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Ágrip 

Kynheilsa HIV smitaðra karlmanna og innkirtlavandamál hjá HIV sjúklingum á Íslandi 

Sigríður María Kristinsdóttir, Bryndís Sigurðardóttir, Bergþóra Karlsdóttir og Már Kristjánsson. 

Inngangur: Efnaskiptavandamál hjá HIV smituðum einstaklingum eru algeng.  

European AIDS clinical society (EACS) gefur út klínískar leiðbeiningar um hvernig haga skuli 

eftirliti með efnaskiptum svo sem blóðsykri, blóðfitum og beinþéttni hjá HIV smituðum 

einstaklingum. Einnig eru gefnar út klínískar leiðbeiningar varðandi kynheilsu HIV smitaðra 

einstaklinga. Göngudeild smitsjúkdóma LSH notar slíkar leiðbeiningar í sínu starfi. Markmið 

rannsóknarinnar er tvíþætt. Annars vegar að kanna hvernig viðurkenndum tilmælum um 

eftirfylgni með tilteknum efnaskiptamælistikum er fylgt á göngudeild smitsjúkdóma og hins 

vegar að gera rannsókn á kynheilsu og hormónabúskap karla sem eru á cART meðferð.  

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var bæði framskyggn og afturskyggn. Í fyrra hluta hennar 

voru breyturnar kólesteról, HDL, þríglyseríð, glúkósi, langtímasykurgildi, kalk, fosfat, 

alkalínískur fosfatasi og beinþéttnimæling skoðaðar í sjúkraskrám á árunum 2011-2013 hjá 

öllum HIV smituðum einstaklingum hjá göngudeild smitsjúkdóma á LSH. Í seinni hluta 

rannsóknarinnar var kynheilsa HIV smitaðra karlmanna skoðuð. Þeir fengu sendan 

spurningalista IIEF-5 þar sem spurt var út í kynheilsu, farið var yfir kynheilsuskráningar á 

árunum 2011-2013 í sjúkraskrám og að lokum voru hormónin heildar testósterón, virkt 

testósterón, LH og prólaktín mæld. 

Niðurstöður: Mælingar á blóðfitu, blóðsykri og beinþéttni voru skoðaðar í sjúkraskrám hjá 

175 HIV smituðum sjúklingum. Breyturnar voru mældar hjá 2,3-86,0% sjúklinga. Tuttugu og 

sex HIV smitaðir karlmenn svöruðu spurningalista um kynheilsu. Helmingur svarenda sagði að 

sér þætti frekar auðvelt eða mjög auðvelt að ræða risvandamál við lækni eða annað 

heilbrigðisstarfsfólk. Hinsvegar sögðu 80,8% svarenda að læknir hefði ekki spurt sig um 

risvandamál. Spurningalistinn metur risvandamál og var IIEF-5 stigafjöldi reiknaður hjá 13 

HIV smituðum karlmönnum. Af þeim reyndust 69,2% vera með risvandamál af einhverju tagi 

og áttu 7 af 13 karlmönnum eða um 54% við alvarlegt risvandamál að stríða. Á árunum 2011-

2013 voru 24,1% HIV smitaðra karlmanna með kynheilsu skráða í sjúkraskrá einu sinni eða 

oftar. 

Ályktanir: Klínískum leiðbeiningum um efnaskiptaeftirlit er ekki fylgt með fullnægjandi hætti. 

Tíðni risvandamála hjá HIV smituðum karlmönnum er há. Skráningu á kynheilsu HIV smitaðra 

karlmanna í sjúkskrám er ábótavant. Tíðni testósterónskorts virðist vera tvöfalt hærri en í 

heilbrigðu þýði. 
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Listi yfir skammstafanir 

HIV Human immunodeficiency virus 

AIDS Acquired immunodeficiency syndrome (alnæmi) 

CD4 Cluster of differentiation 4 

CCR5 C-C chemokine receptor type 5 

CXCR4 C-X-C chemokine receptor type 4 

PCR Polymerase chain reaction (kjarnsýrumögnun) 

EACS European AIDS Clinical Society 

DXA Dual X-ray absorptiometry 

ART Antiretroviral therapy (and-retróveirulyfjameðferð) 

cART Combined antiretroviral therapy (samsett and-

retróveirulyfjameðferð) 

HAART Highly active antiretroviral therapy 

ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay 

LSH Landspítali Háskólasjúkrahús 

SHBG Sex hormone binding globulin 

IIEF International Index of Erectile Function 

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

karlmönnum) 

GnRH Gonadotrophin releasing hormone 

LH Luteinizing hormone 

FSH Follicle stimulating hormone 

LDL Low density lipoprotein 

HDL High density lipoprotein 
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1 Inngangur 

1.1 Almennt 
Árið 1981 greindu læknar á vestuströnd Bandaríkjanna unga samkynhneigða karlmenn, áður 

hrausta, með óvenjulegar tækifærissýkingar, Pneumocystis jiroveci lungnabólgu og sjaldgjæft 

húðkrabbamein, Kaposi sarcoma. Þessar sýkingar voru áður sjaldgjæfar og greindust 

eingöngu í ónæmisbældu fólki. Í ljós kom að þessir sjúklingar höfðu lækkað  magn CD4+ T 

eitilfrumna. Ónæmisbælingin ágerðist og endaði að lokum með dauða. [1]  Árið 1983 var 

ástæða tækifærissýkinganna fundin þegar veiran uppgvötaðist og hlaut nafnið Human 

Immunodeficiency Virus (HIV).  

Talið er að tæplega sjötíu og fimm milljónir manna hafi sýkst af HIV veirunni, sem veldur 

Aquired immunodeficiency syndrome eða AIDS. Þrjátíu og sex milljónir hafa látist úr AIDS 

tengdum veikindum. Talið er að um 35.2 milljónir manns lifi með HIV.[2]  

Uppruni HIV veirunnar hefur verið rakinn til apaveiru (e. simian virus), SIVcpz, sem sýkti 

simpansa hópa í suður Kamerún. [3] Talið er að þessi forveri HIV veirunnar hafi borist í menn 

með sýktu simpansa kjöti.  

1.2 Meinmyndunin 
HIV veiran bælir ónæmiskerfið. Hún veldur dauða CD4+ T-hjálparfrumna sem leiðir til 

ónæmisbælingar og að lokum dauða ef ekki er gripið inn í ferlið með lyfjameðferð.  

Sýkingarferlinu má skipta í þrjú stig. Á fyrstu tveimur vikunum fjölgar veiran sér og dreifist 

frá upphafssýkingarstað til annarra vefja. Á annarri til fjórðu viku kemur fram svo kallað 

frumsýkingarstig (e. primary infection, acute infection) sem einkennist af háu veirumagni í 

blóði. Á svipuðum tíma koma fram ónæmissvör, mótefni myndast gegn veirupróteinunum og 

CD8+ T-drápsfrumur virkjast.  Á þessu stigi sýkingar ná CD8+ T-drápsfrumur og CD4+ T-

hjálparfrumur að halda sýkingunni í skefjum í einhvern tíma. T- drápsfrumur drepa 

veirusýktar frumur og losa ónæmisboðefni (e. cytokine) sem virkja ónæmiskerfið og hamla 

veirueftirmyndun. 

Við lok frumsýkingarstigsins verður skörp lækkun á veirumagni í blóði. Bæði vegna virkjunar 

ónæmiskerfisins og vegna mikillar fækkunnar sýktra frumna. [4] Við tekur svo dvalarstig (e. 

clinical latency) þar sem CD4+ T- hjálparfrumum fækkar smám saman og veirumagn í blóði 

helst stöðugt eða eykst lítillega. Dvalarstigið er að meðaltali átta til tíu ár að lengd. [5, 6]  Að 

lokum fækkar CD4+ T-hjálparfrumum enn frekar og ónæmiskerfið verður of veiklað til að 

halda aftur af sýkingum. Ýmsar tækifærissýkingar sem eingöngu sjást hjá ónæmisbældum 
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einstaklingum koma upp og magn HIV í blóði eykst. Þetta stig sýkingarinnar kallast alnæmi. 

Tækifærissýkingar sem upp koma á þessu stigi og geta valdið dauða eru berklar, 

Pneumocystis, cytomegalovirus (CMV), eða heilasýkingar vegna Toxoplasma og 

Cryptococcus neoformans. [6] 

 

 

Mynd 1. Hér má sjá framgang HIV sýkingar hvað varðar veirumagn og fjölda CD4+ T-

hjálparfrumna þegar ekki er gripið inn í með and-retróveirulyfjameðferð. [5] 

1.3 Bygging og lífsferill veirunnar 
HIV veiran er af Retroviridae ættinni og tilheyrir ættkvíslinni Lentivirinae. Einkenni 

retróveira eru öfugur víxlriti (e. reverse transcriptase) og RNA erfðamengi. [7] Veiran hefur 

einstrendings RNA, tvö eintök eru af RNA strendingnum svo hún er tvílitna (e. diploid). 

Veiran er um 120 nanómetrar í þvermál. 

HIV veiran notar ensímið, öfugan víxlrita til þess að afrita RNA erfðaefni sitt yfir á tvístranda 

DNA form sem svo er hægt að innlima inn í erfðaefni hýsilfrumunnar. Önnur mikilvæg ensím 

sem veiran hefur eru próteasi og integrasi. Integrasi sér um innlima erfðaefni veirunnar inn í 

erfðaefni hýsilfrumunnar. Þegar hýsilfruman hefur framleitt fjölprótin (e. polyprotein) eftir 

erfðaefni veirunnar, sér próteasi um að kljúfa fjölpróteinin niður í starfhæf prótein til að 

mynda nýjar HIV veirur. Nýjar HIV veirur losna svo frá hýsilfrumunni og sýkja fleiri frumur.  
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HIV hefur umslag (e. envelope) sem kemur frá frumuhimnu hýsilfrumunnar. Veiran hefur 

yfirborðspróteinið gp120 og  himnupróteinið gp41. Þau gegna mikilvægu hlutverki við 

innlimun veirunnar inn í nýja hýsilfrumu.  Gp120 bindst CD4 viðtakanum og öðrum hvorum 

kemókínviðtakanum CXCR4 eða CCR5, en þeir virka sem hjálparviðtakar (e. co-receptor). 

Gp41 hvatar samruna veiruumslagsins við frumuhimnuna. CD4 viðtakann  og 

hjálparviðtakana er aðallega að finna í CD4+ T- eitilfrumum,  einkjörnungum (e. monocyte) 

og stórátfrumum (e.macrophage, Langerhans frumum, angafrumum (e. dentric cell) og 

fylgifrumum (e. glia cell). [1] Á mynd tvö má sjá yfirlit yfir lífsferil veirunnar og helstu 

verkunarstaði and-retróveirulyfjanna. 

