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Allt sedan de borjade anvandas har proteasinhibitorer haft stor framgang och har
anvands flitigt som bromsmediciner mot HIV. De har haft en negativ verkan pa
viruset och en positiv verkan for de drabbade. Resultat har visat att immunforsvaret

har starkts och méangden viruspartiklar har minskat efter anvandning av

proteasinhibitorer.

Med tiden har dock komplikationer dykt upp, som har kopplats till anvandning av
proteasinhibitorer. | borjan trodde man att komplikationerna berodde pa utvecklingen
av HIV och AIDS, forskning och studier har visat att komplikationerna har
uppkommit i samband med anvandning av proteasinhibitorer. Bieffekter som
insulinresistens och aderforkalkning ar vanliga symptom vid anvandning av
proteasinhibitorer. Kan proteasinhibitorernas positiva effekt vagas upp mot

bieffekterna och resistensutveckling?
Framstegen borjar ta form

Det 4r ett stort framsteg nar man utvecklar en medicin som gor en
livsfarlig infektion till en mer kontrollerad. Aven om man har blivit
smittad s& vet man att ett normalt liv & mojligt och att ens liv inte ar
over. Nar bromsmedicinerna borjade utvecklas sag hela varlden hur
en livsfarlig infektion som hade spridit sig till alla véarldens hérn och
kanter borjade nu dras tillbaka inom kontrollramarna. HIV var inte
lika oként och mystiskt langre som vid dess upptackt.
Proteasinhibitorerna var inte de forsta bromsmedicinerna men dock
de forsta som visade stor effektivitet och som bérjade anvéndas
flitigt vid bland annat HAART, en behandling som kombinerar olika
bromsmediciner for att fa battre effekt. Dar ar proteasinhibitorn en
huvudkomponent.

Anledningen till att proteasinhibitorer &r sa viktiga och sa
verksamma beror pa att de verkar pa ett tidigt stadium i virusets
livscykel och pa sa satt stoppar bildandet av nya virus. Detta bromsar
sjukdomsforloppet och ger patienten ett langre liv och nytt hopp. Det
finns valdigt manga exempel pa proteasinhibitorer, Saquinavir
godkandes 1995 och var den forsta godkanda proteasinhibitorn i
USA.

Komplikationernas uppkomst

Med tiden borjade olika komplikationer dyka upp. Bieffekter som
man forst trodde var foljder av sjukdomen visade sig, genom vidare
studier, att de hade dykt upp i samband med anvandningen av
proteasinhibitorer. Nu var det inte bara symptomen fran HIV man
var tvungen att handskas med, dven bieffekter som insulinresistens
och aderforkalkning borjade dyka upp. Studier har dven visat att
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Bromsmediciner:
Bromsmediciner &r
mediciner mot HIV och
AIDS som bromsar
sjukdomsforloppet
genom att sakta ner
virusets utveckling.
Detta sker genom att
nya viruspartiklar inte
utvecklas eller genom
inhibering av olika
proteiner, enzymer.
Dessa enzymer ar
nddvandiga for att de
nya virusen ska kunna
vara aktiva och infektera
nya friska celler.
Proteasinhibitorer &r en
av dessa mediciner.

Proteasinhibitor:
medicin som hammar
proteasets aktivitet.

Proteas: enzym som
Klyver proteiner som nya
viruspartiklar anvénder

sig av for att mogna och
hli aktiva.




proteasinhibitorer 6kar halten fri kolesterol i blodet som kan leda till &derférkalkning.
Dessa &r inga symptom som kan kopplas som ett resultat av en HIV infektion. Insulin
ar ett amne som kroppen behover for att halla blodsockret i schack. Insulinresistens
innebdr att cellerna inte kan ta upp socker. Aderforkalkning forsamrar blodflodet
genom inlagringar i de blodkarl som leder blodet fran hjartat ut till kroppens

olika delar.
Nar virusen borjade utveckla resistens mot bromsmedicinerna férsémrades

proteasinhibitorernas verkan drastiskt. Om en smittad person blir resistent mot en

medicin kan det inte anvandas igen for att motverka HIV. Bade uppkomsten av

bieffekter och resistens skapade stora problem fér bromsmedicinerna och speciellt for
proteasinhibitorerna eftersom dessa ar huvudkomponenten vid behandling av HIV.
Detta orsakade manga avbrutna behandlingar och manga fragetecken dok upp. Hur
skulle man kunna bibehalla proteasinhibitorernas effektivitet om det fanns en risk att

virusen kunde utveckla resistens mot varje inhibitor?
Hur mutationer uppstar

Resistens utvecklas da mutationer sker. For proteasinhibitorerna &r det
framst mutationer pa proteaset som gor att viruset blir resistent mot
medicinen. Detta pa grund av att nar en mutation sker kan inte
proteasinhibitorerna binda till proteaset och pa sa satt kan de inte hamma
enzymets aktivitet. Detta leder till att fler aktiva viruspartiklar utvecklas och
sjukdomstillstandet forsamras. Resistensutveckling har uppkommit for olika
mediciner, men att en person smittad med HIV har utvecklat resistens mot
alla bromsmediciner har fortfarande inte intraffat. Aven om HIV &r véldigt
snabb pa att replikera sig med en replikationshastighet p& 10*° nya
viruspariklar per dag, ar det inte sa att det sker en ny mutation per ny
viruspartikel. Man far dock inte glomma att mutationer sker mycket oftare
hos HIV &n hos manniskor och darfor &r risken fortfarande stor for att
mutationer ska uppsta. Manga mutationer som sker ar inte sa foranderliga
for sjalva viruset och paverkar darfor inte medicinerna. Emellanat kan vissa
mutationer uppsta som forandrar viruset och pa sa sétt medicinens verkan.

