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Aids steht fiir den
englischen Begriff
acquired immune
deficiency syndrome:
erworbenes Immun-

defeke-Syndrom.

In den friihen achtziger Jahren des 20. Jahrhunderts wurde die Welt mit einer
gesundheitlichen Herausforderung noch ungeahnten Ausmal3es konfrontiert.
Ein bis dahin unbekanntes Krankheitsbild hatte in den USA vor allem unter
homosexuellen Mannern zahlreiche Todesopfer gefordert. Das Krankheitsbild
(oder Syndrom) bestand aus einer ungewohnlichen Kombination verschiede-
ner Krankheiten. Dazu gehdrten eine seltene Form von Lungenentziindung,
eine ebenfalls seltene Krebsart sowie Pilzinfektionen. Die behandelnden Arzte
erkannten bald, dass diese grundverschiedenen Erkrankungen eine gemein-
same Ursache hatten: Das Immunsystem ihrer Patienten war praktisch zusam-
mengebrochen. Dieser schwere Defekt des Immunsystems war den Patienten
nicht angeboren, sie hatten ihn sich durch eine Infektion zugezogen, also er-
worben. Die Erkrankung erhielt daraufhin die Bezeichnung Aids. Dieser Name
steht als Abkirzung fir den englischen Begriff acquired immune deficiency
syndrome: erworbenes Immundefekt-Syndrom.

Aids wird von einem Virus verursacht, dem HI-Virus oder HIV (human immuno-
deficiency virus: Humanes Immundefizienz-Virus). Dieses Virus greift ausge-
rechnet das Immunsystem an, den Teil unseres Korpers also, dessen Aufgabe
der Kampf gegen Viren und andere Krankheitserreger ist. Forschungen zeigten,
dass es sich in doppelter Hinsicht um ein neues Virus handelt: Das HI-Virus
wurde nicht nur neu entdeckt — es ist tatsachlich (im 19. oder 20. Jahrhundert)
neu entstanden.

In den etwa drei Jahrzehnten seit der Entdeckung von Aids und HIV entwickelte
sich eine weltweite HIV-Epidemie von dramatischen Dimensionen. Die von der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) ermittelten Daten spiegeln diese Situation
wider:' Die WHO geht heute von 33 Millionen HIV-Infizierten aus, jedes Jahr
stecken sich etwa 2,7 Millionen Menschen neu mit dem Virus an. Weltweit
forderte Aids bereits mehr als 25 Millionen Todesopfer.

Nachdem das HI-Virus 1983 als Verursacher von Aids identifiziert war, setzten
Forscher alles daran, es unter Kontrolle zu bringen. Sie mussten jedoch bald
erkennen, dass sie es mit einem dufSerst hartndckigen und schwer angreifbaren
Gegner zu tun hatten. Einerseits andern sich standig die Erbanlagen des Virus,
weil sich bei der Vervielfaltigung des Erbmaterials Fehler einschleichen. Die
Entwickler von Medikamenten haben es deshalb mit vielen verschiedenen
Virustypen zu tun und werden immer wieder mit neu entstandenen Varianten
konfrontiert. Zum anderen kénnen HI-Viren nach ihrem Eindringen in eine
Immunzelle diese zwar infizieren, sie vermehren sich aber zunéchst nicht.
Diese Zellen sind als,latent infiziert” anzusehen und bilden ein lebenslanges
Reservoir fur das Virus, bis ein Ausloser (z. B. andere Erkrankungen oder
Antigene) die Vermehrung anstoft.

Trotz dieser Hirden ist es gelungen, sehr effektive Medikamente und Therapie-
strategien gegen das Virus zu entwickeln, und die Medikamentenforschung
lduft weiter auf Hochtouren. Auch wenn das Virus mit den heute verfiigbaren
Arzneien nicht aus dem Korper entfernt werden kann, so gibt es doch wirksame
Methoden, seine Vermehrung zu hemmen. Fiir die meisten Infizierten bedeutet
dies, dass sie bei konsequenter Therapie ein im Grunde normales Leben fihren
konnen, wenn auch moglicherweise eingeschrankt durch Nebenwirkungen
derTherapie.