 

 

Mynd 2. Lífsferill HIV veirunnar og helstu verkunarstaðir lyfja. [5] 
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Tvær týpur eru til af HIV veirunni, HIV-1 og HIV-2. HIV-1 ber ábyrgð á heimsfaraldrinum 

en HIV-2 finnst á ákveðnum svæðum í vestur-Afríku. [8] Í þessari ritgerð er átt við HIV-1 

veiruna þegar fjallað er um HIV, nema annað sé tekið fram.  

Erfðagreiningar á HIV-1 veirunni og öðrum skyldum veirum í prímötum, öðrum en mönnum, 

benda til þess að þrjú óháð smitatvik snemma í byrjun 20. aldar hafi gefið af sér þrjá 

mismunandi flokka af HIV-1. Þeir kallast M (major), O (outlying) og N (nonmajor, 

nonoutlier) [3]. M flokkurinn er útbreiddastur en 90% allra HIV-1 smita í heiminum eru af M 

gerðinni. M flokknum er svo skipt í undirflokka (e. subtypes eða clades) og eru 

undirflokkarnir A1, A2, A3, A4, B, C, D, F1, F2, G, H, J og K þekktir í dag. [3] 

Genabreytileiki milli undirflokka er yfirleitt 25-35% en genabreytileiki innan undirflokks 

getur verið allt að 15-25%. Undirflokkur C er algengastur  en yfir 50% allra HIV smitaðra í 

heiminum hafa þann undirflokk. [1] Í Evrópu og á Vesturlöndum er undirflokkur B 

útbreiddastur. Jafnframt er undirflokkur B mest rannsakaður þrátt fyrir að einungis 12% HIV 

smita í heiminum sé af þeirri gerð. [3] 

Endurröðunarform (e. circulating recombinant form) af veirunni geta myndast þegar sami 

einstaklingur sýkist af tveimur mismunandi undirflokkum veirunnar. Til verður þá nýtt form 

veirunnar sem hefur erfðabreytileika frá tveimur mismunandi undirflokkum. Þetta form 

viðhelst svo ef veiran berst á milli manna.  

Rannsakað hefur verið hvort að framgangur HIV sjúkdómsins sé mismunandi milli 

undirflokka veirunnar. Sem dæmi má nefna að Kanki og samstarfsmenn birtu niðurstöður 

rannsóknar sinnar 1999 þar sem skoðaðar voru fimmtíu og fjórar HIV smitaðar vændiskonur í 

Senegal. Í hópi þeirra fundust undirflokkarnir A, C, D og G. Í ljós kom að konurnar sem voru 

smitaðar af C, D og G undirflokkunum voru áttfalt líklegri til að þróa með sér AIDS en þær 

sem voru smitaðar af A undirflokknum. [9] Þó sýndi sænsk rannsókn engan marktækan mun 

milli undirflokkanna A,B,C og D í sjúkdómsframþróun. [10] 

1.4 Smitleiðir 
HIV smitast með líkamsvessum svo sem blóði, sæði og leggangaslími. Veiran getur smitast 

frá sýktri móður til barns (slíkt getur gerst fyrir fæðingu, við fæðingu og eftir fæðingu, til  

dæmis við brjóstagjöf), HIV getur smitast með sýktu blóði og þá helst í gegnum sýktar 

sprautunálar eða við kynmök og þá annaðhvort endaþarmsmök eða leggangamök. [8] 

Í kringum 85% HIV sýkinga í heiminum verða vegna kynmaka gagnkynhneigðra svo ljóst er 

að kynlíf er ráðandi þáttur í að viðhalda faraldrinum. [6] 



  

13 

Líkurnar á að smitast af HIV við kynmök eru mismunandi eftir því hvers konar kynlíf er 

stundað. Til dæmis sýndi rannsókn á karlmönnum sem stunda kynlíf með karlmönnum (e. 

men who have sex with men, MSM) að við óvarin endaþarmsmök sem þiggjandi eru líkurnar 

á smiti 0,27% ef smitstaða gefanda var ekki þekkt miðað við 0,06% líkur á smiti fyrir gefanda 

ef smitstaða þiggjanda er ekki þekkt. [11] Ef gefandi óvarinna endaþarmsmaka er HIV 

jákvæður voru 0,82% líkur á HIV smiti fyrir þiggjanda. 

Líkurnar á smiti fara aðallega eftir veirumagni þess sem sýkir og sóttnæmni þess sem sýkist. 

Þar geta sáramyndanir vegna kynsjúkdóma aukið líkur þess að smitast. [8] 

Nýlegar rannsóknir benda til þess að stór hluti af smiti í gegnum gagnkynhneigð kynmök 

verði þegar frumsýkingin á sér stað þegar veirumagn í blóði er hátt. Líkur á að smitast af 

einstaklingi eftir fyrstu tvo og hálfan mánuðina eftir mótefnamyndun  var 0.82%  per kynmök 

miðað við 0.07% per kynmök þegar sjúklingurinn er í krónísku einkennalausu stigi 

sjúkdómsins. [6] 

1.5 Klínísk einkenni 
Við upphaf sýkingarinnar, áður en ónæmiskerfið nær að mynda mótefni gegn veirunni, þá 

fjölgar veiran sér hratt. 

Einkenni við upphaf sýkingar geta verið hiti, þreyta, vöðva- og liðverkir, útbrot og stækkun 

eitla. Ekki fá allir einkenni á þessu stigi sýkingarinnar. [12] Erfitt getur verið að greina 

sýkinguna á þessu stigi þar sem einkennin eru ósértæk og líkjast einkennum annarra 

veirusýkinga svo sem einkyrningasótt.  

Flestir sjúklingar hafa engin klínísk einkenni í mörg ár. [13] Klínísk einkenni vegna 

ónæmisbælingar koma venjulega fram eftir átta til tíu ár. Veiran veldur dauða CD4+ frumna 

en það veikir ónæmiskerfið. Þegar CD4+ frumurnar eru komnar undir 200 frumur/mm3 þá 

verður sjúklingurinn næmur fyrir alls konar sýkingum og telst til að vera með alnæmi. Við 

slíkar aðstæður koma tækifærissýkingar upp. 

1.6 Meðferð 
And-retróveirulyf hafa gjörbreytt meðferðarmöguleikum HIV sjúklinga. Þekking á lífsferli og 

uppbyggingu HIV veirunnar hefur verið notuð til að þróa sérhæfð lyf sem sem beinast gegn 

sýkingar- og lífsferli hennar. Til eru sex flokkar af HIV lyfjum. Þrjú helstu ensím HIV 

veirunnar eru öfugur víxlriti eða bakriti, integrasi og próteasi. Fjórir af sex flokkum HIV lyfja 

beinast að þessum ensímum veirunnar. Núkleósíð bakritahemill (e. nucleoside reverse 

transcriptase inhibitor, NRTI) og non-núkleósíð bakritahemill (non-nucleoside reverse 
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transcriptase inhibitor, NNRTI) beinast að öfugum víxlrita og hamla honum á sinn hvorn 

háttinn. Integrasa hemill(e. integrase inhibitor) kemur í veg fyrir að ensímið integrasi innlimi 

veiru DNA-ið inn í erfðamengi hýsilfrumunnar. Próteasa hemill (e. protease inhibitor) heftir 

því að próteasi kljúfi veiruprótein fyrir samsetningu nýrra veira.  Síðustu tveir flokkarnir miða 

að því að hamla inngöngu veirunnar inn í hýsilfrumu en þeir eru samruna hemlar (e. fusion 

inhibitors) sem hamla gp41 yfirborðspróteini veirunnar og CCR5 viðtakahemlar (e. 

chemokine receptor antagonists) sem hamla bindingu HIV veirunnar. 

Fyrsta HIV and-retróveirulyfið Zidovudine eða AZT kom á markað árið 1987. [14] 

Zidovudine er svokallaður núkleósíð bakritahemill og var notað eitt og sér en gerði ekki mikið 

gagn vegna örrar myndunar ónæmis. 

Þáttaskil urðu í lyfjameðferð HIV sjúklinga þegar lyfin non-núkleósíð bakritahemill og 

próteasa hemill voru þróuð á næstu árum.  Út frá þessum nýju lyfjum þróaðist samsett HIV 

lyfjameðferð. [15] Á ensku er samsett HIV lyfjameðferð köllluð combined anti-retroviral 

therapy (cART), highly active anti-retroviral therapy (HAART) eða einfaldlega antiretroviral 

therapy (ART). Meðferðarviðmið segja að við samsetta HIV lyfjameðferð skuli nota þrjú lyf 

úr tveimur lyfjaflokkum. Samsett  lyfjameðferð hefur gjörbreytt lífslíkum HIV sjúklinga til 

hins betra. Sjaldgjæfara er nú að HIV sýkingin þróist yfir í AIDS og dauðsföllum hefur 

fækkað. [16] 

Lyfjagjöfin heldur niðri HIV sýkingunni en þurrkar hana ekki út. Því er ævilöng meðferð 

nauðsynleg. Virkni and-retróveirulyfjanna er metin út frá veirumagni í blóði (e. viral load) og 

CD4+ frumutalningu. 

Góð meðferðarheldni er nauðsynleg til að minnka líkur á myndun lyfjaónæmrar veiru. Séu 

lyfin tekin rétt inn, óþol gegn þeim myndast ekki og þau henta vel að þá getur veirumagn í 

blóði verið ómælanlegt. 

1.6.1 Lyfjaónæmi 
Öfugi víxlriti HIV veirunnar er villugjarn og hefur ekki villulestrar hæfni (e. proof reading 

ability). Þegar hann eftirmyndar RNA HIV veirunnar yfir á DNA verður að meðaltali til ein 

villa á hver 1000 til 10.000 núkleótíð. [14] Þetta leiðir til þess að HIV veiran getur 

stökkbreyst hratt. Slíkar stökkbreytingar geta valdið lyfjaónæmi hjá veirunni. Samsett and-

retróveirulyfjameðferð hemur veirueftirmyndunina þannig að færri tækifæri eru fyrir veiruna 

til að mynda stökkbreytingar. [17, 18] 
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And-retróveirulyfin virka ekki jafnvel á alla flokka HIV. Þekkt er að HIV-2 og O flokkar 

HIV-1 hafa innbyggt ónæmi fyrir NNRTI and-retróveirulyfjum. [3] Skipta má lyfjaónæmi 

HIV veirunnar fyrir and-retróveirulyfjum í tvennt. Annars vegar frumkomið ónæmi (e. 

primary resistance) sem er þegar nýsmitaður einstaklingur hefur lyfjaónæmt form af HIV 

veirunni og svo hins vegar afleitt ónæmi (e.secondary restistance) sem þróast í HIV smituðum 

einstaklingi eftir einhvern tíma af HIV and-retróveirulyfjameðferð. [3] 

1.6.2 Aukaverkanir 
Samsett and-retróveirulyfjameðferð getur í vissum tilfellum valdið alvarlegum aukaverkunum 

svo sem efnaskiptakvillum eins og óeðlilegri fitudreifingu, óeðlilegum fitu- og 

glúkósaefnaskiptum og beinþynningu. [19, 20] 

1.6.3 Hvenær skal hefja lyfjameðferð 
Samkvæmt meðferðarleiðbeinindum World Health organisation (WHO) fyrir svæði þar sem 

aðgengi að úrræðum og lyfjum er takmarkað skal hefja and-retróveirulyfjameðferð þegar 

CD4+ T-hjálparfrumur eru orðnar færri en 350/mm2 af blóði. Á svæðum þar sem aðstæður eru 

betri og lyfjaaðgengi meira er mælt með meðferð, fyrir næstum alla sem greinast með HIV, 

sem fyrst. Ýmsar rannsóknir styðja að því fyrr sem HIV meðferð byrji því betra. [21]  

1.6.4 Þróun bóluefnis 
Þróun HIV bóluefnis hefur gengið erfiðlega. Erfðabreytileiki og tíðar stökkbreytingar 

veirunnar spila þar stórt hlutverk. Þó hafa einhverjar framfarir orðið. Sem dæmi má nefna að 

stór klínísk rannsókn, RV144, sýndi fram á 31% lægri tíðni HIV smits þegar notuð voru tvö 

HIV bóluefni saman. [22] Uppgvötun breiðvirkra mótefna svo sem VRC01 sem neutraliserar 

90% HIV stofna vekur líka upp vonir í frekari þróun bóluefnis. [23] 

1.6.5 Greiningaraðferðir 
HIV sýking er greind með því að sýna fram á mótefnamyndun gegn HIV veirunni eða 

einingum hennar. Til þess er notuð aðferðin ELISA eða enzyme-linked immunosorbent assay. 

