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Inledning

Aids blev anmélningspliktigt enligt smittskyddslagen 1983 och hivifektion (da kallat HTLV-
[11) blev anmélningspliktigt 1985. Idag sker rapporteringen elektroniskt via SmiNet fran
behandlande ldkare och diagnostiserande laboratorium till Smittskyddsinstitutet och
landstingens smittskyddslakare. Sedan 1983 har sammantaget cirka 10 000 fall av
hivinfektion rapporterats i Sverige enligt smittskyddslagen. Idag lever omkring 6 000
personer (december 2012) med kand hivinfektion i Sverige enligt det nationella
kvalitetsregistret InfCareHIV, som omfattar >99 procent av alla patienter med hiv inom
svensk sjukvard. Det motsvarar en prevalens i den svenska befolkningen pa cirka 60 personer
med hivinfektion per 100 000 invanare.

Nedanstaende epidemiologiska beskrivning baseras, om inte annat anges, pa data fran
SmiNet. Férutom den allmanna beskrivningen av epidemiologin, riktas sérskilt fokus pa den
inhemska smittspridningen av hiv och utvecklingen i Sverige efter behandlingsgenombrottet
1996, da effektiv antiviral kombinationsbehandling (HAART/ART) introducerades.

Utvecklingen av den svenska hivepidemin liknar manga andra vasteuropeiska landers. Ett
stort antal fall rapporterades 1985-86 ndr diagnostiska test blev tillgangliga och personer som
smittats i borjan av hivepidemin, i slutet av 1970-talet och 1980-talets forsta halft, kunde
diagnostiseras (figur 1). Initialt dominerades rapporteringen av personer som smittats i
Sverige, med flest fall bland man som har sex med man (MSM) och injektionsmissbrukare.
Sedan 1990 har emellertid majoriteten av de rapporterade fallen utgjorts av personer som
smittats utomlands. Det beror framfor allt pa en 6kning av antalet rapporterade fall bland
immigranter som smittats fore ankomsten till Sverige, en utveckling som varit sarskilt tydlig
under den senast tioarsperioden. Av alla som lever med kand hivinfektion i Sverige idag ar 57
procent utlandsfodda (InfCareHIV). 2012 rapporterades totalt 441 hivfall till
Smittskyddsinstitutet varav 70 procent hade smittats utomlands och 117 personer (26 procent)
angavs ha blivit smittade i Sverige.
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Den fordubbling av rapporterade fall per ar som skedde mellan 2000 och 2010 beror till
allra storsta delen pa att antalet personer som smittats utomlands har okat.
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Figur 1. Antal rapporterade fall av hivinfektion i Sverige 1983-2012 totalt samt uppdelat pa inhemskt
respektive utlandssmittade (kélla: SmiNet)

Inhemsk smittspridning av hiv

Sedan hivinfektion blev en anmalningspliktig sjukdom har andelen av fallen som smittats i
Sverige minskat fran att ha utgjort cirka 80 procent i mitten av 1980-talet till att utgora drygt
en fjardedel av alla rapporterade fall den senaste tioarsperioden. Incidensen av rapporterade
fall smittade i Sverige har under perioden 1990-2012 legat stabilt utan statistiskt signifikant
forandring, om man ser till hela tidsperioden (figur 2). Vissa variationer dver tiden inom olika
transmissionsgrupper har dock forekommit, till exempel i samband med ett utbrott av hiv
bland injektionsmissbrukare 2007, och en 6kande trend av fall bland MSM under de
inledande aren av 2000-talet.

Av de inhemskt smittade fallen som rapporterats den senaste tioarsperioden har drygt
hélften smittats genom sex mellan méan, cirka 30 procent via heterosexuell kontakt och knappt
20 procent via injektionsmissbruk.

Inhemsk smittspridning bland man som har sex med méan (MSM)

Liksom i manga andra lander i véastvarlden var MSM den grupp i Sverige som tidigast
drabbades av hivepidemin. Smittspridningen av hiv bland MSM i Sverige var som storst
under forsta halften av 1980-talet, for att sedan snabbt minska och stabilisera sig pa en lagre
niva med farre &n 100 rapporterade fall om aret (figur 3). Under den senaste tioarsperioden
har utvecklingen av hiv bland MSM uppvisat en 6kande trend, fran i genomsnitt cirka 45 fall
per ar smittade i Sverige 2002-2006 till ca 70 fall per ar efter 2006. Under 2010-2012 har
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dock antalet rapporterade inhemska fall bland MSM minskat nagot till runt 65 rapporterade
fall per ar.
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Figur 2. Antal rapporterade fall av inhemskt smittade personer 1990-2012 per 100 000 invanare
i aldrarna 15-65 ar (kalla: SmiNet).

Av de cirka 6 200 personer som lever med en kand hivinfektion i Sverige (dec 2012) utgor
MSM 31 procent (InfCareHIV). Hivprevalensen i den svenska befolkningen generellt &r lag
internationellt sett (0,06 procent lever med kand hivinfektion), men bland MSM é&r
prevalensen avsevért hogre an i befolkningen som helhet. Eftersom vi inte vet hur stor MSM-
gruppen &r i Sverige har vi ingen exakt siffra pa prevalensen av hiv bland MSM. | de
sexvanestudier som genomforts via internetmatesplatser for MSM i Sverige har den
sjalvrapporterade hivprevalensen varierat mellan 3 procent (MSM-enkaten 2008) [1] och 5
procent (EMIS-studien 2010) [2]. Hivprevalensen skiljer sig dock at mellan storstad och
landsort och i olika aldersgrupper; hivprevalensen var 10 procent bland medelalders MSM
bosatta i storstaderna i MSM-enké&ten 2008. Dessa prevalenssiffror reflekterar hivférekomsten
i sjalvselekterade urval av sexuellt aktiva MSM som soker kontakter via Internet. Resultaten
fran den europeiska MSM-studien EMIS 2010 visar att hivprevalensen bland MSM i Sverige
ar lagre &n vad som rapporteras i flertalet av de 6vriga Vésteuropeiska lander, dar
Nederlanderna har den hogsta hivprevalens pa 15,6 procent [3].

Trots bra kunskaper bland MSM om hur hiv smittar &r oskyddade anala samlag vanligt
forekommande. Endast 41 procent av svenska MSM som deltog i EMIS-studien 2010 uppgav
att de anvénde kondom vid det senaste anala samlaget med manlig partner. Emellertid &r
kondomanvéndningen i gruppen tydligt relaterad till typ av partner. Bland MSM som hade
haft samlag med icke stadig partner vid det senaste sextillfallet var kondomanvéandningen
betydligt hégre, omkring 80 procent [2].

Aven andra ST1 ar idag vanliga bland MSM och en 6kad risk for hividiagnos har
observerats bland MSM som har haft eller har en pagaende STI. Enligt data fran Venhélsan,
Sodersjukhuset, som presenterades pa den europeiska MSM-konferensen FEMP 2011 hade 26
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procent av 186 MSM med nydiagnostiserad hivinfektion 2008-2011 en samtidig STI-
infektion vid diagnostillfallet (syfilis, gonorré och/eller klamydia) [4].
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Figur 3. Antal rapporterade fall av hivinfektion smittade i Sverige per smittvag 1983-2012 (kalla:
SmiNet)

Inhemsk smittspridning bland injektionsmissbrukare

Injektionsmissbrukare utgor 7 procent av alla personer som lever med diagnostiserad
hivinfektion i Sverige (InfCareHIV). I likhet med den epidemiologiska utvecklingen bland
MSM var den rapporterade incidensen bland injektionsmissbrukare hogst i mitten pa 1980-
talet i samband med att man bdrjade testa och darmed diagnostisera personer som hade
smittats de féregéende aren (figur 3). Aren 1985-1987 rapporterades i genomsnitt runt 140
fall per & men minskade dar efter kraftigt till cirka 20 fall per ar under hela 1990-talet.

Ett utbrott bland injektionsmissbrukare i Stockholm 2006-2007 [5] ledde till intensifierad
provtagning och ett 6kat antal rapporterade fall, 30 respektive 53 fall under dessa tva ar.
Darefter har antalet nya fall ater minskat och 2012 rapporterades endast 9 personer som
smittats via injektionsmissbruk i Sverige. Under varen 2012 rapporterades dock om en
smittkedja med minst fem fall bland injektionsmissbrukare i Kalmar 1an, fyra mén och en
kvinna, och ett fall i ett annat 1an med koppling till fallen i Kalmar. Medelaldern for dessa fall
var 32 ar (en spridning mellan 25-51 ar). Utbrotten i Stockholm och Kalmar visar hur snabbt
smittspridning kan ske i en grupp dér delning av orena sprutor och kanyler &r vanligt
forekommande.

Kunskapen om hivprevalensen bland injektionsmissbrukare i Sverige och hur manga som
ingar i gruppen ar begransad. Data fran haktesprogrammet som omfattar
injektionsmissbrukare i hakten i Stockholm och Goteborg rapporterar en hivprevalens mellan
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5 och 9 procent 2009 och 2010 [6]. | den sa kallade baslinjestudien som genomfordes i
Stockholm 2007-2008 var hivprevalensen 7 procent bland 720 aktiva injektionsmissbrukare
[7]. Ytterligare data fran haktesprogrammet 2010 visar att omkring 35 procent av
injektionsmissbrukarna hade anvant icke-sterila injektionsverktyg vid det senaste
injektionstillfallet. | baslinjestudien uppgav 43 procent att de vid senaste injektionstillfallet
anvant en spruta eller kanyl som nagon annan anvant fére dem.

Inhemsk smittspridning bland heterosexuella

Av alla som lever med en ké&nd hivinfektion i Sverige uppges halften ha smittats via
heterosexuell kontakt (InfCareHIV). Majoriteten ar utlandsfédda som vanligtvis smittats i sitt
fodelseland fére immigration till Sverige. De fem vanligaste fodelselanderna bland dessa fall
2009-2012 var Thailand, Eritrea, Etiopien, Somalia och Kenya.

Av 225 rapporterade fall 2012 smittade via heterosexuell kontakt var 40 personer (18 mén
och 22 kvinnor), eller 18 procent, smittade i Sverige. Tva tredjedelar av alla som smittats
heterosexuellt i Sverige under den senaste femarsperioden ar utlandsfodda. Sett Gver tid har
antalet personer som smittats heterosexuellt i Sverige efter 1990 legat stabilt med i genomsnitt
27 fall per ar, men en tendens till 6kning ses efter 2006 da i genomsnitt 36 fall per ar
rapporterats som heterosexuellt smittade i Sverige.

Hiv bland utlandsfédda

Andelen immigranter bland de nyrapporterade fallen av hiv har 6kat under senare ar, vilket ar
relaterat till en 6kad invandring fran omraden i véarlden med en hogre hivprevalens t.ex.
Thailand och Afrika séder om Sahara. Av de cirka 6 200 personer som lever med hiv i
Sverige idag &r 57 procent utlandsfodda. Det ror sig framfor allt om immigranter som har
smittats fore ankomst till Sverige, men en andel av immigranterna, minst 14 procent, har
sannolikt smittats i Sverige (InfCareHIV).

Antalet utlandsfodda som rapporteras ha blivit smittade i Sverige har 6kat under senare ar,
fran i snitt 15 fall per ar under 1990-talet till 40-50 fall per ar sedan 2007. Okningen har
observerats bade bland utlandsfodda som smittats i Sverige via heterosexuell kontakt och via
sex mellan mén. Av alla MSM smittade i Sverige 2012 utgjorde utlandsfédda ca en tredjedel
av fallen. Mer information avseende kunskap, beteende, hivtestning och behov av
hivpreventiva insatser bland immigranter behovs.

Aids och dddsfall efter introduktion av ART

Aids var anmalningspliktigt t.o.m. 2005. Dérefter ar det en icke obligatorisk komplettering till
hivanmalan i SmiNet. Dodsfall bland hivpatienter har alltid endast varit en frivillig
komplettering till hivanmélan. | samband med att effektiv kombinationsbehandling med
antiretroviraler (ART) blev tillgangligt i mitten pa 1990-talet minskade antalet aidsdiagnoser
och dodsfall bland hivpatienter markant (figur 4). Antalet dédsfall bland hivinfekterade har
sedan 2005 legat stabilt kring 50 fall per ar (InfCareHIV). Det ger en icke aldersjusterad
dodlighet hos hivinfekterade, oavsett dodsorsak, som numera ar i niva med resten av
befolkningen. Bland hivinfekterade i Sverige ar icke aidsrelaterade dodsorsaker idag vanligare
an att do till foljd av aids. Detta géller dock inte for alla grupper, exempelvis har
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injektionsmissbrukare och patienter som far sin hivdiagnos sent i sjukdomsforloppet en
betydligt hogre dadlighet. 1 en studie vid infektionsklinken pa Karolinska
universitetssjukhuset Huddinge éver nyupptackta patienter, som fatt sin diagnos i ett sent
skede av infektionen (CD4 < 200), var dodligheten sa htg som 12 procent under det forsta
aret efter diagnos [8].
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Figur 4. Rapporterade dddsfall och AIDS-diagnoser i Sverige 1982-2012 (kalla: SmiNet)

Till f6ljd av den minskade dodligheten bland hivpatienterna, fortsatt smittspridning i
Sverige samt immigration okar antalet personer som lever med hivinfektion i Sverige. | figur
5 illustreras prevalensokning av hivpositiva i befolkningen sedan epidemins borjan. Den
genomsnittliga nettodkning av personer som lever med hiv i Sverige har under de senaste 15
aren legat pa cirka 300 personer per ar (figur 5).

Morkertal

Sveriges hivrapporteringssystem &r relativt valutvecklat och jamfort med andra europeiska
lander antas Sverige ha ett forhallandevis litet antal hivpositiva personer som ar ovetande om
sin status. Morkertalet av hiv, det vill sdga antalet personer som har hiv utan att kanna till det,
har i en berékning fran 2007 uppskattats till 10-20 procent av alla hivpositiva personer som
lever i Sverige [9] vilket idag motsvarar ca 700-1 400 personer. Denna skattning kan jamforas
med att omkring 30 procent av alla som lever med hiv inom hela EU beddms vara ovetande
om sin infektion [10].
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Figur 5. Uppskattad prevalens*) av antalet personer som levde i Sverige med hiv 1986-2012
(kalla: SmiNet)

Sent diagnostiserad hiv

Att diagnos stalls tidigt i sjukdomsfdrloppet av hivinfektion ar viktigt dels av prognostiska
skal for den enskilde individen med mojlighet att tidigt satta in behandling, dels av
folkhélsoskél for att minska risken for smittspridning.

Karolinska Institutet genomfor i samarbete med 12 hivkliniker en studie om sen hivdiagnos
med definitionen CD4<350, och/eller AIDS-diagnos vid tillfallet for hivdiagnos. De forsta
preliminara resultaten redovisades 2010 och inkluderar 100 patienter med hiv [11].
Analyserna visar att sa manga som 69 procent diagnostiserats sa sent i forhallande till
smittotillféallet att behandling redan borde ha satts in (CD4<350). 70 procent av de som
diagnostiserats sent var immigranter fran icke europeiska lander, varav mer an halften bott i
Sverige i Over ett ar varfor tidigare testtillfalle och diagnos borde varit mojligt. Immigranter
fran icke europeiska lander hade storst risk att diagnostiseras sent (82 procent) foljt av
injektionsmissbrukare (60 procent) och heterosexuella fran europeiska lander (58 procent).
Lagst risk att diagnostiseras sent i forhallande till tidpunkt for smittillfallet hade MSM (50
procent).

Andelen som diagnostiseras sent & mindre om man endast studerar personer som smittats i
Sverige och personer fodda i Sverige som smittats under utlandsvistelse. | en studie som
utfordes vid Smittskyddsinstitutet 2011 anvandes tva validerade laboratoriemetoder for att
klassificera tiden till hivdiagnos: CD4-tal och BED-CEIA-varde [12]. Ett lagt CD4-tal (<350)
vid diagnos talar for sjukdomsprogress vilket indikerar sen diagnos. Ett lagt BED-CEIA-varde
(<0,8) vid diagnos ger en indikation om en nylig infektion, d.v.s. att hivdiagnosen stallts inom
ett halvar efter smittotillfallet [13]. 762 personer som smittats i Sverige och svenskar som
smittats utomlands och som diagnostiserats mellan 2003 och 2010 ingick i studien. Analysen
visade att 37 procent hade BED-CEIA-varde <0,8, det vill s&ga var sannolikt smittade inom 6
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manader fore diagnos. 22 procent hade CD4-tal <200, vilket indikerar sen diagnos i
forhallande till smittotillfallet.

Ingen signifikant forandring i tid mellan smittotillfalle och diagnos sags dver den studerade
attaarsperioden. Resultaten visar att drygt en tredjedel av dem som smittas med hiv i Sverige
(inhemskt smittade) eller under utlandsvistelse diagnostiseras inom ett halvar efter
smittotillfallet. Majoriteten diagnostiseras senare i sjukdomsforloppet och drygt en femtedel
diagnostiseras mycket sent (CD4 <200). Risken att diagnostiseras senare an sex manader efter
smittotillféllet (enligt BED-CEIA-varde) var storst bland dem som smittats genom
heterosexuell smittvag (75 procent) foljt av injektionsmissbruk (71 procent) och MSM (54
procent).

Studieresultaten fran Karolinska Institutet och Smittskyddsinstitutet visar att fordrojd
hivdiagnos &r ett betydande problem i Sverige och att ytterligare insatser behdver goras for att
minska tiden fran smittotillfélle till diagnos.

Smittkluster

Fylogenetisk analys kan anvandas for att fa kunskaper om smittspridningsmonster i olika
transmissionsgrupper och hastigheten pa smittspridningen. Prover tagna fran hivpatienter
diagnostiserade i Sverige 2002—-2009 och som ingick i den sa kallade nyupptacktstudien har
analyserats vid SMI. Prelimindra opublicerade resultat (Mattias Mild, personlig
kommunikation), baserade pa mindre kraftfulla metoder, foreligger for analysen av patienter
med hiv subtyp B, som &r den vanligaste subtypen bland MSM i Sverige och foére 2006 var
vanligast bland injektionsmissbrukare.

Analysen visar att halften av 588 inkluderade patienter, som angavs vara smittade i
Sverige, inte tillhorde nagot smittkluster (definierat som minst tre individer). Av totalt 35
olika smittkluster utgjordes 22 enbart av MSM. Storleken pa klustren varierade fran tre till 44
individer, men flertalet (20/35) utgjordes av tre till fem individer. Tva kluster utgjordes enbart
av injektionsmissbrukare. Inga kluster bestod av enbart heterosexuellt smittade individer. Den
uppskattade hastigheten i smittspridningen varierade mellan och inom klustren, saval snabb
som langsam smittspridning forekommer. Snabb sexuell smittspridning ar sannolikt
forknippad med smittéverforing i primarinfektionsfasen.

Dessa analyser tyder pa att smittspridningen bland MSM i Sverige inte bestar av nagon
enstaka storre sammanhangande smittkedja, utan av manga olika smittkluster. Resultaten
stods av tidigare fylogenetiska analyser gjorda pa virussekvenser fran MSM diagnostiserade
vid Venhdlsan i Stockholm 1992-2002 [14]. Detta indikerar att import av hiv har betydelse
for smittspridningen i Sverige bland MSM.

