfærum
25

. 

1.3.1. Lífsferill HIV 

HIV sýkir og fjölgar sér í CD4 jákvæðum frumum með því að bindast CD4 viðtökum með 

gp120 veiruhjúpspróteini sínu
26

. CD4 viðtakinn er tjáður á yfirborði T-eitilfrumna, 

einkirninga (monocytes), stórátfrumna (macrophages), microglia og angafrumna
27

. Binding 

gp120 við CD4 gerir bindingu við kemokín viðtaka, annað hvort CCR5 (C-C chemokine 

receptor type 5) eða CXCR4 (C-X-C chemokine receptor type 4), mögulega
28

. Binding við 

bæði CD4 og kemokín viðtaka er nauðsynleg til að veiran komist inn í frumuna. Hún veldur 

því að gp41, annað veiruhjúpsprótein sem myndar flóka (complex) með gp120,  breytir 

byggingu sinni sem gerir veiruhjúpnum kleift að renna saman við frumuhimnuna og veirunni 

að koma sér inn í frumuna
29

. 

Þar sem HIV er retróveira liggur í eðli hennar að innlima erfðaefni sitt í erfðaefni frumna til 

að geta fjölgað sér. Þetta gerir hún, þegar hún hefur komið sér inn í frumuna, með tveimur 

veiruþáttum. Bakrita (reverse transcriptase) notar hún til að umrita erfðaefni sitt úr RNA yfir í 

cDNA (complementary DNA) og integrasa til að innlima nýja DNA bútinn í erfðaefni 

frumunnar. Þannig nýtir hún sér fjölgunarferli frumunnar til þess að mynda ný veiruprótein 

hratt og örugglega sem eru svo sett saman í nýjar veiruagnir við yfirborð frumunnar. 

Bakritunarferlið er mjög villugjarnt svo að veiran er gjörn á að stökkbreytast eftir því sem hún 

fjölgar sér, sem gerir henni kleift að mynda ónæmi eða þol (resistance) við ART
30-32

.  

Mynd 1 sýnir lífsferil HIV í frumum í grófum dráttum og einnig mismunandi verkunarstaði 

helstu HIV lyfjaflokka. 
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Mynd 1: Lífsferill HIV og verkunarháttur helstu lyfjaflokka: kemokín viðtakahindrar (chemokine receptor 

antagonists), samrunahindrar (inhibitors of viral fusion), bakritahindrar (reverse transcriptase inhibitors), 

integrasahindrar (inhibitors of viral integrase) og próteasahindrar (protease inhibitors). Mynd er úr Rang & 

Dale‘s Pharmacology, 7th ed.
33

 

 

1.4. Smitleiðir 

HIV getur smitast með ýmsum líkamsvessum. Í því felst að smithætta er við óvarin kynmök, 

bæði milli samkynhneigðra karlmanna og gagnkynhneigðra para; nálarstungur með blóð-

menguðum nálum eins og gerist oft í sprautufíklum; blóðgjafir með smituðu blóði eða 

blóðþáttum og frá móður til barns við meðgöngu, fæðingu eða brjóstagjöf.  

Nokkrar rannsóknir hafa kannað smithættu í helstu áhættuhópum HIV smits og sýna þær að 

smithættan er langmest við það að fá beint smitað blóð í sig með blóðgjöf en þar á eftir koma 

eiturlyfjanotkun með sýktum sprautum og móttakandi endaþarmsmök (tafla 2). Aðrir þættir 

geta haft mikil áhrif á þessar tölur, sérstaklega veirumagnið í smitaða einstaklingnum. Þegar 
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það er hátt, eins og er oft á fyrstu vikum sýkingar og í sjúklingum með alnæmi, er smithættan 

mun meiri heldur en hjá þeim sem eru með lágt veirumagn, eins og þeim sem eru á 

áhrifamikilli ART
34,35

. 

Tafla 2: Áætluð smithætta er mismunandi mikil eftir tegund útsetningar. Við kynmök er gert ráð fyrir því að 

enginn smokkur sé notaður. 

 

Fyrst um sinn var þessi sjúkdómur talinn nær eingöngu herja á samkynhneigða karlmenn enda 

voru fyrstu tilkynntu tilfellin í þeim hópi. Nú virðist það þó vera svo að flestir í heiminum 

með HIV eru einstaklingar sem smitast hafa við gagnkynhneigð kynmök
16

. 

Þegar veiran berst í hóp sprautufíkla verður útbreiðslan innan hópsins hröð meðal annars 

vegna þess að þeir samnýta oft nálar. Þar sem HIV er tilkynningarskyldur sjúkdómur er hægt 

að nálgast ýmsar tölur um faraldsfræði hans á Íslandi á vefsíðu landlæknisembættisins
42

. Þar 

sést að á Íslandi síðustu ár hefur smitum í sprautufíklum fjölgað verulega
42

. Sömu gögn sýna 

að vægi gagnkynhneigðra kynmaka sem smitleið hefur aukist frá því sem var í upphafi HIV 

faraldursins. Sýkingum meðal samkynhneigðra hefur fækkað hlutfallslega jafnt og þétt frá 

upphafi faraldursins. Þá hefur innflytjendum með HIV fjölgað verulega. 

 

1.5. Klínískur gangur sjúkdómsins 

Lífsferill veirunnar reynir á CD4 jákvæðu frumurnar svo að margar þeirra deyja. Stórfelldur 

dauði CD4 jákvæðra frumna er einmitt stór þáttur í meinmyndun sjúkdómsins og leiðir til 

mikillar ónæmisbælingar. Þetta á sérstaklega við um T-hjálparfrumur. Þegar þær er orðnar 

færri en 200 í hverjum µL af blóði talar CDC (US Centers for Disease Control and 

Prevention) í Bandaríkjunum um alnæmi, því að sjúklingar sem hafa svo fáar T-hjálparfrumur 

Útsetningarleið 

Smithætta á hverjar 

10.000 útsetningar 

fyrir HIV Tilvísun 

Blóðgjöf 9.000  
36

 

Samnýttar nálar sprautufíkla 67  
37

 

Endaþarmsmök (móttakandi) 50  
38,39

 

Nálarstunga um húð (t.d. í 

heilbrigðisstarfsmönnum) 30  
40

 

Gagnkynhneigð (limur-leggöng) kynmök, kona 10  
38,39,41

 

Endaþarmsmök (innsetjandi) 6,5  
38,39

 

Gagnkynhneigð (limur-leggöng) kynmök, karl 5  
38,39

 

Munnmök á karlmanni (móttakandi) 1  
39

 

Munnmök á karlmanni (innsetjandi) 0,5  
39
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virðast mun útsettari fyrir tækifærissýkingum og illkynja fylgisjúkdómum HIV en þeir sem 

hafa fleiri
43

.  

Strax eftir sýkingu með HIV fjölgar veiran sér hratt og nær háum plasmastyrk á nokkrum 

vikum og samhliða fækkar T-hjálparfrumum töluvert
44,45

. Það er á þessu stigi sem algengt er 

að sjúklingar fái klínísk einkenni og hér eru jafnframt miklar líkur á að þeir smiti út frá sér 

vegna mikils veirumagns í blóði þeirra. Nokkrum vikum síðar myndast sértækt ónæmissvar 

gegn veirunni sem leiðir til þess að veirumagnið í blóði minnkar þar til það nær ákveðnu 

jafnvægisstigi. Þetta stig er mismunandi milli einstaklinga en hversu hátt veirumagnið er hér 

virðist segja mikið til um langtíma horfur (betri horfur ef veirumagnið er lægra)
46

. Hér er um 

að ræða krónískan fasa sjúkdómsins þar sem fá eða engin einkenni koma fram. Þetta þýðir 

samt ekki að sjúkdómurinn þróist ekki á þessum tíma, því að T-hjálparfrumum fækkar jafnt 

og þétt, en þó mishratt eftir einstaklingum og ónæmisbæling eykst því á nokkrum árum. Það 

leiðir um síðir til tækifærissýkinga og illkynja sjúkdóma, sem munu hér vera kallaðir 

alnæmistengdir sjúkdómar (ATS), og þar með greiningar alnæmis ef ekkert er að gert
47

. 

1.5.1. Alnæmi 

Engin nægjanlega öflug meðferð var til fyrstu árin til að hindra eða hægja á framgöngu þessa 

nýja og ógnvekjandi sýkingarvalds. Leiddi þetta til þess að flestir sem smituðust af HIV fengu 

alnæmi nokkrum árum síðar. Horfurnar voru afar slæmar og sjúkdómurinn var erfiður bæði 

fyrir sjúklinga og heilbrigðisstarfsmenn.  

Margir sjúkdómar og einkenni geta komið fram hjá fólki með alnæmi. Annars vegar eru 

almenn einkenni eins og slappleiki, niðurgangur, höfuðverkur, eitlastækkanir og fleira algeng. 

Hins vegar eru algengir ýmsir sjúkdómar og sýkingar sem finnast sjaldan í heilbrigðum. Þetta 

eru ýmsar tækifærissýkingar, illkynja sjúkdómar og bein einkenni veirunnar sjálfrar.  

Eins og fyrr greinir var það sem leiddi til uppgötvunar á alnæmi (og þar af leiðandi HIV) fyrst 

og fremst nokkur fjöldi tilfella af PCP, lungnabólgu af völdum sveppsins Pneumocystis 

jirovecii, í nokkrum samkynhneigðum karlmönnum og þetta hefur síðan þá verið ein 

algengasta tækifærissýking í alnæmissjúklingum
8,9,48

. Fleiri dæmi um algengar 

tækifærissýkingar í alnæmissjúklingum eru Candida sveppasýkingar í munni, berkjum, 

vélinda, barka og/eða lungum; Cryptococcus sveppasýkingar utan lungna, einkum í 

miðtaugakerfi; cytomegaloveiru (CMV) nethimnubólga (retinitis) og sjúkdómur utan lifrar, 

milta eða eitla; Mycobacterium sýkingar svo sem berklar eða dreifðar sýkingar M. avium 

complex (MAC) og bogfrymilssótt (toxoplasmosis) í miðtaugakerfi
49,50

.  
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Dæmi um illkynja sjúkdóma tengda alnæmi eru Kaposi sarkmein og non-Hodgkin 

eitilfrumukrabbamein (lymphoma) eins og immunoblastic,  Burkitt‘s eða eitilfrumukrabba-

mein í heila
50

.  

HIV veiran sjálf getur líka valdið ýmsum einkennum beint. Þetta kemur til dæmis fram sem 

tæring (wasting syndrome), þegar sjúklingar léttast umtalsvert á örfáum vikum eða mánuðum 

vegna niðurbrots á vöðva- og fituvef
50

. Veiran sjálf, auk lyfja gegn veirunni, getur valdið 

afbrigðilegri fitudreifingu sem lýsir sér oft þannig að andlit verður fitusogið (lipoatrophy) en 

fita safnast um miðsvæði líkamans (lipodystrophy). Auk þess er þekkt að HIV geti haft bein 

áhrif á frumur miðtaugakerfisins, aðallega í hvelaheila (HIV encephalopathy) og valdið 

þannig ýmsum einkennum eins og vitglöpum (dementia) og minnisleysi 
51

.  

