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Aldsepidemien

| 1967 uttalte den daveerende
amerikanske helsedirektar,
William H. Stewart (f. 1921):

«lt is time to close the book on
infectious diseases and shift all
national attention to the new
dimensions of health: Chronic
diseases.» En mer uheldig utta-
lelse er det vanskelig 8 komme
over selv i de tykkeste sitatbaker.
| de 30 ar som er gatt, er flere
enn 30 nye sykdomsfremkal-
lende mikrober oppdaget. Blant
disse star hivviruset uten tvil i en
seerstilling som arsak til en av de
alvorligste pandemier i mennes-
kehetens historie.
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Aidsepidemiens faser

Fase 1 1981-83

Den forste rapport om en ny epidemi karak-
terisert av celluler immunsvikt kom fra
amerikanske helsemyndigheter sommeren
1981 (1) (tab 1). Utoveri 1981 og 1982 kom
det stadig nye tilfeller av den nye sykdom-
men, ogsd i Europa og Afrika. Det ble raskt
pavist at celluleer immunsvikt sto sentralt

1 sykdomsutviklingen, og i 1982 ble aidsbe-
grepet definert. Det ble imidlertid tidlig klart
at aids kun var toppen av et isfjell, siden
andre, sannsynligvis beslektede, sykdoms-
bilder forekom i de samme risikogruppene.
Epidemiologiske studier ga etter hvert sterke
holdepunkter for en form for smitte ved sek-
suell kontakt, med blodprodukter og fra mor
til barn i forbindelse med svangerskap og
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25 ar

fodsel. Den forste norske aidspasienten ble
diagnostisert i januar 1983 (2).

Selv om de epidemiologiske studiene
tydet pa en smittsom sykdom, var arsaken til
aids helt uklar i denne fasen, og denne uviss-
heten forarsaket en enorm angst i deler av
befolkningen (fig 1). Tiden var sterkt preget
av utallige sensasjonsoppslag i mediene, og
en lang rekke hypoteser om érsaken til aids
ble lansert, fra ganske rasjonelle teorier til
de mest fantastiske spekulasjoner. Kunne det
dreie seg om et kjent virus med okt virulens,
f.eks. cytomegalovirus eller Epstein-Barr-
virus? Kunne det vere en hittil ukjent
mikrobe? Eller dreide det seg om faktorer
knyttet til den spesielle livsstilen som karak-
teriserte noen av de hardest rammede homo-
file miljoene, f.eks. spesielle «recreational
drugs» som amylnitritt («poppers») eller en
immunologisk reaksjon pa spermieantige-
ner? Muligheten av en mikrobe fra det ytre
verdensrom ble faktisk ogsa luftet, mens
andre paranoid anlagte mente at aids skyld-
tes en menneskeskapt mikrobe som hadde
lekket ut fra militeermedisinske laboratorier.

Fase 2 1984-87
Sé& kom gjennombruddet i begynnelsen av
1984 med oppdagelsen av det retroviruset
vi i dag kaller hiv, i et kapplep mellom
franske og amerikanske forskergrupper
(3, 4). Stridighetene mellom forst og fremst
Luc Montagnier (f. 1932) og Robert Gallo
(f. 1937) om prioriteten endte etter hvert
i rettssalene, og skyldtes ikke bare ensket
om @re og berommelse, men ogsa om
patentrettigheter. I 1984 oppdaget man ogsa
at virusets reseptor pa vertscellene var
CD4-molekylet pa de sdkalte CD4-positive
T-hjelpecellene som spiller en helt sentral
rolle i immunsystemet. Virusets gradvise
adeleggelse av nettopp disse cellene for-
klarer i grove trekk den progredierende
immunsviktutviklingen hos aidspasientene.
I denne fasen kom nye, skjellsettende viten-
skapelige oppdagelser pa rekke og rad. Hiv-
virusets genom var i hovedtrekkene kartlagt
allerede i 1985. Antistofftester for hiv til
rutinebruk i medisinen ble lansert samme
ar, og revolusjonerte diagnostikken av hiv-
infeksjon som tidligere kun hadde bygd pa
kliniske manifestasjoner. Ogsé helt sym-
ptomfrie, smittede individer kunne na opp-
dages, og blod via blodtransfusjonstje-
nesten ble sikret mot hivoverforing. Alt
norsk blod ble screenet for hivantistoffer
fra begynnelsen av 1986.