Prófið er mjög næmt en vegna falskra-jákvæðra svara þarf að staðfesta allar jákvæðar 

greiningar. Til þess eru notuð aðferðin Western blot. Í Western blot eru HIV próteinin 

aðskilin með rafdrægni (e. elecrophoresis), flutt yfir á nítrósellulósapappír (e. nitrocellulose 

paper) og blóðvökva (e. serum) úr sjúklingi bætt við. Mótefni sem bindast við stök prótein 

sjást með ensímmerktum mannamótefnum (e. enzyme-labeled anti-human globulin sera). 

Sjúklingar sem eru sýktir af veirunni hafa mótefni sem bindast við prótein HIV veirunnar svo 

sem umslagsglýkópróteinin (gp41 og gp120), kjarnapróteinin eða bæði.  
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Saman veita ELISA og Western blot greiningarprófin mikið sértæki (e. specificity) í 

greiningarniðurstöðum.  

Einning er hægt að mæla HIV RNA í plasma með PCR eða polymerase chain reaction. [1] 

1.7 HIV sjúklingar á Íslandi 
HIV smitaðir einstaklingar á Íslandi fá eftirlit og meðferð á göngudeild smitsjúkdóma á LSH 

(Landspítali Háskólasjúkrahús). Við lok ársins 2013 voru hundrað sjötíu og fimm HIV 

smitaðir einstaklingar í virku eftirliti og meðferð. Um 65% sjúklinganna eru karlmenn. [24] 

1.8 Innkirtlavandamál hjá HIV smituðum einstaklingum 
Fyrir tilkomu samsettrar lyfjameðferðar voru tækifærissýkingar og ónæmisbæling helstu 

vandamál HIV smitaðra einstaklinga en í dag eru það helst efnaskiptavandamál. 

Vegna góðrar lyfjameðferðar lifa sjúklingarnir lengur og HIV sýkingin verður krónískt 

ástand. Með aukinni lifun eykst tíðni innkirtlavandamála sem ef til vill hefðu ekki haft 

tækifæri til að þróast annars. Lyfjameðferðin sem slík á einnig einhvern þátt í myndun þessara 

efnaskiptavandamála. 

Fyrir áhrifum verða helst beinþéttni, fituefnaskipti og hormónabúskapur HIV smitaðra 

einstaklinga. HIV smitaðir einstaklingar hafa einnig hærri tíðni háþrýstings, sykursýki og 

offitu en þeir sem ekki eru smitaðir af  HIV. [25] 

1.8.1 Beinþéttni 
HIV smitaðir einstaklingar hafa oft minnkaða beinþéttni. Algengi beinþynningar hjá HIV 

smituðum hefur verið lýst sem allt að 15%. [26] Ofan á hefðbundna áhættuþætti fyrir 

beinrýrnun hefur verið bent á aukaverkanir samsettrar and-retróveirulyfjameðferðar, krónísk 

bólguviðbrögð sem fylgja HIV sýkingunni og veiruna sjálfa sem ástæður minnkaðrar 

beinþéttni hjá HIV smituðum einstaklingum. [27]  

Bein eru í stöðugri uppbyggingu og niðurbroti. Beinbrjótar (e. osteoclast) sjá um niðurbrot 

beina en beinmyndunarfrumur (e. osteoblast) um uppbyggingu þess. Jafnvægi þarf að ríkja á 

milli þessara tveggja þátta. Ónæmisboðefni taka þátt í stjórnun á virkni bæði beinbrjóta og 

beinmyndunarfrumna. Receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand eða RANKL er 

yfirborðssameind á beinmyndunarfrumum. RANKL bindst beinbrjótum og örvar 

frumuskiptingu þeirra og starfsemi. Hátt veirumagn í blóði og T-frumuvirkjun hafa verið 

tengd við hækkaðan styrk RANKL. Interferon γ hamlar virkni RANKL en í langt genginni 
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HIV sýkingu er styrkur interferon γ lækkaður. Takmörkuð geta til að hamla RANKL getur því 

leitt til aukinnar virkni beinbrjóta og aukins beinniðurbrots. [27] 

Einnig hafa prótein veirunnar áhrif á beinmyndun. Til að mynda tengist HIV próteinið gp120 

frumuhimnu beinmyndunarfrumna og virkjar þannig stýrðan frumudauða. [26] 

Í safngreiningu (e. meta-analysis) frá 2006 voru bornir saman sjúklingar sem aldrei höfðu 

fengið samsetta and-retróveirulyfjameðferð og sjúklingar sem höfðu fengið slíka meðferð. 

Algengi minnkaðrar beinþéttni var 2,5 meiri hjá sjúklingunum sem höfðu fengið samsetta 

and-retróveirulyfjameðferð eftir að búið var að leiðrétta fyrir öðrum áhættuþáttum 

beinþynningar. [28]  Þá þykja sum and-retróveirulyf frekar ýta undir beinþynningu en önnur 

og má þar benda á tenofovir og próteasa hemla. [27, 29] 

Aðrir þættir geta haft áhrif svo sem testósterónskortur. Skortur á testósteróni ýtir undir 

beinrýrð og er testósterónskortur algengari hjá HIV smituðum einstaklingum en hjá 

almenningi. 

1.8.2 Fituefnaskipti 
Hækkuð blóðfita (e. hyperlipidemia) er algeng hjá HIV smituðum. Hún felur í sér hækkuð 

gildi á lípíðum og fitupróteinum (e. lipoprotein) en slíkt eykur líkur á hjarta- og 

æðasjúkdómum. HIV veiran sjálf sem og and-retróveirulyfjameðferðin geta valdið breyttum 

fituefnaskiptum. Próteasa hemlar hafa sérstaklega verið tengdir við hækkaða blóðfitu HIV 

smitaðra einstaklinga. [30] Sjúklingar á and-retróveirulyfjameðferð hafa oft hækkað heilar-

kólesteról, low density lipoprotein (LDL) og þríglyseríð en lækkað high density lipoprotein 

(HDL). Fitukyrkingur (e.lipodystrophy) kallast það þegar fita fer af handleggjum, fótum og 

andliti og sest á kvið eða hnakka. Algengi fitukyrkings hefur aukist eftir að cART kom til 

sögunnar en sést líka hjá sjúklingum sem ekki hafa fengið and-retróveirulyfjameðferð. 

1.8.3 Sykurefnaskipti 
Insúlínónæmi og sykursýki er algengari hjá HIV smituðum en hjá heilbrigðu þýði. Brown og 

samstarfsfélagar gerðu ferilrannsókn með yfir 3800 einstaklingum þar sem sýnt var fram á 

hærri tíðni sykursýki hjá HIV smituðum sjúklingum (11,5%) miðað við HIV neikvæða 

einstaklinga (6,5%), auk þess sem tíðni sykursýki hjá HIV smituðum einstaklingum á and-

retróveirulyfjameðferð var hærri. [31] 

Algengt er að HIV smitaðir einstaklingar þrói með sér insúlínónæmi og hefur algengið aukist 

með tilkomu samsettrar and-retróveirulyfjameðferðar. [25]  
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1.8.4 Klínískar leiðbeiningar 
Eftirlit með efnaskiptum HIV smitaðra sjúklinga er mikilvægt. European AIDS clinical 

society (EACS) gefur út klínískar leiðbeiningar um hvernig haga skuli eftirliti með 

efnaskiptum svo sem blóðsykri, blóðfitum og beinþéttni hjá HIV smituðum einstaklingum. 

[32] Eftirfarandi er úr handbók um meðferðarviðmið þeirra. 

Heildar-kólesteról, HDL, LDL og þríglyseríð skal mæla árlega sem og þegar HIV greinist og 

áður en and-retróveirulyfjameðferð hefst. 

Mæla skal blóðgildi glúkósa þegar HIV greinist og áður en and-retróveirulyfjameðferð hefst. 

Því skal fylgt eftir með mælingu á 6-12 mánaða fresti.  

Mælt er með að mæla kalsíum, fosfat og alkalínískan fosfatasa við greiningu HIV og áður en 

and-retróveirulyfjameðferð hefst. Mælingar skulu endurteknar á 6-12 mánaða fresti. Einnig er 

mælt með því að framkvæma FRAX áhættuþáttagreiningu fyrir beinbrot í þeim sem eru 

fjörtíu ára og eldri við greiningu HIV og áður en and-retróveirulyfjameðferð hefst og 

endurtaka slíkt á tveggja ára fresti. Mælt er með beinþéttnimælingu í DXA skanna í þeim 

sjúklingum sem það á við. D-vítamín skal mæla við greiningu HIV og svo eftir þörfum.  

 

Tafla 1. Klínískar leiðbeiningar EACS um meðferðareftirlit HIV smitaðra einstaklinga. 

 Við HIV 
greiningu 

Áður en lyfjameðferð 
hefst 

Tíðni 
eftirfylgni 

Heildar kólesteról 
HDL 
LDL 
Þríglyseríð 

+ + Árlega 

Glúkósi í blóði + + 6-12 mánaða 
fresti 

Kalsíum 
 Fosfat  
Alkalínískur 
fosfatasi 

+ + 6-12 mánaða 
fresti 

D-vítamín +  Eftir þörfum 
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1.9 Testósterónskortur 
Testósterónkortur er algengari hjá HIV smituðum karlmönnum en hjá heilbrigðu þýði. 

Testósterónskortur er greindur þegar heildarmagn testósteróns í blóði fellur undir 300 ng/dl. 