Bland injektionsmissbrukare forefaller smittspridningen vara mer koncentrerad till farre
smittkluster. Men dven i denna transmissionsgrupp har import av nya hiv subtyper betydelse,
vilket illustreras tydligt av det omfattande utbrottet i Stockholm 20062007 [5].

Heterosexuell inhemsk smittoverforing verkar framfor allt vara relaterad till sekundar
smitta fran personer smittade utomlands eller i enstaka fall till smittoverforing via de tva
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andra inhemska transmissionsgrupperna. En dansk studie med fylogenetisk analys av
nyupptéckta hivpatienter i Danmark 2001-2010 [15] visar liknande resultat som de svenska
analyserna med storre smittkluster framfor allt omfattande MSM. Patienter med
primarinfektion tillhdrde i hogre grad stora smittkluster bland MSM, medan patienter med sen
diagnos (CD4 <200) i mindre grad tillhérde nagot smittkluster eller endast sma kluster med fa
individer. Fyra smittkluster med évervagande injektionsmissbrukare och fyra smittkluster
med Overvagande heterosexuellt smittade pavisades ocksa i den danska studien.

Smittkalla vid inhemsk sexuell smitta

Kunskapen om smittkallan och huruvida de personer som smittas av hiv i Sverige har smittats
av en fast eller tillfallig partner/kontakt ar begransad. Sadan information ingar inte i
fallanmalningarna enligt smittskyddslagen. Den information som finns tillganglig baseras pa
tidigare gjorda studier av data fran smittsparningsutredningarna som gors i samband med att
nya fall av hiv diagnostiseras [16, 17].

Den senaste publicerade studien &r fran 2002—2003 [16]. Av 73 inhemskt smittade fall
bland MSM var 26 procent utlandsfédda. | majoriteten av fallen (64 procent) angavs
smittkallan vara en tillfallig partner och i 14 procent var det kant att smittkéallan var en fast
partner, medan relationen till smittkallan var oké&nd i 22 procent av fallen. Vidare var det kant
i 41 procent av fallen att smittké&llan var en svensk man medan det i 7 procent av fallen var en
man fran annat vasterlandskt land.

Nar det galler heterosexuell smitta som skett i Sverige sa visar en studie fran 1997-2001
[17] att f6r man som smittats i Sverige var smittkéllan en fast partner i 53 procent av fallen
och foér kvinnor var motsvarande andel 74 procent. Studien fran 2002-2003 visar liknande
monster. Nastan halften av de som smittats heterosexuellt i Sverige var utlandsfodda. Av dem
var majoriteten fodda i ett afrikanskt land och partnern som smittat dem i Sverige kom fran
samma ursprungsland.

Smittsparningsutredningarna fran slutetet av 1990-talet och 2000-talets borjan visar saledes
att majoriteten av heterosexuella kvinnor och mén som smittats i Sverige har smittats av en
fast partner, medan majoriteten av man som smittats genom sex med man i Sverige har
smittats genom en tillfallig partner. Aktuella sammanstallningar av smittsparningsdata fran
nyupptackta hivpatienter i Sverige saknas dock.

Sammanfattning

« En fordubbling av den arliga incidensen av rapporterade hivfall i Sverige har skett
efter 1999.

« Storre delen av incidensokningen efter 1999 beror pa fler fall smittade utomlands, fr.
a. bland personer som smittats fore immigration.

» Den rapporterade incidensen av inhemskt smittade hivfall stabiliserades i borjan av
1990-talet pa en niva omkring 100 fall om aret.

« Vissa variationer i den inhemska smittspridningen férekommer mellan enskilda ar till
foljd av variationer inom olika smittvdgar, t.ex. utbrott bland injektionsmissbrukare
och fler fall bland man som har sex med man.
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« Prevalensen av personer som lever med hiv i Sverige har mer an tredubblats efter 1996
och okar i genomsnitt med ca 300 personer per ar till f6ljd av minskad dodlighet.

» Morkertalet av odiagnostiserade personer har i mitten av 2000-talet beréknats till
mellan 10 och 20 procent av alla som lever med hiv i Sverige, en siffra som ligger
lagre an i manga andra lander i Europa.

+ Sen hivdiagnos (CD4-tal < 350) ar vanligt i Sverige, fr.a. bland immigranter fran
lander utanfor Europa, varav manga levt i Sverige en langre tid. Sen hivdiagnos
férekommer dven bland svenskfédda och i alla smittvégar.

« Chansen att diagnostiseras tidigt ar stérst bland mén som har sex med man, av vilka
ungefar halften diagnostiseras inom 6 manader efter smittotillfallet.

Fylogenetisk analys av virus fran nyupptéckta hivfall tyder pa att ingen storre
sammanhdangande smittspridning mellan heterosexuella sker i Sverige. Inhemska
smittkluster forekommer bland injektionsmissbrukare och MSM. Smittspridningen
bland MSM bestar inte av enstaka stora kluster utan av manga olika, vilket indikerar
betydelsen av sexuella kontakter i utlandet for vidare inhemsk smittspridning.

+  Smittsparningsstudier visar att heterosexuell smitta i Sverige framfor allt sker i fasta
relationer, medan majoriteten av MSM smittas av en tillfallig partner.
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1. Inledning
HIV sprids sexuellt, via blod och blodprodukter och fran mor till barn. Globalt sett sa

dominerar helt den sexuella smittvagen och detsamma galler &ven Sverige. Trots att
smittvagarna for HIV klarlades for mer &n 25 ar sedan, finns det fortfarande inte nagon
fullstandig kunskap om alla faktorer som paverkar risken for HIV-smitta. Av detta skal ar det
ofta svart att forutsaga smittrisken vid en enstaka sexuell kontakt. Som framgar av denna text
kan risken vid en enstaka sexuell kontakt variera fran <0,1 procent till mer &n 10 procent, det
vill sdga mer &n hundrafalt, vid en obehandlad eller inadekvat behandlad HIV infektion. Det
ar inte heller exakt klarlagt varfor det ar sa stora skillnader i andel smittade i olika
befolkningsgrupper (dvs. skillnad i HIV-prevalens) 6ver den afrikanska kontinenten. | delar
av sodra Afrika ar cirka en av tre vuxna personer HIV-smittade, medan siffran ar sa lag som 5
% procent i delar av centrala Afrika, trots att det var dar HIV forst upptradde.

Smittsamhet vid behandlad HIV-infektion fick stor uppmérksamhet efter ett
stallningstagande fran den schweiziska aids-kommissionen som 2008 uttalade att HIV-
infekterade personer med valinstalld behandling under vissa forutsattningar inte bor anses
vara sexuellt smittsamma.* Amnet fick fornyad aktualitet 2011 dé den s.k. HPTN 052-studien
publicerades och ocksa av tidskriften Science utsags till viktigaste vetenskapliga genombrott
under detta ar. Studien visade att tidigt insatt antiretroviral behandling var férenat med en 96
%-ig reduktion av sexuell smittrisk jamfort med senarelagd behandling. Denna studie gav
ocksé vetenskapligt stod for prevention genom s.k. “test-and-treat”, ett koncept som initialt
var baserat p& matematisk modellering. Studien har ocksa lett till omfattande vetenskaplig
diskussion kring hur antiretroviral behandling skulle kunna utnyttjas for prevention mot HIV-
smitta (eng. treatment-as-prevention, TasP) se bl.a. en serie omfattande tio artiklar i
julinumret 2012 av PL0oS Medicine. Ett narliggande amnesomrade som berdrs i ett annat
bakgrundsdokument &r anvéndning av antiretrovirala lakemedel for post-expositions profylax
(PEP) och pre-expositions profylax (PrEP).

2

Denna text sammanfattar vad som &r kant kring riskfaktorer for sexuell HIV-smitta vid
obehandlad och behandlad HIV-infektion samt vilka kunskapsluckor som fortfarande finns.
Texten berdr framforallt heterosexuell smitta vid HIV-1 infektion eftersom det ar dar den
mesta kunskapen finns, men mycket ar 6verforbart pa smitta hos man som har sex med mén
(MSM), intravendsa missbrukare och mor-till-barn samt pa HIV-2.
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2. Faktorer som paverkar smittrisk vid obehandlad HIV-infektion

| tabell 1 presenteras nagra av de manga faktorer som vi vet paverkar risken att smitta eller att
smittas med HIV. Grovt kan riskfaktorerna delas in i biologiska faktorer och
beteendefaktorer. Manga riskfaktorer &r gemensamma for alla smittvagar, medan andra ar
specifika for vissa smittvagar. | denna text ligger fokus pa sexuell smitta (tabell 1).

Tabell 1. Nagra av de manga faktorer som paverkar risken for sexuell smitta med HIV

Biologiska faktorer: Beteende faktorer:
» Sjukdomsstadium » Typ av sexuell kontakt t.ex.
+ Virusniva anala eller vaginala samlag,
* Andra STI (spec. HSV-2) aktiv eller passiv roll
« Manlig omskarelse « Kondomanvandning
« Arv » Antal sexpartners
« Kbon « ”Serosorting” — dvs. olika beteende
» Virusegenskaper beroende pa vad man vet eller tror om
« Antiretroviral behandling partnerns serostatus vad galler HIV

Den viktigaste forklaringen till att det ar sa svart att ge exakt besked om smittrisk vid en
enstaka sexuell kontakt ar att finns s& manga samverkande faktorer som bade kan 6ka och
minska risken.* Dessutom kan en faktor som har stor betydelse vid en sexuell kontakt vara
nastan betydelselds vid en annan. Till sist sa finns det bade riskfaktorer for att bli smittad och
for att smitta sin partner med HIV, vilket ytterligare komplicerar saken.

2a) Sjukdomsstadium och virusniva
Det &r helt klarlagt att sjukdomsstadium” hos den HIV-infekterade personen har stor

betydelse for smittsamheten.> ® Smittsamheten &r storst i samband med nysmitta under den s
kallade priméra HIV-infektionen eller serokonversionsperioden — &ven om symtom inte
foreligger.® Smittsamheten sjunker sedan till lagre nivaer under den asymtomatiska fasen av
infektionen och 6kar sedan igen i samband med att immunsystemet borjar svikta och risk for
AIDS foreligger. Den viktigaste anledningen till denna variation i smittrisk ar att
virusnivaerna i blodet varierar enligt samma ménster som smittsamheten varierar.” 8

Data fran djurmodeller (apor) har visat att det troligen finns ytterligare en orsak till att
smittrisken dr extra stor vid primarinfektion. Det racker inte med att virusnivan i blodet ar
extra hog, smittsamheten per viruspartikel forefaller ocksa vara hogre under primarinfektion.®
Detta beror troligen pa att immunsystemet (kanske framforallt neutraliserande antikroppar)
kan minska viruspartiklarnas smittsamhet under en kronisk HIV-infektion, men &nnu inte
hunnit bildats under primérinfektionen.

2b) Virusnivaer i blodet jamfort med sperma och slidsekret

Trots att det den finns ett mycket nara samband mellan virusnivaer i blodet och smittsamhet,
ar det viktigt att komma ihag att det inte &r blod utan kroppsvétskor, sdsom sperma och
slidsekret, som overfor HIV vid sexuell smitta. Det finns en relativt nara korrelation mellan
virusnivaerna i blodet och i dessa kroppsvatskor, men sambandet &r langt ifr&n absolut.*® **
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| medeltal ar virusnivaerna i sperma och slidsekret cirka tio ganger lagre an i blodet, men
variationerna &r stora. Ibland kan virusnivaerna i sperma och slidsekret vara betydligt hogre
an i blodet vilket bl.a. kan bero pa att den smittade har andra samtidiga sexuellt 6verforbara
sjukdomar.

2¢) Typ av sexuell kontakt och kondomanvandning
De flesta HIV-infekterade manniskorna i véarlden smittades via oskyddade heterosexuella

vaginala samlag. Det har ofta framforts att kvinnor har storre risk &n mén att bli smittade vid
oskyddade heterosexuella samlag. En stor metaanalys av Boily och medarbetare visar att detta
ar korrekt i hoginkomstlander dar kvinnor hade en ungefar fordubblad risk jamfért med man,
men denna skillnad sags inte i laginkomstlander.® *? Férklaringen till denna diskrepans &r
troligen inflytandet av andra riskfaktorer sasom kommersiellt sex, heterosexuella anala
samlag, andra sexuellt 6verforbara sjukdomar, manlig omskarelse, sjukdomsstadium.* I en
senare metaanalys framhaller ocksa Powers och medarbetare att den statistiskt matbara
skillnaden i heterosexuell smittrisk for kvinnor och mén har marginell betydelse vid ett enskilt
samlag eftersom andra riskfaktorer, sésom virusniva, 4r betydligt mer betydelsefulla.* Anala
heterosexuella samlag innebéar en hogre smittrisk for kvinnan &n vaginala samlag och risken
ligger sannolikt p& samma nivé som fér man vid mottagande analt sex.*® Det &r dock oklart
hur stor andel av heterosexuell smitta med HIV som beror pé anala samlag.® '

Bland man som har sex med mén ar oskyddade anala samlag den viktigaste orsaken till
HIV-smitta. Vid anala samlag mellan man &r smittrisken betydligt hogre for den passive
partnern 4n for den aktive partnern.? 10

Smitta via oralsex har beskrivits, men smittrisken ar betydligt l&gre &n vid vaginala och
anala samlag. En studie rapporterade en smittrisk p& 0,04 % risk per kontakt'® ", men i en
systematisk genomgang konstaterade Baggaley och medarbetare att en metaanalys av risken
for orogenital HIV-smitta inte var meningsful eftersom smittrisken &r lag och antalet studier
l3gt.*®

Kondom ger ett bra skydd mot HIV och andra sexuellt 6verférda infektioner, forutsatt att
kondomen anvands under hela samlaget, men skyddet &r inte fullstandigt.®

2d) Antal partners och ”serosortering”
Det har ofta framforts att risken for smittspridning &r stérre om en person har flera samtidiga

(eng. concurrent) sexualpartners &n om personen har samma antal sexualpartners efter
varandra, sa kallade seriellt monogama forhallanden. Det &r dock omtvistat hur mycket

”concurrency’ bidrar till HIV spridning (se bl.a. foljande artiklar och referenser i dessa).lg'22

Med termen “’sero-sortering” menas att ett en person later sitt beteende paverkas av
upplevd eller verklig kunskap om vem som &r smittad med HIV respektive osmittad. Sero-
sortering forekommer bl.a. hos intravenésa missbrukare och man som har sex med man.?%

2e) Andra sexuellt 6verforda infektioner (STI)

STl i allménhet, och speciellt herpes simplex typ 2 (HSV-2), ar forknippat bade med 6kad risk
for att fora HIV-infektionen vidare och for sjlv att bli smittad.® ® 2® Detta beror troligen pa att
infektionerna leder till lokal inflammation och 6kad nérvaro av aktiverade vita blodkroppar
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inklusive CD4-positiva lymfocyter.?” Detta anses ge en hogre lokal genital virusniva. Hos den
riskutsatte leder den lokala inflammationen till att det finns fler celler som &r mottagliga for
infektion med HIV. Man hoppades att aciklovir-behandling mot HSV-2 till par med en HIV-
infekterad och en oinfekterad partner (serodiskordanta par) skulle minska risken for
smittdverforing, men en stor studie visade ingen sddan nytta av HSV-2 behandling.?

2f) Manlig omskarelse

Flera studier fran Afrika studier har identifierat manlig omskarelse som en viktig faktor for
minskad risk att bli HIV-infekterad.?*>" Detta har lett till diskussioner om méjligheten att
genomfora omskarelse av vuxna man i omraden av Afrika dar omskarelse av sma pojkar ar
ovanligt eftersom modellering har indikerat att detta skulle kunna paverka
epidemiutvecklingen. Man har ocksa hoppats att manlig omskérelse skulle kunna skydda
kvinnor fran att smittas om mannen ar HIV-infekterad, men sa verkar inte vara fallet.*

29) Arftliga faktorer
Det har blivit allt klarare att vart arv spelar stor roll nar det galler hur fort HIV-sjukdomen

utvecklas till immunbrist. Detta medieras atminstone delvis via virusnivaerna i blodet dven
om de cellulara processerna som leder till skillnader i virusnivaer ar komplicerade. Nagra av
de &rftliga faktorer som pavisats ar en forandring (deletion) i genen for co-receptorn CCR5%*
% och hur det cellulara immunsystemet i detalj kanner igen och forsoker kontrollera HIV.
T.ex. ar HLA-B27 och HLA-B57 associerade med 1&ngsam sjukdomsutveckling.>*®

| och med att virusnivaerna paverkas av vart arv, kommer aven risken att infektera andra
att paverkas. Det finns ocksa arftliga faktorer som paverkar var risk att bli smittade av HIV.
En av de bast kanda ar aterigen forandringarna i CCR5-genen. Nagra fa procent personer av
europeiskt ursprung som har fatt en forandrad CCR5-gen bade fran bagge foraldrar
(homozygot A32-CCR5) och sadana personer kan inte infekteras av de vanligaste HIV
varianterna (de som anvéander CCR5 co-receptorn, sa kallade R5-virus).** En annan &rftlig
faktor som paverkar risken att smittas med HIV ar kon (se ovan).

2h) Virusegenskaper

Det finns tydliga skillnader i smittsamhet mellan de tva huvudtyperna av HIV, dvs. HIV-1
och HIV-2.2*%° Detta beror troligen fr.a. pa att virusnivaerna ar betydligt lagre vid infektion
med HIV-2 4n med HIV-1.*"** Anledningen till denna skillnad &r fortfarande oklar. Det har
aven diskuterats mycket om det finns en virologisk orsak till att sa stor andel av befolkningen
i sodra Afrika har kunnat smittas med HIV. En forklaring skulle kunna vara att subtyp C, dvs.
den undergrupp av HIV-1 som spritts i denna del Afrika, &r vara férenad med hog
smittsamhet.*® Tva relativt nyliga studier indikerar att s& mycket som 70 % av skillnader i
hastighet av sjukdomsutveckling skulle kunna bero pa egenskaper hos den infekterade
virusstammen.** %

3. Smittsamhet vid obehandlad HIV-1 infektion

3a) Uppskattning av sexuell smittrisk vid obehandlad HIV-infektion

Det finns forhallandevis fa stora och bra studier kring sexuell smittrisk vid HIV-infektion.
Anledningen till detta diskuteras i féljande avsnitt. Dock kan man konstatera att det ofta blir
missvisande att redovisa ett enda vérde for smittrisken eftersom den varierar sa mycket p.g.a.
att det &r s manga riskfaktorer som samverkar. Dessutom &r det sannolikt att manga studiers
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design ger en bias mot lagre smittsamhet an den som ses i ”verkliga livet”. Trots detta
forsoker jag redovisa en uppskattning av smittrisker vid olika typer av sexuella kontakter i
tabell 2.

Tabell 2. Ungefarlig smittrisk vid av olika typer sexuella kontakter.
Observera det finns stor osakerhet i dessa uppskattningar (se diskussion nedan).