I lopet av denne perioden ble hivvirusets

smittemekanismer definitivt klarlagt. Dette
bidro imidlertid ikke til & forhindre en
smittefrykt som hos mange bade i og uten-
for helsevesenet kunne anta noksé groteske
dimensjoner. Mediehysteri og smittefrykt
pisket opp en hard offentlig debatt om
virkemidlene som burde tas i bruk for

a bekjempe epidemien. En gruppe helseper-
sonell med til dels sentrale posisjoner, rik-
tignok uten infeksjonsmedisinsk ekspertise,
gikk inn for omfattende bruk av tvangsmid-
ler inkludert tvungen testing og ev. tvangs-
isolering av hivpositive, i sterk konfronta-
sjon med Helsedirektarens ekspertgruppe
og Helsedirektoren selv som gikk inn for en
mer liberal linje. Virkemidler som utdeling
av frie sproyter og etablering av metadon-
programmer var ogséa gjenstand for emosjo-
nell debatt.

Med en del hederlige unntak gjorde
mediene lite i denne perioden for & dempe
smittefrykten med nektern informasjon, og
bidro ofte til polariseringen i debatten, et
fenomen som jo er velkjent i kontroversielle
samfunnsspersmal. Det er ikke egentlig
overraskende at dette opphetede klimaet
ogsé forte til diskriminering, ikke bare av
hivpositive, men ogsa av individer fra de
mest utsatte risikogruppene, forst og fremst
homofile menn og spreytemisbrukere. Det
forekom usaklige oppsigelser av hivpositive
arbeidstakere pga. urealistisk smittefrykt.
Men den mest kjente av ddem som ble utsatt
for dette, kelneren Henki Hauge Karlsen
(1957-88), fikk full oppreisning i Hoyeste-
rett. Etter hvert ebbet sd kampen ut med
seier for den liberale linje i epidemibekjem-
pelsen. Verken bekjempelsen av hivepide-
mien eller klimaet i det norske samfunn
tapte pa det.

Fase 3 1987-95

Denne perioden ble innledet i optimismens
tegn med lanseringen av det forste medika-
ment som syntes & ha en gunstig effekt pa
sykdomsutviklingen ved aids, AZT, senere
kalt zidovudin (5) (fig 2). Skuffelsen var
imidlertid stor da det i de neste par arene
viste seg at AZT-effekten pa sykdomsutvik-
lingen bare var forbigdende. Det samme var
tilfellet med de neste to medikamentene

i denne gruppen, didanosin (DDI) og zalci-
tabin (DDC). I disse arene var de viktigste
behandlingstiltak ved aids profylakse og
terapi rettet mot de alvorlige opportunist-
infeksjonene som preget sykdomsbildet.

I slutten av denne perioden ble AZT rehabi-
litert med pavisningen av at AZT-profylakse
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til mor og barn ferer til en frapperende
reduksjon av vertikal smitte. Slik profylakse
er blitt standard i alle vestlige land og har
fort til en drastisk nedgang i antall fedsler
av hivsmittede barn.

Helt i slutten av perioden kom sé vitenska-
pelige gjennombrudd som banet veien for nye
og langt mer effektive terapiformer enn tidli-
gere. Det ble overbevisende demonstrert at
viruset fra forste stund i organismen har en
serdeles hay replikasjonshastighet, og at det
er tempoet i replikasjonen, som varierer sterkt
fra pasient til pasient, som driver immun-
sviktutviklingen. Denne fasen som i en
arrekke hadde veert preget av resignasjon nar
det gjaldt terapimulighetene ved hivinfeksjon
og aids, endte derfor med ny optimisme.