Þegar testósterónframleiðslan er ekki nægileg verður skortur á testósteróni í líkamanum og 

geta ástæður tesósterónskorts verið af tvennum toga.  Annars vegar svo kallaður frumkominn 

skortur (e. primary deficiency) sem verður þegar starfsemi Leydig frumna í eistum er trufluð, 

en Leydig frumurnar sjá um framleiðslu testósteróns. Hins vegar getur testósterónskortur 

verið afleiddur (e. secondary deficiency). Afleiddur testósterónskortur verður þegar starfsemi 

undirstúku (e. hypothalamus) eða heiladinguls (e. pituitary gland) brenglast. [33] Undirstúkan 

sér um að seyta gonadotrophin releasing hormone (GnRH) sem örvar heiladingulinn til að 

losa gónadótrópínin Luteinizing hormone (LH) og Follicle stimulating hormone (FSH) út í 

blóðrásina. LH örvar Leydig frumur til að framleiða testósterón. Ef skortur verður á losun 

gónadótrópína vegna brenglunar í undirstúku eða heiladingli veldur það testósterónskorti.  

Hægt er að greina á milli frumkomins skorts og afleidds skorts með því að mæla LH ásamt 

testósteróni. Hækkun í LH bendir til frumkomins skorts en lág eða eðlileg gildi á LH benda til 

afleidds skorts. 
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Mynd 3. Sýnir undirstúku-heiladinguls-kynkirtils öxulinn. Undirstúkan losar GnRH og örvar 

þannig losun gónadótrópínanna, LH og FSH, frá heiladingli. LH örvar testóterónmyndun í 

Leydig frumum í eistum. [34] 

 

Testósterónskortur hjá HIV smituðum karlmönnum stafar yfirleitt af lækkun gónadótrópín 

hormóna. [33, 35] Einkenni testósterónskorts eru meðal annars: risvandamál, minnkuð 

kynhvöt, þunglyndi, vöðvaslappleiki, þyngdartap, þreyta, blóðleysi, minnkuð beinþéttni og 

lækkað magn high density lipoprotein (HDL) í blóði. [36] Tíðni testósterónskorts er hærri hjá 

HIV sjúklingum en hjá almenningi. Til að mynda kom fram í Massachusetts male aging study 
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að algengi testósterón skorts hjá karlmönnum á aldrinum fjörtíu til sextíu og níu ára sem 

valdir voru að handahófi úr samfélaginu var 6%. [37] 

Í líkamanum er 98-99% testósteróns á bundnu formi. Þar af er 40-50% bundið albúmíni og 

50-60% er bundið sex hormone binding globulin (SHBG). 1-2% testósteróns er á svo kölluðu 

fríu formi þ.e. ekki bundið burðarpróteinum. [38] Hið virka form testósteróns (e. bioavailable) 

samanstendur af fríu testósteróni og testósteróni bundnu albúmíni. Testósterón bindst 

albúmíni ekki jafn sterkt og SHBG og á þar með auðveldara með að losna frá, yfir á frítt form 

þar sem það getur komist inn í frumur og bundist viðtökum. [38] 

Við greiningu á testósterónskorti er heildar testósterón yfirleitt mælt. En þegar greina á 

testósterónskort hjá HIV smituðum einstaklingum er mikilvægt að mæla einnig frítt 

testósterón. Þar sem að hjá HIV smituðum er algengt er að SHBG sé hækkað. [23] Það veldur 

aukinni bindingu testósteróns við SHBG, sem svo veldur lækkun í fríu testósteróni.  

Þrátt fyrir að heildar testósterón sé eðlilegt eða jafnvel hátt þá getur sjúklingur haft einkenni 

testósterónskorts vegna lágs frís testósteróns.  

Gott er að hafa í huga að testósteróngildi eru breytileg milli einstaklinga og því þarf að túlka 

niðurstöður í samhengi við klínísk einkenni. 

1.9.1 Testósterón skortur fyrir og eftir tilkomu cART hjá HIV smituðum 
Samsett and-retróveirulyfjameðferð olli straumhvörfum hjá HIV smituðum einstaklingum. 

Lífslíkur jukust og lífskjör bötnuðu. Tíðni testósterónskorts lækkaði. Fyrir tilkomu samsettrar 

lyfjameðferðar var tíðni testósterónskorts 29-50% hjá AIDS sjúklingum. [39, 40] 

Testósterónskorturinn var líklega afleiðing af AIDS tæringu (e. wasting) og krónískra 

veikinda eða tækifærissýkinga tengdum HIV sjúkdómnum. [40] Áður en cART kom til 

sögunnar voru sjúklingar líklegri til að þróa með sér lokastigs alnæmi með lágri CD4 talningu 

og tæringu. Fylgni var á milli lágrar CD4 talningar og þyngdartaps og testósterónskorts á 

þessu tímabili. Eftir að cART kom til sögunnar  hefur tíðnin lækkað. Flestar rannsóknir benda 

til þess að tíðni testósterónskorts sé í kringum 20% í HIV sjúklingum í dag. [33, 35, 41] 

Í dag er lokastigs alnæmi sjaldgjæft. Ekki liggur ljóst fyrir hvers vegna testósterónskortur er 

enn þá vandamál. Líklegast er það samspil nokkurra þátta. CD4 talning, tæring og stig HIV 

sjúkdómsins spá ekki lengur fyrir um testósterónskort líkt og þau gerðu fyrir tilkomu cART.  

Eftir tilkomu cART hefur athyglin beinst í átt að öldrun, lyfjanotkun og öðrum veikindum 

óháð HIV.  
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Bent hefur verið á að and-retróveirulyfin geti valdið testósterónskorti en sem dæmi má nefna 

að í rannsókn Rietschel og samstarfsmanna fannst ekki marktækur munur á testósterónskorti 

milli manna eftir því hvaða and-retróveirulyf voru tekin inn. [41]  

Testósterónskortur heldur áfram að vera algengt innkirtlavandamál hjá HIV smituðum 

karlmönnum. Greining er mikilvæg því testósterón uppbótarmeðferð getur haft jákvæð áhrif á 

kynlífsvandamál, andlega heilsu, blóðmyndun og líkamsmassa. 

1.10 Kynheilsa HIV smitaðra karlmanna 
Til kynferðislegrar vanvirkni (e. sexual dysfunction) teljast þættir eins og risvandamál (e. 

erectile dysfunction), minnkuð kynhvöt, erfiðleikar við að fá fullnægingu og sársauki tengdur 

kynlífi. [32] 

Rannsóknir benda til þess að tíðni kynferðislegrar vanvirkni sé há hjá HIV smituðum 

karlmönnum. Tíðntölur á bilinu 13-74% hafa komið fram. [42] Ljóst er að þetta er ansi breitt 

bil. Ýmsir þættir geta haft áhrif á þessa fjölbreyttu tíðnitölur. Oft er munur á milli 

mæliaðferða og ekki eru notuð stöðluð próf við mælingar á kynferðislegri vanvirkni. Dæmi 

um staðlaðar aðferðir eru IIEF-15 spurningalistinn sem þýddur hefur verið yfir á þrjátíu og 

tvö tungumál og metur ýmsa þætti í kynferðislegri vanvirkni svo sem risvandamál, kynhvöt, 

fullnægingarvirkni, samfaraánægju og heildar kynferðislega ánægju. [43] Safngreining (e. 

meta-analysis) frá 2007 tók saman nokkrar rannsóknir yfir kynferðislega vanvirkni hjá HIV 

smituðum karlmönnum og þar kom fram 46% algengi risvandamála (bilið var 9-74%), 39% 

algengi sáðlátsvandamála (bilið var 36-42%), 44% algengi minnkaðrar kynhvatar (bilið var 

24-73%) og 27% algengi skertrar fullnægingarvirkni (bilið var 7-49%). [44] 

HIV smitaðir karlmenn sem eiga við kynferðislega vanvirkni að stríða eru líklegri til að sýna 

verri meðferðarheldni og stunda áhættusamt kynlíf. [45] 

 

Tíðnitölur yfir risvandamál hjá HIV smituðum karlmönnum hafa spannað breytt bil eða frá 

9% og upp í 74%. [46] Tímaritið Nature birti grein í febrúar 2014 þar sem teknar voru saman 

niðurstöður átján rannsókna á risvandamálum hjá HIV smituðum karlmönnum. Ef einungis 

voru teknar saman tölur þeirra rannsókna sem beittu stöðluðum og viðurkenndum aðferðum 

og höfðu nægilegan fjölda sjúklinga þá reyndist algengi risvandamála hjá HIV smituðum 

sjúklingum vera á bilinu 50-60% fyrir karlmenn á aldursbilinu þrjátíu til sextíu ára. [46] 

Algengi ristruflana í heilbrigðu þýði er lægri. Í íslenskri rannsókn frá 2006 sem birt var í 

Læknablaðinu var algengi ristruflana í aldurshópnum fjörtíu og fimm til sjötíu og fimm ára 
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35,5%.  Hæst var hlutfallið í aldurshópnunm sextíu og fimm til sjötíu og fimm ára þar sem 

rúm 60% karlmannanna fundu fyrir ristruflunum af einhverju tagi. Rannsóknin sýndi fram á 

að tíðni ristruflana fer vaxandi með aldri. Þeir sem reyktu daglegra voru líklegri til að eiga við 

ristruflanir að stríða.[47] 

 

Ekki er á hreinu hvað veldur þessari háu tíðni kynlífstengdra vandamála hjá HIV smituðum 

karlmönnum. Líklegast er  þetta samspil margar ástæðna. Ýmsir áhrifaþættir í sambandi við 

kynferðislega vanvirkni hafa verið nefndir svo sem lyf, andleg áhrif og hormónabúskapur 

líkamans.  

Testósterónskortur getur valdið risvandamálum en rannsóknir benda til þess að það sé ekki 

algengur orsakavaldur þar sem stór hluti karlmanna með risvandamál hefur eðlilegt magn 

testósteróns. Sem dæmi má nefna að í rannsókn Crum-Cianflone og samstarfsmanna voru 

hundrað sjötíu og fimm af tvöhundruð áttatíu og fimm HIV smituðum karlmönnum með 

risvandamál en ekki fannst marktækur munur á testósterónskorti milli þeirra sem voru með 

risvandamál og þeirra sem ekki áttu við slíkt að stríða. [33] 

And-retróveirulyf hafa áhrif á efnaskipti HIV smitaðra. Áhrif and-retróveirulyfsins próteasa 

hemils á risvandamál eru umdeild. Sumar rannsóknir sýna tengsl milli risvandamála og 

notkun þeirra [48] en aðrar rannsóknir finna engin tengsl. [42, 49]  

 

Í flestum tilvikum reynist HIV greining vera andlegt áfall fyrir viðkomandi. Vegna þess hve 

samofið smitið og kynlíf er að þá geta margir ekki hugsað sér að stunda kynlíf í einhvern tíma 

eftir greiningu. Eftir greiningu þurfa sjúklingar stöðugt að hafa í huga að smita ekki aðra og 

geta slíkar hugsanir og varúðarráðstafanir haft áhrif á kynlíf. Það er reynsla 

heilbrigðisstarfsfólks að margir HIV smitaðir einstaklingar hafi ekki áhuga á að stunda kynlíf 

fyrstu árin eftir greiningu.  