Typ av kontakt Risk per kontakt 95 % CI (%)* Referenser
(%)
Oskyddat vaginalt samlag
Man — kvinna 0,08 0,06 - 0,11 12
Kvinna — man 0,04 0,01-0,14 12
Oskyddat analt samlag
Mottagande roll° 1,4 02-25 13,16
Penetrerande roll°® 0,06 0,02-0,19 16
Skyddat (kondom) analt samlag®
Mottagande 0,18 0,10 - 0,28 16
Penetrerande roll°® 0,04 0,01-0,11 16
Oskyddat oralsex
Mottagande roll® 0,04 0,01-0,17 16

# Observera att detta inte avser variation i smittrisk vid en enskild sexuell kontakt, istéllet avser 95 %
Cl det 95 %-iga konfidensintervallet for medelvérdets placering.

b Galler sannolikt sévil man som kvinna.

¢ Riskuppskattning &r annu mer svarvarderad eftersom den enda tillgéngliga uppskattningen baseras
sex med en partner med kand HIV infektion eller okant serostatus.

9 Forfattarna anmérker att en betydande andel av denna risk kan bero pa kondomhaverier.

¢ Uppskattat for kontakter mellan man, men det finns ingen biologisk anledning att tro att risken for
kvinnor skulle vara lagre. Siffrorna bor dock tas med forsiktighet eftersom Baggaley och medarbetare
konstaterade att det inte finns underlag for att géra en metaanalys av risken for orogenital smittrisk. 18

3b) Stor variation i individuell smittrisk
Aven om virusnivaerna i plasma ger betydande information om individuell smittsamhet sa

racker inte kunskap om virusniva i plasma for att exakt kunna forutsaga den reella smittrisken
vid en enstaka sexuell kontakt. Detta beror pa att alla de andra faktorer som ocksa paverkar
smittrisken,* > 7+ 12.13.15.16.496 gmjttrisken kan vara 0,1 % eller lagre om manga faktorer
samverkar till en lag smittrisk, sasom vaginalt samlag dar den smittade har en kronisk
infektion med Iag virusniva, inga STI och inga andra riskfaktorer.

Om istallet manga riskfaktorer samverkar at andra hallet kan smittrisken vid ett enstaka
samlag vara 6ver 10 %, till exempel vid ett analt mottagande samlag med partner som har en
primar HIV-infektion. | de flesta fallen kommer dock smittrisken ligga runt ndgon procent
eller lagre.* 2% Detta galler dven kontakter mellan MSM och anala heterosexuella samlag.**
13.15.16.46 | en gversiktsartikel som just publicerats anges smittrisken per kontakttillfalle vara
1/200 — 1/2000 vid oskyddade vaginala samlag och 1/20 — 1/300 vid oskyddade anala
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samlag,“® vilket ger en uppfattning om skillnader mellan och spridningen inom dessa tva
expositionstyper.

3c) Problem med att uppskatta HIV-smittrisk
Det finns inte nagon fullstandig kunskap om exakt hur stor inverkan de olika riskfaktorerna

for HIV-smitta har och hur de samverkar till den reella smittrisken vid en enstaka sexuell
kontakt. En viktig anledning till detta ar att smittrisken i medeltal ar forhallandevis lag, vilket
betyder att det behdvs mycket stora och langvariga vetenskapliga studier for att fa sakra svar.
Séadana studier ar sjalvklart bade svara och dyra att genomfora.

Ett vanligt satt att forsoka minska pa antalet personer som studeras &r att bara inkludera sa
kallade “’serodiskordanta” par. Sddana studier har gett manga viktiga svar, men de har ett
inneboende problem. De tenderar att underskatta den verkliga risken for HIV-smitta eftersom
de automatiskt exkluderar par dar smitta skett redan innan studien startas, dvs. de med hdg
smittrisk. Dessutom kréver den medicinska etiken att forskare inte bara studerar HIV-
smittspridning, utan ocksa aktivt forsoker minska densamma genom information,
kondomtillhandahéllande, m.m. Detta betyder att studierna “riskerar” att minska deltagarnas
riskbeteende, vilket i sin tur gor att det inte sékert speglar den verkliga smittrisken ute i
samhallet.

Problemet med att manga publicerade studier tenderar att underskatta den verkliga
smittrisken vid heterosexuella samlag har belysts pa ett bra sétt i en sa kallad metaanalys som
publicerades i Lancet Infectious Diseases av Powers och medarbetare.” En av slutsatserna fran
denna studie &r att den ofta anvanda siffran for smittrisk pa 1 pd 1 000 vid ett enstaka
heterosexuellt samlag troligen underskattar den verkliga risken.

3d) Finns det en brytpunkt i virusniva under vilken smitta inte kan ske?
Ibland har det felaktigt havdats att sexuell smitta inte kan ske om virusnivan i plasma &r

mindre &n 1 500 kopior/ml. Denna missuppfattning har sin grund i ovetenskapliga tolkningar
av resultaten fran en av de viktigaste studierna kring HIV-smittsamhet. Denna studie utfordes
i Rakai, Uganda pa 415 serodiskordanta par och visade att smittrisken fran obehandlade
patienter &r nara kopplad till virusnivan i plasma.” Man observerade 90 HIV-transmissioner
och ingen skedde fran patienter med lagre virusniva i plasma an 1 500 HIV RNA kopior/ml,
men detta betyder inte att det finns en brytpunkt fér smitta vid detta virustal.

En metaanalys av Attia och medarbetare som inkluderade studier pa amnet som var
tillgangliga 2009 belyser problemet.*’ Det rérde sig totalt om 5 021 obehandlade
heterosexuella diskordanta par och 461 smittillfallen. I dessa studier sags inga transmissioner
fran patienter med virusniva under 400 HIV RNA kopior/mL. Man konkluderade att risken
for transmission vid denna och lagre virusnivaer kan vara noll, men att den statistiska
osakerheten ar stor. Smittrisken kan ocksa vara sa stor som 1 transmission per 79 personar,
dvs. att det under ett ar riskerar ske drygt en HIV-transmission hos hundra par. Sanningen
ligger troligen nagonstans daremellan vilket betyder att det inte ar klarlagt exakt hur lag
smittsamheten &r fran obehandlade HIV-patienter med “naturligt” 14ga virusnivaer i plasma.

18



Jan Albert: Smittsamhet vid obehandlad och behandlad HIV-infektion

Konklusioner kring smittsamhet vid obehandlad HIV-infektion:

e Smittrisk vid obehandlad HIV-infektion ar nara kopplad till virusnivan i plasma.

e Den reella smittrisken vid varje enstaka sexuell kontakt uppvisar trots detta stor
variation eftersom den paverkas av manga faktorer utéver virusnivan.

e Det finns ingen etablerad virusniva under vilken smitta inte kan ske vid en obehandlad
HIV-infektion.

4) Smittsamhet vid valinstalld behandlad HIV-infektion

4a) ”The Swiss statement”
| januari 2008 offentliggjorde den schweiziska AIDS-kommissionen ett stallningstagande
kring sexuell smittsamhet i samband med HIV-behandling.! Fritt dversatt skrev man att:

En HIV-smittad person, som har en valinstélld behandling med en virusmangd under
detektionsnivan (<40 HIV RNA kopior per ml plasma), ar inte sexuellt smittsam forutsatt att:
e Personen &r helt foljsam till behandlingen, vars effekt regelbundet kontrolleras av
behandlande lakare
¢ Virusnivan i plasma har varit “icke-detekterbar” under minst sex manader
e Personen inte har nagra andra sexuellt 6verforbara sjukdomar

Stallningstagandet var kontroversiellt och accepterades inte av andra internationella och
nationella myndigheter och expertgrupper.*® *° Alla var dock eniga om att en valinstalld HIV-
behandling séanker smittsamheten. Diskussionerna rorde istéllet om det verkligen ar
vetenskapligt bevisat att smittsamheten &r sa lag att den kan sagas vara obefintlig. En orsak
till denna skepsis var att det vetenskapliga underlaget som fanns tillgangligt 2008 var tunt och
fr.a. stdde sig pa fyra studier” *°°? som egentligen bara visade att lga virusnivaer ar
forknippat med lag smittrisk, men inte hur lag. Dessutom rorde inte alla fyra studierna
smittsamhet vid behandlad HIV-infektion.

4b) HPTN 052-studien
HPTN 052-studien publicerades 2011% och utsags ocksa av tidskriften Science till det
viktigaste vetenskapliga genombrottet under detta ar. Studien visade att tidigt insatt
antiretroviral behandling var férenat med en 96 %-ig reduktion av sexuell smittrisk jamfort
med senarelagd behandling. Det &r viktigt att vardera hur HPTN 052-studien var designad,
vilken kunskap den har givit och vilken kunskap som fortfarande saknas. En Cochrane-
rapport”® konkluderade dock pa basen av HPTN 052-studien:
ART is a potent intervention for prevention of HIV in discordant couples in which the
index partner has <550 CD4 cells/uL. A new multicentre randomised controlled trial
confirms the suspected benefit seen in earlier observational studies. Questions remain
about durability of protection, the balance of benefits and adverse events associated
with earlier therapy, long-termadherence and transmission of ART-resistant strains to
partners.

HPTN 052-studien var en fas 11, tva-armad, randomiserad kontrollerad, multicenterstudie
som omfattade 1750 sero-diskordanta heterosexuella (97 %) och manliga homosexuella (3 %)
par som rekryterades fran 13 klinker i 9 lander (Botswana, Kenya, Malawi, Sydafrika,
Zimbabwe, Brasilien, Thailand och USA). Indexfallen hade CD4-tal pa 350 — 550 och
randomiserades till omedelbar ART behandlingsstart eller fordréjd behandling (dvs. start av
behandling nar i forvag uppstallda kriterier for behov av behandling forelag). Inga deltagare
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hade anamnes pa intravendst drogmissbruk. Samtliga deltagare fick radgivning kring
smittskydd och féljsamhet samt blev forsedda med gratis kondomer. I behandlingsarmen

(1 585 personar) observerades endast en HIV-éverféring som kunde kopplas till partnern via
genetisk analys av bagges virus. | armen med fordrojd behandling (1 567 personar)
observerades 27 lankade HIV-transmissioner, vilket gav en relativ risk pa 0,04 (95 %
konfidensintervall 0,00 — 0,27). F6ljsamhet mattes via tablettrdkning och var minst 95 % hos
79 % av gruppen med omedelbar behandling och 74 % i gruppen med fordréjd behandling.
Virologisk svikt definierades som minst tva konsekutiva HIV RNA maétningar i plasma éver

1 000 kopior/ml efter 16 veckors behandling eller mer och sags hos 5 % i behandlingsgruppen
och 3 % av gruppen med fordrdjd behandling.

Det finns flera aspekter av studien som fortjanar att kommenteras:

1. Minst 5 %, men troligen fler, av patienterna i behandlingsarmen var inte valinstéallda
enligt den definition som vi har i Sverige, dvs. kontinuerligt icke-detekterbar virusniva
(<50 HIV-1 RNA kopior/ml) i plasma 3-6 manader efter behandlingsstart och darefter.
Det &r alltsa troligt att riskminskningen vid valinstalld HIV-infektion ar stérre dn 96 %,
atminstone i den patientgrupp som studerades.

2. Den enda HIV-transmission som observerades i interventionsgruppen skedde innan eller
kort efter behandlingsstart, det vill saga innan behandlingen kan forvantats ha paverkat
smittsamhet.”

3. Nar studieresultat utvarderas bor foljande aspekter beaktas:

a. Att interventionseffekter ofta &r storre inom ramen for studier &n i klinisk rutin.

b. Att kondom uppmuntrades (men trots detta sags 140 graviditeter).

c. Att smittrisken var lag dven utan behandling (27/150 000; dvs. < 0,1 %) och det inte
ar bevisat att resultaten direkt kan 6verforas till situationer dar smittrisken &r hogre.

4c¢) Andra studier av smittsamhet vid behandlad HIV-infektion
Som Cochrane-rapporten anger sa finns det finns flera observationella studier som ocksa

indikerar att HIV-behandling patagligt minskar smittsamhet.® **>*%° | en annan systematisk
oversiktsartikel konkluderas att smittrisken ar minimal inom heterosexuella diskordanta par
om den smittade parten har valinstalld antiretroviral behandling.®* 1 en nylig stor studie fran
Kina rapporterades en lagre skyddseffekt av behandling (26 %) an i HPTN 052.%° Dessa
resultat har dock begrénsad relevans for patienter i Sverige med valinstalld behandling bland
annat eftersom man inte hade tillgang till méatning av virusnivaer och inte hade nagon andra
linjes behandling.

En annan nylig stor studie fran Sydafrika visar ett tydligt omvant samband mellan lokal
tillganglighet och anvandning av antiretroviral behandling och HIV smittspridning.®® Det ska
ocksa namnas att det finns en publicerad fallbeskrivning dar smitta forefaller ha skett mellan
tvd man trots att den smittade parten sedan lange hade en fungerande HIV-behandling.®? Det
ska dock framhallas att det faktum att inga liknande fallbeskrivningar har publicerats
indikerar att smitta vid valinstalld HIV-infektion & mycket ovanligt eftersom sadana fall
skulle vara av stort vetenskapligt, epidemiologiskt och kliniskt intresse.

4d) Kan resultatet fran HPTN 052-studien dverforas till anala samlag?

Efter publikationen av HPTN 052-studien sa har fragan om resultaten kan 6verforas till smitta
mellan MSM varit foremal for intensiv diskussion.*® %% Smitta vid anala heterosexuella
samlag far inte heller glommas bort. Vid obehandlad HIV-infektion ar smittrisken ungefar
tiofaldigt hogre vid mottagande anala samlag an vaginala samlag.

20



Jan Albert: Smittsamhet vid obehandlad och behandlad HIV-infektion

Det finns inga randomiserade studier som ger svar pa fragan om effekten av antiretroviral
behandling vid anala samlag och tillgangliga observationella studier ger inte entydiga svar. |
San Francisco har antalet nya fall av smitta bland MSM minskat parallellt med att
virusnivéerna hos HIV-patienterna har minskat,®” men ingen minskning av antalet HIV-
diagnoser bland MSM sags i Sydney trots bred anvandning av antiretroviral behandling till
kanda HIV-patienter.’® En forklaring till detta kan vara att flera studier indikerar att personer
som &nnu inte kanner till infektion &r en viktig kalla till nya infektioner bland MSM.®® &
Forandringar i riskbeteende kan ocksa spela roll.

Det ar osannolikt att det kommer att genomféras randomiserade studier av effekten av
antiretroviral behandling pa smittspridning bland MSM, men tva stora pagaende
observationella studier (”the PARTNER study” och the Opposites Attract study” kan ge
viktig information.

Sammanfattningsvis sa finns det inga studier som ger ett direkt svar pa fragan om smittrisk
vid anala samlag vid valinstilld behandling och det &r osakert om det nagonsin kommer att
finnas otvetydiga data kring detta, men en WHO-expertkommitté konkluderade att det inte
finns nagon anledning att anta att antiretroviral behandling inte minskar smittsamheten vid
anala samlag mellan MSM i motsvarande grad som vid vaginala samlag.®*

4e) Kan resultatet fran HPTN 052-studien 6verforas till parenteral smitta mellan
intravendsa missbrukare?

Det finns inga randomiserade studier som direkt undersokt effekten av valinstalld
antiretroviral behandling pa parenteral smitta mellan intravendsa missbrukare. Det finns dock
tva observationella studier som indikerar att sankta virusnivaer i plasma pa populationsniva,
som en féljd av 6kad anvandning av antiretroviral behandling, har lett till sjunkande HIV-
incidens bland missbrukare i British Columbia, Kanada och Baltimore, USA.” ™ Baserat p&
detta konkluderade nyligen Wood och medarbetare att antiretroviral behandling som
prevention &r av relevans for blodburen HIV-transmission utdver sexuell och perinatal
transmission. 2

4f) Betydelsen av HIV RNA i genitalsekret vid valinstalld HIV-infektion

Fragan om kvarvarande detekterbart virus i genitalsekret vid valinstalld HIV-infektion berors
i detalj i ett annat bakgrundsdokument. Har kan konstateras att det finns flera publikationer
som redovisar fynd av laga, men pavisbara, nivaer av HIV RNA i sperma och cervixsekret
hos patienter med icke-detekterbara” HIV RNA-nivaer i plasma.” * Det ska dock betonas
att det inte ar visat att detta HIV RNA &r detsamma som smittsamhet. Saledes papekar Cohen
och medarbetare® att resultaten frin HPTN 052-studien och observationella studier snarast
pekar pa motsatsen eftersom det ar troligt att vissa av deltagarna i dessa studier ocksa hade
laga, men pavisbara, nivaer av HIV RNA i sperma och cervixsekret, men antiretroviral
behandling var trots detta forknippat med kraftigt reducerad smittsamhet.

4g) Konkluderade reflektioner
e HPTN 052-studien visar att HIVV-behandling, oavsett om den kan anses vara valinstalld
eller ej, ar forknippat med en stor reduktion av smittsamhet mellan heterosexuella
diskordanta par dar den seropositiva partnern har forhallandevis hoga CD4-tal.
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Ett enkelt Overslag ger att risken per sexuell kontakt for deltagarna i HPTN 052-studien
som fick omedelbar behandling bor ha varit cirka 1/150 000 (en 6verforing under cirka
1 500 personar och cirka 100 samlag per ar, dvs. ett samlag var tredje till var fjarde dag)
Det faktum att HPTN 052-studien inte enbart studerade vélinstalld HIV-infektion och
att det 95 %-iga konfidensintervallet i studien inkluderade noll gor att studieresultatet
inte motséger the ”Swiss statement”, dvs. det ar fullt mojligt att HIV-infekterade
personer med effektiv behandling (virusniva under detektionsnivan) inte ar sexuellt
smittsamma.

HIV-behandling ger ett minst lika bra skydd mot dverféring av HIV som kondom, men
detta ska inte tas som ett argument emot kondomanvandning eftersom kondom ger
skydd mot andra ST1 och en eventuell kvarvarande HIV-smittrisk.

Det ar inte troligt att det kommer att goras stora randomiserade prévningar av effekten
av HIV-behandling i andra patientgrupper, sdsom patienter med lagre CD4-tal eller
inom andra transmissionsgrupper. Detta bade eftersom sadana studier ar dyra och svara
att genomfdra och att de kan anses etiskt tveksamma eftersom det redan visats att HIV-
behandling patagligt sanker smittsamheten.

Det &r alltsd nodvandigt att forsoka extrapolera resultaten fran HPTN 052-studien till
andra patientgrupper. Ett rimligt antagande &r att riskreduktionen i sadana
patientgrupper ar ungefar lika stor som hos studiegruppen.

Den storsta osakerhetsfaktorn pa individniva ar inte om en HIV-patient med valinstalld
behandling inte alls &r smittsam eller fortfarande har en minimal smittsamhet,
svarigheten ligger istéllet i att veta om patienten fortfarande kommer vara vélbehandlad
vid tidpunkten for kommande sexuella kontakter.