Fase 4 1996-97
11996 kom det som med stor rett kan kalles
en revolusjon i behandlingen av hivinfek-
sjonen. En ny gruppe antivirale medika-
menter, proteaschemmerne, ble lansert og
kombinasjonsterapi med to nukleosidana-
loger og en proteasechemmer ble standard
for behandlingen som na kunne monitoreres
med nyinnferte molekylarbiologiske
metoder for maling av hiv-RNA i plasma.
De kliniske effektene av slik terapi var frap-
perende. Ogsé den virologiske og immuno-
logiske responsen var ofte imponerende slik
at virus etter noen maneders terapi ikke
sjelden var upaviselig i plasma, samtidig
som CD4-tallene i blod steg, av og til mot
normale verdier. Den nye kombinasjonsbe-
handlingen ble i begeistringens rus dept
HAART, dvs. «highly active antiretroviral
therapy». Disse behandlingsresultatene
forte naermest til en tilstand av eufori hos
mange aidsforskere og klinikere, og mange
snakket dpent om muligheten for komplett
eliminering av viruset fra organismen etter
f4 ars behandling.

Det kom ogsé et nytt gjennombrudd
i basalforskningen med oppdagelsen av at
hivviruset i tillegg til CD4-molekylet ogsa
benytter kjemokinreseptorer for & invadere
T-cellene.

Fase 5 1997-

Denne siste fasen i aidsepidemiens historie,
som vi fortsatt befinner oss i, ble innledet
med en vitenskapelig kalddusj som kurerte
euforien i den forste HAART-tiden. Nye
forskningsresultater med matematiske
beregninger av viruskinetikken hos
pasienter gjorde det smertelig klart at den
moderne HA ART-strategien uansett kli-
niske og virologiske resultater ikke pa noen
mate eliminerte hiv fra pasientene (6). Dette
skyldes at viruset kan overleve i desennier
«sovende» 1 latent infiserte celler, integrert
i cellens DNA. I denne formen er viruset
upavirkelig av sa vel HAART som pasien-
tens immunforsvar. Konklusjonen er klar:
Hivbehandlingen mé vere livslang, og
pasientens etterlevelse over ar er av den
storste betydning for resultatet.
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Figur 1 Avisoverskrifter fra aidsdebatten i midten av 1980-rene

Selv om de store sensasjoner og grense-
sprengende vitenskapelige oppdagelser ikke
har preget denne fasen slik vi var vant til
fra tidligere perioder i aidsepidemien, har
det likevel vaert en massiv og imponerende
innsats de siste drene innen bade basal og
klinisk aidsforskning. Nye medikamenter er
tilkommet innen de tidligere kjente grup-
pene, og i 2003 fikk vi et medikament med
et helt nytt angrepspunkt, fusjonshemmeren
enfuvirtide (fig 2). Resultatet av en lang
serie legemiddelutprovninger er at vi i dag
kan anvende en rekke ulike medikament-
kombinasjoner med mer eller mindre ekvi-
valent effekt, som gjor det mulig i langt
storre grad enn tidligere & skreddersy
behandlingen for den enkelte pasient, bl.a.
ut fra bivirkningsproblematikken (7).

Til tross for de imponerende resultater
av aidsforskningen som er oppnadd i de
siste ti arene, har det i denne perioden veart
en pafallende mangel pé interesse for hiv-
problemer i bade mediene og befolkningen
for evrig. De spredte oppslag som mediene
bringer, er ofte ukritiske og lite informative.
Interesselasheten i deler av befolkningen
gir seg ogsa potensielt alvorligere utslag
ved bl.a. ukritisk, ubeskyttet sex, tilsyne-
latende uten tanke pa risiko for seksuelt
overforbare sykdommer, inkludert hivinfek-
sjon. I en av de «klassiske» risikogruppene,
homofile menn, ses nd gkning av nysmitte
med hiv. Denne utviklingen er bekymrings-
full, og gjelder ikke bare Norge, men ogsé
andre europeiske land.