Listi af sjúkdómum sem styðja greiningu á alnæmi (ATS; AIDS-defining conditions) birtist í 

MMWR (morbidity and mortality weekly report), tímariti CDC í Bandaríkjunum. Hann var 

uppfærður síðast árin 1993 og 1994 til að ná yfir fleiri sjúkdóma
43,52

. Samkvæmt skilgreiningu 

CDC hefur HIV sjúkdómur þróast í alnæmi ef sjúklingurinn greinist með einhverja af ATS í 

töflu 3 eða ef T-hjálparfrumur mælast undir 200 frumur/µl (eða ef fjöldi T-hjálparfrumna er 

meiri en 15% af heildarfjölda eitilfrumna)
43

. Á Íslandi er farið eftir skilgreiningu 

Evrópustofnunarinnar um faraldsfræði alnæmis (European Centre for Epidemiological 

Monitoring of AIDS)
53

. Skilgreiningin er sú sama og hjá CDC með þeirri undantekningu að 

fjöldi T-hjálparfruma hefur ekkert að segja um alnæmisgreiningu.  
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Tafla 3: Allir sjúkdómar sem styðja alnæmisgreiningu (Alnæmistengdir sjúkdómar, ATS) samkvæmt CDC
43,52

 

 

 

1.6. Greining  

Til að greina HIV smit eru notaðar ýmsar aðferðir. Algengasta aðferðin, og sú sem hefur verið 

í notkun um árabil felst í að leita að mótefnum gegn HIV með hefðbundnu ELISA (Enzyme-

linked immunosorbent assay) prófi. Ef grunur leikur á að sjúklingur sé nýsmitaður og hafi því 

ekki myndað mótefni (gluggatímabil) er hægt að leita að veirunni beint með því að mæla HIV 

RNA (þ.e. veirumagn í plasma), leita að yfirborðsmótefnavakanum p24 eða að rækta HIV úr 

Bakteríusýkingar, margar eða 

endurteknar*

Isosporiasis, langvarandi í þörmum (>1 

mánaðar tímabil)

Candidasýking í berkjum, barka eða 

lungum
Kaposi sarkmein (sarcoma)

Candidasýking í vélinda Leghálskrabbamein, ífarandi
§

Coccidioidomycosis, dreifð eða utan 

lungna
Lungnabólga, endurtekin

§

Cryptokokkasýking, utan lungna
Lymphoid interstitial lungnabólga eða 

pulmonary lymphoid hyperplasia complex*

Cryptosporidiosis, langvarandi í 

þörmum (>1 mánaðar tímabil)

Mycobacterium avium  complex 

eða Mycobacterium kansasii,  dreifð eða utan 

lungna

Cytomegaloveirunethimnubólga (með 

sjónmissi)

Mycobacterium tuberculosis  hvar sem er, í 

lungum
§
,dreifð, eða utan lungna

Cytomegaloveirusýking (annars staðar 

en í lifur, milta eða eitlum), upphaf við 

>1 mánaðar aldur

Mycobacterium , aðrar eða óþekktar tegundir, 

dreifð eða utan lungna

Eitilfrumukrabbamein, Burkitt (eða 

samsvarandi hugtak)
Pneumocystis  jirovecii  lungnabólga

Eitilfrumukrabbamein, immunoblastic 

(eða samsvarandi hugtak)
Progressive multifocal leukoencephalopathy

Eitilfrumukrabbamein, primary, í heila Salmonella  blóðeitrun, endurtekin

Encephalopathy, HIV tengt
Toxoplasmasýking í heila, upphaf við  >1 

mánaðar aldur

Herpes simplex: langvarandi sár (>1 

mánaðar tímabil) eða berkjubólga, 

lungnabólga (pneumonitis) eða 

vélindabólga (upphaf við >1 mánaðar 

aldur)

Tæring (wasting syndrome) orsökuð af HIV

Histoplasmosis, dreifð eða utan lungna

Sjúkdómar sem styðja greiningu á alnæmi

* Aðeins í börnum <13 ára 

§ 
Aðeins í fullorðnum 13 ára og eldri



 

16 

 

blóðsýni. Mótefnaleit byggir á greiningu IgG mótefna gegn HIV-1 mótefnavökum (til dæmis 

p24, gp120, gp41)
54

. Mótefnaleitin er afar næm aðferð, en hún er gerð með ELISA 

skimunarprófi og ef um jákvæð svör er að ræða eru þau staðfest með næmari greiningaraðferð 

sem leitar markmiðað að mótefnum gegn ákveðnum HIV próteinum, Western blot, til að 

útiloka fölsk jákvæð svör. Á Íslandi eru fengin tvö aðskilin blóðsýni til greiningar þar sem 

ELISA er framkvæmd á báðum og Western blot á öðru.  

Leit að HIV RNA í blóði eða plasma er hægt að framkvæma með RT-PCR (reverse 

transcriptase-polymerase chain reaction, kjarnsýrumögnun)
55

. Þrátt fyrir að ELISA og 

Western blot séu notaðar við greiningu á þorra tilfella er kjarnsýrumögnun mikilvæg aðferð í 

vissum tilvikum eins og áður segir, t.d. til að greina HIV smit í nýburum, til að staðfesta 

greiningu í sjúklingum með óakveðna niðurstöðu mótefnaprófa eða í þeim sem eru í 

svokölluðu gluggatímabili HIV sýkingarinnar áður en mótefni hafa myndast. 

 

1.7. Meðferð 

Engin bóluefni við HIV eru komin á markað. Þó er til ein rannsókn (frá 2009) sem sýnir 

væga, en þó marktæka, 31% lækkun á smithættu við það að gefa sjálfboðaliðum tvö bóluefni 

saman, samanborið við sjálfboðaliða sem fengu lyfleysu
56

. Vekur þetta vonir um að 

bólusetning við HIV til þess að koma í veg fyrir smit sé möguleg, þó svo að rannsóknum sé 

langt frá því að vera lokið. 

Þótt bóluefni sé ekki á markaði í dag er hægt að koma í veg fyrir smit með ýmsum öðrum 

leiðum. Fræðsla HIV smitaðra einstaklinga um sjúkdóminn og smithættuna sem fylgir er einn 

mikilvægasti þátturinn til að koma í veg fyrir að þeir smiti aðra.  Sjúklingarnir ættu að vera í 

reglulegu klínísku eftirliti hjá lækni og að láta mæla hjá sér T-hjálparfrumufjölda og 

veirumagn í blóði til þess að meta stöðu sjúkdómsins. 

Andretróveirulyf eru undirstaða meðferðar við HIV og hafa verið allt síðan fyrsta 

andretróveirulyfið, zidovudine, kom til sögunnar árið 1987
57

. Zidovudine tilheyrir flokki HIV 

lyfja sem kallast núkleósíð bakritahemlar (nucleoside reverse transcriptase inhibitor; NRTI). 

Fleiri lyf af sama flokki voru þróuð stuttu seinna, en meðferð með þessum lyfjum virtist ekki 

hafa þau langtíma áhrif sem vonast var eftir. Jafnvel þótt þau virtust geta hægt á þróun 

sjúkdómsins í fyrstu virtust þau áhrif vera skammvinn vegna ónæmis sem veiran þróaði fljótt 

gegn þessum lyfjum
58-60

. Tímamót urðu árin 1995 og 1996 þegar fyrstu próteasa hemlarnir 

(protease inhibitors, PI) og non-núkleósíð bakritahemlarnir (non-nucleoside reverse 
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transcriptase inhibitor, NNRTI) komu á markað. Á þessum tíma fóru menn að gefa 

samsetningar andretróveirulyfja með mismunandi verkun sem nefndar voru HAART eða 

cART. Síðar komu fleiri flokkar HIV veirulyfja á markað, eins og samrunahemlar, 

integrasahemlar og CCR5 viðtakahemlar. Samanstendur cART af að minnsta kosti þremur 

lyfjum oftast úr tveimur mismunandi flokkum andretróveirulyfja. Þessar samsetningar 

virkuðu mjög vel til að hamla fjölgun HIV veiranna í líkamanum og hægja á þróun 

sjúkdómsins. Von manna var að jafnvel yrði unnt að eyða veirunni algjörlega með meðferð og 

HIV sjúkdómurinn þannig læknaður ef öflug meðferð yrði gefin snemma („hit early and 

hard“)
61-63

. 

Viðhorf lækna og sjúklinga breyttist þegar ljóst varð að HIV gæti legið í leyni (latent) í 

frumum og viðhaldið þannig sýkingu jafnvel við virka meðferð með cART
64

. Þá kom einnig í 

ljós að lyfin hefðu mikilvægar aukaverkanir svo sem ýmsar almennar aukaverkanir, niðurgang 

og einnig efnaskiptakvilla og óeðlilega líkamsfitudreifingu. Ýmislegt bendir líka til þess að 

aukin hætta sé á hjarta-og æðasjúkdómum í þessum sjúklingum
65

. Þetta tvennt, hæfileiki HIV 

til að liggja í felum og aukaverkanir lyfjanna, auk hins háa flækjustigs meðferðar sem hafði 

neikvæð áhrif á meðferðarheldni sjúklinga leiddi til annars hugsunarháttar við meðferð. Þá var 

dregið í land og almennt mælt með að bíða lengur áður en meðferð hæfist. Nýlega er 

pendúllinn aftur farinn að sveiflast til baka vegna bættra meðferða og minnkandi aukaverkana 

og þykir því betra að byrja sem fyrst, óháð stöðu ónæmiskerfisins og viðveru ATS
66

. 

Þrátt fyrir að ekki hafi tekist að lækna alnæmi með lyfjum hefur cART haft gríðarleg áhrif á  

heimsvísu að fækka sjúkdómum og dauðsföllum vegna alnæmis
49,67

. Nýleg bandarísk 

rannsókn kannaði mun á fjölda öndunarfærasýkinga í HIV smituðum fyrir og eftir tilkomu 

cART og sýndi hún að þó að líkur á að HIV sjúklingar smiti aðra hafi lækkað og horfur þeirra 

hafi batnað til muna, sé enn nokkuð í land í að munurinn á HIV jákvæðum og neikvæðum 

hvað þetta varðar sé algjörlega horfinn
68

. 

Veirufræðilegt markmið HIV lyfjameðferðar er að halda veirumagni í blóði undir 

greiningarmörkum (<50 eintök/ml). Þetta viðheldur styrk ónæmiskerfisins og kemur í veg 

fyrir að sjúkdómurinn þróist lengra og jafnframt minnkar það líkur á því að sjúklingurinn 

smiti samræðisfélaga
35,66,69,70

. Það er virkilega mikilvægt að meðferðarheldni sjúklinga sé 

góð, því að ef svo er ekki nær veiran að fjölga sér og lyfjaónæmi kemur fljótt fram með 

stökkbreytingum vegna þess hve bakriti veirunnar er villugjarn
30

. Af því leiðir að það er 

sérstaklega mikilvægt að reyna að fá sprautufíkla til að minnka eða hætta eiturlyfjaneyslu ef 
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þeir greinast með HIV svo að þeir geti tekið veirulyfin eftir leiðbeiningum. Það má einnig 

reyna að gefa þeim lyfin með reglulegri lyfjaskömmtun, jafnvel þótt þeir séu áfram í neyslu, 

en slík lyfjaskömmtun hefur verið nýlega tekin upp á Göngudeild smitsjúkdóma á Landspíta. 