Det kommer troligen aldrig att finnas 100 %-iga vetenskapliga bevis for att personer
med valinstélld HIV-infektion inte & smittsamma. Detta gor att eventuella
stallningstaganden maste baseras pa etiska, legala och politiska dvervaganden forutom
de strikt vetenskapliga. Hur liten ska risken for HIV-smitta vid sex vara for att den ska
anses vara acceptabel?
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Antiretroviral kombinationsbehandling hdmmar effektivt replikationen av HIV och leder till
kraftigt minskad virusmangd i blod och vavnader. Koncentrationen av HIV-RNA i blod har
visat sig starkt korrelera med risken foér heterosexuell 6verféring av HIV [1, 2].

God foljsamhet till antiviral behandling &r avgérande for behandlingsutfallet. Hur god
foljsamheten maste vara for att undvika resistens och behandlingssvikt varierar sannolikt
mellan olika behandlingsregimer, olika individer och behandlingstid [3, 4]. Det virologiska
malet for HIV-behandling ar i svenska rekommendationer att HIV RNA i plasma sjunker till
under icke-detekterbar virusniva (20 — 50 kopior/ml) (www.rav.nu), dvs. till en niva dar
smittsamheten ar mycket I1ag [5].

Foljsamheten i den svenska HIV-kohorten ar generellt god vilket kan utldsas ur
kvalitetsregistret InfCare HIV (n =5 918 varav 87 % pa behandling) dar 86 % av patienterna
uppger optimal foljsamhet till behandlingen och 92 % av patienter med pagaende behandling
sedan mer &n 6 manader har plasma HIV-RNA <50 kopior/ml
(http://infcare.com/hiv/sv/resultat/2012-arsrapport/). Majoriteten av patienter med blodplasma
HIV-RNA >50 kopior/ml har endast latt férhojda nivaer som till stor del utgors av tillfalliga
laggradiga okningar av virustalet, s.k. blips. Endast nagra fa procent har virologisk svikt med
hdga eller kontinuerligt forhéjda virustal i blod.

Blips definieras som enstaka plasma HIV-RNA >20 — 50 kopior/ml som bade féregas och
efterfoljs av virustal <20 — 50 kopior/ml under pagaende fortlépande behandling, se figur 1.
HIV-RNA &r oftast endast marginellt forhojt och 6verstiger sallan 500 kopior/ml. Det finns
flera mojliga orsaker och forklaringar till uppkomsten av blips, det kan réra sig om en normal
biologisk fluktuation av HIV-RNA runt ett medelvarde under detektionsgransen for de PCR-
metoder som anvénds i klinisk praxis. Om kansligare metoder anvénds ar HIVV-RNA néstan
alltid detekterbart ocksa hos patienter med langvarig effektiv behandling, oftast i nivan 1 -5
kopior/ml, s.k. residualviremi [6]. Residualviremin anses till storsta del ha sitt ursprung fran
aktivering av celler i latenta reservoarer och inte till nagon signifikant del fran aktivt
replikerande CD4+ T-celler. Nivan ar ofta relativt konstant hos en individ 6ver tid men
varierar mellan olika individer, enstaka patienter kan ha stabil residualviremi >50 kopior/ml
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trots effektiv antiretroviral behandling. Blips kan ocksa bero pa metodologiska problem vid
processandet av prover samt statistiska variationer vid koncentrationer ndra metodens
detektionsgrans. Ocksa samtidiga akuta infektioner eller kraftigt inflammatoriskt padrag av
annan orsak kan tillfalligt 6ka virustalet i blod.

Samre foljsamhet till behandling 6kar risken for blips [7] och frekvensen ar ocksa nagot
hogre hos patienter pa underhallsbehandling med boostrad proteashammare som monoterapi
[8], dvs. en regim med nagot lagre virologisk potens jamfort med traditionell behandling
inkluderande tva nukleosidanaloger. Det har ocksa nyligen visats att magnituden av blips &r
associerad med risken for efterfoljande virologisk svikt [9]. | denna studie var endast blips
med virustal >500 kopior/ml forknippade med risk for efterféljande virologisk svikt. Det finns
data som talar for att dven lagre virustal kan vara associerade med risk for virologisk svikt. |
en brittisk studie pa 1 247 patienter med virustal <50 kopior/ml kunde man visa att risken for
virologisk rebound var signifikant hogre for patienter med HIV-RNA mellan 40 — 49
kopior/ml (34 % >50 och 13 % >400 kopior/ml inom 12 manader) jamfort med positivt HIV-
RNA <40 kopior/ml (11 respektive 3,8 %) och de som hade negativt HIV-RNA <40
kopior/ml (4,0 % respektive 1,2 %) [10].
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Figur 1. Plasma HIV-RNA hos patient som paborjar antiretroviral terapi (ART). Rod kurva visar
resultat fran rutin-PCR dar ofyllda kvadrater motsvarar HIV-RNA <20 kopior/ml. Bla kurva visar
patientens residualviremi med kansligare PCR (detektionsgréns 2 kopior/ml). Virologisk blip
detekterad efter 36 manaders behandling.

| en pagaende studie omfattande 529 HIV-infekterade patienter fran Stockholm, Goteborg
och Malmo med fortlopande behandling och foljda i genomsnitt ca 2 ar detekterades blips hos
14 % av patienterna, ca 3 % av drygt 2 500 prover med HIV-RNA i median 72 (51 — 362)
kopior/ml (Erik Sorstedt, personlig kommunikation). Dessa patienter ar foljda och provtagna i
klinisk praxis ca 2 — 4 ganger per ar. Provtagningsfrekvensen paverkar utfallet och om
maétningar skulle utforts mer frekvent hade incidensen Okat. | en studie med provtagning
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varannan till var tredje dag under 3 — 4 manaders tid kunde blips detekteras hos nio av tio
behandlade patienter [11].

Aven om blips &r vanligt forekommande ocksa hos vélbehandlade patienter med god
foljsamhet innebéar de sannolikt ingen signifikant 6kad smittrisk vid heterosexuell exposition.
Ett indirekt stod for detta ar den mycket laga incidensen av smittoverforing fran
vélbehandlade patienter som registrerats i de studier dar smittsamhet vid behandling studerats
[5, 12-17]. Aven om det inte analyserats kan man férmoda att blips har varit vanligt
forekommande ocksa hos patienter behandlade i dessa studier utan att smittéverforing skett.

Ett ur smittéverforingssynpunkt viktigt problem &r behandlingsuppehall. Hos en patient
som av nagon anledning helt avbryter sin antiretrovirala behandling stiger HIV-RNA snabbt i
blod och semen [18-20]. HIV-RNA kan vanligtvis detekteras inom dagar till nagon enstaka
vecka efter behandlingsavbrottet och ibland stiger virustalet till mycket hdga nivaer. Ett kort
behandlingsavbrott kan saledes snabbt ge upphov till signifikant 6kad smittsamhet.

Konklusion

Blips ar vanliga forekommande ocksa vid vélfungerande HIV-behandling men paverkar
sannolikt inte risken for smittéverforing till ndgon vasentlig del. Bristande foljsamhet till
behandling utgdr daremot en risk och fr.a. kan behandlingsavbrott snabbt leda till kraftigt
Okad smittsamhet.
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HIV-infektionen pavisas och monitoreras huvudsakligen med blodprov. Smitta kan ske via
blodsmitta, sexuellt och genom mor-till-barn smitta vid graviditet, forlossning och amning
(1). Antiviral behandling (ART) har minskat virusméngden i blod till enstaka partiklar per ml
blod. Mor-till-barn transmission har med ART reducerats till <1 % (2). Smitta sker
huvudsakligen genom sexuell kontakt via slemhinnor, antingen mellan man och kvinna eller
mellan man (1). Hos en obehandlad patient har smittrisken fran man till kvinna uppskattats till
<1 per 1000 vid vaginalt samlag (3) med ungefar halverad risk for smitta fran kvinna till man.
Risken for 6verforing ar hogre vid sex mellan mén och har berdknats till ca 1 per 100 vid
analt samlag (4).

Risken for sexuell smitta &r relaterad till virusméngd i blod (5) och genitalsekret (6). ART
har i manga studier ocksa givet en reduktion av risken for HIV-smitta (5,7-9). Aven vid “icke
detekterbara” HIV RNA-nivaer i plasma har laga, men pavisbara, nivaer av HIV RNA
patraffats i genital slemhinna hos kvinnor (10,11) och i sperma hos man (12). Detta kan bero
pa att ART har otillracklig penetrans (13) och/eller cellaktivering pga. lokal inflammation
t.ex. vid sexuellt dverforda infektioner (STI) (14,15). Resultat fran HPTN 052-studien och
observationsstudier har inte visat att detta medfor 6kad risk for sexuell smitta (7,16). Fall av
smittodverforing hos personer med serologiskt valkontrollerade infektion har emellertid i
enstaka fall misstankts (17). Vid HIV-behandling ger lakemedel varierande lokala
vavnadskoncentrationer i genital slemhinna. Vissa preparat skulle ddrmed kunna tankas ge
samre skydd mot genital smitta. Det har dock inte varit mojligt att pavisa samband mellan
uppmatt genital l&kemedelskoncentration och virusméngd (13).

Genitala infektioner med herpes simplex (HSV-2), gonorré och klamydia har medfort 6kad
mangd HIV i sperma hos obehandlade man (18). Aven hos virologiskt valbehandlade man
kan STI och genital inflammation ge 6kad utsondring av virus (15,19-21). Om detta hos en
virologiskt valkontrollerad patient dkar risken for 6verforing av HIV infektion &r inte klarlagt.

| saliv har HIV kunnat pavisas i sma mangder (22-24). Méangden kan oka vid blédning,
ulcerationer, inflammationer och infektionstilllstdnd som t.ex. herpes simplex (25,26).
Oséakerhet rader kring i vilken utstrackning smitta fran saliv ar mojlig (27). ART medfor dven
hér en reduktion av méngden viruspartiklar (23).
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Sammanfattningsvis kan HIV forutom i blod pavisas i genitala slemhinnor, sperma och i
mindre utstrackning i saliv. ART ger en kraftig reduktion av virusméngden i slemhinnor men
aven vid odekterbara virusmangder i blod kan ibland viruspartiklar pavisas i slemhinnor.
Smittsamhet &r korrelerad till mangden virus och i vilken utstrackning smittsamhet kan
foreligga fran resterande virus i slemhinnor vid icke detekterbart virus i blod &r inte faststallt.
Sannolikt utgor detta ovanliga handelser. Klart ar att lokala infektioner eller andra
inflammationer kan éka mangden HIV varfor kontroll och behandling av STI &r viktigt for att
minimera risken for HIV-smitta.
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Risk utan profylax och tidpunkt for smitta

Utan behandling med HIV-lakemedel eller andra preventiva atgarder ar HIV-transmissionen
fran mor till barn 15-25 % om modern inte ammar. Hog risk for smittéverforing ar korrelerad
till mer avancerad HIV-infektion, AIDS, laga CD4-celltal, hog virusmangd, och prematuritet.
Korioamnionit ar ocksa en riskfaktor. Hog virusmangd hos modern &r den enskilt viktigaste
faktorn [1]. Hos de barn som smittas sker HIV-6verforingen till barnet (fran icke ammande
maddrar) i 30-40 % av fallen intrauterint och i 60-70 % i samband med forlossningen [2]. Hos
de intrauterint smittade ar smittéverforing mycket sallsynt under forsta trimestern [3] medan
ungeféar 2-5 % av de barn som smittas blir detta under andra trimestern [4]. Majoriteten av de
barn som smittas under graviditeten blir det under den tredje trimesterns sista manad [5, 6].

Profylax mot mor-till-barn-éverféring av HIV

| en multicenterstudie fann man 1994 att smittéverforing fran mor-till-barn reducerades fran
25 % till 8 %, hos icke ammande kvinnor om zidovudin gavs som enda lakemedel under
graviditeten, med start i ca 26:e graviditetsveckan, som intravends tillforsel av zidovudin
under forlossning och sedan till det nyfoédda barnet i 6 veckor efter forlossningen i syfte att
paverka transmissionsrisken [7].

Planerat kejsarsnitt minskar risken for transmission till barnet med ca 50 % [8]. Fordelen
med kejsarsnitt framfor vaginal forlossning hos kvinnor som behandlas med antiretroviral
kombinationsterapi (minst tre preparat) kvarstar aven vid laga virusnivaer, men har inte
kunnat visas galla vid en virusniva pa < 50 kopior/ml [9]. Effektiv kombinationsbehandling
som sanker virusnivan hos den gravida kvinnan till HIV- RNA < 50 kopior/ml har lett till att
en smittoverforingsfrekvens till barnet pa < 0,5 % uppnatts [10-12].

Efter att ha 6kat fram till 2002—-2004 har andelen planerade kejsarsnittsférlossningar av
denna anledning minskat i vastra Europa [9]. | Sverige rekommenderas férlossningssatt hos
HIV-infekterade gravida med HIV-RNA < 50 kopior/ml sedan 2010 utifran obstetriska
overvaganden [13].
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Om invasiva atgarder pa barnet, forlossningsduration eller vaginaltvatt under vérkarbete
kan innebara skillnad i dverféringsrisken ar oklart. Oberoende av forlossningssatt bér malet
vara att minimera kontakten mellan moderns blod och andra kroppsvatskor och barnet. Vid
eventuell vaginal forlossning rekommenderas undvikande av invasiva atgarder. Hur stor
risken for HIV-06verforing &r vid amniocentes (fostervattenprov) ar okant men det bor
undvikas i mojligaste man och ultraljud for nackuppklarning och biokemiska markorer (KUB)
bor analyseras i forsta hand, om kvinnan &r i en alder som medfor 6kad risk for Mb Down
eller av andra skal har oro for detta [14]. Om amniocentes darefter ar starkt indicerat
rekommenderas kombinationsbehandling som ges med syfte att uppna HIV-RNA < 50
kopior/ml fore ingreppet for att minska risken [15, 16].

HIV-lakemedels effekt pa foster och barn

Man har inte pavisat nagon 6kning av antalet misshildningar vid antiretroviral behandling
under graviditet. I ”Antiretroviral Pregnancy Registry” (APR) [17], en pdgaende prospektiv
studie av framst amerikansk HIV-population, sags misshildningar hos 2,8 % av 4 700 levande
fodda barn exponerade for HIV-behandling under forsta trimestern, vilket var jamforbart bade
med dem som exponerats under senare del av graviditeten och en icke HIV-infekterad
kontrollgrupp (2,5 % respektive 2,7 %). APR-registret utesluter (Cl 95 %) en dubblerad risk
for fosterskada for NRTI-preparaten, NNRTI-preparaten efavirenz och nevirapin och for
proteashdmmarna atazanavir, indinavir, lopinavir, nelfinavir och ritonavir. For nyare preparat
finns inte tillrackligt med data for analys.

Svenska erfarenheter

| Sverige minskade smittéverforingen fran 25 % till 8 % nar rutinmassig zidovudinprofylax
infordes 1994 [18]. Fortsatt minskad smittGverforing sags fran 1998 relaterat till 6kande andel
planerade kejsarsnitt och anvéndande av antiretroviral kombinationsbehandling [18]. Det
finns ingen aktuell nationell statistik dver antalet gravida HIV-infekterade kvinnor som foder
barn i Sverige. De flesta HIV-infekterade kvinnor som foder barn i Sverige har en kand HIV-
infektion sedan tidigare medan ca 20 % upptécks i den véal utbyggda HIV-screeningen som
erbjuds alla gravida kvinnor, och accepteras av 99 %.

Senast en kant HIV-infekterad kvinna fodde ett HIV-infekterat barn i Stockholm var 1995.
Mellan 1996 och april 2012 har 310 HIV-infekterade kvinnor forlosts utan att nagot barn
blivit smittat. Detta &r i ett helt oselekterat patientmaterial inkluderande kvinnor med métbart
virus under graviditet och vid forlossning, pagaende missbruk, sen upptackt m.m. Andelen
HIV-infekterade kvinnor som foder vaginalt 6kar och &r for nérvarande ca 30 % vid
Karolinska Universitetssjukhuset Huddinges forlossningsavdelning.

Grovt extrapolerat till hela Sverige motsvarar Stockholms forlossningssiffror att det mellan
20002011 har fétts ca 500-800 barn av kant HIV-infekterade kvinnor varav tva barn
smittats, motsvarande en smittoverforingsfrekvens pa 0,25-0,4 %, dven detta i ett oselekterat
patientmaterial. Utdver dessa har det under de senaste 10 aren fotts enstaka HIV-infekterade
barn i Sverige av kvinnor vars HIV-infektion inte varit kdnd vid tiden for forlossningen, och
dar foljaktligen ingen profylaktisk behandling mot mor-till-barn smitta givits.
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Barnonskan hos HIV-infekterade kvinnor

De senaste arens behandlingsframsteg som medfort lang livslangd, god livskvalitet och
mycket Iag risk for mor-till-barnéverforing av HIV vid graviditet och forlossning har gjort att
fler HIV-infekterade kvinnor planerar for familj och barn [19]. Om enbart kvinnan ar HIV-
infekterad har hittills rekommenderats att paret utfor heminsemination vid dgglossningstid
med sperma uppdragen i plastsprutor [20].

Fertilitetsproblem hos HIV-infekterade kvinnor

Tidiga studier i sodra Afrika indikerade att fertiliteten var 16-26 % lagre hos HIV-infekterade
jamfort med oinfekterade kvinnor [21]. Det kan delvis forklaras av det allménna halsoldget i
den infekterade gruppen. Nedsatt fertilitet har aven beskrivits hos HIV-infekterade kvinnor i
mer nyligen publicerade studier fran industrialiserade lander [22, 23], aven om resultaten inte
ar entydiga. Samtidig férekomst av andra sexuellt éverforbara infektioner hos HIV-
infekterade kvinnor bidrar till att bl.a. tubal infertilitet &r vanligare i gruppen. Incidensen tubal
ocklusion diagnosticerad med hysterosonografi har angetts till 27,8 % hos HIV-infektekterade
kvinnor [24].

Assisterad befruktning av serodiskordanta par dar kvinnan ar HIV-infekterad
Fertilitetsbehandling av HIV-positiva patienter har diskuterats utifran oro for det ofédda
barnet, i synnerhet vertikal 6verforing av HIV till barnet, den infekterade foralderns livslangd
och moéjliga teratogena effekter av HIV medicinering. Dessa aspekter skiljer sig inte fran de
som tas i beaktande vid icke assisterade graviditeter.

Rapporter av IVF-behandling av serodiskordanta par dér kvinnan &r HIV-infekterad &r
séllsynta. | en studie med 40 IVF-behandlade kvinnor (38 med antiretroviral
kombinationsbehandling) var utfallet jamforbart med icke HIV-infekterade kontrollpersoner.
Inget barn infekterades [25].

In vitrofertilisering (IVF) av HIV-infekterade kvinnor har annu inte utforts i Sverige, da
det i Socialstyrelsens foreskrifter angetts att detta kraver att smittéverforing till barnet ar
osannolik [26], och det har hittills tolkats som att smittdverforing till barnet inte varit
tillrackligt 1ag. Det varierar mellan fertilitetskliniker i landet om HIV-infekterade kvinnor
dver huvud taget utreds for fertilitetsproblem. Detsamma galler anvandandet av icke-invasiva
atgarder mot infertilitet t.ex. ovalutionsstimulering.