 

Þróaðir hafa verið spurningalistar til að meta kynheilsu. Einn slíkur er International Index of 

Erectile Function (IIEF-15) en hann inniheldur fimmtán spurningar sem meta fimm þætti: 

risvandamál, fullnægingu, kynlöngun, ánægju samfara og heildaránægju. [43] Styttri útgáfa af 

IIEF-15, nefnd IIEF-5 er einfaldari í notkun. Spurningalistinn inniheldur fimm spurningar 

sem meta risvandamál.  Fyrir hverja spurningu eru gefin núll til fimm stig. Heildarstigafjöldi 

er svo á bilinu núll til tuttugu og fimm stig. Þar sem lægri stigafjöldi gefur til kynna alvarlegra 

risvandamál. Slíkir staðlaðir spurningalistar eru mikilvægir fyrir samanburð milli landa þar 
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sem ólíkar hefðir og menning geta haft áhrif á hvernig rætt er um kynheilsu og þætti tengda 

henni. 

1.10.1 Meðferðarviðmið kynheilsu 
Eftirlit með kynheilsu HIV smitaðra sjúklinga er mikilvægt. Gefin eru út meðferðarviðmið 

sem göngudeild smitsjúkdóma fylgir eftir. European AIDS clinical society (EACS) gefur út 

slík viðmið. [32] Mælt er með að farið sé yfir eftirfarandi atriði við greiningu HIV: sögu 

kynlífs (e. sexual history), öruggt kynlíf, sambandsstöðu og hvort einhver vandamál tengd 

getnaði séu til staðar. Á sex til tólf mánaða fresti skal fara yfir sögu kynlífs og hina þættina 

eftir þörfum. Þegar farið er yfir sögu kynlífs skal spyrja hvort einhver kynferðisleg vanvirkni 

sé til staðar.  Í töflu tvö fyrir neðan má sjá yfirlit yfir hvernig meðferðareftirlit með kynheilsu 

HIV smitaðra skuli háttað.  

Tafla 2. Klínískar leiðbeiningar EACS um hvernig meðferðareftirliti með kynheilsu HIV 

smitaðra einstaklinga skuli háttað. 

 Við HIV 

greiningu 

Áður en 

lyfjameðferð hefst 

Tíðni 

eftirfylgni 

Saga kynlífs +  6-12 mánaða fresti 

Öruggt kynlíf +  Eftir þörfum 

Sambandsstaða +  Eftir þörfum 

Vandamál tengd 

getnaði 

+ + Eftir þörfum 
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2 Markmið og tilgangur 

Markmið rannsóknarinnar var tvíþætt. Annars vegar að kanna hvernig viðurkenndum 

tilmælum um eftirfylgni með tilteknum efnaskiptamælistikum er fylgt í göngudeild 

smitsjúkdóma og hins vegar að kanna kynheilsu og gera rannsókn á testósterón búskapi karla 

sem eru á samsettri and-retróveirulyfjameðferð.  

Ávinningur rannsóknarinnar er einnig tvíþættur. Í fyrsta lagi að fá upplýsingar um gæði 

fagstarfa á göngudeild smitsjúkdóma. Í öðru lagi að fá betri mynd af kynheilsu HIV smitaðra 

karlmanna á Íslandi sem og greina og bæta upp testósterónskort meðal HIV sýktra karlmanna 

ef slíkt er til staðar.  
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3 Efni og aðferðir 

Rannsóknin var bæði framskyggn og afturskyggn. 

Þátttakendur í rannsókninni voru allir HIV smitaðir sjúklingar göngudeildar smitsjúkdóma á 

Landspítala. Við lok árs 2013 voru hundrað sjötíu og fimm HIV smitaðir einstaklingar í 

gagnagrunni göngudeildar. Um 65% sjúklinganna eða hundrað og þrettán af hundrað sjötíu og 

fimm voru karlmenn.  

Í sjúkraskrám hjá öllum HIV smituðum sjúklingum göngudeildar voru eftirfarandi breytur frá 

árunum 2011, 2012 og 2013 skoðaðar: 

- blóðfitur (kólesteról, high density lipoprotein (HDL) og þríglyseríð) 

- glúkósi og langtímasykurgildi (HbA1c) 

- beinhagur (kalk, fosfat, alkalínískur fosfatasi og beinþéttnimælingar í DXA skanna). 

 

Eitt hundrað og þrettán HIV smitaðir karlmenn eru í gagnagrunni göngudeildar smitsjúkdóma. 

Spurningalistar voru sendir til níutíu og fimm karlmanna. Ákveðið var að senda ekki 

spurningalista á samtals átján karlmenn. Þar af tólf vegna fangelsisvistar, 

tungumálaörðugleika (sjúklingur talar hvorki íslensku né ensku), heimilisleysis og annarra 

viðkvæmra ástæðna og sex vegna þess að heimilisfang fannst ekki.  

Spurningalistinn innihélt tólf spurningar. Sjá má spurningalistann í heild sinni í viðauka aftast 

í ritgerðinni. Af spurningunum tólf voru fimm þeirra úr IIEF-5 (International Index of Erectile 

Function). Þær spurningar meta risvandamál. Reiknuð voru stig út frá IIEF-5 spurningunum. 

Fyrir hverja spurningu er hægt að fá núll til fimm stig. Stig úr spurningunum fimm eru lögð 

saman og eru heildarstig á bilinu núll til tuttugu og fimm. Eftir heildarstigafjölda er skipt í 

fimm flokka. Sjá má skiptinguna eftir stigafjölda í flokkana fimm í töflu þrjú fyrir neðan.  

 

Tafla 3. Yfirlit yfir flokka IIEF-5. 

Flokkur Stigafjöldi Gráða risvandamáls 
1 0-7 Alvarleg risvandamál 
2 8-11 Miðlungs risvandamál 
3 12-16 Miðlungs-væg risvandamál 
4 17-21 Væg risvandamál 
5 22-25 Engin risvandamál 
 



  

27 

Ekki var hægt að reikna IIEF stigafjöldi hjá þeim karlmönnum sem krossuðu við  

svarmöguleikann „veit ekki” í einni eða fleiri IIEF spurningu. Ekki var heldur hægt að reikna 

IIEF stigafjölda ef merkt var við svarmöguleikann „reyndi ekki samfarir” jafnframt því að 

eiga ekki maka. 

 

Farið var yfir sjúkraskrár hjá öllum HIV smituðum karlmönnum (n=113) á skrá hjá 

göngudeild smitsjúkdóma. Skráning á kynheilsu og vandamálum tengdum kynlífi var skoðuð 

á árunum 2011, 2012 og 2013 fyrir hvern sjúkling. Fyrir hvert ár hjá hverjum sjúklingi voru 

þrjú möguleg svör:  

1) Kynheilsa ekki skráð 

2) Óbein skráning kynheilsu 

3) Bein skráning kynheilsu. 

Ef skráð var að rætt hefði verið um hvernig kynlíf gangi eða spurt um hvers konar vandamál 

tengd kynlífi svo sem risvandamál, minnkaða kynhvöt, erfiðleika við að fá fullnægingu eða 

sársauka við kynlíf að þá taldist það til að vera bein skráning. 

Það taldist til óbeinnar skráningar ef engin skráning fannst í sjúkraskrám um að kynheilsa hafi 

verið rædd en gerðar voru testósterónmælingar og/eða testósterón var gefið. 

Þegar rætt er um kynlíf út frá sjónarhóli smits, þ.e. rætt um smokkanotkun og aðra þætti því 

tengdu sem miðast við að sporna gegn útbreiðslu HIV sjúkdómsins að þá taldist það hvorki til 

beinnar né óbeinnar skráningar. 

Öllum karlmönnum sem svöruðu spurningalistanum var boðið að fara í hormónamælingar þar 

sem kannað var magn hormónanna heildar testósteróns, virks testósteróns, LH og prólaktíns. 

Einnig var SHBG mælt. 

 

Allar upplýsingar voru færðar inn í skjal í töflureikni þar sem upplýsingarnar voru tengdar við 

nafn og kennitölu hvers sjúklings. Listi yfir HIV smitaða sjúklinga fékkst úr gagnagrunni 

InfCare. Unnið var með þessar upplýsingar í læstum, aðgangsstýrðum tölvum á vegum LSH. Í 

töflureiknisskjalinu fékk hver og einn sjúklingur sjúklinganúmer. Þegar búið var að safna 

saman upplýsingum voru nafn og kennitala fjarlægð og geymd á öruggum stað með 

sjúklinganúmerum og nýttist þannig sem greiningarlykil.  Eftir stóðu í töflureiknisskjalinu 

ópersónugreinanleg gögn. Þ.e. sjúklinganúmerin ásamt upplýsingunum sem safnað hafði verið 
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saman. Í skjalinu komu einnig fram upplýsingar um aldur sjúklings við lok árs 2013, hver 

smitleið HIV væri og kyn sjúklings.  

Unnið var með upplýsingarnar í tölfræðiforritinu R. Notuð var lýsandi tölfræði. Leyfi fyrir 

rannsókninni voru fengin hjá Vísindasiðanefnd LSH og Persónuvernd. Ábyrgðarmaður 

rannsóknar var Már Kristjánsson yfirlæknir við smitsjúkdómadeild LSH. 
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4 Niðurstöður  

4.1 Niðurstöður efnaskiptamælinga 
Í gagnagrunni göngudeildar smitsjúkdóma eru hundrað sjötíu og fimm HIV smitaðir 

sjúklingar. Þar af eru hundrað og þrettán karlmenn og sextíu og tvær konur. Við lok árs 2013 

var meðalaldur sjúklinga 44,0 ár. Meðaldur karla var 46,6 ár og kvenna 39,1 ár. Fyrir neðan 

má sjá meðalaldur sjúklinga eftir smitleið. 

 

Tafla 4. Meðalaldur sjúklinga eftir smitleið. 

Smitleið Fjöldi 
einstaklinga 

Meðalaldur 

Kynmök gagnkynhneigðra 68 44.0   

Kynmök samkynhneigðra 61 46.3 

Fíkniefnanotkun í æð 40 39.8     

Móðir til barns 1 18.0  

Blóðgjöf 1 69.0    

Önnur/Óþekkt 4 48.5 

   Samtals: 175 Meðalaldur:44,0 
 

Í töflu fimm má sjá hlutfall karla og kvenna innan þekktra smitleiða HIV veirunnar.  

Tafla 5. Smitleið eftir kyni. 