 

1.8. Faraldsfræði 

HIV faraldurinn hefur dreifst til allra landa heimsins síðan greint var frá fyrstu tilfellunum 

1981 og yfir 70 milljónir manna hafa sýkst, þar af hafa yfir 35 milljónir látist af völdum 

alnæmis
16

. Yfir 50% HIV smitaðra í heiminum eru konur
16

. Afríka sunnan Sahara er það 

svæði heimsins sem hefur orðið verst úti en 69% lifandi HIV smitaðra búa þar og hefur þetta 

haft dramatískar afleiðingar fyrir þessi lönd, meðal annars með því að veikja efnahaginn og 

auka fátækt
16

. Hvort tveggja leiðir til þjóðfélagslegs óstöðuleika og öfga. Talið er að í Evrópu 

einni séu meira en 1,5 milljónir manna smitaðar af HIV. Faraldsfræðilegar rannsóknir sýna að 

þrátt fyrir framfarir í greiningu og meðferð hefur HIV verið í sókn víða í Austur-Evrópu 

undanfarin ár
16

.  

Menn sem hafa kynmök við menn (MSM) hafa verið einn helsti áhættuhópur HIV frá upphafi. 

Virðist ekkert lát vera á smitum í þeim hópi síðustu ár þrátt fyrir bættar lyfjameðferðir og 

meiri fræðslu og forvarnir síðustu ár
16,71,72

. Það er talið að miklu leyti stafa af bæði 

líffræðilegum þáttum, þar sem meiri líkur eru á smiti við endaþarmsmök en önnur (tafla 2), og 

félagslegum þáttum sem meðal annars lýsist í fleiri bólfélögum í MSM sem stunda kynlíf án 

verja
73

. 

1.8.1. Ísland 

Í lok árs 2012 höfðu samtals verið tilkynnt 300 HIV tilfelli til sóttvarnalæknis Íslands
42

. 66 

þeirra höfðu greinst með alnæmi og 39 látist af völdum þess. Aldrei hafa fleiri greinst með 

HIV smit á Íslandi en árin 2010 og 2011 (mynd 2). Má rekja þá þróun til sýkinga í hópi 

fíkniefnaneytenda sem sprauta efnum í æð. Á göngudeild smitsjúkdóma á Landspítala er 

hlutfall sprautufíkla meðal HIV-smitaðra þegar komið yfir 20%. Þetta er það alvarlegt 

vandamál að það er hægt að kalla þetta faraldur í sprautufíklum á Íslandi. 
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Mynd 2: Fjöldi tilkynninga HIV (n = 300), alnæmis (n = 66) og fjöldi látinna (n = 39) úr alnæmi frá upphafi á 

Íslandi (1983) til 2012, tölur sóttvarnalæknis
42

. Helstu tímamót í meðferð og greiningu HIV eru merkt inn á 

grafið. cART = combined antiretroviral therapy (samsett andretróveirulyfjameðferð). 

Nokkrar íslenskar rannsóknir á HIV hafa verið gerðar en aðeins ein fræðigrein (frá 1998) 

hefur verið birt um árangur lyfjameðferðar á HIV veirumagn og T-hjálparfrumufjölda í 

blóði
74

. Í henni var lagt mat á áhrif nýrra lyfjasamsetninga sem meðal annars samanstóðu af 

próteasahemlinum saquinavir. Árangurinn var verulega einstaklingsbundinn. Að meðaltali 

hafði veirumagn minnkað marktækt í kjölfar fjöllyfjameðferðar (með saquinavir og tveimur 

bakritahemlum), nema þegar saquinavir var einu bætt við meðferð með tveimur  

bakritahemlum. Virtist fjöllyfjameðferðin geta haft mikil jákvæð áhrif á sjúklinga með langt 

genginn sjúkdóm.  

Rannsókn sem gerð var á tímabilinu 1989-96 sýndi að HIV veira af undirtýpu B var 

algengasta undirtýpan í HIV smituðum á Íslandi
75

. Hún var sú eina sem fannst til ársins 1993 

þegar aðrar gerðir, eins og undirtýpa E fór að finnast. Bendir þetta til að flestir HIV smitaðir á 

Íslandi smituðust í Evrópu eða Norður-Ameríku en töldu rannsakendur að aukning í gerð E 

væri vegna aukins fjölda innflytjenda frá þróunarlöndum og vegna aukinna ferðalaga 

Íslendinga til þessara landa. 

Ein íslensk rannsókn skoðaði faraldsfræði HIV og alnæmis á Íslandi fyrstu 10 árin frá upphafi 

sýkingarinnar
76

. Flestir sjúklinganna voru samkynhneigðir eða tvíkynhneigðir karlar, en 
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hlutdeild gagnkynhneigðra jókst þó á tímabilinu. HIV sýking í fíkniefnasjúklingum var 

sjaldgæf. Nýgengi alnæmis (fjöldi/100.000/ár) var 1,36 (2,3 í körlum en 0,4 í konum) og 35 

greindust í heild. Af þeim dóu 26 (74%) á tímabilinu og meðal lifun var 22 mánuðir.  

 

1.9. Markmið og tilgangur:  

Með þessari rannsókn var tilgangurinn að fara yfir gögn allra þeirra sem greinst hafa með HIV 

á Landspítala frá upphafi og skrásetja meðal annars smitleiðir, hjálparfrumutalningu og HIV 

veirumagn, lyfjameðferð, ATS og afdrif þeirra sjúklinga.  

Við vildum reyna að draga upp raunsanna heildarmynd af HIV hér á landi frá upphafi og lýsa 

þeim breytingum sem orðið hafa frá því að HIV var nánast dauðadómur, til dagsins í dag 

þegar hægt er að hjálpa öllum sem á annað borð geta fylgt ráðleggingum og leiðbeiningum. 

Í hnotskurn var markmiðið tvíþætt: 

1. Að gefa faraldsfræðilegt yfirlit yfir sögu þessa faraldurs á Íslandi frá upphafi hans til okkar 

daga. 

2. Að meta áhrif andretróveirulyfjameðferða á HIV veirumagn (HIV RNA í plasma) og T-

hjálparfrumur og bera árangurinn saman eftir tímabilum. 
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2. Efniviður og aðferðir 

Á göngudeild smitsjúkdóma á LSH (Landspítala-háskólasjúkrahúsi) er einstaklingum með 

HIV sinnt. Þar voru í lok ársins 2012 176 einstaklingar í virku eftirliti og meðferð. Gögn 

þeirra allra eru aðgengileg og uppfærð reglulega vegna þátttöku göngudeildar smitsjúkdóma í 

InfCare verkefninu, sem er samnorrænt verkefni sem felur í sér samræmda skráningu helstu 

upplýsinga sem máli skipta í meðferð HIV. 

2.1. Yfirferð og skráning klíniskra gagna 

Við upphaf þessarar rannsóknar höfðu um 80 manns með þekkt HIV smit ekki verið færðir 

inn í InfCare gagnagrunninn sem varðveittur er á Landspítala. Leitað var að þessum gögnum í 

sjúkrarskrárgeymslum LSH og þau færð inn í gagnagrunninn. Sjúkraskrár allra HIV smitaðra 

sem komið hafa á LSH í greiningu, eftirlit eða meðferð frá fyrsta tilfellinu 1983 til loka árs 

2012 voru skoðaðar.  

Rannsóknin var afturskyggn þar sem skráðar voru upplýsingar um aldur, kyn, fæðingarland, 

líklegar smitleiðir og smitland, tíma greiningar, alnæmistengda sjúkdóma (ATS), 

andretróveirulyfjameðferð (ART), niðurstöður rannsókna (T-hjálparfrumutalning og 

veirumagn) og afdrif HIV sjúklinga. Innslegin gögn voru geymd í læstum aðgangsstýrðum 

tölvum sem varðar voru með lykilorðum. Gögnin voru gerð ópersónugreinanleg eftir að 

innslætti þeirra var lokið í gagnagrunninn og unnið úr þeim á því formi í Excel. 

2.2. Skilgreiningar og leyfi 

Það sem kallað er smitleið hér er oftast byggt á líkum eftir áhættuhegðun eða áhættuhópi 

einstaklingingsins. Þannig eru karlmenn sem hafa haft kynmök við karlmenn flokkaðir í 

áhættuhóp samkynhneigðra. Sá sem hefur einhvern tíma sprautað sig með fíkniefnum er 

flokkaður í hóp sprautufíkla og sá sem hefur haft kynmök við einstakling af gagnstæðu kyni 

og hefur ekki aðra áhættuþætti er flokkaður í hóp gagnkynhneigðra. Þeir sem smitast hafa við 

blóðgjöf eru flokkaðir í hóp blóðþega og börn sem smitast frá mæðrum við fæðingu, á 

meðgöngu eða við brjóstagjöf flokkast í sér hóp. Þeir, þar sem engar upplýsingar fengust um 

mögulega áhættuhegðun, eru taldir sérstaklega. Hjá sumum sjúklingum virtist vanta 

niðurstöður T-hjálparfrumutalninga og var því leitað að þeim hjá ónæmisfræðideild LSH. 

Ekki var alltaf tekið fram hvort ákveðnir alnæmistengdir sjúkdómar (ATS) væru til staðar eða 

ekki. Ef ekkert var minnst á ATS var gert ráð fyrir því að hann hafi ekki verið til staðar. 
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Tilskylin leyfi fyrir rannsókninni voru fengin hjá Vísindasiðanefnd (45/2012) og 

Persónuvernd (2012111366HGK/--). Heimild fyrir aðgangi að sjúkraskrám fékkst hjá 

framkvæmdastjóra lækninga á LSH. 

2.3. Tölfræðileg úrvinnsla 

Notuð var lýsandi tölfræði og til þess að skoða breytingar ýmissa þátta á tímabilinu var því 

skipt upp í nokkur undirtímabil eftir því hvað hentaði best hverju sinni. Til að reikna nýgengi 

og dánartíðni voru upplýsingar um mannfjölda á Íslandi fengnar af vefsíðu Hagstofu Íslands
77

. 

Framkvæmd voru ópöruð og pöruð, einhliða og tvíhliða T próf auk Kí-kvaðrat prófa við 

útreikninga á marktæki, eftir því sem við átti og miðað var við α < 0,05. Öll tölfræðileg 

úrvinnsla fór fram í Excel. 

Rannsóknin var unnin á Smitsjúkdómadeild LSH og við Háskóla Íslands. Ábyrgðarmaður 

rannsóknarinnar var Magnús Gottfreðsson, sérfræðingur í smitsjúkdómalækningum 
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3. Niðurstöður 

3.1. Fjöldi HIV greininga og aldur við greiningu 

Alls náði rannsóknin yfir 278 HIV smitaða einstaklinga sem komu við sögu á LSH á 

tímabilinu 1. janúar 1983 til 31. desember 2012. Þar af voru 195 (70%) karlar og 83 (30%) 

konur. Úr þessum hópi létust 60 einstaklingar, þar af 39 (14%) vegna alnæmis, og 42 manns, 

bæði erlendir ríkisborgarar og Íslendingar, fóru eða fluttust frá landinu á tímabilinu. Þannig 

voru 176 manns í virku eftirliti á LSH við lok árs 2012. 