Avvagning

Ar det ratt av oss att forkasta en medicin pé grund av dess bieffekter och

Mutation:
Bestdende och
arftliga
forédndringar i
cellers eller virus
genetiska
material
(DNA/RNA).

Enzym: protein
som Okar eller
minskar
reaktions-
hastigheten av
kemiska
reaktioner.

resistensutveckling? Det dr viktigt att komma ihag att alla mediciner har ndgon form
av bieffekter, vissa mildare an andra, och resistensutveckling &r nagot som vi kan

betrakta som oundvikligt. Det finns inte en enda bipacksedel i nagon

medicinférpackning som inte varnar for bieffekter. Det ar upp till oss att avgéra om
medicinens verkan vager upp bieffekterna. Det &r en sjélvklarhet att man inte kan

jamfora proteasinhibitorer med vanliga ipren som man hittar pa apoteket, men det ar
viktigt att komma ihag att alla mediciner kommer med lite skavanker. Dessutom far

man inte glémma att valdigt manga méanniskor har aterfatt ett normalt liv efter

proteasinhibitorernas introduktion och utveckling. Vi kanske kan sta pa laktarplatsen
och vara ddmande men det ar egentligen de drabbade vi ska fraga om vad de tycker
om proteasinhibitorer. Kan deras effekt vaga upp deras komplikationer? Ar det vart
att leva med nagra extra “sjukdomar” om man vet att ens liv hade kunnat vara kortare
och samre? Som utomstaende kan jag tycka att ska man lagga ner sa mycket pengar
pa en medicin bor den fungera. Alla manniskor har inte rad med fler bieffekter eller

2




att byta medicin pa grund av resistensutveckling. Sedan far man inte glomma vilka
framsteg som har gjorts vid utvecklingen av proteasinhibitorer. FOr en sjuk person kan
detta betyda ett forlangt liv pa 10-20 ar.

Drabbade idag

Idag lever 33 miljoner manniskor med smittan, darav 22,5 miljoner lever T-celler: En
sdder om Sahara. 7000 ménniskor infekteras varje dag av HIV runt om i typ av vita
vérlden och 1000 av dessa ar barn under 15 &r. Aven om HIV &r en livslang | Plodkroppar.

infektion som kan leda till AIDS ar smittovagarna valdigt fa och man kan

inte bli infekterad vid séllskapliga vardagliga handelser. Oskyddat samlag,
kontakt med kroppsvétskor sa som blod, sperma, bréstmjolk och slidsekret samt fran
mor till barn vid graviditet, kan dverfora smittan. Nar en person utvecklar AIDS fran
en HIV infektion kan antalet T-celler sjunka till 50 stycken i hela kroppen. Ett
drastiskt fall om man jamfor med en frisk person som kan ha upp till 1200 T-celler
per kubikmillimeter av blod.

Om antalet smittade per dag ska minska maste man sprida kunskapen om HIV till de
drabbade landerna. Manniskor maste lara sig om smittovagarna och hur man undviker
att bli smittad, man maste forsta infektionens konsekvenser. Okunnighet ar en stor
orsak till varfor HIV har spridit sig och AIDS har utvecklats till en epidemi.

Framtida mediciner

For att framtida mediciner ska kunna bli framgangsrika maste de kunna
motverka mutanterna. Mutationerna ar det framsta anledningen till varfér
medicinerna mister sin effektivitet. Resistens ar ett stort problem vid
anvandningen av bromsmediciner. Nar en person smittad med HIV utvecklar
resistens mot en av medicinerna kan den aldrig anvandas igen for att forsoka
hejda infektionen. Bieffekter ar ett annat problem som maste motverkas, bland
annat dderforkalkning ar ndgot som kan ha édesdigra konsekvenser. Man maste
aven forsoka gora medicinerna neutrala mot varandra sa att det inte mister sin
effekt vid kombinationsbehandling med olika mediciner. Vid
kombinationsbehandling kan medicinerna reagera mot varandra och mista sin
effektivitet.

Att hitta andra vagar for att motverka viruset samt 6kad kunskap om virusets
replikation och uppbyggnad ar ocksa ett steg pa vagen mot ett botemedel.
Forskare maste d&ven komma dverens om mangden dos man ska ge till varje
patient. Vissa sager att 6kad dos ger battre effekt medan studier har visat att
okad dos kan gora bromsmedicinerna giftiga. Laga doser a andra sidan 6kar
risken for resistens. Tankarna dr manga och de finns fortfarande fragor som
maste besvaras.

Vad har man kommit fram till efter att ha tagit upp nackdelarna och férdelarna?
Det viktigaste ar enligt mig ar att vi maste lagga ner tid och pengar pa att forska
fram mediciner som gor det mojligt for de drabbade att leva ett sa normalt liv det
gar. Forsoka att minska eller lindra bieffekterna och resistensutvecklingen samt
sprida kunskap till resten av befolkningen om att HIV dr nagot som borde sta
forst i prioriteringslistan mot infektionssjukdomar. HIV &r namligen en infektion
som kommer att finnas och bli storre i varlden om vi inte borjar sprida
kunskapen om hur man motverkar infektionen.