Smitleið Konur Karlar Heildarfjöldi Prósentuhlutfall 
kvenna 

Kynmök gagnkynhneigðra 44 24 68 64,7% 

Kynmök samkynhneigðra 0 61 61 0% 

Fíkniefnanotkun í æð 13 27 40 32,5% 

Móðir til barns 1 0 1 100% 

Blóðgjöf 0 1 1 0% 

Önnur/Óþekkt 4 0 4 100% 
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Gildi úr blóðmælingum voru skoðuð hjá HIV smituðum einstaklingum sem eru í meðferð 

göngudeildar smitsjúkdóma. Alls voru hundrað sjötíu og fimm sjúklingar skoðaðir. Þar af 

höfðu fjórir sjúklingar  engar skráðar komur árin 2011, 2012 og 2013 og þar af leiðandi engar 

blóðmælingar. Eftirfarandi gildi voru skoðuð: kólesteról, þríglyseríð, HDL, glúkósi, HbA1c, 

kalsíum, fosfat, D-vítamín, parathyroidhormón og alkalínískur fosfatasi. Einnig var skoðað 

hversu stór hluti sjúklinga hefði farið í beinþéttnimælingu í DXA skanna. Eftirfarandi tafla 

sýnir hjá hve stórum hluta sjúklinga eftirfarandi mælingar voru gerðar, einu sinni eða oftar, á 

árunum 2011, 2012 og 2013. 

Tafla 6. Yfirlit yfir efnaskiptamælingar HIV sjúklinga við göngudeild smitsjúkdóma LSH á 

árunum 2011-2013. 

Mæld gildi Fjöldi sjúklinga sem 
höfðu eftirfarandi gildi 

mæld 

Prósenta af 
heildarfjölda 

sjúklinga 

Klínískar 
leiðbeiningar um 
meðferðareftirlit 

Kólesteról 131 76,6%  
Árlega Þríglyseríð 119 69,6% 

HDL 129 75,4% 

Glúkósi 147 86,0% 6-12 mánaða fresti 
HbA1c 27 15,8%  
Kalsíum 65 38,0%  

6-12 mánaða fresti Fosfat 76 44,4% 
Alkalínískur 
fosfatasi 

127 74,3% 

D-vítamín 119 69,6% Eftir þörfum 

Parathyroid 
hormón 

9 5,3%  

DXA 4 2,3% Eftir þörfum 
Samtals: 171 sjúklingur 
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Ef kólesterólmælingar voru skoðaðar eftir smitleið má sjá að að sá hópur sjúklinga sem hefur 

lægst hlutfall mælinga eru þeir sem hafa smitast af HIV vegna fíkniefnanotkunar í æð. 

Tafla 7. Kólesterólmælingar eftir smitleið. 

Smitleið Kólesteról 
mælt 

Heildarfjöldi  Prósentuhlutfall 

Kynmök gagnkynhneigðra 55 68 80,9% 
Kynmök samkynhneigðra 50 59 84,7% 
Fíkniefnanotkun í æð 22 39 56,4% 
Móðir til barns 0 1 0% 
Blóðgjöf 1 1 100% 
Önnur/Óþekkt 3 3 100% 

 

4.2 Niðurstöður spurningalista 
Samtals bárust svör við tuttugu og sex spurningalistum af níutíu og fimm útsendum 

spurningalistum. Svarhlutfall spurningalista var því 27,4%. Reiknaður var IIEF-5 stigafjöldi 

hjá þrettán af tuttugu og sex spurningalistum. Ekki var hægt að reikna IIEF-5 stigafjölda hjá 

þrettán einstaklingum þar sem krossað var við svarmöguleikann “veit ekki” eða viðkomandi 

krossaði við  svarmöguleikann “reyndi ekki samfarir” jafnframt því að eiga ekki maka. Voru 

þeir því ekki hafðir með í útreikningunum. 

Tafla 8. Aldursdreifing sjúklinganna sem höfðu reiknaðan IIEF-5 stigafjölda. 

Aldursdreifing  Aldur 

Meðalaldur svarenda 54,8 ára 

Miðgildi 56 ára 

Yngsti 32 ára 

Elsti 73 ára 
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Tafla 9. Smitleið þeirra sem höfðu útreiknaðan IIEF-5 stigafjölda. 

Smitleið Fjöldi Prósentuhlutfall 
Kynmök gagnkynhneigðra 1 7,7% 

Kynmök samkynhneigðra 11 84,6% 

Fíkniefnanotkun í æð 0 0% 

Móðir til barns 0 0% 

Blóðgjöf 1 7,7% 

Önnur/Óþekkt 0 0% 

Samtals 13 karlmenn  

 

Í töflu tíu má sjá dreifingu svarenda í IIEF-5 flokka eftir stigi risvandamáls, frá því að engin 

risvandamál séu til staðar og upp í að alvarleg risvandamál séu til staðar. 

Tafla 10. Dreifing svarenda í IIEF-5 flokka. 

Flokkur Stigafjöldi Gráða risvandamáls Fjöldi 
sjúklinga 

1 0-7 Alvarleg risvandamál 7 

2 8-11 Miðlungs risvandamál 1 

3 12-16 Miðlungs-væg risvandamál 1 

4 17-21 Væg risvandamál 0 

5 22-25 Engin risvandamál 4 

 

Samtals voru níu af þrettán sjúklingum með risvandamál af einhverju tagi (e. mild to severe 

ED) eða 69,2% sjúklinganna. 

Sjö af þrettán karlmönnum áttu við alvarlegt risvandamál að stríða, eða um 54%. Hjá  þeim 

sem áttu við alvarleg risvandamál að stríða var aldursdreifingin eftirfarandi. 

Tafla 11. Aldursdreifing þeirra sem áttu við alvarlegt risvandamál að stríða. 

Aldursdreifing  Aldur 

Meðalaldur  61,1 ára 

Miðgildi 57 ára 

Yngsti 54 ára 

Elsti 73 ára 
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Fjórir af þrettán karlmönnum áttu ekki við nein risvandamál að stríða. Aldursdreifing þeirra 

var eftirfarandi. 

 

Tafla 12. Aldursdreifing svarenda sem ekki áttu við risvandamál að stríða. 

Aldursdreifing  Aldur 

Meðalaldur  45,3 ára 

Miðgildi 46,5 ára 

Yngsti 32 ára 

Elsti 56 ára 

 

Í eftirfarandi samantekt voru svör úr öllum tuttugu og sex spurningalistunum sem bárust tekin 

með í útreikninga. 

 

Tafla 13. Aldursdreifing þeirra sem svöruðu spurningalistanum. 

Aldursdreifing svarenda Aldur 

Meðalaldur svarenda 54,2 ára 

Miðgildi 54 ára 

Yngsti 32 ára 

Elsti 79 ára 

Samtals svöruðu 26 karlmenn spurningalistanum 

  

Tafla 14. Smitleið þeirra sem svöruðu spurningalistanum. 

Smitleið Fjöldi Prósentuhlutfall 
Kynmök gagnkynhneigðra 5 19,2% 

Kynmök samkynhneigðra 18 69,2% 

Fíkniefnanotkun í æð 2 7,7% 

Móðir til barns 0 0% 

Blóðgjöf 1 3,9% 

Önnur/Óþekkt 0 0% 

Samtals 26 svarendur 
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Þegar skoðuð voru svörin við fyrstu spurningu spurningalistanns „Hvernig metur þú 

sjálfstraust þitt við að geta fengið og viðhaldið stinningu síðastliðna 6 mánuði“ fengust 

eftirfarandi niðurstöður. 

Tafla 15. Svör við spurningu eitt í spurningalistanum. 

Svarmöguleiki Fjöldi einstaklinga Prósenta 
Mjög lítið 5 19,2% 
Lítið 6 23,1% 
Miðlungs 6 23,1% 
Mikið 6 23,1% 
Mjög mikið 0 0% 
Veit ekki 1 3,8% 
Spurningu ekki 
svarað 

2 7,7% 

   
Ellefu af tuttugu og sex einstaklingum eða 42,3% sjúklinganna sögðu sjálfstraust sitt við að 

geta fengið og viðhaldið stinningu vera mjög lítið eða lítið.  

 

Svörin við spurningu númer átta í spurningalistanum “Hversu oft hefur þú samfarir að 

jafnaði?” voru eftirfarandi. 

Tafla 16. Svör við spurningu átta í spurningalistanum. 

Svarmöguleiki Fjöldi 
einstaklinga 

Prósenta 

Oftar en 3x í viku 0 0% 
1-2x í viku  1 3,8% 
1-3x á mánuði 1 3,8% 
1-11x á ári 7 26,9% 
Sjaldnar en 1x á ári 13 50,0% 
Veit ekki 3 11,4%  

Spurningu ekki svarað 1 3,8% 
 

Helmingur af svarendum spurningalistans sagðist hafa samfarir sjaldnar en einu sinni á ári. 

Tæp 27% hafa samfarir einu sinni til ellefu sinnum á ári.  
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Samantekt á svörum við spurning númer níu í spurningalistanum. „Hversu auðvelt eða erfitt 

þykir þér/þætti þér að ræða vandamál varðandi stinningu (risvandamál) við lækni eða annað 

heilbrigðisstarfsfólk?“ 

Tafla 17. Svör við spurningu níu í spurningalistanum. 

Svarmöguleiki Fjöldi einstaklinga Prósenta 
Mjög auðvelt 7 26,9% 
Frekar auðvelt 6 23,1% 
Hvorki auðvelt né erfitt 7 26,9% 
Frekar erfitt 4 15,4% 
Mjög erfitt 2 7,7% 
Veit ekki 0 0%  

 
Samtals svöruðu þrettán af tuttugu og sex karlmönnum eða helmingur svarenda að sér þætti 

frekar auðvelt eða mjög auðvelt að ræða risvandamál við lækni eða annað 

heilbrigðisstarfsfólk. Af þeim sem svöruðu spurningalistanum sögðu 26,9% að sér finnist það 

hvorki auðvelt né erfitt og 23,1% svarenda sagði að sér þætti það frekar erfitt eða mjög erfitt.  

 

Þegar skoðuð var spurning númer tíu í spurningalistanum. “Hefur læknir spurt þig um 

risvandamál?” komu eftirfarandi svör í ljós. 

Tafla 18. Svör við spurningu tíu í spurningalistanum. 

Svarmöguleiki Fjöldi 
einstaklinga 

Prósenta 

Já 5 19,2% 

Nei 21 80,8% 

Veit ekki 0 0% 

 

Af þeim sem svöruðu spurningalistanum sögðu 80,8%  að læknir hefði ekki spurt sig um 

risvandamál.  
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Í spurningu ellefu í spurningalistanum var spurt um reykingar. “Reykir þú eða hefur þú 

reykt?” 

Tafla 19. Svör við spurningu númer ellefu í spurningalistanum. 

Svarmöguleiki Fjöldi einstaklinga Prósenta 

Já, ég reyki daglega 4 15,4% 
Já, en ég reyki sjaldnar en daglega  6 23,1% 
Nei, ég reyki ekki í dag, hætti fyrir minna en 1 ári 1 3,8% 

Nei, ég reyki ekki í dag, hætti fyrir meira en 1 ári 8 30,8% 
Nei, ég reyki ekki í dag og hef aldrei reykt 7 26,9% 

Veit ekki 0 0%  

Sextán af tuttugu og sex svarendum eða 61,5% reykja ekki. Tíu af tuttugu og tuttugu og sex 

svarendum eða 38,5% reykja daglega eða sjaldnar.  