Meðalaldur allra einstaklinga við greiningu á tímabilinu var 34,9 ár (bil: 2 til 78 ára). Mynd 3 

sýnir hvernig meðalaldur við greiningu var á hverju ári frá 1983 til 2012. Tölfræðilega 

marktæk hækkun var á meðalaldri úr 28,4 árum fyrstu 5 ár tímabilsins í 35,7 ár síðustu 5 árin 

(p = 0,0145). Flestir hinna smituðu voru á aldrinum 26-35 ára (40%). 

 

Mynd 3: Meðalaldur við greiningu HIV frá 1983-2012. Lóðrétti skalinn byrjar við 20 ár í stað 0. 

Mynd 4 sýnir bæði fjölda HIV tilfella og nýgengi (fjöldi á hverja 100.000 íbúa) á hverju ári. 

Nýgengi HIV var 3,3 að meðaltali fyrir allt tímabilið (bil: 0,8-7,5). Í konum var það 1,9 og 

körlum 4,7. Árin 1983-2009, fyrir faraldsárin í sprautufíklum (2010-2012) reyndist það 2,9 

(bil: 0,8 til 5,4), en eftir það var meðalnýgengið 6,4.  
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Mynd 4: A) Fjöldi nýrra HIV tilfella sem komu við sögu á LSH eftir ári (n = 278). B) Nýgengi HIV smits á 

Íslandi á ári, frá 1983 til 2012, á hverja 100.000 íbúa. 

 

70% HIV greindra voru karlar og 30% konur á árunum 1983 til 2012 (tafla 4). Aðeins tvö ár 

greindust fleiri konur en karlar, það er árin 2008 (5 konur og 3 karlar) og 2009 (8 konur og 2 

karlar) (mynd 4). Öll hin árin greindust fleiri karlar en konur. Mun færri konur en karlar 

greindust fyrstu árin en síðustu 6 árin fjölgaði mikið í þeim hópi, bæði hlutfallslega (mynd 5) 

og í raunfjölda (mynd 4). 

Árunum 1983 til 2012 var skipt í þrjú jafnlöng tímabil (tafla 4). Á síðasta tímabilinu (III) var 

marktæk 56% aukning í fjölda HIV greininga frá öðru tímabilinu (II) (p < 0,05). Einnig sést 
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að tilfellum HIV í konum hefur fjölgað mikið frá tímabili I til tímabils III. Þær fóru frá því að 

vera 13% af heildarfjölda tilfella á tímabili I í það að vera 39% af fjölda tilfella á tímabili III. 

Um var að ræða marktæka 380% aukningu á fjölda HIV smita í konum (p < 0,005) meðan 

marktæk breyting á tilfellum í körlum sést ekki frá tímabili I til III (p = 0,81). Mynd 5 sýnir 

þessa hlutfallslegu aukningu HIV smita í konum af öllum smitum frá upphafi, frá því að vera 

undir 20% lengst af og í það að vera 30% við lok árs 2012. Af 176 HIV smituðum á lífi og á 

landinu við lok 2012 voru 34% konur og 66% karlar. 

Tafla 4: Kynjaskipting HIV smita skipt niður í þrjú tíu ára tímabil eftir tíma greiningar. 

Fjöldi HIV greininga eftir tímabilum 

Kyn 

I:  1983 til 

1992 

II: 1993 til 

2002 

III: 2003 til 

2012 Samtals 

Fjöldi karla (hlutfall) 68 (87%) 53 (68%) 74 (61%) 195 (70%) 

Fjöldi kvenna (hlutfall) 10 (13%) 25 (32%) 48 (39%) 83 (30%) 

Samtals 78 (28%) 78 (28%) 122 (44%) 278 
 

 

Mynd 5: Uppsafnað hlutfall kvenna og karla af heild nýgreindra HIV smita eftir ári. 

 

3.2. Smitleiðir 

Smitleiðir voru skráðar hjá 252 sjúklingum eftir bestu vitneskju. Smitleið var ekki alltaf þekkt 

með vissu og þá var sú líklegasta skráð. Smitleiðir 26 sjúklinga var ekki hægt að leiða líkum 

að vegna upplýsingaskorts. Af þeim með skráðar smitleiðir voru þær algengustu 

samkynhneigð kynmök karla (39,3%) og gagnkynhneigð kynmök (36,5%) (mynd 6). Einungis 

einn einstaklingur sem LSH hafði eftirlit með á tímabilinu smitaðist frá móður sinni við 
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fæðingu, meðgöngu eða brjóstagjöf, en smitið varð utan Íslands. Fimm sem smituðust við 

blóðgjöf fundust, þar af smituðust 3 á Íslandi (greind 1985,1986,1989), og tveir utan Íslands 

(tilkynnt 1990, 2011). HIV smitum um sprautuleiðina fjölgaði verulega síðustu þrjú árin og 

samtals hafa 21,8% HIV smitaðra á Íslandi smitast þá leið (myndir 6 og 7).  

 

Mynd 6: Skipting smitleiða HIV á Íslandi 1983-2012 (n = 252).  

kk. = karlmenn 

 

Mynd 7: Smitleiðir HIV á Íslandi eftir árum. "Önnur/óþekkt" stendur fyrir þá sjúklinga þar sem ekki tókst að 

leiða líkum að smitleið (n = 26). 

kk. = karlmenn 

Fyrir árið 2010 var hlutfall fíkniefnanotkunar í æð sem smitleið einungis tæp 14% af öllum 

smitum frá upphafi en árin 2010 til 2012 skaust hlutfall þess hóps af nýgreindum upp í nálægt 
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50% allra smita (myndir 8 og 9). Á sama tíma jókst meðalnýgengi HIV verulega (mynd 4B) 

úr 2,9 í 6,4 sem má rekja til hópsmits HIV í sprautufíklum. 

 

 

Mynd 8: Hlutfall mismunandi smitleiða HIV öll árin fyrir faraldurinn í sprautufíklum (n =192). 

kk. = karlmenn 

 

Mynd 9: Hlutfall mismunandi smitleiða HIV síðustu þrjú ár (n =59). 

kk. = karlmenn 

Þegar fyrstu fimmtán ár HIV faraldursins eru borin saman við síðustu fimmtán árin sést mikil 

breyting í hópi samkynhneigðra karlmanna. Á fyrra tímabilinu urðu yfir 63% af öllum smitum 
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í þeim hópi meðan á síðara tímabilinu stóð sá hópur fyrir tæplega 25% af þeim (myndir 10 og 

11). Það gagnstæða á við um hlutdeild gagnkynhneigðra kynmaka en þau fóru frá því að vera 

næstalgengasta smitleiðin með tæp 22% á fyrra tímabilinu í það að vera sú algengasta með 

tæp 46% á því seinna. 

 

Mynd 10: Hlutfall mismunandi smitleiða HIV fyrstu fimmtán árin (n = 96). 

kk. = karlmenn 

 

Mynd 11: Hlutfall mismunandi smitleiða HIV síðustu fimmtán árin (n = 155). 

kk. = karlmenn 

21,9% 

63,5% 

4,2% 

10,4% 

0,0% 
0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

70% 

Gagnkynhneigð 

kynmök 

Samkynhneigð 

kynmök (kk.) 

Blóðþegar Fíkniefnanotkun 

í æð 

Móðir til barns 

Smitleiðir HIV á Íslandi 

1983-1997 

45,8% 

24,5% 

0,6% 

29,0% 

0,6% 

0% 

5% 

10% 

15% 

20% 

25% 

30% 

35% 

40% 

45% 

50% 

Gagnkynhneigð 

kynmök 

Samkynhneigð 

kynmök (kk.) 

Blóðþegar Fíkniefnanotkun 

í æð 

Móðir til barns 

Smitleiðir HIV á Íslandi 

1998-2012 



 

29 

 

3.2.1. Kynjaskipting  smitleiða 

Mynd 12 sýnir skiptingu smitleiða eftir kyni. Hjá 77 (93%) konum var hægt að flokka 

smitleið og 175 (90%) körlum. Athygli vekur að hlutur kynmaka er svipaður í konum og 

körlum, eða tæp 73% í konum og rúm 77% í körlum. Sama má segja um hlutdeild 

sprautufíkla sem var tæp 21% af smitum í konum en rúm 22% í körlum. Aðeins einn 

karlmaður smitaðist við blóðgjöf en fjórar konur.  

 

Mynd 12: A) Skipting smitleiða HIV á Íslandi í konum (n = 77). B) Skipting smitleiða HIV á Íslandi í körlum (n 

= 175). 
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3.2.2. Aldursdreifing 

Meðalaldur við greiningu var 34,9 ár eins og kom fram að framan en tafla 5 sýnir meðalaldur 

eftir smitleið. Meðalaldur blóðþega var hæstur, 53,8 ár. Meðalaldur allra þriggja stærstu 

smitleiðahópanna (kynmök gagnkynhneigðra, samkynhneigð kynmök karla og 

fíkniefnanotkun í æð) var í kringum 35 ár og ekki var marktækur munur á þeim hópum (p > 

0,05). 

Tafla 5: Meðalaldur við greiningu á HIV eftir smitleið.  

kk. = karlmenn 

 

Langstærstur hluti HIV smitaðra var á aldursbilinu 21 til 40 ára við greiningu (71%). 80% 

samkynhneigðra voru á sama bili en 65% fíkniefnanotenda og 71% þeirra sem smituðust við 

gagnkynhneigð kynmök. Aðeins eitt barn undir 15 ára aldri greindist með HIV smit hér, en 

smitið varð utan Íslands. 

 

3.3. Alnæmi 

Í inngangi kom fram að í Bandaríkjunum og Evrópu væri notast við misvíðar skilgreiningar til 

að greina lokastig HIV, alnæmi. Væri miðað við bandaríska skilgreiningu myndu 

alnæmisgreiningarnar teljast 133 (48% allra HIV smitaðra) í heild á árunum 1983-2012 

(mynd 13). Hér eftir verður notast við evrópsk viðmið, sem hafa T-hjálparfrumufjölda 

<200/µl ekki sem nægjanlegt skilyrði eitt og sér. Þannig greindust 65 með alnæmi á 

tímabilinu (23%) (mynd 13). Meðalaldur við greiningu alnæmis var 39,9 ár (bil: 18 til 77) og 

flestir greindust á aldrinum 36-45 ára (34%). 

Smitleið Meðalaldur (ár)

Blóðgjöf 53,8

Kynmök gagnkynhneigðra 35,3

Samkynhneigð kynmök (kk.) 32,9

Fíkniefnanotkun í æð 34,7

Móðir til barns 2,0

Önnur/Óþekkt 39,4
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Mynd 13:Fjöldi alnæmisgreininga eftir tveimur misvíðum skilgreiningum. Evrópa miðar eingöngu við 

alnæmistengda sjúkdóma en Bandaríkin kalla það líka alnæmi þegar T-hjálparfrumum fækkar í undir 200/µl. 

Enginn greindist með alnæmi árin 1984, 2000 og 2009 (mynd 14). 14 konur greindust í heild 

með alnæmi (17%) og 51 karl (26%). Þetta samsvarar rúmlega 50% hærra hlutfalli HIV 

greindra karla sem greindust með alnæmi en kvenna. 