Regelverket omkring IVF varierar inom Europa och dvriga vastvérlden. | Norge och
Finland erbjuds inte assisterad befruktning till par dar nagon part ar HIV-infekterad. |
Danmark erbjuds sedan 2010 assisterad befruktning till par dar ena parten eller bada ar HIV-
infekterade [27]. Fertilitetsutredning och IVF av HIV-infekterade kvinnor utfors pa flera
kliniker i England, Frankrike och Spanien [28]. | Australien rapporteras fertilitetsutredning
och behandling erbjudas pa ungefar halften av landets fertilitetskliniker, bade om mannen
respektive kvinnan ar HIV-infekterad [29]. | Kanada &r skillnaden stor mellan olika regioner
huruvida fertilitetsutredning erbjuds till HIV-infekterade. Vad galler behandling erbjuds sadan
i begransad utstrackning [30]. | den senaste rapporten fran etiska kommittén inom American
Society for Reproductive Medicine (ASRM) argumenteras for att det &r etiskt riktigt for
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halso- och sjukvarden att bista HIV-infekterade patienter med fertilitetsproblem efter att
rimliga forsiktighetsatgarder for att begransa risken for HIV-smitta vidtagits [31].

Assisterad befruktning av serodiskordanta par dar mannen ar HIV-infekterad

Det finns stor erfarenhet av assisterad befruktning av diskordanta par dar mannen ar HIV-
infekterad och kvinnan HIV-negativ. ”Centre for Reproductive Assisted Techniques for HIV
in Europe” har rapporterat utfallet fran 3 390 behandlingar (2 840 intrauterin insemination
(1U1), 107 IVF, 394 ICSI och 49 frozen embryo transfer (FET)) dar spermatvétt anvants. Det
forekom inga fall av serokonversion hos oinfekterad partner eller barn vid uppféljning [32].

Om enbart mannen ar HIV-infekterad och har antiretroviral kombinationsbehandling och
valkontrollerad infektion med odetekterbart virus i plasma har i Sverige hittills
rekommenderats att paret remitterats till en fertilitetsenhet [20] for in vitro fertilisering (IVF)
och mikroinjektion med en spermie (ICSI) efter spermatvatt. Detta har dock endast erbjudits
par utan fertilitetsproblem.

Konklusion

HIV har utvecklats till en behandlingsbar kronisk sjukdom férenlig med lang livslangd, god
livskvalitet och mycket 1ag risk for mor-till-barnéverforing av HIV vid graviditet och
forlossning. Stora framsteg vad géller att minska risken for mor-till-barn smitta av HIV har
gjorts pa senare tid. Effektiv kombinationsbehandling som séanker virusnivan hos den gravida
kvinnan till HIV RNA < 50 kopior/ml har lett till att en smittéverforingsfrekvens till barnet pa
< 0,5 % har uppnatts. Nedsatt fertilitet &r sannolikt vanligare i gruppen HIV-infekterade
kvinnor &n bland icke HIV-infekterade gravida. Teknik finns for assisterad befruktning med
mycket lag risk for smitta till barnet. Detta har hittills inte beaktats vid tolkning av
Socialstyrelsens foreskrifter vad galler mojligheten till fertilitetsutredning och IVF for HIV-
infekterade kvinnor.
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Brostmijolk ar det viktigaste naringsamnet for alla nyfodda — bade for prematurfodda och
fullgdngna barn. Brostmjolk forser barnet med, inte bara nédvandig naring, utan ocksa
faktorer for barnets immunférsvar. Immunsystemet hos det nyfédda fullgangna barnet &r
utvecklat men langt ifran fullstandigt i sin funktion. Under perioden medan spadbarn bygger
upp ett eget immunforsvar, skyddas barnet av immunitet éverford fran modern genom
transplacentdra mekanismer och immunmodulerande faktorer i brostmjolk (1).

Mor-till-barn éverforing (MTCT) av HIV

Overforing av HIV fran en smittad mor till hennes barn kan ske fére, under eller efter
forlossningen. Innan en tid praglad av effektiv antiretroviral profylax, var forekomsten av
MTCT 15-25 % i de industrialiserade landerna, forutsatt att mamman inte ammade (2,3), men
studier frdn ammande populationer i Afrika har visat overforingsnivaer pa 30-42 % (4).

Bland HIV-positiva barn till icke-ammande kvinnor ar ca 60-70 % infekterade under
forlossningen, och de aterstaende 30—40 % tros vara smittade i livmodern (5, 6). Det stora
flertalet av de barn som smittats in utero har smittats under de sista manaderna av graviditeten
(7,8). Transmission under forsta trimestern verkar vara séllsynt (9). Infektionsfrekvensen
under den andra trimestern har rapporterats vara 2-5 % (10,11).

Brostmjolk och transmission

Att HIV smittar via amning har visats i flera kliniska provningar av brostmjolkserséttning
kontra amning (12,13). I en randomiserad studie fran Kenya (12) var den kumulativa
sannolikheten for HIV-infektion under 24 manader 20,5 % bland barn som matats med flaska
och 36,7 % bland dem som fick modersmjolk. Den uppskattade risken for HIV-6verforing
genom amning var 16,2 % vid en alder av 24 manader (13). | en meta-analys var
tillaggsrisken for MTCT genom amning 16 % och amningens bidrag till den totala MTCT av
HIV uppskattades till 47 % (14).

HIV i brostmjolk ar narvarande som bade fritt (15-17) och cellbundet virus (17-19). Deras
respektive roll i dverforing via amning &r inte val definierad. Cellfritt virus upptacktes i 34—63
% av proverna av brostmjolk fran HIV-infekterade kvinnor vid olika tidpunkter efter
forlossningen. Virusnivan i ramjolk/kolostrum var betydligt hogre &n i mer mogen brostmijolk
insamlat 14 dagar efter forlossningen (16). Cellfri virusmangd i brostmjolk korrelerar positivt
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med virusmangden i plasma (15), &ven om plasmanivan ar generellt hogre (16), och negativt
med maternell CD4-niva (20).

Forekomsten av cellbundet virus i brostmjolk varierar fran 21 till 70 % i olika studier (18-
19). Antalet infekterade brostmijolksceller per miljon celler &r associerat med nivan cellfritt
HIV-RNA i brostmjolk och koncentrationen av infekterade celler var hogre i kolostrum och
tidig/fomogen mjolk jamfort med mer fullt utvecklad mjélk (19).

Mekanismer for dverforing av HIV

Mekanismen for MTCT genom amning &r inte val beskriven och det &r oklart om infektionen
overfors genom cellfritt virus eller genom infekterade celler. Slemhinneytan i spadbarnets
tarm &r det mest troliga stéllet for 6verforing. Cellfritt eller cellulart virus kan penetrera till
submukosan vid mukosala brott eller skador, via trancytosis (21,22). In vitro-modeller tyder
pa att sekretoriskt IgA och IgM kan hamma trancytosis av HIV mellan enterocyter (21,22)
men HIV-specifikt sekretoriskt IgA i brostmjolk verkar inte vara en skyddande faktor mot
HIV-smitta bland barn som ammas (23).

En hdgre niva av cellfritt virus i brostmjélk (15, 24) samt en hogre virusmangd i plasma
(25,26) ar associerat med en hogre risk for MTCT. Férekomsten av HIV-infekterade celler i
mjolken 15 dagar efter forlossningen var starkt prediktiva for HIV-infektion hos barnet (18)
och en hdgre niva av cellbundet virus i brostmjolk var forknippad med en 6kning i postnatal
overforing av hiv (17). Primar HIV-infektion ar associerad med hoga nivaer av virus i plasma
och sannolikt &ven i brostmjélk och en hdg risk for postnatal dverforing (13). En studie visade
en 6-faldig riskokning om modern serokonverterade under amning (27). En minskning i bade
cellbundet och cellfritt virus i brostmjolk kan avsevart minska HIV-smitta vid amning (17).

Tidpunkt for transmission

Det har foreslagits att risken for HIV-smitta via brostmjolk ar hogre hos unga spadbarn &n hos
aldre barn (12, 28). | den kenyanska randomiserade studien av amning vs
brostmjolksersattning skedde den stora brostmjolksdverféringen tidigt, med 75 % riskskillnad
mellan de tva armarna vid 6 manaders alder, dven om 6verforing fortsatte under hela perioden
av exponering (12). Méjliga riskfaktorer for 6kad 6verforing tidigt i livet ar ett omoget
immunsystem och en 6kad permeabilitet i tarmen i kombination med hégre virushalt i
brostmjolken (18).

Risken for HIV-smitta korrelerar med langden av amningen (25, 29-31). | en meta-analys
var risken for brostmjolksoverforing 21 % bland kvinnor som ammade i 3 manader eller mer
jamfort med 13 % bland dem som ammade mindre &n 2 manader (14).

Exklusiv versus blandad amning

Den enda metod som kan eliminera amningsassocierad HIV-smitta &r att helt undvika amning,
men detta ar inte ett alternativ i de flesta omraden i varlden dar HIV ar endemiskt. Exklusiv
amning under de forsta 6 manaderna ar férknippad med mindre sjuklighet och dodlighet i
andra smittsamma sjukdomar an HIV (32-34). | en studie fran Botswana var amning med
zidovudinprofylax inte lika effektiv som bréstmjolksersattning for att férebygga postnatal
overforing av HIV, men spadbarnsdodligheten (oavsett orsak) vid 7 manaders alder var
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signifikant hogre i gruppen som fick brostmjolksersattning jamfort med dem som ammades
och fick zidovudin (35).

Exklusiv amning ar fordelaktig jamfort med blandad utfodring (bréstmjolk och
brostmjolksersattning, komjolk, te, juice eller vatten) aven nar det géller MTCT av HIV (36).
Hypotesen dr att blandad utfodring kan 6ka MTCT genom inférandet av fororenade vatskor
som predisponerar for gastrointestinal infektion, inflammation och 6kad tarmpermeabilitet
(37). Virusnivaerna i brostmjolk har visat sig vara betydligt hogre efter snabb
amningsavvanjning, varfor en 6kad risk for éverféring kan forekomma nér amningen
aterupptas efter ett uppehall (38).

Antiretroviral behandling och transmission

De antiretrovirala lakemedlen nevirapin, lamivudin och zidovudin, givna under den sista
trimestern av graviditeten och efter férlossningen, resulterar i koncentrationer i brostmjolk
som liknar eller &r hogre &n de i plasma och medfor kraftigt sankta HIV RNA-nivaer i
brostmjolk (39). Passage av didanosin, stavudin, abakavir, delavirdin, indinavir, ritonavir,
saquinavir och amprenavir kan detekteras i brostmjolk hos ammande rattor (40).

Antiretroviral terapi till modern under amning eller till ammade barn har visat sig
signifikant minska risken for HIV-6verforing. Profylax till barnet under amning minskade
postnatal Gverforing till omkring 5 % vid 9 manader (41,42) och ammande madrar som far
antiretroviral kombinationsbehandling rapporterades ha dverforingsnivaer pa 5 % vid 12
manader efter forlossning (43, 44). 1 en nyligen publicerad randomiserad studie fran
Sydafrika, dar osmittade barn fick nevirapin t.o.m. 6 manaders alder, minskade
overforingsrisken med ca 50 % (1,1 % jamfort med 2,4 %) mellan 6 veckor och 6 manader
(45). Det ar inte klarlagt om barn till kvinnor pa antiretroviral terapi med ométbara
virusnivaer loper risk for smitta av HIV genom brostmjolken. | dagslaget ar det i Sverige inte
tillatet for hivpositiva modrar att amma enligt géllande foreskrifter om anvandning av
brostmjolk (SOSFS 1987:8).

Antiretroviral lakemedelsresistens har observerats hos spadbarn som smittats genom
brostmjolken, bade vid profylax till mor och till barn (46,47). Resistenta virus kan uppsta hos
barnet som en foljd av suboptimala lakemedelsnivaer hos barnet.

| WHO:s rekommendationer fran 2010 star att HIV-smittade modrar i miljoer dar
brostmjolksersattning varken ar tryggt eller ekonomiskt éverkomligt bor amma barnet under
det forsta aret, med antiretroviral behandling och/eller profylax till médrar eller deras
spadbarn (48).

Ytterligare riskfaktorer
Risken for MTCT Okar vid brostsjukdomar som mastit, brostabscess och sariga brostvartor
(25, 27, 49) och &ven vid oral candidiasis hos barnet (27).
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HIV-infekterade barn som gar in i tonarsperioden maste forutom vanliga tonarsbekymmer
hantera stora utmaningar relaterade till HIV-infektionen. De star infor att debutera sexuellt,
inleda och behalla partnerrelationer med en kronisk infektionssjukdom som smittar via
sexuella kontakter, &r socialt stigmatiserande och dessutom lyder under smittskyddslagen. Det
innebadr inte bara att de ska bete sig fornuftigt, rationellt och ansvarstagande mot sin partner i
en sexuell situation utan &ven att de har informationsplikt om sin egen sjukdom.

Det &r svart att generalisera individuella erfarenheter da gruppen HIV-infekterade
ungdomar som lever i Sverige ar heterogen. Flertalet ar fodda utomlands och inflyttade till
Sverige vid olika aldrar och fran olika lander. Deras tidigare erfarenheter och kulturella
sammanhang varierar stort. Ett fatal ar fodda i Sverige. Manga har en historia med forluster av
en eller bada foraldrarna, upplevelser av krig, flykt fran sitt hemland. Andelen med
skolsvarigheter och neuropsykiatriska tillstand bland skolungdomar med denna bakgrund ar
hogre dn genomsnittet i Sverige. Det finns dock inga entydiga studier om huruvida
valbehandlade perinatalt HIV-infekterade ungdomar skiljer sig fran icke HIV-infekterade
jamnariga i det avseendet. Det finns inte heller ndgon systematisk studie av denna grupps
sexuella erfarenheter eller beteende i Sverige. Det ar ocksa svart att generalisera fran studier
gjorda i andra lander da mycket skiljer sig betraffande samhallsstruktur, socioekonomiska
forhallanden, utbildningssystem och smittskyddslagstiftning.

Internationella studier

En studie fran Kanada redovisar nagot tidigare sexdebut hos en grupp perinatalt HIV-
infekterade ungdomar jamfort med genomsnittet i landet och ett liknande sexuellt beteende
som jamnariga utan HIV [1]. | en amerikansk studie daremot, redovisas att perinatalt HIV-
infekterade ungdomar i mindre utstrackning an jamnariga hade erfarenhet av penetrerande sex
eller oskyddat sex. De debuterade sexuellt senare jamfort med ungdomar fran jamforbar
bakgrund [2]. Traditionella faktorer for sexuellt riskbeteende som bruk av alkohol eller
cannabis, att inte bo med biologisk foralder eller om vardnadshavaren var arbetslés hade
stOrre betydelse for sexuellt riskbeteende &n HIV-status [2].

De fa studier som gjorts tidigare antyder en senare sexualdebut i gruppen jamfort med
oinfekterade jamnariga [3]. En studie av tonarsflickor i USA antyder att dessa flickor skjuter
upp sin sexualdebut for att inte riskera att smitta en partner, men dven for att undvika att
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behova beratta for en partner om sin infektion. Radslan for att bli 6vergiven om man berattar
att man ar HIV-infekterad aterkommer i flera olika studier av perinatalt infekterade ungdomar
[4, 5]. Fragan om att beratta eller inte beréatta for tillfalliga partner framkom som den absolut
viktigaste for HIV-infekterade ungdomar i en amerikansk studie [6]. Nagra av flickorna ansag
sig genom att berétta for sin partner att de flyttade ansvaret for att forhindra smittéverforing
till denne [7]. Dessa studier dr samtliga sma och merparten av kvalitativ karaktar.

Svenska erfarenheter

I en nyligen publicerad svensk intervjustudie om att véaxa upp med HIV i Sverige framstar
onskan att ha kontroll 6ver vilka som kéanner till ens HIV-infektion som mycket viktig. Detta
skapar oberoende vilket man efterstravar. Deltagarna kopplade generellt avsldjande av sin
HIV-infektion till radsla och osékerhet. Potentiell ryktesspridning i ungdomarnas etniska
grupp var ett av deras storsta bekymmer, eftersom de befarade att det skulle leda till isolering,
maktléshet och utanforskap. Deltagarna var vél medvetna om informationsplikten i den
svenska smittskyddslagen och uppfattade den som problematisk. Nagra valde att inte
informera sin partner av radsla for att forlora denne medan andra valt att avsta fran sex for att
inte hamna i den situationen. Ungdomarna uttryckte ett behov av verktyg for a kunna ha ett
sékert och ansvarfullt sexliv [8].

| Sverige erbjuds alla barn och ungdomar mellan 10-17 ar deltagande i den nationella
HIV-skolan som organiseras av ”Nationellt kunskaps- och resurscentrum for barn och unga
med HIV-infektion” vid Astrid Lindgrens Barnsjukhus och finansieras av det statliga HIV-
anslaget. Programmet innehaller bl.a. medicinsk information, kroppskunskap,
pubertetskunskap, samtal om sorg, samtal om relationer, aldersanpassad
smittskyddsinformation och kondomkunskap. For aldersgruppen 18—26 ér ordnas ocksa pa
nationell niva &rligen ”Konferens for unga vuxna med HIV”. Dér belyses i foreldsningsform
och gruppsamtal olika aspekter av att leva med HIV idag.

Icke publicerade erfarenheter fran HIV-skolan och Konferens for unga vuxna tyder pa att
de svenska HIV-infekterade ungdomarnas relationsbeteende &r likt jamnariga icke
infekterades. De har relationer, de har sex och de gor slut nér relationen inte ger dem nagot.
Man haller inte fast i relationer bara for att man beréattat om sin HIV-status. Manga valjer bort
att inleda relationer da de inte har “verktygen”, d.v.s. de kéanner sig inte bekvama med sig
sjalva, de oroar sig for smittsamheten och efterfragar séker information kring smittsamhet.
Vissa ké&nner sig som brottslingar redan innan de haft sex.

Betraffande behandlingsresultat skiljer sig inte gruppen perinatalt HIV-infekterade barn
och ungdomar med HIV i Sverige vasentligen fran ett nationellt genomsnitt av vuxna HIV-
patienter. Av 63 patienter som behandlades med antiretrovirala lakemedel hosten 2012 vid
Astrid Lindgrens barnsjukhus hade 55 (87 %) icke-detekterbara nivaer av HIV-RNA (< 50
kopior/ml). Detta var ett samre resultat an vid tidigare arliga statistikpresentationer fran
kvalitetsdatabasen InfCare-HIV. Av 8 patienter med pavisbara nivaer av HIV-RNA (> 50
kopior/ml) hade 7 patienter < 100 kopior/ml.
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Konklusion

Sammanfattningsvis ar det som tidigare namnts svart att dra slutsatser fran beteende- och
attitydstudier fran andra lander. Vissa teman forefaller dock vara gemensamma i flera studier,
t.ex. svarigheter att beratta och oro for att bli bortstétt och évergiven om man beréattar om sitt
HIV-status, samt oro for att smitta en partner. Mojligen har gruppen perinatalt HIV-
infekterade ungdomar en senare sexualdebut an oinfekterade jamnariga. Sexuellt risktagande
ar sannolikt mer relaterat till traditionella riskfaktorer for riskbeteende &n till HIV-status.
Gruppen perinatalt HIV-infekterade ungdomar i Sverige ar generellt valbehandlad med laga
till oméatbara virusnivaer.
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1) Pre-expositionsprofylax (PrEP)

Med pre-expositionsprofylax (PrEP) mot HIV-infektion avses applikation eller intag av en
eller flera substanser som verkar mot HIV i syfte att forhindra infektion i handelse av
exponering. PrEP har hittills utretts bade som systembehandling med antiretrovirala
substanser som tidigare godkéants for behandling av HIV-infektion, och som lokal applikation.
Da hittills rapporterade studier sammantaget inte Gvertygande visat effekt av nagon lokalt
applicerad mikrobicid profylax-strategi, avhandlas i det som foljer endast peroral systemisk
Prep.