Hva er oppnadd?

Alt i alt ma det kunne fastslas at moderne
aidsbehandling langt pa vei har veert en suk-
sesshistorie. I alle vestlige land inkludert
Norge har slik terapi fort til en drastisk
reduksjon av bade klassiske opportunist-
infeksjoner og dedelighet ved hivinfeksjon
og aids. Nye beregninger har vist at minst

Tabell 1 Milepzeler og faser i aidsepide-
miens historie

1981-83

1981  Erkjennelse av ny sykdom

1982 Aidssykdommen definert

1983 Farste norske Aidstilfelle

1983 @kende holdepunkter for smitte
med sex og blod

1984-87

1984  Viruset definitivt pavist

1984 CD4-molekylet pavist som reseptor

1985 Virusgenomet kartlagt

1985 Antistofftest etablert

1986 Hivterminologien innferes

1987-95

1987  Zidovudin (AZT) lanseres som ferste

virksomme medikament

1989  Primaer PCP-profylakse innferes
1989 Didanosin (DDI) lanseres

1989 Virusresistens karakterisert
1991  Zalcitabin (DDC) lanseres

1994  AZT-profylakse mor/barn-smitte

innferes

1995  Nytt paradigme for Hivpatogenesen
1995-96
1996 HAART! innfares (nukleosidanaloger

+ proteasehemmere)
Hiv-RNA-kvantitering innferes
Nevirapin lanseres

1996
1996

1996 Kjemokinreseptorene erkjennes
som koreseptorer

1997 —

1997  Erkjennelse av manglende eradike-

ring av hiv med HAART
Metabolske langtidsbivirkninger
pavist

Nysmitte med resistent virus pavist
Resistenstesting innfares i rutine
Fusjonshemmeren enfuvirtide
lanseres

1998
889

2003

" Higly active antiretroviral therapy
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Figur 2
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Utviklingen av antiretrovirale medikamenter frem til i dag

tre millioner levedr er vunnet hos pasienter
med aids bare i USA (8). Det store flertall
av hivpasienter under behandling er enten
helt symptomfrie eller har beskjedne syk-
domsplager og felges poliklinisk med kon-
troll av CD4-tall i blod og hiv-RNA-mengde
i plasma. Resistenstesting som stotte for
medikamentvalg har vert anvendt i de siste
arene og representerer et av de forste eksemp-
ler pa anvendelse av proteinsekvensering

i rutinediagnostikk. Tolkingen av de mange
forekommende mutasjoner i viruset med
henblikk pé klinisk betydning er riktignok
blitt en noksa esoterisk disiplin.

@konomer som folger helsevesenet med
arguseyne, vil uten tvil pdpeke at moderne
hivterapi er sveert ressurskrevende. Selv om
solid dokumentasjon ennd mangler, er det
likevel ikke tvil om at utgiftene i betydelig
grad oppveies av innsparingene som folge
av langt feerre innleggelser i sykehus, inklu-
dert kostbare intensivsenger. I tillegg
kommer mer indirekte gevinster som folge
av at hivpasienter i betydelig grad kan delta
i arbeidsliv og produksjon.

Problemer ved behandling
Selv om moderne antiretroviral terapi kan
vise til frapperende resultater og har endret

Figur 3
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aidssykdommens ansikt i den rike del av
verden, konfronteres hivklinikeren og
pasientene fortsatt med alvorlige problemer.