 

Í spurningu tólf í spurningalistanum var spurt um fæðingarár maka. “Þeir sem eru giftir eða í 

sambúð, hvert er fæðingarár maka þíns?” Sex karlmenn af tuttugu og sex gáfu upp fæðingarár 

maka. Tuttugu svarendur af tuttugu og sex voru ekki giftir eða í sambúð eða 76,9% svarenda.  

4.3 Niðurstöður kynheilsuskráningar 
Skráning kynheilsu í sjúkraskrám var skoðuð hjá öllum HIV smituðum karlmönnum í 

gagnagrunni göngudeildar smitsjúkdóma. 

Árin 2011, 2012 og 2013 voru öll skoðuð hvert fyrir sig. Töflur tuttugu til tuttugu og tvö sýna 

niðurstöður hvers árs. Einnig var tekinn saman heildarfjöldi sjúklinga sem höfðu kynheilsu 

skráða einu sinni eða oftar árin 2011, 2012 og 2013. Niðurstöður þess má sjá í töflu tuttugu og 

þrjú.  

Tafla 20. Skráning kynheilsu hjá HIV smituðum karlmönnum árið 2011. 

  Fjöldi sjúklinga  Prósentuhlutfall sjúklinga 
Bein skráning  2  2,1% 
Óbein skráning  8  8,4% 
Engin skráning  85  89,5% 
Samtals: 95 sjúklingar 

Árið 2011 voru 10,5% sjúklinga með beina eða óbeina skráningu á kynheilsu. 
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Tafla 21. Skráning kynheilsu hjá HIV smituðum karlmönnum árið 2012. 

  Fjöldi sjúklinga  Prósentuhlutfall sjúklinga 
Bein skráning  1  1,0% 
Óbein skráning  5   4,8% 
Engin skráning   98  94,2% 
Samtals: 104 sjúklingar 

Árið 2012 voru 5,8% sjúklinga voru með beina eða óbeina skráningu á kynheilsu.  

 

Tafla 22. Skráning kynheilsu hjá HIV smituðum karlmönnum árið 2013. 

 Fjöldi sjúklinga  Prósentuhlutfall sjúklinga 
Bein skráning  5  4,7% 
 Óbein skráning  13  12,1% 
 Engin skráning  89  83,2% 
Samtals: 107 sjúklingar 

Árið 2013 voru 16,8% sjúklinga voru með beina eða óbeina skráningu á kynheilsu. 

 

Skráning á kynheilsu. Skoðað var hjá hve mörgum sjúklingum kynheilsa var skráð einu sinni 

eða oftar á árunum 2011, 2012 og 2013. 

Tafla 23. Skráning kynheilsu á árunum 2011-2013. 

  Fjöldi sjúklinga  Prósentuhlutfall sjúklinga 
Bein skráning  8   7,4% 
Óbein skráning  18   16,7% 
Engin skráning  82   75,9% 
Samtals: 108 sjúklingar 

 

Samtals voru 24,1% HIV smitaðra karlmanna voru með beina eða óbeina skráningu á 

kynheilsu, einu sinni eða oftar, á árunum 2011, 2012 og 2013. 
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4.4 Niðurstöður hormónamælinga 
Þeim karlmönnum sem svöruðu spurningalistanum var boðið að koma í hormónamælingu. 

Samtals voru hormón mæld hjá fjórtán karlmönnum.  Hormónin heildar testósterón, virkt 

testósterón, LH, Prólaktín voru mæld. SHBG var einnig mælt. Aldursdreifingu þeirra má sjá í 

töflu tuttugu og fjögur fyrir neðan.  

 

Tafla 24. Aldursdreifing þeirra karlmanna sem hormón voru mæld hjá. 

Aldursdreifing Aldur 

Meðalaldur svarenda 56,4 ára 

Miðgildi 54,5 ára 

Yngsti 32 ára 

Elsti 79 ára 

Samtals 14 karlmenn 

 

Tveir sjúklingar af fjórtán mældust með of lágt testósterón eða 14,3% sjúklinganna. Annar 

þeirra var þó á mörkum testósterónskorts með virka testósteróngildið 3,68 nmól/L. Neðri 

mörk virks testósteróns eru 3,6 nmól/L. Hormónamælingarnar benda til þess að annar 

sjúklinganna tveggja hafi afleiddan testósterónskort (e. secondary testosterone deficiency) þar 

sem magn LH var eðlilegt. Hinn sjúklingurinn var með hækkað gildi LH sem bendir til þess 

að testósterónskorturinn sé af frumkominni gerð þ.e. Leydig frumur í eistum framleiði ekki 

nóg testósterón.  

SHBG var hækkað hjá fjórum sjúklingum af fjórtán eða 28,6%. LH var hækkað hjá fimm 

sjúklingum af fjórtán eða 35,7%. Þar af voru fjórir af þeim sjúklingum með eðlileg 

testósteróngildi sem bendir til þess að að um uppbættan testósterónskort (e. compensated 

hypogonadism) sé að ræða. Prólaktín var innan eðlilegra marka hjá öllum fjórtán 

sjúklingunum. Niðurstöður hormónamælinga má sjá í töflu tuttugu og fimm fyrir neðan.  
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Tafla 25. Niðurstöður hormónamælinga. 

Sjúklingur 
Heildar 

testósterón 
Virkt 

testósterón LH Prólaktín SHBG 

  
6,7-25,7 
 nmól/L 

3,6-11,0  
nmól/L 

1,7-
9,0 U/L 

4,5-21,0 
µg/L 

19,3-
76,4 

nmól/L 
1 21,47 7,65 12,7 4,8 61 
2 21,11 6,66 6,9 7 71 
3 11,14 4,1 14,7 8,1 52 
4 22,73 8,49 8,5 9,6 58 
5 18,14 7,6 2,6 8,8 47 
6 25,62 4,57 7,6 10 142 
7 9,87 6,15 8 11,8 20 
8 11,05 5,59 9,8 NA 31 
9 19,06 3,68 21,2 NA 125 
10 13,72 6,28 9,4 11,7 39 
11 24,95 6,22 4,7 4,8 98 
12 18,36 9,05 5,3 9,1 36 
13 5,9 2,87 7,8 18,2 31 
14 23,17 6,06 3,6 NA 91 
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5 Umræða 

5.1 Rannsóknin 
Í klínískum leiðbeiningum frá European AIDS Clinical Society kemur fram að kólesteról, 

þríglyseríð og HDL skuli mæla árlega.  Kólesteról var mælt einu sinni eða oftar hjá 76,6% 

sjúklinganna á árunum 2011 til 2013. Það þýðir að hjá 23,4% sjúklinga var kólesteról ekki 

mælt á þriggja ára tímabili. Svipaðar niðurstöður komu fram hjá hinum blóðfitugildunum, 

HDL og þríglyseríði, en þau voru ekki mæld hjá 24,6-30,1% sjúklinga á þessu þriggja ára 

tímabili. Efnaskiptagildin fostfat og kalsíum höfðu hæst hlutfall ómældra sjúklinga þar sem 

55,6-62% sjúklinganna höfðu engar mælingar á þessum gildum á þriggja ára tímabili. Í 

meðferðarleiðbeiningum segir að kalsíum, fosfat og alkalínískan fosfatasa skuli mæla á 6-12 

mánaða fresti.  

Mælt er með því að framkvæma FRAX áhættuþáttagreiningu fyrir beinbrot í þeim sem eru 

fjörtíu ára og eldri við greiningu HIV og áður en and-retróveirulyfjameðferð hefst og 

endurtaka slíkt á tveggja ára fresti. FRAX áhættuþáttagreining fyrir beinbrot er ekki í 

almennri notkun á göngudeild smitsjúkdóma. Hugsanlega mætti taka upp notkun á slíku 

greingartæki. Út frá niðurstöðum í FRAX áhættuþáttagreini fyrir beinbrot mætti svo senda þá 

sjúklinga sem á þurfa að halda í beinþéttnimælingu í DXA skanna, en einungis 2,3% 

sjúklinganna fóru í DXA skanna, einu sinni eða oftar á þessu þriggja ára tímabili 

Taka verður tillit til þess að meðferðarleiðbeiningarnar lýsa meðferðareftirliti eins og því 

verður best háttað og hugsanlega eru leiðbeiningarnar of almennar. Ef til vill á ekki við í 

öllum tilvikum að fylgja leiðbeiningunum til hins ýtrasta. Mikilvægt er að læknir beiti 

þekkingu sinni og meta aðstæður hverju sinni. 

Þegar skoðaðar voru efnaskiptamælingar með tilliti til smitleiðar sjúklings kom í ljós að í hópi 

sprautufíkla var lægri tíðni mælinga. Efnaskiptagildin voru síður mæld hjá þeim. 

Ýmsar ástæður geta verið fyrir því. Ef til vill  er hluti sjúklinganna í virkri neyslu og mæta því 

síður í pantaða tíma hjá göngudeild smitsjúkdóma. Ef til vill gætu verið til staðar fordómar hjá 

læknum þeirra sjúklinga. Þriðja ástæðan gæti einfaldlega verið sú að meðalaldur 

sprautufíklanna er lægri og því kannski ekki jafn mikil þörf fyrir þessar mælingar. 

 

Ljóst er að tíðni risvandamála hjá HIV smituðum karlmönnum er há. Reiknaður var IIEF-5 

stigafjöldi hjá þrettán karlmönnum af tuttugu og sex svarendum og í ljós kom að níu af þrettán 

karlmönnum eða um 69,2% áttu við risvandamál af einhverju tagi að stríða. Þar af voru sjö 
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karlmenn eða um 54% með alvarleg risvandamál. Þessar tíðnitölur eru ekki ólíkar tíðnitölum 

sem birst hafa í erlendum rannsóknum á risvandamálum hjá HIV smituðum karlmönnum. Til 

að mynda birti tímaritið Nature samantekt á niðurstöðum úr átján rannsóknum þar sem 

algengi risvandamála hjá HIV smituðum körlum á aldrinum 30-60 ára reyndist vera 50-60%. 

Fjórir karlmenn af þrettán áttu við engin risvandamál að stríða. Þegar borinn er saman 

meðalaldur þeirra við meðalaldur þeirra sem áttu við alvarleg risvandamál að stríða að þá er 

munurinn ansi mikill eða 61,1 ár og 45,3 ár. Þekkt er að tíðni risvandamála eykst með aldri, 

bæði hjá HIV smituðum karlmönnum og hjá heilbrigðu þýði. 

 

Jákvætt er að ekki stærra hlutfall en 23,1% svarenda finnist erfitt að tala um risvandamál við 

lækni eða annað heilbrigðisstarfsfólk. Langflestum svarendum eða 76,9% finnst þá annað 

hvort auðvelt eða hvorki auðvelt né erfitt að ræða slík mál. 