De antiretrovirala lakemedel som i forsta hand studerats for pre-expositionsprofylax ar
tenofovir disoproxilfumarat (TDF) och TDF i kombination med emtricitabin (FTC). I Juli
2012 godkénde den amerikanska lékemedelsmyndigheten FDA anvéandning av Truvada (TDF
300 mg + FTC 200 mgq) for indikationen ”PrEP, att ges i kombination med radgivning om
sékrare sex for att minska risken for sexuellt 6verford HIV-infektion hos vuxna med hog
risk”. Godkdnnandet stodddes av tva pivotala studier som visat statistiskt signifikanta
skyddseffekt, iPreX och Partner’s Prep [1-3]. Dérutdver togs hansyn till utfall i en stor studie
som avbrutits i fortid da effekt ej kunde visas [4], och en mindre, i fortid avbruten studie med
man och kvinnor i Botswana vars utfall i ndgon man kan ségas stodja fynden i iPreX och
Partner’s PrEP [5].

| det féljande diskuteras de tre forstndmnda storre studierna, som i skrivande stund utgor
stommen i var forstaelse av effekt och sékerhet for peroral PrEP. Forst presenteras evidens for
skyddseffekt mot HIV-infektion i respektive studier, varefter den 6vergripande bilden av risk
for lakemedelsresistens i handelse av HIV-infektion trots PrEP, samt biverkningsbild fran de
tre studierna diskuteras.

Skyddseffekt

a) iPreX [3]

| iPreX-studien foljdes cirka 2 500 mén som har sex med mén eller transsexuella kvinnor som
bedémdes ha hog risk for att fa HIV-infektion via sexuell transmission. Huvuddelen av
patienterna kom fran Sydamerika, men &ven centra fran USA, Thailand och Sydafrika deltog.
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| denna dubbelblindade studie randomiserades forsokspersonerna till PrEP med Truvada
dagligen, eller till placebo. Darutéver erholl alla patienter bland annat radgivning om sakert
sex, kondomer samt diagnostik och eventuell behandling av sexuellt 6verforbara sjukdomar
(STI). Aterbesok med HIV-test foreskrevs var fjarde vecka.

Den primadra effektparametern visade en minskad risk for HIV-infektion med 44 % (95 %
Cl, 15-63) i Truvada-armen. Som forvéntat visade subgruppsanalys att effekten var starkt
kopplad till féljsamhetsgrad.

Foljsamhet bedomdes enligt ett forspecificerat protokoll med frageformular, tablettrakning
samt bestdmning av plasma- och intracellular koncentration av TDF- och FTC-species. Da
den intracellulédra halveringstiden av de fosforylerade varianterna av tenofovir och FTC &r
betydligt langre &n tenofovirs och FTC:s halveringstid i plasma (exempelvis 87-150 timmar
for tenofovirdifosfat intracellulart mot 17 timmar for tenofovir i plasma), ar intracellulara
koncentrationer métbara en langre tid efter intag &n vad plasmakoncentrationen ar. Av visst
intresse ar att sjalvangiven hog foljsamhet inte var korrelerad till matbarhet av plasma- och
intracellulara koncentrationer, medan sjalvangiven lag féljsamhet korrelerade med icke
matbara lakemedelskoncentrationer.

Hos alla forsokspersoner togs prov for bestimning av lakemedelskoncentration vid
studiestarten, darefter var 12:e vecka, och vid det besok eventuell serokonversion noterades,
samt vid sista studiebesoket. Om en forsoksperson uppvisade nytillkommen HIV-infektion,
beddmdes tenofovir och FTC i plasma och intracellulart. Dessa matvarden jamfordes med
prover fran tre matchade kontroller for varje fall. Tva av dessa matchades mot studieplats och
profylaxduration, medan en matchades mot huruvida oskyddade receptiva anala samlag
rapporterats eller inte.

| behandlingsarmen som erh6ll Truvada fanns prover fran 48 patienter som serokonverterat
och fran 133 kontroller som antogs representera lakemedelsexponeringen hos den del av
populationen som inte fatt en HIV-infektion. 8 % (4/48) av forsdkspersonerna som
serokonverterat hade méatbart tenofovirdifosfat intracellulart, att jamféra med 38 % (51/133)
av dem som inte infekterats med HIV. Genom extrapolering fran dessa data kunde konstateras
att andelen forsokspersoner som serokonverterade per ar var 4,2 % i placebogruppen, 3,6 %
hos patienter i Truvada-armen med ométbara tenofovirdifosfatnivaer intracellulart och 0,5 %
hos patienter med métbara intracellularara tenofovirdifosfatnivaer. Den relativa
riskreduktionen jamfort med placebo, baserat pa huruvida intracellulara
tenofovirdifosfatnivaer kunde métas eller ej, var 87,5 % vid métbara nivaer och 14,5 % vid
icke matbara nivaer [2]. Dessa ar jamforelser mot hela placebogruppen, och saledes formellt
inkonklusiva satillvida att foljsamhet kan korrelera med andra faktorer som paverkar risken
for HIV-infektion.

Inga tydliga evidens for riskkompensationsbeteenden framkom under studien.
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b) Partner’s PrEP [1]

| denna dubbelblindade prévning randomiserades den oinfekterade parten i cirka 4 700
serodiskordanta par i Kenya och Uganda till endera TDF 300 mg dagligen, Truvada dagligen,
eller till placebo. Alla forsokspersoner erholl darutéver bland annat radgivning om sékert sex,
kondomer samt diagnostik och eventuell behandling av STI. Ungeféar 60 % av de oinfekterade
parterna var man. Aterbesdk skedde med HIV-test var fjarde vecka. Placeboarmen avbrots
enligt protokoll da en skyddseffekt om mindre an 30 % kunde uteslutas.

Den priméra effektvariabeln visade att Truvada minskade risken for HIV-infektion med 75
% (95 % CI, 55-87), och att TDF minskade risken med 67 % (95 % CI, 44-81), jamfort med
placebo. Skillnaden i effekten mellan Truvada och enbart TDF var inte statistiskt signifikant
(p=0,23). Dessa tva studiearmar fortgar. Hos kvinnor var punktestimatet for skyddseffekten
med Truvada 66 % och med TDF 71 %; hos man var punktestimaten 84 % respektive 63 %.
Alla dessa subgruppsanalyser visade statistiskt signifikanta effekter (p<0,05).

Den absoluta risken for HIV-infektion var hogre hos forsokspersoner vars partner hade >
50 000 viruskopior per ml i plasma, men den relativa skyddseffekten av Truvada och TDF var
oberoende av partnerns virusnivaer. Under studien pabérjade drygt 1 000 HIV-positiva
partner till forsokspersonerna antiretroviral behandling, vilket drastiskt minskar deras
smittsamhet [6]; nar motsvarande forsékspersoner i en sensitivitetsanalys censurerades vid
tidpunkten da partnerns antiretrovirala behandling inleddes sags ingen vasentlig skillnad i den
uppmatta skyddseffekten av interventionerna.

| foljsamhets- och PK-substudien visade tablettrakning att foljsamheten var mycket god
(97 %). Prov for plasmakoncentrationsbestamning togs vid studiemanad 1, 3, 6, 18, 24, 30
och 36. Totalt 30 personer fick HIV-infektion under profylax med Truvada eller TDF.
Plasmakoncentrationer av tenofovir analyserades for alla forsokspersoner som
serokonverterade under studien samt 200 slumpmassigt valda kontroller fran Truvada- och
TDF-armarna. Darutéver togs prov for plasmakoncentration vid besok da serokonversion
noterades. Intracelluldara koncentrationer méttes inte. Andelen férsokspersoner som hade
matbara plasmanivaer av tenofovir vid alla besok var hogre bland individer som inte
serokonverterade (63 %) jamfort med dem som serokonverterade (15 %). Nar man delade upp
forsokspersonerna 1 de aktiva profylaxarmarna enligt kategorierna tenofovir alltid métbart i
plasma”, tenofovir ibland métbart i plasma” och tenofovir aldrig métbart i plasma” var
punktestimaten for skyddseffekten relativt placebo 94 %, 59 % respektive -6,5 % [2]. Precis
som i iPreX-fallet &r ett problem med tolkning av dessa data att de olika foljsamhetsstrata
jamfors med hela placebogruppen, och det kan inte uteslutas att hog foljsamhet till
studiemedicineringen korrelerar med andra faktorer som &r associerade med lagre risk for
HIV-infektion.

Man noterade inga tecken till riskkompensation inom studien.

c) FemPrep [4]

Da denna dubbelblindade studie avbrots hade 2 120 HIV-negativa kvinnor mellan 18-35 i
Kenya, Tanzania och Sydafrika, som pa grund av sitt sexuella beteende bedémdes ha dkad
risk for HIV-infektion, randomiserats till Truvada dagligen eller till placebo. Alla

59



Filip Josephson och Olle Karlstréom: Pre- och post-expositionsprofylax mot HIV-infektion

studiedeltagare erholl radgivning om sékert sex samt kondomer. STI-screening och eventuell
behandling utfordes vid studiestart och vecka 52; gynekologisk undersékning utférdes vid
besok daremellan vid klinisk indikation. Kvinnorna hade aterbesok med HIV-test var fjarde
vecka.

Denna studie avbrots i fortid pa grund av bristande effekt av PrEP-interventionen. Da var
serokonversionincidensen 4,7 per 100 personar i Truvada-armen och 5 per 100 personar i
placebo-armen. Hasardkvoten beréknades till 0,94 (95 % ClI, 0,59-1,52).

Da studien avslutades rapporterade 95 % av patienterna att de “vanligen eller alltid” tagit
studiemedicinen enligt protokoll. Vid tablettrdkning berdknades att 88 % av doserna med
studieldkemedel intagits. Den farmakokinetiska substudien fortéljer dock nagot annat. |
Plasmakoncentration av tenofovir bestdmdes hos forsokspersoner som serokonverterade samt
hos tre oinfekterade kontroller matchade mot studieplats och tid i studien. En
plasmakoncentration > 10 ng/ml betraktades som evidens for att TDF intagits inom de
foregaende 48 timmarna. Vid jamforelse av serokonverterade och icke serokonverterade
forsokspersoner i Truvuda-armen hade 26 % respektive 35 % tenofovirkoncentration dver
denna niva vid studiebesoksfonstret som foregick att serokonversion konstaterades, 21 %
respektive 37 % koncentration 6ver denna niva vid studiebescksfonstret vid vilket infektionen
konstaterades, och 15 % respektive 24 % koncentration > 10 ng/ml vid bagge besok. Vid
analys av riskperception noterades att, inklusionskriterierna till trots, cirka 70 % av
forsokspersonerna uppfattade sig sjalva ha ingen eller 1ag risk for HIV-infektion.
Sammanfattningsvis forefaller det inte som om FemPrEP var kapabel att visa en eventuell
skyddseffekt av PrEP eftersom foljsamhet till studiemedicineringen inte var tillracklig.

| sammanhanget ar preliminara utfall fran VOICE, ytterligare en PrEP-studie med
afrikanska kvinnor, av intresse. Denna studie randomiserade dver 5 000 férsokspersoner till
placebo, daglig 1 % vaginal tenofovirgel, daglig peroral TDF 300 mg, eller daglig Truvada.
Under hosten 2011 avbrots den perorala TDF-armen pa grund av bristande effekt (dven gel-
armen har avbrutits av samma skal), medan placebo- och Truvada-armarna fortgar [7].
Detaljer fran denna studie forefaller annu inte ha presenterats.

L dkemedelsresistens i handelse av HIV-infektion under pagaende PrEP

Ett pa teoretiska grunder sannolikt antagande é&r att individer som smittas med HIV trots
foljsamhet till PrEP vid tidpunkten for infektion eller efter infektionstillfallet, men fore
diagnos, kommer att selektera for viral resistens mot TDF och FTC — och omvaént att patienter
som serokonverterar under PrEP och har ett virus utan genotypisk resistens mot de ingaende
lakemedlen inte varit tillrackligt foljsamma for sadan selektion. Framfor allt forvantas
selektion av mutation vid det omvéanda transkriptasets 184-position da viruset replikerar i
néarvaro av FTC.

| iPreX hade tva forsokspersoner som randomiserades till Truvada-armen en oupptéckt
primar HIV-infektion vid studiestarten. Bada dessa infektioner upptacktes vid vecka 4 och
bada viruspopulationerna hade mutation vid 184-position. Av de 48 personer som sedermera
serokonverterade i studiens Truvada-arm uppvisade ingen genotypisk resistens mot TDF eller
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FTC vid analys med populationssekvensering eller med en allelspecifik rtPCR assay som
detekterar quasispecies ned till 0,5 % av viruspopulationen [2].

I Partner’s PrEP hade 8 forsdkspersoner som randomiserades till Truvada (n=3) eller TDF
(n=5) odiagnosticerad HIV-infektion vid studiestart. Tre av dessa uppvisade genotypisk
resistens (populationssekvensering) mot TDF och/eller FTC vid vecka 12 respektive 16, som
inte funnits vid studiestarten; i det tredje fallet saknas analys av prov taget vid studiestarten.
17 individer i TDF armen och 13 i Truvada-armen blev HIV-infekterade under studien. I inget
av dessa fall detekterades resistens mot TDF eller FTC med populationssekvensering [2].

| FemPrep, med totalt 33 serokonversioner i Truvada-armen, uppvisade 3 patienter som fatt
Truvada resistens mot FTC. Enligt understkarna kunde det dock inte uteslutas att dessa
patienter faktiskt varit infekterade redan vid studiestarten [4].

Inalles stodjer den utbredda franvaron av resistens mot FTC antagandet att foljsamhet hos
individer som serokonverterat i dessa studiers aktiva armar varit lag.

Biverkningar

Sékerhetsprofilen for TDF och FTC ar vélkand, da dessa lakemedel varit godkéanda i cirka 10
ar for behandling av HIV-infektion, i samma doser som studerats for PrEP. TDF é&r i
allménhet val tolererat. En betydelsefull och potentiellt allvarlig biverkan av TDF é&r renal
tubular dysfunktion. Svar njurfunktionsnedséttning med Fanconi-syndrom pa grund av TDF
ar dock ovanligt, och forekommer oftare hos patienter med nedsatt njurfunktion vid
studiestart. Subklinisk tubulér dysfunktion med ¢kade renala forluster av calcium och fosfat ar
dock relativt vanlig vid TDF-behandling, och &r associerad med minskad bentéathet uppmatt
med DEXA. Betydelsen av dessa fenomen vid langtidexponering &r, den stora erfarenheten av
TDF-behandling till trots, &nu inte fullt utredd. FTC &r val tolererat och biverkningar &r
ovanliga. Férandrad pigmentering pa hand- och fotsulor kan forekomma.

| de aktuella PrEP-studierna var Truvada generellt vél tolererat och inga nya
sékerhetssignaler identifierades [2].

Sammanfattande bedémning

En skyddseffekt av peroral PrEP har visats i tva pivotala studier; iPreX som utférdes i en
population av homosexuella mén med hog risk for HIV-infektion, huvudsakligen i
Latinamerika, och Partner’s PrEP som utfordes in en subsaharisk afrikansk population av
oinfekterade parter (mén och kvinnor) i serodiskordanta relationer. En studie som utférts hos
subsarahiska kvinnor med hog risk for HIV-infektion avbrots i fortid pa grund av bristande
effekt. Darutdver har TDF-armen i VOICE, som utfors i en liknande population, avbrutits pa
grund av futilitet.

Varfor da denna diskrepans i utfall mellan studierna? Férutom de olika
studiepopulationerna och geografiska lokaliterna skiljer sig studierna i vissa andra avseenden.
Exempelvis var 1 Partner’s PrEP, ddr punktestimatet for effekt var mest Gvertygande,
forsokspersonerna heterosexuella par dar den ena parten hade en konstaterad HIV-infektion.
Det kan saledes antas att den oinfekterade parten under varierande tid hade utsatts for
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smittrisk fran sin partner, som i de flesta fall inte torde haft en akut infektion. Av de tre
huvudsakliga studier som i nuldget foreligger, hade mycket riktigt placebogruppen i denna
studie lagre incidens av serokonversion (1,99 per 100 personar), jamfort med
placebogrupperna i FemPrEP och iPrex (5 respektive cirka 4 per 100 personar) [1, 3, 4].
Saledes skiljer sig studiepopulationerna at inte bara i termer av geografisk hemvist, utan dven
avseende distribution av sannolika smittvagar och troligen i fraga om hur manga fall den
eventuella smittkéllan varit hogviremisk pa grund av akut HIV-infektion.

Den mest uppenbara och mest sannolika orsaken till diskrepans i studieresultat &r dock
varierande féljsamhetsgrad i de respektive studierna. Den genomsnittligt 1aga foljsamhet till
PrEP som impliceras av de farmakokinetiska substudierna visar att just denna aspekt torde
utgora den framsta utmaningen vad galler att far PrEP att fungera i praktiken. Som forvantat
har en stark korrelation mellan férekomsten av méatbara plasmanivaer av de antiretrovirala
substanserna och skyddseffekt konstaterats. Dessa jamforelser &r dock, som patalats ovan, inte
randomiserade, eftersom motsvarande matt pa foljsamhet i placebo-armen saknas. Antagandet
att merparten, kanske alla, HIV-infektioner som setts i de aktiva armarna intraffat hos
individer med mycket Iag foljsamhet till profylax-interventionen stédjs dock av den utbredda
avsaknaden av genotypisk resistens mot FTC, vilket skulle forvantas hos féljsamma patienter
som trots detta serokonverterat. | forfattarnas 6gon ar det saledes sannolikt att PrEP med
Truvada taget dagligen har en ansenlig skyddseffekt hos en individ som &r foljsam med
ordinationen. Den exakta storleken av denna effekt kan inte bedomas utifran tillgangliga data,
men det & mojligt att den a&r mycket hdg. Huruvida skyddseffekten av Truvada &r hogre an
bara TDF ir dnnu inte klarlagt; denna fraga utreds dock fortsatt i Partner’s PrEP [1].