Ikke alle pasienter svarer tilfredsstillende
pa behandling, og selv om den initiale
respons er god, kan terapisvikt inntreffe
senere. Arsakene til terapisvikt er mange,
men resistensutvikling er ofte problemet,
ikke sjelden som folge av dérlig etterlevelse
hos pasienten. Nysmitte med allerede resis-
tent virus er i de senere ar blitt et gkende
problem internasjonalt, og situasjonen med
henblikk pa dette overvakes nd systematisk
i Norge, hvor problemet forelepig er lite.
Det er imidlertid en tragisk realitet at vi
i dag har en gruppe pasienter med multire-
sistent virus, liten effekt av tilgjengelige
hivmedikamenter og ekende immunsvikt,
med risiko for de klassiske opportunistkom-
plikasjonene som preget aidspasientene
i epidemiens forste ar.

Hivklinikeren ma ogsé forholde seg til
et stort antall mulige medikamentinterak-
sjoner ved antiretroviral terapi.

Spektret av bivirkninger ved antiretro-
viral terapi fra ulike organsystemer er
meget bredt. Noen av disse bivirkningene
er assosiert med hele klasser av medika-
menter, andre er knyttet til enkeltmedika-
menter. Det kan dreie seg om tidlige bivirk-
ninger i de forste uker og méaneder, eller om
sene bivirkninger som kan melde seg forst
etter maneder og ar. Blant de sene bivirk-
ningene ses dyptgaende forstyrrelser i lipid-
og glukosemetabolismen, som hos noen gir
seg utslag i lipodystrofi. Endringer i lipid-
profilen hos en del pasienter bidrar trolig til
den gkte hyppighet av hjerte- og karsykdom
som er en realitet hos hivpasienter under
terapi.

Nye strategier under utprgvning
Erkjennelsen av vedvarende problemer
i moderne hivbehandling har fort til at en
rekke nye behandlingsstrategier har vaert
forsekt i mer eller mindre kontrollerte stu-
dier i hdp om mindre resistensutvikling og
bivirkninger og bedre langtidsresultater.
Mens de konvensjonelle terapiregimene
har bestétt av trippelkombinasjoner av

medikamenter, har man forsgkt sakalt
mega-HAART, hvor et storre antall midler
har veert kombinert. Effekten av slike opp-
legg har stort sett bare vert gkt toksisitet.
Man har ogsa forsekt & potensere effekten
av antivirale medikamenter med andre
medikamenter som hydroksyurea og myco-
fenolat, men uten dokumenterte gevinster.

Start av antiretroviral terapi de forste
uker eller maneder etter smitte har ut fra
teoretiske overveielser hatt sine tilhengere,
men de systematiske forsek som har veert
utfort, har ikke vist noen effekt av denne
strategien pa langtidsutviklingen av hiv-
infeksjonen, og slik behandling ber derfor
ikke gis utenfor kliniske studier.

Sakalte strukturerte behandlingsavbrudd
hvor man har hapet pa en «autovaksine-
ring» med hiv i tillegg til lavere toksisitet,
har heller ikke vaert noen suksess sa langt,
og ber derfor heller ikke anvendes utenfor
kontrollerte studier.

Kliniske forsgk inspirert av onkologisk
terapi, med aggressiv induksjonsbehandling
etterfulgt av vedlikeholdsterapi med faerre
medikamenter, har gitt varierende resul-
tater, men er fortsatt under utprevning.

Det riktige tidspunkt for start av medika-
mentell terapi ved kronisk hivinfeksjon
i forhold til graden av immunsvikt bedemt
ved antallet CD4-celler i blod, har vert
gjenstand for meningssterk diskusjon i en
arrekke, og pendelen har i mange hivsentre
svingt atskillig. I den siste tid har det i vide
kretser vaert en trend a utsette terapistart til
pasienten har uttalt immunsvikt, dvs. CD4-
tall under 200. Dette medferer imidlertid
betydelig risiko for alvorlige immunsvikt-
komplikasjoner, og pendelen er derfor i ferd
med & svinge tilbake igjen til tidligere inn-
satt terapi.