Meðalnýgengi alnæmis fyrir allt tímabilið var 0,79/100.000 íbúa/ár (bil: 0 til 2,0) (mynd 14B). 

Það lækkaði úr 0,93 fyrstu 15 árin í 0,64 seinni 15 árin en lækkunin var ekki marktæk (p = 

0,0811). Ef skoðuð eru fyrstu tíu árin (1983-1992) samanborið við síðustu tíu (2003-2012) 

sést heldur ekki marktæk breyting (p = 0,140), en meðalnýgengið var 0,99 fyrir fyrra 

tímabilið og 0,68 fyrir það síðara. Sömu sögu má segja þegar fyrstu tíu árin eru borin saman 

við árin 1993-2002, en þá var nýgengið 0,69 og lækkunin ómarktæk (p = 0,155). Nýgengið 

var hins vegar marktækt hærra árin 1988-1991 en hin ár tímabilsins að meðaltali, eða 1,66 

miðað við 0,65 (p = 0,0293). 
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Mynd 14:A) Heildarfjöldi alnæmisgreininga eftir árum í konum (n = 14) og körlum (n = 51). B) Nýgengi 

alnæmis, á hverja 100.000 íbúa á ári. Miðað er við evrópska skilgreiningu alnæmis. 

3.3.1. Alnæmistengdir sjúkdómar 

Þegar alnæmistengdir sjúkdómar (ATS) eru skoðaðir, með tilliti til þeirra sem leiddu til 

upphaflegrar greiningar alnæmis í sjúklingum, sést að Pneumocystis jirovecii lungnabólga var 

algengust (14 sjúklingar) og Candidasýking í vélinda næstalgengust (13 sjúklingar) (mynd 

15). Aðrir algengir fyrstu ATS voru berklasýking í lungum og langvarandi herpes simplex 

slímhúðarsýking. Í heild fundust 132 ATS við greiningu alnæmis. 
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Mynd 15: Alnæmistengdir sjúkdómar sem leiddu til upphaflegrar greiningar á lokastigi HIV, alnæmis (n = 132). 

CMV = Cytomegalovirus. MAC = Mycobacterium avium complex 

201 greining af ATS fannst í heild og voru PCP og Candidasýking í vélinda algengustu 

greiningarnar sem fyrr, báðar með rúm 20% af öllum ATS (mynd 16). Langvarandi herpes 

simplex slímhúðarsýking og tæring (wasting syndrome) komu þar á eftir með rúm 8% hvor. 
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Mynd 16: Alnæmistengdir sjúkdómar sem voru greindir árin 1983-2012. Í heild fannst 201 greining í 65 

alnæmissjúklingum. CMV = Cytomegalovirus. MAC = Mycobacterium avium complex. MTB = Mycobacterium 

tuberculosis 

Algengt var að PCP og Candidasýking í vélinda greindust oftar en einu sinni í hverjum 

sjúklingi. Þegar hlutfall sjúklinga sem fengu sjúkdómana að minnsta kosti einu sinni er tekið 

(mynd 17) sést að tæp 50% fengu PCP og sama hlutfall Candida. Rúm 25% greindust með 

tæringu og sama hlutfall greindist með langvarandi herpes simplex slímhúðarsýkingu. Þar á 

eftir komu Kaposi sarkmein, CMV sjónhimnubólga og berklasýking í lungum í rúmum 18% 

hvert. 
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Mynd 17: Hlutfall alnæmisgreindra sem greindist með ofangreinda ATS (n = 65). CMV = Cytomegalovirus. 

MAC = Mycobacterium avium complex. MTB = Mycobacterium tuberculosis 

Margir greindust með fleiri en einn ATS á tímabilinu eða tæp 68% (tafla 6). Nokkrir greindust 

með 5 eða fleiri sjúkdóma (14%).  

Tafla 6: Fjöldi alnæmistengdra sjúkdóma (ATS) í alnæmissjúklingum 1983-2012 

Fjöldi ATS Sjúklingar (n) Hlutfall 

1 21 32,3% 

2 20 30,8% 

3 11 16,9% 

4 4 6,2% 

5 eða fleiri 9 13,8% 
 

3.4. Dauðsföll 

Áður var nefnt að 60 einstaklingar létust á tímabilinu. Þar af voru 39 þar sem dánarorsökin var 

alnæmi (mynd 18), eða 60% allra alnæmisgreindra. Afgangurinn lést af ýmsum öðrum 

orsökum, svo sem hjartasjúkdómum, krabbameinum ótengdum HIV og nokkrir tóku sitt eigið 

líf. Meðaldánartíðni vegna alnæmis var 0,47 (fjöldi/100.000 íbúa/ár). Fyrstu 15 ár tímabilsins 

létust 29 af 36 alnæmisgreindum (81%), en aðeins 10 af 36 lifandi alnæmissjúklingum létust 
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seinni 15 árin (28%) (mynd 18A). Þetta kom fram í marktækri lækkun á meðaldánartíðni úr 

0,71 í 0,22 (p = 0,0275). Meðalaldur við dauða af völdum alnæmis var 42,3 ár (bil: 22 til 79). 

Langflestir þeirra voru á aldrinum 36-45 ára (49%). 

 

Mynd 18: A) Fjöldi dauðsfalla á ári af völdum alnæmis B) Dánartíðni af völdum alnæmis, á hverja 100.000 íbúa 

á ári. 

Aðeins 5 konur létust vegna alnæmis (36% alnæmisgreindra kvenna) en 35 karlar (69%), sem 

samsvarat nánast 92% stærra hlutfalli alnæmisgreindra karla en kvenna. 

Þegar fjöldi HIV smitaðra, alnæmisgreindra og látinna vegna alnæmis er skoðaður í lok 

hverra 5 ára frá upphafi (tafla 7) sést að hlutfallslega flestir greindust með alnæmi og létust úr 

því um upphaf og miðbik 10. áratugarins. Síðan þá hefur nýjum alnæmisgreiningum og 
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dauðsföllum fækkað hlutfallslega miðað við nýgreind HIV smit svo að við lok árs 2012 höfðu 

23% smitaðra greinst með alnæmi og 14% látist (60% allra alnæmissjúklinga). 

Tafla 7: Uppsafnaður heildarfjöldi HIV smitaðra, alnæmisgreindra og látinna vegna alnæmis frá upphafi eftir 5 

ár í senn. Tölur í sviganum eru hlutföll af heildarfjölda HIV smitaðra frá upphafi eftir hvert tímabil. 

 

 

3.5. Innlend og erlend smit 

Til þess að gera okkur grein fyrir því hversu stór hluti HIV smitanna væri innfluttur voru þau 

skoðuð með tilliti til líklegra smitstaða og fæðingarlands einstaklinganna (tafla 8). 190 manns 

(68%) fæddust á Íslandi en 88 manns (32%) fæddust utan þess. Taka skal fram að hér er 

einungis um að ræða fæðingarland en ekki búsetuland. Af þeim sem fæddust ekki á Íslandi 

voru 69 (78%) í 6 mánuði eða meira í eftirliti á LSH.  

Af 218 einstaklingum með þekkt smitland smituðust 86 einstaklingar á Íslandi (39%) og 132 

utan Íslands (61%). Hjá 60 einstaklingum var ekki hægt að dæma af sjúkraskrám hvort 

smitstaðurinn væri utan eða innan Íslands. Af þeim 86 manns sem smituðust á Íslandi svo 

vitað væri voru 7 sem fæddust utan Íslands (8%). Af 138 einstaklingum fæddum á Íslandi 

með þekkt smitland smituðust 59 utan Íslands (43%). Í hópi þeirra þar sem smitland var 

óþekkt voru 52 fæddir á Íslandi (27% þeirra) og 8 fæddir utan þess (9% þeirra).  

Mynd 19 sýnir þróunina í gegnum árin í fæðingarlandi HIV smitaðra. Þeir sem fæddust utan 

Íslands voru einungis um 10% fyrstu árin en eru nú um 30% af öllum sem verið  hafa í eftirliti 

á LSH frá upphafi.  

  

Árslok HIV Alnæmi Látnir

1987 37 (100%) 6 (16%) 3 (8%)

1992 78 (100%) 25 (32%) 13 (17%)

1997 112 (100%) 36 (32%) 29 (26%)

2002 156 (100%) 44 (28%) 33 (21%)

2007 199 (100%) 57 (29%) 36 (18%)

2012 278 (100%) 65 (23%) 39 (14%)
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Tafla 8: Fæðingarland og líklegir smitstaðir HIV. Með „smitstaður óþekktur“ er átt við að ekki er víst hvort 

sjúklingur smitaðist á Íslandi eða utan þess. 

Fæðingarland 

Smit á 

Íslandi 

Smit 

utan 

Íslands 

Smitstaður 

óþekktur Samtals 

Ísland 79 59 52 190 (68%) 

Utan Íslands 7
a
 73

b
 8

c
 88 (32%) 

Samtals 86 132 60 278 
 a
Einn þeirra var skemur en 6 mánuði í eftirliti á LSH 

b
15 þeirra voru skemur en 6 mánuði í eftirliti á LSH 

c
Þrír þeirra voru skemur en 6 mánuði í eftirliti á LSH 

 

Mynd 19: Hlutfall HIV smitaðra sem fæddust utan Íslands samanborið við þá sem fæddust á Íslandi. 

Myndir 20 og 21 sýna hvernig hlutdeild smita á Íslandi hefur breyst samanborið við smit utan 

Íslands. Smitland var einungis þekkt fyrir einn einstakling árið 1983 (af tveimur HIV 

smituðum það ár), sem útskýrir hvers vegna það sést mikil breyting frá fyrsta árinu á mynd 

21. Þeir sem smitast á Íslandi hafa lengst af verið 30-40% af HIV smituðum í eftirliti á LSH. 

Engin markverð breyting sést yfir tímabilið, séu árin 2010-2012 frátalin. Á því stutta tímabili 

jókst hlutdeild smitaðra á Íslandi úr 30% í 40% (mynd 23).  
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Mynd 20: Samanlagður fjöldi HIV smita frá upphafi eftir hvert ár fyrir þá sem greindust á Íslandi, utan Íslands 

eða þá þar sem ekki var þekkt hvort væri um að ræða. 

 

Mynd 21:Hlutfall þeirra sem líklegast smituðust utan Íslands samanborið við þá sem smituðust á Íslandi. 

 

3.6. Meðferð 

Í lok árs 2012 voru 144 (82%) af 176 HIV sjúklingum, sem voru þá í eftirfylgd á LSH, á 

lyfjameðferð (cART). 130 þeirra höfðu verið á meðferð í a.m.k. 6 mánuði og í þeim hópi voru 

118 (91%) sem mældust með veirumagn undir 50 eintök/ml. 
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3.6.1. Árangur meðferðar 

Allt tímabilið frá upphafi ART var skoðað (1987-2012) hjá þeim sem fengu meðferð í fyrsta 

skipti í a.m.k. 6 mánuði, og því svo skipt í þrjú tímabil (I-III). Þessi þrjú tímabil voru borin 

saman með tilliti til T-hjálparfrumna og veirumagns fyrir og eftir því sem næst 6 mánaða 

meðferð (tafla 9). Þar sem mælingar á veirumagni hófust ekki fyrr en 1996 eru engar tölur um 

það fyrir fyrsta tímabilið.  