Vorwort

"UNAIDS. 2008 Report on the global AIDS epidemic [online].
http://www.unaids.org/en/KnowledgeCentre/HIVData/GlobalReport/2008/default.asp




NER: EIN VIRUS




Das Wichtigste in Kiirze

Viren sind eine Zwischenform von Leben und
unbelebter Materie: Sie bestehen aus einer Hille
und darin verpackten Erbanlagen. Viren dringen

in die Zellen von Lebewesen ein und manipulieren
die Zellen so, dass diese die Bausteine herstellen,
aus denen neue Viren aufgebaut werden. Viren
stellen die Medizin vor gro8e Herausforderungen,
denn sie besitzen keinen eigenen Stoffwechsel -
im Gegensatz zu Bakterien, die sich mit Antibiotika
bekdmpfen lassen.

Das HI-Virus ist vermutlich vor rund einem Jahrhun-
dert in Afrika entstanden, als dessen Vorlaufer von
Affen auf den Menschen Gbersprangen. Dieses Virus
ist heute weltweit in zahlreichen Varianten verbrei-
tet, seine Erbanlagen d@ndern sich stéandig. Es ist mit
Medikamenten schwer angreifbar, weil es durch
diese Anderungen des Erbguts (Mutationen) zum
Teil resistent wird. HI-Viren befinden sich in Blut,
Sperma, Scheidensekret und Muttermilch. Sie
werden vor allem durch Geschlechtsverkehr und
kontaminierte Injektionsnadeln Ubertragen, jedoch
auch bei der Geburt und beim Stillen von der Mut-
ter auf das Kind. Ein HIV-Test zeigt erst rund drei Mo-
nate nach einer moglichen Ubertragung, ob man
sich infiziert hat. In den ersten Stunden bis hin zu drei
Tagen nach einer Risikosituation kann man versuchen,
eine Infektion durch Medikamente zu stoppen.

Die weitaus meisten Mikroben, die beim Menschen
und bei anderen Lebewesen Krankheiten verursa-
chen, sind entweder Bakterien, Viren oder einzellige
Pilze. Fast alle Mikroben sind nur unter dem Mikros-
kop zu erkennen. Viren sind sogar so winzig, dass
man die meisten nicht einmal mit den starksten
Lichtmikroskopen sichtbar machen kann, sondern
erst mit einem Elektronenmikroskop — das HI-Virus
zum Beispiel misst den zehntausendsten Teil eines
Millimeters. "Virus" ist ein lateinisches Wort, es be-
deutet Schleim oder Gift; im Altertum bezeichnete
man den Speichel tollwitiger Hunde als virus. Etli-
che Viren befallen den Menschen, andere dagegen
Tiere, Pflanzen oder auch Bakterien.

Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme neu ge-
bildeter HI-Viren (griin), die wie Knospen aus einem

Lymphozyten (einer Immunzelle) hervortreten.

Der Aufbau

Viren sind infektidse Teilchen, die von ganz
unterschiedlicher Gestalt sein kénnen. Manche
sehen aus wie Kugeln, andere wie Stabchen,
wieder andere wie Landefahren aus der Raumfahrt.
Viren bestehen im Wesentlichen aus einer Hulle,
in welche die Erbanlagen zu ihrem Schutz ,ein-
gepackt” sind. Die Virushulle ist entweder nur aus
Proteinen (Eiweif3stoffen) aufgebaut oder aus Pro-
teinen, Lipiden (dazu gehdren Fette) und Kohlen-
hydraten (das sind Verbindungen wie Zucker und
Starke). Die Erbinformation eines Virus ist wie die
aller Lebewesen in Form einer so genannten Nu-
kleinsdure gespeichert, eines sehr komplex aufge-
bauten Biomolekdls.

Foto: C. Goldsmith
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Die Vermehrung

Wenn ein Virus ein Lebewesen befdllt, hat es dabei ein einziges Ziel: moglichst
viele Kopien seiner selbst herzustellen. Um sich fortpflanzen zu kénnen, braucht
ein Virus die Zelle eines Lebewesens: Es dringt mit seinen Erbanlagen in die Zelle
eines Opfers ein und bedient sich der Einrichtungen dieser Zelle, um eigene
Proteine herzustellen. Man kénnte ein Virus also als Parasiten einstufen und sein
Opfer dementsprechend als Wirt. Wie im Fall anderer Parasiten ist es in der
Regel nicht das Ziel eines Virus, seinen Wirt zu toten, denn der Wirt sichert den
Fortbestand und die Vermehrung des Virus.