Det har befarats att anvandning av PrEP skulle kunna leda till “’riskkompensation” i form
av minskad kondomanvandning eller annat 6kat sexuellt risktagande. Med tillgangliga matt
har sddan kompensation inte setts i studierna. | detta sammanhang ar det dock betydelsefullt
att papeka att dessa varit dubbelblindade, att Truvada saknar subjektiva biverkningar som gor
det tydligt for forsokspersonerna vilken arm de befinner sig i, samt att effekten av Truvada
inte var visad da studierna genomfordes. Fragan om huruvida tillgang till effektiv PreEP leder
till riskkompensation, och vilka eventuella konsekvenser detta skulle fa vad galler
smittspridning av HIV och andra sexuellt 6verforbara sjukdomar, &r saledes obesvarad i
nuléget.

En ytterligare aspekt betraffande peroral PrEP &r det faktum att den strategi som hittills
demonstrerat effekt utgors (atminstone formellt) av kontinuerlig daglig
lakemedelsadministration. Om risktillfallena for HIV-infektion inte &r dagliga &r det tankbart
att totala lakemedelsexponeringen kunde minskas med bibehallen skyddseffekt genom PrEP-
adminstration intermittent och/eller i samband med risktillfallen. En sadan strategi kunde inte
bara minska risken for biverkningar, utan eventuellt dven 6ka foljsamhet med PrEP-regimen
och sékerstalla tillracklig lakemedelsexponering vid de tillfallen da det verkligen behdvs. Det
ar dock for narvarande oklart vad minsta maximalt skyddande Idkemedelsexponering lokalt
och systemiskt &r, samt hur lange efter en exponering fortsatt intag av profylax kréavs for
maximal effekt. En pilotstudie av intermittent PrEP har publicerats [8], och storre studier av
olika intermittenta strategier pagar i amerikanska NIAID och franska ANRS regi [9].

62



Filip Josephson och Olle Karlstréom: Pre- och post-expositionsprofylax mot HIV-infektion

2) Post-expositionsprofylax

Den information som ligger till grund for post-expositionsprofylax (PEP) &r betydligt mer
rudimentéar, och baserar sig delvis pa data fran djurstudier. Det rader en allman konsensus om
att PEP med all sannolikhet ar effektivt, men rekommendationer skiljer sig till del avseende i
vilka situationer PEP &r indicerat, bade betraffande typ av (potentiell) exponering och
tidsintervall fran exponering déar PEP fortfarande anses aktuellt.

Djurstudier

| makaker som exponerades for SIV pavisades virus i regionala lymfnoder ca 2 dygn efter
vaginal exponering, foljt av en relativt snabb systemisk spridning dérefter [10]. Har ses
saledes ett tidsfonster dar insatt behandling potentiellt kunde paverka risken for etablerad,
kronisk infektion.

En mindre randomiserad behandlingsstudie, dar makaker exponerades intraventst med
SIV, indikerade att risk for etablerad SIV-infektion var lagre hos de apor som inom 24 timmar
efter exponering erholl tenofovir i 28 dagar (0/4 infekterades), jamfort med de individer som
erholl kortare behandling (2/4 infekterades vid 10 dagars behandling, 4/4 vid 3 dagars
behandling) [11]. | samma studie gav samma behandlingslangd insatt senare, efter 48
respektive 72 timmar efter exponering, inte skydd mot kronisk infektion, men virusnivaer vid
’steady state” (jamviktskoncentration) blev lagre &n hos apor som fick placebo.

| en annan studie, dar makaker exponerades vaginalt for HIV-2, foljt av intravendst givet
tenofovir insatt efter 12, 36 respektive 72 timmar, serokonverterade 1/4 individer i sistndmnda
gruppen, medan dvriga djur forblev oinfekterade [12].

Djurstudier indikerar saledes att PEP ar effektivt om det insatts tidigt nog, och pagar
tillrackligt lange.

Humanstudier
Randomiserade humanstudier avseende PEP saknas pa grund av savél etiska skal som
svarigheten att rekrytera tillrackligt manga individer for att kunna na analyserbara resultat.

| en ofta citerad fall-kontroll studie, som kan ségas vara grunden till dagens etablerade
PEP-behandling, analyserades effekten av 4 veckors behandling med zidovudin efter stick-
skada inom sjukvarden, dar 33 fall (HIV-smittade i samband med exponering) jamfordes med
665 kontroller (exponerade, ej smittade) [13]. Studien, baserad pa registerdata fran USA,
Frankrike, Italien och Storbritannien, utfordes aren 1987 till 1994. En stor andel av
indexpatienterna var saledes sannolikt viremiska, utan valfungerande behandling och mer
smittsamma an vad som ar fallet med flertalet av dagens patienter, som oftast har
valkontrollerad infektion med icke kvantifierbar viremi. Nio av 33 (27 %) av fallen och
247/679 (36 %) av kontrollerna erhéll zidovudin, och i univariat analys sags saledes inte
nagon effekt av PEP. Bland fallpatienterna var dock ovriga riskfaktorer for smittoverforing
Overrepresenterade (djup stickskada, synligt blod, indexpatient med terminal sjukdom och
sannolik hog virusniva). Vid multivariat analys av samma data bedémdes
zidovudinbehandling vara associerat med en drygt 80 % minskad risk for smittoverforing.
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Avseende PEP efter sexuell exponering, liksom vid exponering i samband med intravendst
missbruk, saknas humana effektstudier av analyserbar kvalitet. De publikationer som finns
tillgangliga indikerar i varierande grad att PEP har en skyddande effekt.

Dagens praxis

De fynd som setts i djurstudier, och de data som presenterades i ndmnda fall-kontroll studie
har medfort att PEP blivit en etablerad konsensus i behandlingsriktlinjer sedan en langre tid
tillbaka, bade vid stickskador inom sjukvarden och efter sexuell exponering. Som foljd av
framgangen med trippelbehandling av etablerad HIV-infektion har regimer med tre lakemedel
i allméanhet aven implementerats som forstahandsval i PEP-regimer, for att eventuellt
maximera effekt och minimera risken for genombrott som féljd av resistens. Evidensen for att
tre lakemedel &r mer effektivt an tva i denna situation &r svaga, och i RAV:s kommande
uppdatering av de svenska behandlingsriktlinjerna for HIV-infektion kommer PEP med 2
lakemedel (tenofovir/emtricitabin i fast kombination) bli den rekommenderade regimen.

| gallande behandlingsriktlinjer har man i allt hégre grad infort en diskussion om i vilken
man PEP skall ges dven da index-patienten har valkontrollerad infektion, dar smittrisken &r
kraftigt sankt jamfort med den som rader vid obehandlad infektion [6]. I en nyligen
uppdaterad upplaga av de brittiska behandlingsriktlinjerna [14] rekommenderas PEP, i de fall
dar indexpatienten har icke pavisbara virusnivaer, endast vid receptivt analsamlag, men inte
vid 6vriga typer av sexuell exponering eller vid nalstick. De allménna europeiska riktlinjerna
gor for narvarande (EACS 2012) inte ndgon sadan distinktion [16]. | nyss namnda kommande
uppdateringen av de svenska riktlinjerna rekommenderas generellt inte PEP vid vare sig
sticktillbud eller sexuell exponering i dessa fall, nar index-patienten har valbehandlad
infektion.

Riktlinjer skiljer sig aven at avseende vilken duration som accepteras mellan exponering
och pabdrjad behandling, dar amerikanska och brittiska rekommendationer satter gransen vid
72 timmar [14, 17], EACS vid 48 timmar [16] och de svenska rekommendationerna vid 36
timmar [15].
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| den juridiska diskussionen om behandling och smittsamhet géllande hivinfektion bor nagra
saker rorande smittskyddslagen respektive brottsbalken forst klargoras.

Regelverket i smittskyddslagen &r bade individinriktat och befolkningsinriktat. Lagen
reglerar vilka uppgifter och ansvar som héalso- och sjukvardspersonal har, vilka skyldigheter
som smittskyddslakaren har att uppfylla samt vilka rattigheter och vilket ansvar bade
osmittade och smittade personer har. Smittskyddslagen &r en preventionslagstiftning men
ocksa en rattighetslagstiftning. Majligheten att fa kostnadsfri testning, diagnos och behandling
ska vara sjalvklar och enkel och psykosocialt stod ska ges vid behov. Dessa réttigheter &r
samtidigt verktyg for att minimera spridning av smittsamma sjukdomar. Daremot reglerar
smittskyddslagen inte brott och straff och heller inte straffpaféljder. Brott och straff samt
straffpafoljder regleras istallet i brottshalken och det involverar bade anmalan, malsagare,
aklagare, straff och skadestand.

Fastan smittskyddslagen och brottsbalken &r tydligt skilda bade genom syfte och
verkan kan de berdra varandra. Till exempel sa skulle det vara forvanande om man enligt
brottsbalken atalande ndgon for “framkallande av fara” pa grund av smittsam sjukdom om
sjukdomen ifraga inte fanns definierad som allmanfarlig i smittskyddslagen. Den skyddsplikt
som géller enligt smittskyddslagen far ocksa betydelse i brottsmalet da den dar ar kopplad till
den brottsrubricering som véljs inom brottsbhalken. Det vore ocksa méarkligt om man kunde
straffas enligt brottsbalken om man féljde det regelverk som finns i smittskyddslagen. Saval
skillnader som berdringspunkter mellan de bagge regelverken ar viktiga att ha i atanke i
diskussionen rérande den juridiska aspekten pa behandling och smittsamhet gallande hiv.

Jag kommer forst att diskutera juridiska aspekter pa behandling och smittsamhet utifran
smittskyddslagen. Déarefter analyserar jag juridiska aspekter pa behandling och smittsamhet
utifran aktuell lagtext i brottsbalken och praxis i rattegang med grund i hivinfektion.

Foljande omraden kommer att beréras inom respektive lagstiftning:

Smittskyddslagen
e Dbehandlingsaspekter
o skyddsplikt enligt 2 kap. 1 § 1 stycket smittskyddslagen 2004:168 SmL
e informationsplikt och beaktansvard risk enligt 2 kap. 2 § 2 st. SmL
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Brottsbalken
e informationsplikt och skyddsplikt — betydelsefullt utifran brottsbalken
e straffrattsliga principer
e aberopande av straffbestammelser
e vdégledande dom i Hogsta domstolen (HD)
o fokus pa skyddsplikten
e konkret fara
e betydelsen av behandling och virusnivaer i rattegangsdomar
e nya rattegangsdomar

I. Juridiska aspekter pa behandling och smittsamhet utifran
smittskyddslagen

1. Behandling

Medicinsk behandling for en hivpositiv person &ar enligt smittskyddslagen helt kostnadsfri.
Behandling pabdrjas idag allt tidigare vid diagnostiserad smitta och ges dven som
postexpositionsprofylax (PEP)1. Diskussioner rérande eventuell forebyggande behandling av
osmittade personer med riskbeteende pagar. | Sverige &r behandling for sjukdom en rattighet
och inte en skyldighet. Detta kan tyckas vara sjalvklart men syftet med detta konstaterande
foljer nedan.

Under varldskonferensen om hiv, Aids 2012 i Washington D.C., fanns ett antal seminarier
om "Test and Treat” liksom av “PEP, PrEP and HIV Testing”?. P& en konferens arrangerad av
American Bar Association fore Aids 2012 fanns den forebyggande behandlingsaspekten
mycket tydligt uppe pa dagordningen. Behandling av smittade personer for att minska
smittsamhet och osmittade for att minska mottaglighet satter storre press satts inte bara pa
patienter utan dven pa osmittade personer i riskgrupper. Till exempel kan en hivinfekterad
person i USA som inte vill ha behandling fa kontinuerliga hembesok av halso- och sjukvarden
dar man tillfragas om varfor man inte vill paborja behandling och om man inte kan téankas
andra sin installning och paborja behandling nu. Da behandling ar frivilligt &ven i USA kan
detta leda till en allt storre konflikt mellan halso- och sjukvarden och patienternas
intresseorganisationer foretradda av ombud.

Man kan ju fraga sig varfor behandling for en, fortfarande allvarlig sjukdom, skulle kunna
inskranka en persons rattigheter? Aven i propositionen till 2004 ars svenska smittskyddslag
diskuteras detta. Statsradet konstaterar féljande:

Den som bér pa en allmanfarlig sjukdom skall av behandlande lakare
erbjudas den vard och behandling som behdvs for att eliminera eller
Minska risken for smittspridning. |1 likhet med vad som géller i dag bor

1 PEP (Post Exposure Prophylaxis) = att anvanda hivlakemedel efter exponering for att minska risken for
infektion.
2 PrEP (Pre Exposure Prophylaxis) = att anvanda hivlakemedel fére exponering for att minska risken att & hiv.
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Den smittade dock inte ha nagon skyldighet att genomga medicinsk behandling.
| de fall som den smittade inte vill genomga behandling far det

aligga honom eller henne att pa andra satt undvika att utsatta andra for
smittrisk.?

Skyldighet att lata sig behandlas med tvang uppfattas salunda som en storre krankning an
skyldigheten att t.ex. genomga provtagning, framfor allt med héanvisning till att patienten
faktiskt kan undvika att smitta andra genom eget beteende &ven utan behandling.

2. Kravet att skydda partner eller andra fran smittrisk 2 kap. 2 § 1 st. SmL
Utgangspunkten i smittskyddslagen gallande sexuellt 6verforbara sjukdomar och oskyddade
samlag &r att det inte ar acceptabelt att utsétta nagon for smittrisk.

Den som vet eller har anledning att misstéanka att han eller hon bar pa
en smittsam sjukdom &r skyldig att vidta de atgarder som kréavs for att
skydda andra mot smittrisk. (2:2 1 st. SmL)

Utifran 2 kap. 2 § 1 st. SmL finns salunda ett krav att patienten ska vidta de atgarder som
kravs for att skydda andra mot smitta. Vem avgor da vilka tgérder som kriivs for att skydda
andra mot smittrisk™? Svaret &r att patientens behandlande ldkare inom vissa ramar avgor det.
Vilka atgéarder som kravs for att skydda andra mot smitta kan andras under tidens gang. Det
kan aven finnas olika asikter bland behandlande lakare om olika atgarders skyddsverkan etc.
Nya behandlingsmetoder maste utvarderas och utvarderingarna maste granskas. En tydlig och
gemensam standpunkt om smittrisk har betydelse for halso- och sjukvarden, men aven for
andra samhéallsomraden dar behov finns av kunskap om hiv och samsyn om orsak och verkan.

Kravet enligt ovanstaende paragraf &r att inte utsatta annan for risk att smittas. Hur
patienten ska bete sig regleras av smittskyddslagens forhallningsregler dar det framgar att en
patient gallande sexuell smitta ska iaktta ett beteende som minimerar risken for
smittspridning”. Enligt propositionen innebér detta att t.ex. anvinda kondom vid samlag (s.
225).

Enligt vedertagen uppfattning, bl.a. bland den medicinska professionen, ar dock kondom
inte nagot hundraprocentigt skydd vid samlag. Denna uppfattning hade inte heller lagstiftaren,
utan genom kondomanvéndande skulle patienten iaktta ett beteende som begransade risken
for smittspridning. Denna kalkylerade risk kompenseras sedan med att en patient ocksa skulle
informera sin partner fore samlag. | och med detta hade partnern fatt reda pa en eventuell
risksituation som han/hon kunde férhalla sig till och darfor ocksa samtycka till den eventuella
risk som fanns vid det sexuella umganget. For att tydliggora detta resonemang vill jag visa pa

® Prop. 2003/04:30. Ny smittskyddslag, m.m., s. 96. Saken diskuteras aven i samband med den skyldighet som
finns for lakarundersdkning i vissa fall: ”Syftet med lakarundersokningen &r att forsoka klarlagga vilken
sjukdom det ar frdga om. Skyldigheten avser endast undersokningar som ar motiverade av smittskyddshansyn,
dvs. for att konstatera om smittsamhet foreligger. Undersokningen far salunda inte enbart vara motiverad av att
man vill kunna behandla sjukdomen hos den enskilde. En s&dan skyldighet torde std i strid med principerna om
frivillig behandling. Nar det géller rent medicinska motiv torde det inte heller finnas nagon anledning att
behandla smittsamma sjukdomar pa annat satt &n andra allvarliga sjukdomars. ”, a.a. s. 217.
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tva alternativ som ocksa inbegriper medicinsk behandling, dvs. involverar en patient med en
vélinstalld antiretroviral behandling av hivinfektion.

1. Skyldighet att anvanda kondom + informera. Enbart kondom uppfyller inte 2 kap. 2 8
1 st. SmL. Dessutom ska patienten informera. Samtycke till denna begrénsade risk
anses vara ok. Detta &r det enda alternativ som mojliggor for partnern att helt undvika
smittrisk da denne kan undvika sexuellt umgange vid information om partnerns
hivstatus.

2. Anvinda kondom + ha en valinstélld medicinsk behandling. Om medicineringen
reducerar smittrisken till i princip noll skulle inte informationsplikten vara nddvandig
dé ett kondomhaveri “kompenseras” av att patienten har en vilinstdlld behandling. Om
risken saledes bedéms vara mindre dn beaktansvard, se avsnitt 3 nedan, bedémsinte
heller informationsplikten vara nodvéndig.

3. Informationsplikten och beaktansvard risk 2 kap. 2 § 2 st. SmL

| propositionen till 2004 ars smittskyddslag framhalls att bade smittade och osmittade har
ansvar for att smittspridning undviks. En utgangspunkt for regeringen var att varje person
sjalv maste fa avgora om han eller hon vill utsatta sig for risken av att smittas, dvs. for den
eventuella risk som uppkommer vid t.ex. kondomanvéndning. FOr att &ven den osmittade ska
kunna bidra till forsiktighet som ar viktig for att undvika smittspridning och ta ansvar, ansags
det rimligt att den osmittade ocksa maste ha insikt i de forhallanden som rader. Detta betyder
att om man vill fora ett resonemang om delat ansvar mellan en hivinfekterad och en inte
hivinfekterad person maste den som ar hivinfekterad acceptera skyldigheten att informera en
sexualpartner.* Detta principiella stallningstagande &r inte forbehallet hivinfektion utan
samma krav ska stéllas vid alla allmanfarliga sjukdomar.

Informationsplikten finns i 2 kap. 2 § 2 st. SmL och 4 kap. 2 § SmL (férhallningsreglerna).
| 2 kap. 2 § 2 st. SmL sags att den som “vet att han eller hon béar pa en allmanfarlig sjukdom
ar skyldig att lamna information om smittan till andra méanniskor som han eller hon kommer i
sddan kontakt med att beaktansvird risk for smittooverforing kan uppkomma.” Observera
saledes att den beaktansvarda risken enbart har ett férhallande till informationsplikten och
inte till kravet pa att skydda partnern enligt 2 kap. 2 § 1 st. SmL. Skyddskravet enligt 2 kap. 2
8§ 1 st. SmL ar till skillnad fran informationskravet i 2 kap. 2 § 2 st. SmL mer omfattande. | 4
kap. 2 8§ SmL preciseras sedan informationsplikten till vissa situationer nar patienten har
skyldighet att informera, t.ex. vid sexuellt umgéange, vid vissa besok inom sjukvarden, osv.