Í spurningu tíu kom í ljós að 80.8% svarenda spurningalistans sögðu að læknir hefði ekki 

spurt sig um risvandamál. Þetta verður að teljst nokkuð hátt hlutfall. Í íslenskri rannsókn sem 

birt var í Læknablaðinu 2006 þar sem svarendur voru 1633 karlmenn á aldrinum fjörtíu og 

fimm til sjötíu og fimm ára, valdir af handahófi, var hlutfallið þó hærra eða 90% þ.e. einungis 

10% karlmanna  höfðu verið spurðir út í risvandamál af lækni. Í ljósi þess hve risvandamál 

eru algeng hjá HIV smituðum karlmönnum mætti spyrja sjúklingana oftar út í kynheilsu. 

Af þeim sem svöruðu spurningalistanum sögðust 38,5% reykja daglega eða sjaldnar. Þekkt er 

að reykingar hafa áhrif á risvandamál vegna slæmra áhrifa  þeirra á æðakerfið. 

 

Á árunum 2011, 2012 og 2013 fannst skráning í sjúkraskrám hjá 24,1% HIV smitaðra 

karlmanna um að kynheilsa hefði verið rædd við lækni. Þetta verðu að teljast nokkuð lágt 

hlutfall. Líklegt er að í einhverjum tilvikum sé kynheilsa rædd en læknir skráir samræðurnar 

ekki í sjúkraskrá af einhverjum ástæðum. Hugsanlegt er að sjúklingur biðji um að slíkt verði 

ekki skráð eða að skráning einfaldlega gleymist. 

Í meðferðarleiðbeiningar EACS segir að spyrji skuli út í sögu kynlífs (e. sexual history) á sex 

til tólf mánaða fresti. Þegar spurt er út í sögu kynlífs skal spyrja hvort einhver kynferðisleg 

vanvirkni sé til staðar. Þar sem 75,9% HIV smitaðra karlmanna hafa enga skráningu á 

kynheilsu á þessu þriggja ára tímabili er ljóst að skráning kynheilsu er ábótavant.  
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Tveir sjúklinganna mælast með of lágt testósterón eða 14,3% þeirra karlmanna sem hormón 

voru mæld hjá. Erlendar rannsóknir sýna að testósterónskortur hjá HIV smituðum 

karlmönnum eftir tilkomu samsettar and-retróveirulyfjameðferðar er um 20%. Erlendar 

rannsóknir sýna einnig að hjá þeim sem eru með testósterónskort eru flestir með svokallaðan 

afleiddan testósterónskort en okkar niðurstöður sýna að líklegast er annar af tveimur með 

afleiddan testósterónskort. Hér kemur ef til vill að sök að úrtakið var ekki stórt. 

SHBG var hækkað hjá fjórum af fjórtán sjúklingum en slíkt er algengt hjá HIV smituðum 

einstaklingum. SHBG bindst testósteróni og getur hækkun þess getur haft þær afleiðingar að 

framboð frís testósteróns minnki niður fyrir eðlileg mörk. Við slíkar aðstæður geta komið 

fram einkenni testóterónskorts. Virkt testósterón sem samanstendur af fríu testósteróni og 

albúmínbundnu testósteróni var þó eðlilegt hjá þremur af fjórum sjúklingunum sem höfðu 

hækkað SHBG. 

Prólaktín var innan eðlilegra marka hjá öllum. Hækkað prólaktín hefur verið tengt við lengra 

genginn HIV sjúkdóm og getur hækkun á prólaktíni hamlað losun gónadótrópína. 

5.2 Styrkleikar og veikleikar rannsóknarinnar 

Einn helsti styrkleiki rannsóknarinnar er aðgangur að góðum gagnagrunni. Yfirlit yfir öll 

þekkt HIV smit í einu og sama landinu er mikill kostur. Víða erlendis dreifast HIV smitaðir 

sjúklingar á mörg sjúkrahús sem hafa ekki samtengdan gagnagrunn. Út frá gagnagrunninum 

var hægt fá yfirlit yfir alla HIV smitaða einstaklinga á Íslandi sem svo nýttist til þess að kanna 

efnaskiptamælingar og kynheilsu karlanna. Tveir aðrir styrkleikar rannsóknarinnar eru 

nafnleysi spurningalistanns og það að ekki var spurt um þessi málefni, sem geta verið 

viðkvæm, í persónu og gæti auðveldað svarendum að gefa hreinskilin svör. Helsti veikleiki 

rannsóknarinnar var lágt svarhlutfall spurningalistanna. Alls svöruðu tuttugu og sex HIV 

smitaðir karlmenn spurningalista um kynheilsu en sendir voru út níutíu og fimm 

spurningalistar svo svarhlutfallið var 27,4%. Annar hugsanlegur veikleiki er að þeir sem eigi 

við risvandamál að stríða ákveði frekar að svara spurningalistanum og þannig verði viss 

gruggun (e. confounding) á niðurstöðunum. Niðurstöðurnar gætu því gefið skekkta mynd af 

heildarhópi HIV smitaðara karlmanna á Íslandi. 
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5.3 Ályktanir 
Út frá niðurstöðum þessarar rannsóknar má álykta að klínískum leiðbeiningum um 

efnaskiptaeftirlit er ekki fylgt með fullnægjandi hætti á göngudeild smitsjúkdóma. Tíðni 

risvandamála hjá HIV smituðum karlmönnum er há. Skráningu á kynheilsu HIV smitaðra 

karlmanna í sjúkskrám er ábótavant. Tíðni testósterónskorts virðist vera tvöfalt hærri en í 

heilbrigðu þýði. 
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Viðauki 

 
Fimm spurningalistinn IIEF-5 (International Index of Erectile 

Function) 
Kæri svarandi!  
Vinsamlega merktu við þann valmöguleika sem best á við með krossi eða hring.  
 
Sp1) Eitt svar 
Hvernig metur þú sjálfstraust þitt við að geta fengið og viðhaldið 
stinningu síðastliðna 6 mánuði? 
1 Mjög lítið 
2 Lítið 
3 Miðlungs 
4 Mikið 
5 Mjög mikið 
6 Veit ekki 
 
Sp 2) Eitt svar 
Þegar þú hefur fengið stinningu við kynferðislega örvun síðastliðna 6 
mánuði, hversu oft var stinningin næg til samfara? 
1 Engin kynferðisleg örvun 
2 Næstum aldrei/aldrei 
3 Í nokkur skipti (miklu sjaldnar en í helmingi tilfella) 
4 Stundum (í u.þ.b. helmingi tilfella) 
5 Oftast (miklu oftar en í helmingi tilfella) 
6 Næstum alltaf/alltaf 
7 Veit ekki 
 
Sp 3) Eitt svar 
Við samfarir síðastliðna 6 mánuði, hversu oft gastu haldið 
stinningunni eftir að þær hófust? 
1 Reyndi ekki samfarir 
2 Næstum aldrei/aldrei 
3 Í nokkur skipti (miklu sjaldnar en í helmingi tilfella) 
4 Stundum (í u.þ.b. helmingi tilfella) 
5 Oftast (miklu oftar en í helmingi tilfella) 
6 Næstum alltaf/alltaf 
7 Veit ekki 



  

50 

 
Sp 4) Eitt svar 
Við samfarir síðastliðna 6 mánuði, hversu erfitt var að halda 
stinningunni til loka samfaranna? 
1 Reyndi ekki samfarir 
2 Óskaplega erfitt 
3 Mjög erfitt 
4 Erfitt 
5 Dálítið erfitt 
6 Ekki erfitt 
7 Veit ekki 
 
Sp 5) Eitt svar 
Þegar þú hefur haft eða reynt að hafa samfarir síðastliðna 6 mánuði, 
hversu oft voru þær fullnægjandi fyrir þig? 
1 Reyndi ekki samfarir 
2 Næstum aldrei/aldrei 
3 Í nokkur skipti (miklu sjaldnar en í helmingi tilfella) 
4 Stundum (í u.þ.b. helmingi tilfella) 
5 Oftast (miklu oftar en í helmingi tilfella) 
6 Næstum alltaf/alltaf 
7 Veit ekki 
 
Sp 6) Fleira en eitt svar leyfilegt 
Hefur þú átt við eitthvað af eftirtöldu að stríða síðastliðna 6 mánuði? 
1 Þyngdaraukningu 
2 Háan blóðþrýsting 
3 Kvíða/Þunglyndi 
4 Hátt kólesteról 
5 Streitu 
6 Sykursýki 
7 Stækkun í blöðruhálskirtli 
8 Hjartveiki 
9 Nei, ekkert ofantalið 
10 Annað, hvað?_________________________ 
11 Veit ekki 
 
Sp 7) Þeir sem hafa átt við eitthvað af ofantöldu að stríða síðastliðna 6 mánuði 
svari / Fleira en eitt svar leyfilegt 
Hefur þú tekið lyf við eftirfarandi sjúkdómum síðastliðna 6 mánuði? 
1 Háþrýstingi 
2 Þunglyndi 
3 Svefntruflunum 
4 Hjartveiki 
5 Taugasjúkdómum 
6 Meltingarsjúkdómum 
7 Gigtarsjúkdómum 
8 Lyf við öðrum sjúkdómi, hvaða sjúkdómi?____________________________ 
9 Nei, ekkert ofantalið 
10 Veit ekki 
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Sp 8) Eitt svar 
Hversu oft hefur þú samfarir að jafnaði? 
1 Oftar en 3x í viku 
2 1-2 x í viku 
3 1-3 x á mánuði 
4 1-11 x á ári 
5 Sjaldnar en 1 x á ári 
6 Veit ekki 
 
Sp 9) Eitt svar 
Hversu auðvelt eða erfitt þykir þér/þætti þér að ræða vandamál 
varðandi stinningu (risvandamál) við lækni eða annað 
heilbrigðisstarfsfólk? 
1 Mjög auðvelt 
2 Frekar auðvelt 
3 Hvorki auðvelt né erfitt 
4 Frekar erfitt 
5 Mjög erfitt 
6 Veit ekki 
 
 
Sp 10) Eitt svar 
Hefur læknir spurt þig um risvandamál? 
1 Já 
2 Nei 
3 Veit ekki 
 
Sp 11) Eitt svar 
Reykir þú eða hefur þú reykt? 
1 Já, ég reyki daglega 
2 Já, en ég reyki sjaldnar en daglega 
3 Nei, ég reyki ekki í dag, hætti fyrir minna en 1 ári 
4 Nei, ég reyki ekki í dag, hætti fyrir meira en 1 ári 
5 Nei ,ég reyki ekki í dag og hef aldrei reykt 
6 Veit ekki 
 
 
Sp 12) Þeir sem eru giftir eða í sambúð / Eitt svar 
Hvert er fæðingarár maka þíns? ___________ 
 
Vinsamlegast sendu svar um hæl í umslagi sem fylgir. 
Með kæru þakklæti fyrir þátttökuna, 
 
Már Kristjánsson, yfirlæknir smitsjúkdómalækningar LSH 
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