Glykoprotein gp41

Lipid-Schicht (in der Membranhdille)

Glykoprotein gp120

p24-Antigen

Reverse Transkriptase RNA mit Proteinhdille

Proteine der Wirtszelle

Das HI-Virus besteht im Wesentlichen aus Erbanlagen
in Form von RNA und aus Enzymen, die von einer Hiille
umgeben sind. Proteine auf der Virushiille erméglichen

dem Virus das Andocken an eine Zelle.

i

s

Wie unser Korper Proteine herstellt

Im Kern einer jeden Zelle unseres Korpers befinden
sich unsere Erbanlagen oder Gene. Sie enthalten
eine verschlisselte Anleitung, gewissermalien ei-
nen Code, fUr die Herstellung von Proteinen. Dieser
Schlussel oder Code ist im Aufbau einer bestimm-
ten Nukleinsdure gespeichert, die Desoxyribonu-
kleinsdure heil3t. Abgekurzt wird dieses Wort mit
DNS oder hdufiger (der englischen Bezeichnung
entsprechend) mit DNA. Die DNA sieht aus wie eine
Wendeltreppe oder Strickleiter: Sie besteht aus
zwei spiralférmig gewundenen Stréngen, die durch
JLeitersprossen” miteinander verbunden sind. Der
Code der DNA ist eine Anleitung dafur, aus welchen
Aminosauren Proteine aufgebaut sein sollen und

in welcher exakten Reihenfolge diese Aminosauren
zu Proteinen zusammengesetzt werden mussen.
Aminosduren sind organische Verbindungen, die
als Bausteine der Proteine dienen; manche davon
kann unser Kérper herstellen, andere mdssen wir
mit unserer Nahrung aufnehmen.

Bevor die Zelle ihre Bauanleitung in ein Protein
umsetzen kann, muss sie von dem betreffenden
Abschnitt der DNA eine Abschrift herstellen, der
den Code fir das benétigte Protein beherbergt.
Dazu 6ffnet sich die Strickleiter der DNA, so dass
das Innere eines der beiden Strange als Muster
oder Vorlage fir den Aufbau einer anderen
Nukleinsdure dienen kann, der Ribonukleinsdure —
im Deutschen als RNS und im Englischen als RNA
abgekurzt. Ein wichtiger Unterschied zwischen
DNA und RNA besteht darin, dass die RNA kein
doppelter, sondern nur ein einfacher Strang ist.
Die fertige RNA ist also die Abschrift eines DNA-
Abschnitts. Die RNA wandert aus dem Zellkern
heraus hin zu einer pilzférmigen Struktur der Zelle,
die Ribosom genannt wird. Das Ribosom ist der Pro-
duktionsort fiir das neue Protein. Dem in der RNA
enthaltenen Muster entsprechend werden am
Ribosom Aminoséduren wie die Perlen einer Kette
zu einem Protein zusammengesetzt.

Der Gegner: ein Virus
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Die DNA im Zellkern
enthilt eine Bauanleitung
fiir Proteine. Zur Herstel-
lung eines Proteins wird
ein Abschnitt der DNA in
Boten-RNA umgeschrie-
ben. Die RNA wandert
dann durch eine Pore im
Zellkern zu einem Ribo-
som. Transfer-RNA schafft
Aminosduren heran, die
am Ribosom zum Protein

verkniipft werden.

Viren manipulieren die Proteinbiosynthese

Bakterien sind in der Lage, sich selbst zu vervielféltigen — Viren hingegen
konnen das nicht. Viren sind zu ihrer Vermehrung auf die Zellstrukturen anderer
Organismen angewiesen: Dazu mussen sie die Maschinerie einer Zelle, die der
Produktion von Proteinen dient, zu ihren eigenen Zwecken manipulieren.
Hierbei landet das Virus auf der Zelle, dockt an und,schief3t” seine Nukleinsau-
ren und damit seine Erbanlagen in das Zellinnere, oder aber es dringt mitsamt
seiner Hille in die Zelle ein und 16st seine Hulle dort auf. Die Erbanlagen des
Virus bestehen entweder — wie beim Menschen und den meisten anderen
Lebewesen —aus DNA oder aber aus RNA. Zu den RNA-Viren gehort HIV,
dessen Vermehrung unten genauer dargestellt ist. Die Nukleinsaure des Virus
beherbergt den Code fur den Aufbau des Virus; sie wird in der Zelle mithilfe
eines Enzyms vervielfaltigt, welches das Virus mitgebracht hat.