Klinisk hivforskning er et saerdeles aktivt
felt med en stadig strom av publikasjoner
og hyppige konferanser og kongresser.
Dette kan fore til problemer for hivklinikere
uten det nedvendige «kritiske immunfor-
svar», som lett kan bli fristet til & innfore
siste trendy behandlingsstrategi prematurt
for definitiv dokumentasjon foreligger.

Nye helsetilbud

De store fremskritt i hivbehandlingen i det
siste tidret har totalt endret aidssykdom-
mens ansikt. Som en folge av terapirevolu-
sjonen kan et flertall av hivpasienter i de
rike land i dag ha et berettiget hip om
mange tiars mer eller mindre sykdomsfritt
liv, forutsatt at infeksjonen diagnostiseres
tidlig nok og pasienten far adekvat behand-
ling og oppfoelging av helsevesenet. Det er
viktigere enn noen gang a oppmuntre til
hivtesting. Hivpasientenes endrede leveut-
sikter krever en radikal holdningsendring
overfor infeksjonen, ikke bare hos pasien-
tene og helsevesenet, men ogsé i samfunnet
for evrig. En hivpasient kan i dag planlegge
sitt liv for mange ar fremover og vil ha
behov for en rekke helsetilbud som var helt
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uaktuelle den gang aids var en raskt dedelig
sykdom.

Heteroseksuelle par hvor den ene part er
hivsmittet, har som andre par ofte et sterkt
onske om barn. Det er i dag ingen avgjo-
rende medisinske innvendinger mot at slike
par etter grundig vurdering kan fa tilbud om
assistert reproduksjon for & hindre hivover-
foring til den usmittede partner. Slike tilbud
er etablert i flere land, inkludert Danmark,
men initiativer for & fi etablert dette i Norge
er blitt mett med béade juridiske og etiske
innvendinger.

Organtransplantasjon bade av nyre, lever
og hjerte var tidligere utenkelig hos en hiv-
pasient, men er né et realistisk tilbud til
pasienter med optimalt kontrollert infek-
sjon. Den forste norske hivpasient er i dag
under utredning for transplantasjon.

Ved kreft hos hivpasienter, f.eks. lym-
fomer, var man tidligere tilbakeholden med
aggressiv terapi bl.a. av frykt for ekte infek-
sjonskomplikasjoner, men ogsa dette er
i ferd med & endre seg.

Forebygging av hjerte- og karsykdom
som kan vise seg & bli et ikke ubetydelig
problem hos medikamentelt behandlede
hivpasienter, ber i dag vere en selvsagt del
av behandlingen.

Syke- og livsforsikring til hivsmittede var
tidligere ikke akseptert av noe forsikrings-
selskap. I det siste er det apnet for visse
muligheter for forsikring for hivpasienter
i Norge.

Hva na?

Det er realistisk & regne med betydelige
fremskritt i hivbehandlingen i de neermeste
arene. En rekke nye antiretrovirale medika-
menter er pa trappene og befinner seg alle-
rede under klinisk utprevning. Det dreier seg
dels om nye medikamenter i de «gamle»
gruppene, dels om midler med helt nye tera-
peutiske angrepspunkter (fig 3, fig 4). I til-
legg til dette avdekker basal, preklinisk hiv-
forskning stadig nye potensielle angreps-
punkter.

Teoretisk burde immunmodulerende
terapi ha en sentral plass i hivbehandlingen,
dels for & potensere immunsystemets
bekjempelse av viruset, dels for & dempe
den skadelige inflammatoriske hyperaktivi-
tet som er sentral i patogenesen ved denne
infeksjonen. De former for immunterapi
som hittil har vert forsekt, har imidlertid
ikke fort til behandlingsmessige gjennom-
brudd. Det uspesifikt virkende cytokinet
IL-2 har veert forsekt i betydelig omfang
gjennom flere ar. Mens bedring av immuno-
logiske variabler nok kan ses, er den kli-
niske effekten tvilsom. Det samme er til-
felle med de mange forsek som er gjort med
sékalte terapeutiske vaksiner, dvs. vaksina-
sjon av hivpasienter med ulike hivantigener
for & stimulere hivspesifikk immunitet.