Det dr saledes 2 kap. 2 § 2 st. SmL som &r pudelns kdrna och som man maste utga fran nar
en bedémning gors av ansvaret utifran 4 kap.2 § SmL. Hur behandlande lékare beskriver

“Aa.s. 98

> | SMI:s och SoS:s skrift Hiv, STI & juridik i Sverige (2010) finns ett stycke som beskriver informationsplikten
pas. 24: "Varje enskild person mdste sjilv fd avgéra huruvida hon eller han vill utsditta sig for en infektionsrisk.
Darfér har den som kanner till sin hivstatus ett sarskilt ansvar for att informera sin sexpartner. Tillsammans kan
de sedan identifiera risksituationer och skydda varandra for att undvika fortsatt smittspridning.”
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informationsplikten for sin patient enligt 4 kap. 2 8§ SmL (férhallningsreglerna) har sin
utgangspunkt i definitionen av informationsplikten i 2 kap. 2 § SmL.

Den framsta faktorn att beddma ar begreppet "beaktansvard risk™. | propositionen till
smittskyddslagen definieras denna risk i princip som “’en reell smittrisk som inte ar alltfor
obetydlig.” (s. 98). Nar en sadan risk foreligger definieras den beroende pa den “enskilda
situationen och pa sjukdomens smittvagar”(s. 98). Hir finns det egentligen tre faktorer att
bedéma. Dels vad beaktansvard risk innefattar for situationer (sexuell kontakt, vardbesok,
sprutdelning), dels hur beaktansvard risk ska definieras fran ett kontaktperspektiv (dvs.
smittvag, slemhinne- och blodkontakt) och till sist definition av risk fran ett rent ”kliniskt”
perspektiv, dvs. virusmassigt (den medicinska behandlingen inklusive resistens och
foljsamhet till behandlingen).

Definition av begreppet beaktansvard risk

1. Definition av beaktansvard risk relaterad till olika situationer. Detta kan vid en forsta
betraktelse tyckas enkelt att bedoma. Situationerna ar ofta redan bestamda eller sa
klara att diskussion kan tyckas onddig. Sexuellt umgénge &r t.ex. en av de situationer
som &r definierade i proposition till 2004 ars smittskyddslag som en situation dar
informationsplikt géller. Trots detta kan vissa oklarheter skonjas. Ta till exempel
definitionen av sexuellt umgénge som innebar smittrisk, t ex. om det krévs
penetration.

En annan aspekt ar nar en patient i sjukvarden ska informera om sitt smittbararskap.
Situationer som saknar beaktansvard risk for smittéverforing innebéar salunda att
informationsplikt inte géller, t.ex. besok hos sjukgymnast, vanlig kroppsundersokning
pa vardcentral for en knadkomma etc. | dessa sammanhang finns saledes helt klart
situationer dar person med hivsmitta eller annan blodsmitta inte behéver informera. En
vidare fraga ar om informationsplikten till halso- och sjukvarden dverhuvudtaget
redan ar dverspelad? En jamforelse kan géras mellan namnda informationsplikt i
sjukvarden och markning av journaler géllande blodsmitta. Markning av journaler pga.
blodsmitta ar inte langre nagon patientsakerhetsfraga. Det &r en arbetsmiljofraga som
nu maste anses vara inaktuell darfor att det finns en tydlig praxis inom sjukvarden att
behandla allt blod som om det vore potentiellt smittbarande.® Saledes skulle det kunna
havdas att det inte heller finns nagon grund for patienten att informera sjukvarden om
smittb&rarskap med hiv.

Att dela spruta vid injektionsmissbruk &ar en situation déar beaktansvérd smittrisk
och informationsplikt géller. Det bér podngteras att det inte ar patienten som avgor
vad som &r risk utan det ar behandlande lakare — till patient — i forvéag informerade

® P& grund av att det framfor allt har varit en arbetsmiljéfraga finns en foreskrift fran Arbetsmiljéverket,
1986:23. | kommentaren till den star foljande: Det &r viktigt att remisser, saval for laboratorieundersékningar
som for operationer och andra ingrepp, mérks "BLODSMITTA". Foreskriften har diskuterats lang tid pa
Arbetsmiljoverket och jag vet att deras nestor, Gudrun Skoglund, tyckte den var omotiverad och arbetade pa att
fa bort den. Det finns dock ingen skyldighet i foreskriften att marka journaler, och citatet kan darfér inte anses
vara bindande. Den enda direkta skyldighet att marka utifran foreskriften far anses vara markning av behallare
som innehaller blod som &r eller med stor sannolikhet kan antas vara smittférande i enlighet med § 9 i
foreskriften.

71



Peter Groon: Juridiska aspekter pa behandling och smittsamhet vid hivinfektion

situationer.” Det lagger naturligtvis ett stort ansvar p& behandlande lakare att gora ratt
beddmning av patientens behov och patientens formaga att kunna tillgodogora sig
informationen och kunna hantera sin smittrisk.

2. Definition av beaktansvard risk fran ett kontaktperspektiv. Hur en smittvég ser ut ar
inte alltid sjalvklar. Flera smittvédgar med olika risk kan vara aktuella fér samma
person t ex sprutdelning respektive sexuellt umgange, Ur perspektivet beaktansvard
risk kan det dessutom finnas svarigheter géllande risknivaerna mellan oralsex,
vaginalsex och analsex. | flertalet fall kan en sannolik smittvag faststallas.

3. Definition av risk fran ett mikrobiologiskt perspektiv. Kan beaktansvard risk
definieras vid sexuell kontakt enbart i relation till gallande virusnivaer? Ytterligare en
svarighet ar att definiera risk om en patients virusnivaer stalls i relation till typ av
sexuell kontakt. Hur manga viruskopior® ska finnas for att en reell risk som inte &r
alltfor obetydlig” ska foreligga vid oral, vaginal eller anal sexuell kontakt?

Gallande beaktansvard risk och sexuell kontakt kan man géra en jamfdérelse mellan
olika blodsmittor. Vid infektion med hiv respektive hepatit B har patienten enligt
smittskyddslékarnas smittskyddsblad informationsplikt till sin sexpartner. Det géller
dock inte vid infektion med hepatit C enligt detta smittskyddsblad. Har har saledes
smittskyddslékarna gjort en beddmning var den beaktansvarda risken ligger vid
sexuell kontakt. Det bor papekas att smittskyddsléakarnas smittskyddsblad inte &r
lagtext eller nagon foreskrift. Det &r alltid behandlande lakare som ska ge patienten
“individuellt utformade forhallningsregler”(4:2 SmL). Smittskyddslikarnas
smittskyddsblad &r dock tungt vagande riktlinjer for varden och anvands ofta.

I1. Brottsbalken

1. Straffrattsliga principer

De flesta europeiska lander har inte specialutformade straffbestammelser som siktar in sig pa
handlingar som medfor eller riskerar att medféra smittspridning.® De flesta anvander istéllet,
liksom Sverige har gjort sedan 1985, bestammelser i brottsbalkens (BrB) 3 kap. om valdsbrott
eller 12 kap. om allmanfarliga brott.*® Att straffrattsliga principer sésom att de objektiva
brottsforutsattningarna uppratthalls' eller att den subjektiva avsikten med brottet (dvs.

"Prop. 2003/04:30, s. 98

® Framgéngsrik behandling leder till mycket l&ga nivaer av fritt och métbart virus i blodet (<50 HIV RNA
kopior/mL).

° Se t.ex. Norges offentlige utredningar 2012 :17, s. 151 ff.

19°Se Prop. 2003/04:30, s. 177, Prop. 1988/89:5, s. 90, Prop. 1985/86:13.

1 Forutsattningar for att atalet skall kunna styrkas. Objektiva brottsforutsattningar dar smitta inte dverférts:

- garningsmannen var hiv-positiv och visste om det vid brottssituationen

- garningsmannen har haft oskyddat sex med malsagaren

- konkret fara vid risksituationerna anses foreligga i straffrattslig mening.
Alternativt dar smitta har dverforts:
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uppsatet), inklusive insikten i risken for smitta och installningen till smittéverforingen, utreds
ar naturligtvis alltid viktigt.

| brottmalen rorande hiv har ansvaret, som i andra brottmal, lagts pa den som anses
utgora/sta for risken. Den som ansvarar for den priméra risken gallande smittsamhet, oavsett
vad man tycker ar rimligt, & den som har sjukdomen. Saledes har den som vet om sitt
smittbararskap enligt géllande lagstiftning alltid ett storre ansvar och det kan inte foras 6ver
pa nagon annan.

2. De aberopade straffbestammelserna

Ansvarsbestdmmelsen om misshandel enligt 3 kap. 5 § BrB tillampas nar en person
uppsatligen tillfogar annan person t.ex. kroppsskada eller sjukdom. Om brottet &r grovt ska
den atalade domas for grov misshandel till fangelse i lagst ett ar. Vid bedomning av huruvida
brottet ar grovt ska sérskilt beaktas om garningen var livsfarlig eller om garningsmannen
tillfogat svar kroppsskada eller allvarlig sjukdom. Ansvar for forsoksbrott (t.ex. forsok till
grov misshandel) ska enligt 23 kap. 1 § BrB gélla for den som paborjat utférandet av ett brott
som inte fullbordat om det forelegat fara for att handlingen skulle leda till brottets fullbordan
eller om sadan fara varit utesluten endast pa grund av tillfalliga omstiandigheter. Med “fara” i
forsokshestammelserna avses s.k. konkret fara. Se nedan.

| fall dar domstolen finner att ndgon av oaktsamhet asamkat annan sjukdom eller
kroppsskada som €] ar ringa, ska vederbdrande domas for vallande av kroppsskada eller
sjukdom till boter eller fangelse i hogst sex manader. Vid forsoksbrott ska domas for
framkallande av fara for annan. Har galler saledes ett oaktsamhetskrav och inte ett
uppsatskrav for att brott ska komma ifraga. Liksom vid forsok till grov misshandel forutsatts
att faran ar konkret. Forutom skillnader i straff mellan uppsats- och oaktsamhetsbrotten finns i
normala fall ocksa en skillnad vad géller mgjligheten att erhalla skadestand, men dven andra
skillnader som t.ex. risken att utvisas ur landet, att kunna behalla vardnaden om eventuella
barn, osv.

3. Véagledande dom i Hogsta domstolen
| Hogsta domstolens dom NJA 2004, s. 176, andrades den radande bestamningen av definition
om uppsat, dvs. det juridiska begreppet om det funnits en avsikt hos garningsmannen med
brottet eller om det i stéllet skett av oaktsamhet. Andringen kom i ett mal dér en hivpositiv
man stod atalad for att inte ha informerat om sitt smittbararskap, haft oskyddat sexuellt
umgange och

- forsokt att Overfora hivsmittan till tio mén, alternativt

- varit oaktsam till faran att smittan skulle dverforas till mannen.

Brottsrubriceringen var forsok till grov misshandel (uppsatsbrott), alternativt framkallande av
fara (oaktsamhetsbrott). HD kom fram till att pa grund av att mannen hade laga virusnivaer
och darigenom haft Iag risk for smittéverforing maste mycket starka skal kravas for uppsat.

- det ar klarlagt och stallt bortom rimligt tvivel att hivinfektionen som drabbat malsagaren har 6verforts till
honom eller henne fran garningsmannen.
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HD kunde inte finna nagra dylika starka skal och domde géarningsmannen till ett ars fangelse
for att genom grov oaktsamhet ha framkallat fara for nio av mélsagandena®®. Det klargjordes
ocksa att uppsét i “allménhet inte kan anses foreligga nér risken enligt gdrningsmannens
forestillning inte var avsevird”.™® Normalfallet vid ett brott med grund i hivsmitta och l&ga
virusnivaer bestamdes salunda i denna HD-dom till oaktsamhetsbrott.

4. Fokus pa skyddsplikten

Fokus i Sverige vid brottmal gallande hiv ligger inte pA om den hivpositive personen har
informerat sexpartner eller inte, utan pa om huruvida han/hon har haft skyddat sex eller inte.
Utifran brottsbalkens perspektiv har enbart mojligheten att smitta, dvs. oskyddat sex eller inte,
avgorande betydelse. Informationsplikten skulle eventuellt kunna ha en teoretisk betydelse
nar det galler t.ex. uppsat eller inte, men har inte haft det som i den ovan namnda domen fran
Hogsta domstolen dar garningsmannen t.o.m. fornekade att han var hivpositiv pa direkt frga
fran en partner. Den skulle ocksa kunna ha betydelse ifall garningsmannen havdade att det
fanns ett samtycke (dvs. han/hon har informerat men partnern har anda valt att ha oskyddat
samlag) och om domen blev ett oaktsamhetsbrott. | sadana fall, om gérningen av ratten
bedéms som inte of6rsvarlig (t.ex. pa grund av laga virusnivaer och liten risk), kan samtycket
ha en ansvarsbefriande verkan och &talet ska da ogillas.

Oavsett smittskyddslagens begrepp som, t.ex. informationsplikt, kan personer démas pa
samma sétt enligt brottsbalken for att ha uppnatt de krav som de aktuella brottsrubriceringarna
staller. Tva exempel: for att domas for brottet framkallande av fara kréavs att garningsmannen
utsétter nagon av grov oaktsamhet for livsfara eller fara for svar kroppsskada eller allvarlig
sjukdom”. For att domas for brottet misshandel krévs att garningsmannen “tillfogar annan
person kroppsskada, sjukdom eller smarta”. Att utsétta nagon for risken att fa en allvarlig
sjukdom maste rimligen kunna jamforas med att framkalla fara for nagon och, i vissa fall,
tillfoga annan person sjukdom.

5. Konkret fara

For att de objektiva brottsforutsattningarna ska anses vara uppfyllda, dvs. for att det ska
foreligga ett brott, krdvs att garningen innefattar en konkret fara. | den ovan ndmnda domen
fran HD beskrivs konkret fara som att det maste ha funnits en majlighet att smittan verfordes
vid det sexuella umgénget. Dessutom skulle det forelegat en viss sannolikhet for att smitta
skulle 6verforas i den meningen att det framstar som rimligt att forvanta sig smittéverforingen
som en foljd av garningen. | sammanhanget sags ocksa att faran eller risken inte far vara
forsumbar utan att det skulle finnas anledning att beakta den nér man 6vervager hur man ska
handla."

12 Den tionde mannen befanns ha samtyckt till att utsattas for faran och samtycket ansags utesluta brott.

¥ NJA 2004 s. 176.

4 Bedémningen har inget att géra med vad garningsmannen p& detta stadium antagit eller trott om risken for
smittoverforing. Forst maste risken ha kunnat foreligga. Har faran i det specifika fallet varit utesluten finns ingen
konkret fara.
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6. Betydelsen av behandling och virusnivaer i rattegangsdomar
FoOr att bedoma om det finns en konkret fara har HD, liksom flera domstolar vid senare
rattsfall, utgatt fran den i blodet uppmatta virusniva som garningsmannen har haft — ofta
relaterat till eventuell pagaende hiv medicinering. Bedémningarna gallande virusniva kopplat
till risken for smittOverforing, dvs. en konkret fara, har inte varit samstammiga nationellt. Att
risken for smitta, d.v.s. faran, 6kar ju storre mangd hiv-virus en person kommer i kontakt med
ar val belagt. Daremot har domstolarna svart att bedéma vilken virusniva som innebér lag
risk, respektive hdg risk, och hur dessa nivaer ska kopplas till uppsat och oaktsamhet géllande
garningen och kanske till och med om garningen 6verhuvudtaget kan bedémas som ett brott.
Det sistnamnda kan vara en svarighet som uppkommer nar man ska hantera virusnivaer som
ar mycket laga eller till och med s.k. odetekterbara (ej sparbara i rutinanalys). Nagon
definierad lagsta virusniva under vilken smittspridning inte kan ske, finns inte konstateras
bade i HD-domen och &ven i senare domar. Tva fragor blir da viktiga:

e Ar det ett absolut krav att risken ska var noll for att utesluta brott?

e Kan odetekterbara virusnivaer vara sa laga att risken for smitta anses vara forsumbar

dérmed inte kan anses vara en konkret risk?

7. Nya rattegdngsdomar

| en studie genomford av Smittskydd Stockholm och publicerad 2009 gjordes en genomgang
av brottmal dér garningsmannen var hivpositiv.'®> Sedan denna studie avslutades har flera nya
mal tillkommit. 1tv4 av dessa domar, i Malmo tingsratt respektive i Falu tingsratt™, har
principen virusnivaer viktig betydelse for utgangen av malen (bada malen galler situationer
dar smitta inte overforts). Diskussionen angaende virusnivaer och dess slutsats ar dock olika i
dessa bada mal vilket ar belysande.

I Malmo tingsritt konstaterades att det inte fanns underlag for att sdga att
garningsmannens virusnivaer varit mycket ldga under nagon langre period.” Ritten
konstaterar dock att smittrisken varit “forhallandevis liten”. Utslaget blev dom for
oaktsamhetsbrott. Diskussionen i denna rattegang &r viktig pa grund av att man inte kunde
konstatera att virusnivaerna varit speciellt 1aga eller speciellt hoga men att domstolen trots det
konstaterar att det varit en lag risk. Domstolen tog namligen fasta pa HD-domen och kravde,
for att garningsmannen skulle domas for uppsatsbrott (dvs. forsok att smitta), att
garningsmannen varit medveten om att hans handlande medférde en mycket stor risk for
smitta.

Salunda tycks det i domstolarna vara viktigt att tydligt faststalla den medicinska
behandlingens effekt och vilka virusnivaer som kan anses vara hoga respektive laga och dar
smittrisken kan anses vara liten, om &n inte obefintlig. | detta resonemang forefaller saledes
ligga en slags definition av risk i kombination med behandling och virusnivaer.

1> En studie om brottmal med grund i hiv-smitta, Peter Gréon, Landstingsjurist, Ingela Berggren, bitr.
smittskyddslakare, Bada Smittskydd Stockholm, 2009-11-16. Hiv och straffansvar — en ouppklarad problematik,
Peter Grodn, Madeleine Leijonhufvud, Svensk Juristtidning, s. 609, 5-6/09

16 Malmo TR, B 8254-11, Falu TR, B 836-12.
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| Falu tingsratt diskuterades ocksa huruvida garningsmannen hade laga virusnivaer och
darmed lag risk for smittoverforing. Har konstateras tydligt att patienten har laga virusnivaer
och att det ar en lag smittrisk men samtidigt att det inte finns nagon definierad lagsta
virusniva under vilken smittspridning inte kan ske.

Behandlande likaren /.../har uppgett att /.../ virusnivder

under aktuell tid legat konstant under 50 viruskopior, det vill saga pa en niva
dar virusmangden inte langre gar att mata. Han har vidare uppgett att prover
tagits cirka var tredje manad och virusnivaerna endast visat hur stor
virusmangd som finns i blodet vid just det tillfallet. For det fallet att ndgon
slarvat med medicineringen borde det dock mérkas da medicinerna slutar
fungera vilket skulle ha gjort att virusnivaerna stigit.

Falu tingsratt har darefter resonerat annorlunda an Malmg tingsratt och konstaterar inte,
som Malmé tingsratt gor, att det kravs att garningsmannen maste vara medveten om att det
fanns en stor risk for att smittan kunde dverfordas. Domen i Falu tingsrétt blir forsok till grov
misshandel, dar Malmo tingsratt som tidigare sagt, ddmde for oaktsamhetsbrott.
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