Bei der Vervielfdltigung der Nukleinsduren schleichen sich allerdings perma-
nent Fehler ein, so dass die Kopien der Nukleinsduren haufig etwas anders
aufgebaut sind als die Originale. Lebewesen haben normalerweise einen Re-
paraturmechanismus, der solche Fehler erkennt und korrigiert — nicht jedoch
RNA-Viren wie HIV. Die Folge ist, dass die Kopien dieser Viren oftmals Mutatio-
nen aufweisen, also gednderte Erbanlagen. Viele dieser Mutationen sind von
Nachteil fur die Viren, doch diese vermehren sich in so enormem Umfang, dass
unter den neu entstandenen Viruskopien zuféllig immer wieder auch solche
mit vorteilhaften Mutationen sind.

Hat ein Immunsystem (zum Beispiel das des Menschen) einmal gelernt, ein
bestimmtes Virus zu erkennen, ist es oft auch in der Lage, dieses Virus zu be-
kampfen. Ein Virus, das anders aufgebaut ist, hat groBere Chancen, unentdeckt zu
bleiben. Die hohe Mutationsrate vieler Viren — dies betrifft auch HIV — erschwert
es dem Immunsystem, Viren als Gegner zu erkennen und die entsprechenden
Abwehrmechanismen zu entwickeln.

Der Gegner: ein Virus




Auf der Grundlage des genetischen Codes eines
Virus werden an den Ribosomen der Zelle Proteine
hergestellt; und zwar diejenigen Proteine, die zur
Herstellung neuer Viren gebraucht werden.
Manche Viren wie HIV lassen die Zelle Virusproteine
nicht unmittelbar herstellen, sondern sie bauen ihre
Erbanlagen zundchst in die DNA der Wirtszelle ein.
Wenn die Zelle Proteine firr ihren Bedarf herstellt,
produziert sie zugleich Virusproteine, ohne dies zu
erkennen. Ein Teil der neu hergestellten Proteine
fugt sich zu Virushillen zusammen, andere sind
Enzyme, die das Virus mit Kopien der Erbanlagen

in die Virushtlle aufnimmt. Wenn die Herstellung
der neuen Virusbestandteile abgeschlossen ist,
wird die Zelle entweder zerstort und setzt dabei

die neuen Viren frei, oder die Viren bilden ,Knospen”
an der Zellmembran, die sich aus der Zelle [6sen.
Dabei machen die Viren Teile der Zellmembran zu
ihrer eigenen Hulle, wodurch die Immunzelle am
Ende auch zerstort wird.

Lebendig oder leblos?

Die Frage, ob ein Virus ein Lebewesen ist, ldsst sich
nicht eindeutig beantworten. Einerseits verfligt

ein Virus Uber Nukleinsduren, in denen es die Bau-
anleitung zur Produktion seiner Nachkommen (der
Viruskopien) gespeichert hat — eine typische Eigen-
schaft von Lebewesen: Sie vervielfdltigen sich mit-
hilfe eines Codes aus Nukleinsauren. Andererseits
ist ein Virus ohne eine Wirtszelle nicht in der Lage,
sich zu vermehren. AuBBerdem hat ein Virus keinen
eigenen Stoffwechsel: Es nimmt keine Néhrstoffe
auf, die es in Energie oder in Material fir seinen
Aufbau umwandelt. Dies alles braucht das Virus
auch nicht, denn es parasitiert ja die Zelle eines Le-
bewesens und nutzt dessen Stoffwechsel. Zusam-
mengefasst ldsst sich also feststellen: Erbanlagen
als Kennzeichen des Lebens: ja — Stoffwechsel und
eigenstandige Fortpflanzung als weitere Kennzei-
chen des Lebens: nein. Viren lassen sich deshalb am
ehesten als Zwischenform zwischen Leben und un-

belebter Materie einstufen.