Tafla 9: Áhrif fyrstu ART á veirumagn og T-hjálparfrumur. Í sviga er sýnt 95% öryggisbil.  

    T-hjálparfrumur Veirumagn 

Tímabil 

Fjöldi sem 

fær fyrstu 

meðferð
a
, 6 

mánuðir eða 

lengur 

Meðaltal 

fyrir fyrstu 

meðferð, 

frumur/µl 

Meðalbreyting 

eftir 6 mánaða 

meðferð, 

frumur/µl 

Meðaltal 

fyrir fyrstu 

meðferð, 

log10 

Meðalbreyting 

eftir 6 mánaða 

meðferð, log10 

I. 1987-1995 47 

266  

(192;339) 

26  

(-28;81) Ekki mælt
b
 Ekki mælt

b
 

II. 1996-

2004 66 

275  

(223;326) 

107  

(71;143)* 

4,35 

(4,12;4,59) 

-2,19  

(-2,51;-1,87)* 

III. 2005-

2012 78 

295  

(223;367) 

159  

(129;189)*  

4,67 

(4,46;4,87) 

-3,20  

(-3,46;-2,93)* 

Heild 191 

    *Marktæk breyting (p < 0,0001).
 

a
Fólk sem hefur ekki fengið ART áður lengur en 5 mánuði. 

b
Mælingar veirumagns hófust árið 1996. 

3.6.1.1. T-hjálparfrumufjöldi 

Breyting á T-hjálparfrumufjölda, um 26 frumur/µl eftir 6 mánaða lyfjameðferð á tímabili I var 

ómarktæk (p = 0,349). Á tímabili II var marktæk aukning um 107 frumur/µl (p < 0,0001) og 

sömuleiðis marktæk aukning um 159 frumur/µl á tímabili III ( p < 0,0001). Áhrif meðferðar 

jukust þegar skoðuð er breyting milli tímabila. Frá tímabili I til II jókst breytingin marktækt úr 

26 í 107 frumur/µl (p = 0,0111). Frá tímabili II til III jókst breytingin líka marktækt úr 107 í 

159 frumur/µl (p = 0,0151). 

3.6.1.2. Veirumagn 

Til að skoða eintakafjölda HIV RNA í plasma (veirumagn) var notast við log10 af honum. 

Meðalbreytingin eftir meðferð á báðum tímabilum var marktæk. Á tímabili II lækkaði 

veirumagn því sem nemur 2,19 log10 (p < 0,0001) og á tímabili III lækkaði veirumagn um 

3,20 log10 (p < 0,0001). Áhrif meðferðar jukust líka þegar skoðuð er breyting milli tímabila. 

Lækkunin jókst marktækt úr 2,19 í 3,20 log10 (p < 0,0001). 

57% mældust með veirumagn undir 50 eintök/ml eftir 6 mánaða meðferð á tímabili II en 85% 

á tímabili III. 
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3.7. Fyrstu T-hjálparfrumumælingar 

Miðgildi fyrstu mælingar á T-hjálparfrumufjölda eru sýnd í töflu 10 eftir 6 jafnlöngum 

tímabilum. Hún sýnir líka miðgildi tímans sem leið frá greiningu og að fyrstu mælingunni. 

Mikið var um að mælingar fundust ekki hjá sjúklingum sem greindust á fyrstu tveimur 

tímabilunum eins og sést á því hve langur tími leið frá greiningu til T-hjálparfrumumælinga 

að jafnaði. Vegna þess er best að líta framhjá þeim tímabilum og horfa frekar á síðustu fjögur 

tímabilin sem sýna að T-hjálparfrumufjöldinn við greiningu hefur hækkað úr 335 í 570. 

Tafla 10:Miðgildi fyrstu mælingar á T-hjálparfrumum og tíma frá greiningu eftir 5 ára tímabilum 

 

 

  

Greiningartímabil 
Sjúklingar með 

mælingar (fjöldi) 

Miðgildi T-

hjálparfrumufjölda - 

Fyrsta mæling 

(fjöldi/µL) 

Miðgildi tíma 

frá greiningu 

(dagar) 

1983-1987 28 450,0 815,5 

1988-1992 36 211,5 229,0 

1993-1997 31 335,0 14,0 

1998-2002 41 296,0 24,0 

2003-2007 42 419,0 16,5 

2008-2012 79 570,0 9,0 
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4. Umræða 

4.1. Rannsóknin 

Helstu niðurstöður þessarar rannsóknar benda til að fjöldi HIV nýgreindra hafi verið 

tiltölulega stöðugur til ársins 2010 þegar mikil aukning varð á smitum vegna hraðrar 

útbreiðslu veirunnar í hópi sprautufíkla. Jafnframt breyttist skipting smitleiða á aðra vegu; frá 

því að vera langmest vegna samkynhneigðra kynmaka fyrri hlutann og í það að vera mest 

vegna gagnkynhneigðra kynmaka seinni hlutann. Á sama tíma jókst hlutur kvenna frá fyrstu 

árunum. 

Árangur ART hefur orðið betri með tímanum frá því að fyrsta lyfið kom á markað. Þetta 

kemur fram í meiri hækkun á T-hjálparfrumufjölda og betri árangri í að lækka og halda 

veirumagni niðri síðustu 10 ár en árin áður. Alnæmisgreiningum og dauðsföllum vegna 

alnæmis hefur fækkað frá því sem mest var á fyrri hluta 10. áratugarins. Sjúklingar virðast 

einnig greinast fyrr í sjúkdómsferlinu en áður, sem kemur fram í fleiri T-hjálparfrumum í 

blóði við greiningu. 

4.1.1. Fjöldi HIV greininga, aldur og kynjaskipting 

278 HIV smitaðir einstaklingar fundust í sjúkraskrám sem LSH hefur aðgang að, en vitað er 

að 300 manns höfðu verið tilkynntir til Landlæknis. Því er ljóst að rannsóknin náði ekki yfir 

alla sjúklinga eins og vonir stóðu til í upphafi.  

Tafla 4 sýnir að jafnmargir greindust á árunum 1983-1992 og 1993-2002 en árin 2003-2012 

greindust 56% fleiri. Mynd 4 sýnir jafnframt skiptinguna nákvæmlega eftir árum. Þar kemur 

fram mikil aukning í fjölda smita árin 2010-2012. Þessi aukning er þvert á það sem hefur gerst 

í mörgum öðrum Vesturlöndum og í heiminum í heild, þar sem nýgengi HIV hefur farið 

lækkandi á undanförnum árum
16

. Áætlað nýgengi HIV í Bandaríkjunum var töluvert hærra 

árin 2003-2006 en það hefur verið hér að meðaltali, eða rúmlega 20 á hverja 100.000 íbúa. 

Nýgengi hækkaði um miðjan 10. áratuginn þar en lækkaði svo og hefur verið stöðugt síðan
78

. 

Hins vegar ef að hópsýkingin í sprautufíklum hefði ekki komið til, má áætla að fjöldi smita á 

Íslandi hefði haldist nokkuð stöðugur síðustu ár (mynd 7).  

Meðalaldur við greiningu var marktækt lægri fyrstu 5 árin en afganginn af tímabilinu (mynd 

3). Hann fór frá því að vera rétt um 30 ár í það að vera tæplega 40 ár síðustu tvö árin. Þetta er 

athyglisvert því að greiningaraðferðir, sem og vitneskja á sjúkdómnum, hafa batnað til muna á 
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þessum tíma. Því má álykta að hér sé um að ræða raunverulega hækkun á aldri einstaklinga 

við smit, frekar en að smitin séu að greinast seinna í sjúkdómsferlinu. Tafla 10 styður þessa 

ályktun en hún sýnir að ígildi T-hjálparfrumufjöldans við greiningu hefur hækkað frá fyrri 

árum sem bendir aftur til þess að smitin séu að greinast fyrr en áður. 

30% allra 278 einstaklinganna voru konur en aðeins hærra hlutfall (34%) þeirra 176 sem voru 

í eftirliti á Íslandi við lok 2012 voru konur. Nýgreindum konum hefur jafnframt fjölgað 

töluvert frá fyrstu árunum (tafla 4). Til samanburðar var við lok ársins 2010 áætlað hlutfall 

kvenna lifandi með HIV í heiminum um 50%
79

. Konur voru 59% í Afríku sunnan Sahara en á 

flestum öðrum svæðum voru karlar fleiri en konur. Til að mynda áætlar UNAIDS að á sama 

tíma hafi hlutfall kvenna verið 26% í Norður-Ameríku og Vestur-Evrópu. Þetta hlutfall er 

aðeins lægra en það er á Íslandi þó að munurinn sé ekki mikill. Á Íslandi hefur hlutur kvenna 

aukist síðustu ár (mynd 5) og það sama á við um mörg önnur Vesturlönd
79

. 

4.1.2. Smitleiðir 

Smitleið var skráð sem óþekkt þegar hún var ekki tekin fram eða engar vísbendingar komu 

fram um hana í sjúkraskrám. Var þetta reyndin hjá 26 sjúklingum (9%). Við teljum ekki að 

þetta bjagi niðurstöðurnar þar sem það virtist frekar vera að upplýsingar vantaði eða hafði 

gleymst að skrá heldur en að ákveðnir áhættuhópar væru vanmetnir frekar en aðrir. HIV hefur 

verið töluvert feimnismál í gegnum tíðina, og gæti verið að læknum og öðrum 

heilbrigðisstarfsmönnum þætti stundum óþægilegt að spyrja sjúklinga út í svo persónuleg mál 

eins og kynhegðun eða fíkn, eða að sjúklingum þætti óhugsandi að svara þess konar 

spurningum. 

Kynmök voru langalgengasta smitleiðin (mynd 6), og skiptust þau nánast jafn til helminga í 

samkynhneigð kynmök og gagnkynhneigð kynmök. Síðari hluta tímabilsins urðu ný smit 

vegna gagnkynhneigðra kynmaka algengari en samkynhneigðra (mynd 7). Sést að tæp 46% 

allra smita síðari 15 árin, 1998-2012, voru vegna gagnkynhneigðra kynmaka en tæplega 25% 

vegna samkynhneigðra (mynd 11). Fyrri 15 árin voru hins vegar tæp 22% smita vegna 

gagnkynhneigðra kynmaka og rúm 63% vegna samkynhneigðra (mynd 10). Þetta er ekki 

einungis hlutfallsbreyting, heldur líka breyting á fjölda smita (mynd 7), en smitum í 

samkynhneigðum hefur fækkað mikið frá fyrstu árunum meðan þeim hefur fjölgað mikið í 

gagnkynhneigðum. Í Bandaríkjunum ásamt mörgum öðrum vestrænum ríkjum virðist smitum 

vegna kynmaka samkynhneigðra ekki vera að fækka og þau eru þar enn algengari smitleið en 

gagnkynhneigð kynmök
16,78,80,81

. 
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Næst á eftir kynmökum í algengi komu smit vegna sameiginlegrar notkunar sprautufíkla á 

óhreinum nálum, sem náðu yfir rúman fimmtung allra smita. Mjög áberandi aukning varð árin 

2010-2012 þegar nánast helmingur allra smita urðu í þeim hópi (myndir 7,8 og 9). Þessi 

aukning olli því að heildarfjöldi HIV smita náði nýjum hæðum árið 2010 þegar 24 greindust 

(mynd 7), og samtals greindist 61 smit síðustu þrjú árin. Svo virðist sem að farið sé að draga 

úr útbreiðslunni í þessum hópi, því að nýjum smitum fækkaði í sprautufíklum árið 2012. 