Til tross for disse skuffende resultatene
hittil ville det vaere overraskende om ikke
immunterapeutiske strategier i en eller
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annen form vil bli en del av fremtidens hiv-
behandling.

Genterapi hos menneske har hittil kun
hatt en viss suksess ved enkelte medfodte
immunsviktsykdommer. Slik terapi har
imidlertid et betydelig potensial ved hiv-
infeksjon, og en rekke behandlingsforsek
med ulike angrepspunkter er i gang (9).

Medikamentell hivprofylakse

Flere former for medikamentell strategi for
a forebygge hivsmitte er i dag under utprov-
ning. Posteksposisjonell profylakse med
hivmedikamenter har vert anvendt i en
arrekke ved aksidentell smitteeksponering
i helsevesenet. Det har veert atskillig inter-
esse for 4 anvende tilsvarende strategier
ogsa utenfor helsevesenet, fortrinnsvis ved
seksuell smitteeksponering, men dette er
mer problematisk og kontroversielt.

Ogsé preeksposisjonell profylakse
med dertil egnede medikamenter (f.eks.
tenofovir), gitt over lengre tid til spesielt
smitteutsatte grupper, er gjenstand for inter-
esse, men bade medisinske og etiske inn-
vendinger har vaert reist mot slike forsek
(10).

Det har ogsa i flere ar veert stor interesse
for profylaktisk, lokal anvendelse av kremer
og salver som inneholder mikrobicider med
effekt pa hiv, men noe definitivt gjennom-
brudd her er ikke kommet enna (11).

Den virkelig store utfordringen fra tidlig
i aidsepidemien har veart fremstilling av en
effektiv, forebyggende vaksine, men dette
forskningsfeltet har veert preget av en lang
rekke skuffelser. En vesentlig arsak til dette
er nok at vare kunnskaper om immunsyste-
mets antivirale mekanismer fortsatt er man-
gelfulle, slik at vaksinestudiene blir skudd
i morket. Optimismen pa vaksinefeltet
varierer atskillig i dag, men en rekke vak-
siner er under utprgvning.

Kurativ hivbehandling?

Dagens antiretrovirale terapi er, om enn aldri
sé vellykket nér det gjelder & hindre manifest
sykdom, kun suppressiv. Hivviruset lever
videre i kroppen i en «sovende» form i latent
infiserte T-celler og ogsa i enkelte andre cel-
letyper, og ogsa visse anatomiske reservoarer
som sentralnervesystemet og genitalvev kan
gjore viruset utilgjengelig for s& vel medika-
menter som immunsystemet. Vil vi noen
gang fa terapiformer som kan overvinne
disse hindringene og muliggjere virkelig
kurativ behandling med full utrydding av
viruset fra alle gjemmesteder og reservoarer?
Slik behandling er i dag den hellige gral for
mange aidsforskere. @kende innsikt i de
molekylaere mekanismer ved bl.a. latent
infeksjon har gitt inspirasjon til nye dristige
strategier som hittil i alt vesentlig kun er
studert i cellekulturer. Likevel gir de frappe-
rende resultater moderne molekylarbiologi
kan fremvise pa hivfeltet, hap om at virkelig
kurativ behandling av hivinfeksjonen kan bli
mulig i fremtiden.

Mens de rike lands forskningssamfunn
hittil har besvart den formidable vitenskape-
lige utfordringen fra hivviruset med glans,
vil bare ettertiden kunne bedemme om vi
ogsa er i stand til & mestre den enorme etiske
utfordringen det vil veere & la den fattige
verden fa del i de medisinske fremskritt som
har endret hivpasientenes liv i vér del av ver-
den (12).
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