Önnur lönd hafa bitra reynslu af faröldrum í sprautufíklum. Ein rannsókn frá 2006 sýndi að 

algengi HIV í sprautufíklum í Eistlandi væri 54% í höfuðborginni og 90% á ákveðnu öðru 

svæði
82

. Þar hefur jafnframt verið eitt hæsta nýgengi HIV í Evrópu, þótt það fari nú 

lækkandi
83

. Finnum tókst betur að stöðva útbreiðsluna í sprautufíklum sínum sem hófst rétt 

fyrir aldamótin, og þar er þetta ekki lengur stórt vandamál
84,85

.  

Hópar samkynhneigðra karlmanna og sprautufíkla hafa orðið töluvert meira fyrir áhrifum HIV 

faraldursins en aðrir hópar, þegar höfð er í huga stærð þessara hópa miðað við 

gagnkynhneigða.  

Í þessari rannsókn fundust 5 HIV smit vegna blóðgjafa. Allir sem smituðust hér á Íslandi 

gerðu það á fyrstu árunum, líklega áður en farið var að skima blóð síðla árs 1984, þó svo að 

smit hefðu ekki verið staðfest fyrr en nokkru síðar. Tvö smit við blóðgjöf urðu utan Íslands, 

tilkynnt hér árin 1990 og 2011. Gögn sóttvarnarlæknis sýna að 5 blóðþegar hafa verið 

tilkynntir en að minnsta kosti einn þeirra virtist ekki hafa komið við sögu á LSH. Áætlaður 

heildarfjöldi sem smitaðist þessa leið er því 6. 

Einungis eitt barn smitaðist frá móður sinni og varð það utan Íslands, í erlendri fjölskyldu. 

Það að enginn hefur smitast þessa leið hér á landi bendir til að viðbúnaður og meðferð hjá 

verðandi og nýbökuðum HIV smituðum mæðrum sé góður. Á mörgum stöðum þar sem 

heilbrigðisþjónustan er ekki jafnaðgengileg er þetta ennþá mikið vandamál
16

. 

Skipting smitleiðanna eftir kynjum var mjög svipuð, en yfir 70% bæði kvenna og karla 

smituðust við kynmök og yfir 20% smituðust sprautuleiðina (mynd 12).  

Aldursdreifing einstaklinganna eftir smitleiðum var mjög svipuð í stærstu hópunum. 

Meðalaldur blóðþega var heldur hærri en hinna (tafla 5) enda er algengara að eldra fólk þurfi 

á blóðgjöf að halda en yngra. 
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4.1.3. Alnæmi og dauðsföll 

Toppur alnæmisgreininga kom fram í kringum árið 1990 en þeim hefur fækkað síðan þá 

(mynd 14). Samsvarandi toppur kom fram í fjölda dauðsfalla vegna alnæmis, 2-3 árum síðar 

(mynd 18). Þeim hefur fækkað gríðarlega og til að mynda hafa aðeins 3 látist síðustu 5 ár 

vegna alnæmis. Þetta samræmist fækkun alnæmisgreininga, ATS og dauðsfalla vegna 

alnæmis sem aðrar rannsóknir hafa sýnt fram á eftir tilkomu cART
49,67,86

. Samtals greindist 

tæpur fjórðungur HIV smitaðra með alnæmi og 14% þeirra létust (60% alnæmisgreindra), og 

gera má ráð fyrir því að þessi hlutföll muni fara lækkandi ef fólk heldur áfram að smitast 

(tafla 7). Í Bandaríkjunum er áætlað að rúm 70% HIV smitaðra hafi greinst með alnæmi, en 

alnæmisskilgreining þeirra er mun víðari
87

. Um 40% HIV smitaðra þar hafa látist af völdum 

alnæmis. Þetta er samanborið við 48% alnæmisgreininga hér ef við miðum við sömu 

skilgreiningu og þar og 14% dauðsfalla vegna alnæmis af HIV smituðum hér, sem er mun 

lægra hlutfall. Þetta gæti bent til að hlutfallslega færri einstaklingar með HIV smit séu 

ógreindir hér á landi en í Bandaríkjunum, en fjölmargar aðrar ástæður gætu skýrt þennan mun, 

s.s. aðgengi að lyfjum og heilbrigðisþjónustu sem er almennt mun betra hér á landi. 

Hlutfallslega færri konur hafa greinst með alnæmi en karlar (mynd 14), eða um helmingi 

hærra hlutfall HIV smitaðra karla miðað við konur. Svipaða sögu er að segja um dauðsföll 

vegna alnæmis, eða um 90% hærra hlutfall karla en kvenna. Þetta má útskýra með því að 

hlutfallslega fáar konur greindust með HIV á fyrstu árunum (tafla 4). Vægi þeirra tók að 

aukast um það leyti sem að lyfjameðferðir komu fram á sjónarsviðið sem hefur verið sýnt 

fram á að stórbæti horfur og á móti hefur fjöldi nýgreindra HIV smitaðra karla haldist stöðugri 

út tímabilið. 

Algengustu ATS voru PCP og Candidasýking í vélinda (myndir 16 og 17) og komu þær oft 

nokkrum sinnum fyrir í sama einstaklingnum. Þær fundust hvor um sig í nánast 50% 

einstaklinga (mynd 17). Einnig voru tæring og langvarandi herpes simplex slímhúðarsýking 

algengar greiningar. Kaposi sarkmein var algengasta krabbameinið og fannst í 12 

einstaklingum (18%) (mynd 17). Svipaða sögu er að segja um fyrstu ATS, þ.e.a.s. þá sem 

leiddu til alnæmisgreininga, en þá var PCP algengust og Candidasýking í vélinda og berklar í 

lungum rétt á eftir (mynd 15). Oft kom það fyrir að sjúklingar greindust með tvo eða fleiri 

ATS á sama tíma, sem útskýrir það að 132 ATS leiddu til 65 alnæmisgreininga. Þessar 

niðurstöður samræmast almennt því sem aðrar erlendar rannsóknir hafa sýnt. Það er að PCP 

og Candidasýking í vélinda eru með algengustu tækifærissýkingunum í alnæmissjúklingum, 

og að Kaposi sarkmein er algengasta krabbameinið
50,88

.  
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Um tveir þriðju hlutar alnæmissjúklinga fengu fleiri en einn ATS (tafla 6). Réttara væri að 

segja að fleiri en einn ATS höfðu verið skráðir, því að oft var nokkuð ljóst að upplýsingar um 

ATS vantaði og því má gera ráð fyrir því að raunhlutfallið sé jafnvel enn hærra. Einn af 

hverjum fimm fékk 4 eða fleiri ATS, og oft komu þeir fyrir á einungis örfáum árum eða 

mánuðum vegna þess hve margir dóu fljótt á fyrstu árunum. Sýnir þetta hve alnæmi er, og 

sérstaklega var, erfiður sjúkdómur. 

4.1.4. Fæðingarland og smitland 

Almennt var ekki hægt að komast að því hvort einstaklingarnir væru íslenskir ríkisborgarar 

eða ekki og því var stuðst við fæðingarland, sem kom alltaf fram í sjúkraskrám, og líklegt 

smitland, sem kom oftast fyrir, til þess að fá mynd af innfluttum smitum. Um einn þriðji hluti 

sjúklinganna fæddist utan Íslands (tafla 8) og vægi þessa hóps jókst nánast stöðugt frá fyrstu 

árunum (mynd 19). Langflestir þeirra dvöldu hér í að minnsta kosti 6 mánuði. Þetta er í 

samræmi við þekkta fjölgun innflytjenda til Íslands sem og fjölgun ferðamanna hingað frá 10. 

áratugnum. 

Meirihluti þeirra þar sem smitstaður var þekktur smitaðist utan Íslands (tafla 8). Þó verður að 

nefna það að smitstaður var óþekktur í nánast fjórðungi allra tilvika, sem gæti haft áhrif á 

þessar niðurstöður ef bjögun var í skráningu í sjúkraskrár. Það að smitland var mun oftar 

óþekkt hjá Íslendingum en útlendingum bendir til að það var meiri óvissa með smitland í þeim 

hópi. Einfaldar ástæður geta verið fyrir þessum mun. Mögulegt er að fæðingarland hafi oftast 

verið skráð sem smitland hjá útlendingum sem ákveðin nálgun án þess að það væri endilega 

vitað, meðan enginn hafði viljað útiloka ferðalög þeirra sem fæddust á Íslandi og þar af 

leiðandi að smitland gæti verið utan Íslands. Það er ljóst að það er einfaldara að geta sér til um 

hvort útlendingur, sem búið hefur mestalla sína ævi utan Íslands, smitist utan Íslands heldur 

en hvort Íslendingur smitist á Íslandi eða utan þess. 

Myndir 20 og 21 sýndu mikla aukningu í smitum á Íslandi á árunum 2010-2012 og má rekja 

það til útbreiðslu smita í hópi sprautufíkla eins og áður var drepið á. Þetta bendir til að 

útbreiðslan eigi sér stað hér á landi, frekar en að um sé að ræða mikla flutninga erlendra HIV 

jákvæðra sprautufíkla hingað. 

4.1.5. Meðferð, veirumagn og T-hjálparfrumur 

Þegar litið er yfir árangur meðferðar með tilliti til aukningar á T-hjálparfrumum og lækkunar 

veirumagns eftir tímabilum (tafla 9) sést að hann hefur greinilega batnað. Áhrifin á T-
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hjálparfrumurnar fóru frá því að vera tölfræðilega ómarktæk í það að vera tölfræðilega 

marktæk mikil aukning á síðasta tímabilinu.  

Svipaða sögu er að segja af áhrifum á veirumagn, því það lækkaði mikið á tímabili II en enn 

meiri á tímabili III (tafla 9). Eitt af markmiðum ART er að lækka veirumagnið það mikið að 

það verði ómælanlegt í blóðinu (<50 eintök/ml) og tókst það hjá rúmlega helmingi 

sjúklinganna á tímabili II en miklu fleiri, eða 85%, á tímabili III. Við lok árs 2012 voru 91% 

þeirra sem höfðu verið á a.m.k. 6 mánaða meðferð með ómælanlegt veirumagn. Athuga ber að 

þeir voru ekki alltaf að fá meðferð í fyrsta skipti, andstætt við þá sem sjást í töflu 9. Einnig 

höfðu margir þeirra verið lengur en 6 mánuði á meðferð, á meðan allir á tímabilunum þremur 

í töflu 10 höfðu aðeins verið í 6 mánuði. Hér er því ekki endilega hægt að tala um bætingu frá 

hlutfallinu á öllu tímabili III, því að viðmiðin eru önnur. 

Áhrif lyfjameðferðar voru aðeins skoðuð í þeim sem höfðu aldrei farið á ART áður og aðeins 

eftir 6 mánaða meðferð. Mögulegt er að munurinn hefði reynst enn meiri ef allir sjúklingar 

væru skoðaðir og eftir enn lengri meðferðartímabil, en þessi rannsókn náði ekki yfir það.  

Bendir þetta allt til þess að lyfjameðferðir við HIV hafi orðið töluvert betri með tímanum, 

með auknum áhrifum á T-hjálparfrumur og veirumagn. Þetta hefur verið sýnt fram á að hafi 

mikil áhrif á horfur í öðrum rannsóknum
12,46

, og áhrifin koma einnig fram í þessari rannsókn 

með fækkun alnæmisgreininga og alnæmisdauðsfalla. Ekki eingöngu hafa lyfjameðferðirnar 

sjálfar orðið betri, heldur eru HIV smit greind fyrr í sjúkdómsferlinu að jafnaði nú en áður, 

því að T-hjálparfrumumagn við greiningu hefur hækkað (tafla 10). 

Lágt veirumagn minnkar einnig líkur á smiti við kynmök
69

, svo að bættar meðferðir hafa ekki 

aðeins jákvæð áhrif á sjúklingana sjálfa heldur líka hjálpa þær til við að fækka nýjum HIV 

smitum. 

 

4.2. Skýringar 

HIV er tilkynningarskyldur sjúkdómur og eru ýmsar upplýsingar um hann aðgengilegar hjá 

sóttvarnalækni. Því ætti að vera hægt að ganga út frá því að allir HIV smitaðir sem koma í 

eftirlit á íslenskum heilbrigðisstofnunum og heilsugæslum væru tilkynntir. Annað kom þó á 

daginn þegar búið var að fara í gegnum allar gamlar sjúkraskrár HIV smitaðra á LSH og 

sjúklingalistinn borinn saman við alla sem höfðu verið tilkynntir til sóttvarnalæknis. Okkar 

listi náði yfir 278 sjúklinga en 300 höfðu verið tilkynntir til sóttvarnalæknis frá upphafi. Þá 
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kom í ljós að 12 einstaklingar sem LSH sá um höfðu ekki verið tilkynntir til sóttvarnalæknis. 

Við vitum ekki ástæðuna fyrir því að þessir einstaklingar voru ekki tilkynntir á sínum tíma, en 

það kemur til greina að um mannleg mistök hafi verið að ræða og að það hafi gleymst að skrá 

þá inn í kerfið, eða gleymst að tilkynna þá. Einstaklingarnir 12 voru bæði Íslendingar og 

ferðamenn, sem þýðir að ástæðan var líklega ekki að þeir hafi stoppað stutt hér á landi. Einnig 

áttuðum við okkur á því út frá þessu að lítill hluti HIV sjúklinga á Íslandi virtist ekki hafa 

greinst eða farið í meðferð á LSH. Mögulegt er að einhverjir af þeim sem LSH náði ekki til 

séu útlendingar sem hafi greinst til dæmis hjá heimilislækni, dokað stutt við hér á landi og þar 

af leiðandi aldrei komið á LSH. Einnig getur hafa verið um að ræða Íslendinga greinda stuttu 

fyrir eða jafnvel eftir andlát sem aldrei komu á LSH. Frekari útvíkkun á rannsókninni kemur 

til greina til að varpa ljósi á þetta atriði.  

Oft komu fyrir áberandi eyður í upplýsingum um sjúklinga, mögulega vegna þess að þær 

höfðu ekki verið skráðar á sínum tíma, eða því að þær fundust einfaldlega ekki. Sú var raunin 

með rannsóknarniðurstöður, lyfjameðferðir og sjúkdómsgreiningar oft. Því má telja það 

líklegt að hér sé visst vanmat á fjölda alnæmisgreininga og sérstaklega fjölda ATS.  Sama má 

segja um fjölda HIV smitaðra, því að líklegt er að nokkur fjöldi einstaklinga sé HIV smitaður 

án þess að vita af því.  

 

4.3. Styrkleikar og veikleikar 

Styrkleikar rannsóknarinnar eru nokkrir. Í fyrsta lagi náði rannsóknin yfir langstærstan hluta 

þeirra sem greinst hafa með HIV á landinu en það þekkist varla í heiminum að hægt sé að 

skoða faraldsfræði heillrar þjóðar í einu. Í öðru lagi var búið að skrá upplýsingar langflestra 

inn í góðan gagnagrunn áður en rannsóknin hófst. Gagnagrunnurinn gerir allar upplýsingar 

auðfinnanlegar og aðgengilegar. Í þriðja lagi var rannsóknartímabilið langt, eða 30 ár, en 

flestar rannsóknir um HIV skoða mun skemmri tímabil. Hér er því um að ræða yfirsýn yfir 

alvarlegan faraldur frá upphafinu. 

Hins vegar var ýmislegt sem betur hefði mátt fara. Eins og þekkt er með afturskyggnar 

rannsóknir, þá geta eldri upplýsingar verið óáreiðanlegar og jafnvel illa skráðar. Það kom fyrir 

að það vantaði rannsóknarniðurstöður, upplýsingar um meðferð, alnæmistengda sjúkdóma og 

fleira. Að auki var sjúkdómurinn (og er jafnvel enn) feimnismál í hugum margra og í 

nokkrum tilfellum kom það skýrt fram að einstaklingur vildi ekki láta ýmissa hluta getið um 

sinn sjúkdóm. Jafnframt náði rannsóknin ekki yfir alveg alla HIV smitaða á Íslandi, því að 
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einhverjir komu ekki við sögu á LSH ásamt því að líklegt er að einhverjir hafi smitast án þess 

að vita af því. 

 

4.4. Næstu skref 

Eftir að hafa lokið þessari rannsókn á HIV faraldrinum á Íslandi er hægt að velta fyrir sér 

hvað væri hægt að gera og rannsaka í framhaldinu. 

Fyrsta skref væri að að útvíkka rannsóknina og taka fyrir tilfellin sem ekki fékkst leyfi til að 

skoða hjá sóttvarnalækni, það er einstaklingana sem komu ekki við sögu á LSH. Með því 

næðum við yfir alla sem greinst hafa á landinu með HIV. 

Brýnt er að fylgjast vel með þróun smita í sprautufíklum sem og að bæta enn frekar forvarnir í 

þeim hópi, meðal annars með því að viðhalda skaðaminnkunarverkefni sem starfrækt hefur 

verið undanfarin ár af Rauða Krossi Íslands, en það felur m.a. í sér bætt aðgengi að 

heilbrigðisþjónustu meðal þessa jaðarhóps, ásamt dreifingu á hreinum sprautunálum og 

fræðslu. Sýnt hefur verið fram á að slík þjónusta er kostnaðarlega hagkvæm og hefur í för 

með sér verulegan ábata fyrir samfélagið í heild
89

. Að sama skapi má færa rök fyrir því að 

lyfjaskömmtun og eftirlit allmargra sprautufíkla sem eru í virkri lyfjameðferð á göngudeild 

smitsjúkdóma, sé ekki aðeins mikilvægt fyrir heilsu þeirra, heldur einnig fyrir lýðheilsu hér á 

landi. Til að varpa ljósi á það hvernig faraldurinn hefur breiðst út í sprautufíklum mætti 

raðgreina veirustofnana í þessum hópi. Mögulega væri hægt að finna upprunalega tilfellið eða 

tilfellin með slíkum gögnum. 

Hægt væri að skoða hvernig skiptingu gagnkynhneigðra kynmaka sem smitleið er háttað í 

konum. Áhugavert væri að sjá hvort skiptingin sé svipuð í konum og körlum, með tilliti til 

endaþarmsmaka og þess sem hægt væri að kalla „hefðbundin mök“ (limur-leggöng). 

Meðaltíminn frá greiningu HIV til alnæmis var ekki reiknaður út en það er eitthvað sem væri 

hægt að gera út frá gagnagrunninum. Einnig væri verðugt verkefni að áætla tímann frá smiti 

til alnæmis, en í mörgum tilvikum er strembið að finna út hvenær einstaklingar smituðust og 

þess vegna var það ekki reynt hér. Með þessum upplýsingum væri hægt að gera samanburð á 

því hve alnæmi var lengi að þróast frá smiti á fyrstu árunum miðað við síðari ár. Að bera 

saman lifun alnæmissjúklinga á fyrri árum við seinni árin er annað atriði sem gott væri að 

skoða og bera saman við aðrar rannsóknir. Margar rannsóknir hafa einmitt sýnt bætta lifun 

eftir að ART, og sérstaklega cART, kom til sögunnar
14,58,60,67
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Einstök lyf og lyfjameðferðir voru ekki teknar fyrir, en það er eitthvað sem væri hægt að 

skoða og bera saman við sambærilegar erlendar rannsóknir. Sérstæklega væri athyglisvert að 

sjá hver algengustu lyfin hafa verið í gegnum tíðina, sem og að bera saman áhrif ýmissa lyfja 

og lyfjaflokka.  

Upplýsingar um niðurstöður næmisprófa voru skráðar í gagnagrunninn en ekki skoðaðar í 

þessari rannsókn. Hægt væri að skoða hverjar voru algengustu stökkbreytingarnar, t.d. hve 

margir veirustofnar voru ónæmir fyrir algengustu lyfjum. 

Hugsanlegt væri að gera framsýna rannsókn á helstu þáttum HIV eins og lyfjameðferðum, 

einkennum, afdrifum og fleira til að gera upplýsingarnar áreiðanlegri. 

 

4.5. Ályktanir 

Nýgengi HIV var nokkuð stöðugt lengst af, eða til ársins 2010 þegar smit breiddust hratt út í 

sprautufíklum. Benda gögn ársins 2012 til þess að smitum fari nú fækkandi í þessum hópi. 

Fylgjast verður náið með þessari þróun, og reyna eftir fremsta megni að stöðva hana með 

öllum tiltækum leiðum. Magnús Gottfreðsson nefndi nokkrar tillögur fyrir tæpum tveimur 

árum síðan í Læknablaðinu
90

, sem flestum hefur nú þegar verið hrint í framkvæmd. 

Færri samkynhneigðir smitast nú en á fyrstu árunum en í staðinn hefur vægi smita af völdum 

gagnkynhneigðra kynmaka aukist og sömuleiðis smit í sprautufíklum. Fleiri konur smitast nú 

en áður sem er ein ástæða fyrir því að vægi smita við gagnkynhneigð kynmök hefur aukist. 

Nýgengi alnæmis og dánartíðni vegna alnæmis hafa lækkað töluvert frá því sem mest var sem 

má rekja til bættra meðferða, með meiri áhrif á T-hjálparfrumur og veirumagn, og betri 

viðbúnaðar við HIV. Lægra hlutfall kvenna fékk alnæmi og lést vegna þess en karla. Það má 

útskýra með því að hlutfallslega fáar konur greindust með HIV á fyrstu árunum en vægi þeirra 

tók að aukast um það leyti sem að stórbættar lyfjameðferðir komu fram á sjónarsviðið. 

 

 

Reykjavík, 3. júní 2013 

__________________________________ 

Hlynur Indriðason   
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