Viruskrankheiten

Manche Viren verursachen harmlose, alltagliche Er-
krankungen wie Erkaltungen oder Herpes-Blaschen,
andere sind die Erreger von Kinderkrankheiten wie
Roételn, Masern und Mumps. Wieder andere Viren
konnen gefahrliche, oft sogar todlich ausgehende
Infektionskrankheiten bewirken, dazu gehdren die
Verursacher von Grippe, Hepatitis, Tollwut, Ebola,
Gelbfieber und Aids. Lebensbedrohliche Virusin-
fektionen werden zumeist von Viren verursacht, die
sich im Lauf ihrer Evolution noch ungentigend an
den Menschen angepasst haben. Denn wie bereits
erwahnt ist es in der Regel nicht das Ziel eines Virus,
seinen Wirt (in diesem Fall also den Menschen) zu
téten, denn mit dem Tod seines Wirtes geht auch
das Virus zugrunde. Das HI-Virus, das erst vor ver-
gleichsweise kurzer Zeit auf den Menschen tberge-
sprungen ist, hat sich noch nicht optimal an seinen
neuen Wirt angepasst. Deshalb verlauft eine HIV-
Infektion beim Menschen unbehandelt tadlich.

Viren und Bakterien

Bakterien erfillen in unserem Korper wichtige
Aufgaben, so zum Beispiel sind Darmbakterien
unerlasslich fr die Verdauung. Manche Bakterien
jedoch kédnnen ebenso wie Viren Krankheiten
verursachen, etwa Entzindungen oder lebensge-
fahrliche Infektionen wie Tetanus, Cholera und
Typhus. Der entscheidende Unterschied zwischen
einem Bakterium und einem Virus besteht darin,
dass ein Bakterium aus einer vollstandigen Zelle
besteht: Es verfigt damit tber alle Einrichtungen,
die es braucht, um Stoffwechsel zu betreiben und
sich eigenstandig zu vermehren. Ein Bakterium ist
damit zweifelsohne ein Lebewesen.

Im Gegensatz zu Viren lassen sich Bakterien gezielt
mit einer wichtigen Klasse von Medikamenten
bekdmpfen: den Antibiotika. Diese Arzneien finden
bei Bakterien zahlreiche Angriffspunkte, beispiels-
weise kdnnen sie deren Stoffwechsel oder den
Aufbau der Zellwand des Bakteriums stéren. Was
jedoch bei Bakterien im Prinzip gut funktioniert,
versagt bei Viren meist. Bei Virusinfektionen und
damit also auch bei einer HIV-Infektion sind Antibio-
tika nutzlos. Und da es auch keine andere Medika-
mentengruppe gibt, mit der sich Viren so wirksam
angreifen lassen wie Bakterien, stellen Viren die
Medizin generell vor grol3e Herausforderungen.




Ein neues Virus aus Afrika

Das HI-Virus stammt nach heutigem Erkenntnisstand von afrikanischen Affen,
bei denen sich ein nahe verwandtes Virus, das so genannte Simiane Immun-
schwachevirus SIV (,simia” ist das lateinische Wort fur "Affe") findet. Dieses Virus
wurde bei zahlreichen Affenarten nachgewiesen; es scheint bereits seit sehr
langer Zeit in diesen Tieren zu leben und sie kaum zu schadigen. Zwischen
Ende des 19. und Beginn des 20. Jahrhunderts ist der Virustyp, der die welt-
weite HIV-Epidemie verursachte (HIV-1), vom Schimpansen auf den Menschen
Ubergesprungen. Wie dies geschehen ist, dartiber kann man nur - allerdings
durchaus begrindet - spekulieren: In Afrika wird seit jeher Affenfleisch ge-
gessen — maglicherweise wurde also ein Jager gebissen, als er einen Schim-
pansen erbeuten wollte, oder jemand hat sich beim Zerlegen eines Schimpan-
sen mit dem entsprechenden Werkzeug geschnitten. Im menschlichen Kérper
verwandelten sich die SI-Viren dann Uber die Zeit in HI-Viren. Der menschliche
Organismus wurde auf diese Weise mit einem neuen Erreger konfrontiert,

an den er sich in der kurzen Zeit von wenigen Menschengenerationen nur
teilweise anpassen konnte — HIV wurde zu einer todlichen Gefahr.

HIV-1 und HIV-2

Forscher unterscheiden zwei Virustypen: HIV-1 und
HIV-2. Wéhrend HIV-1 vom Schimpansen auf den
Menschen Ubergesprungen ist, gelangte HIV-2 von
einer bestimmten Affenart, der Meerkatze, ausge-
hend in den menschlichen Kérper und kommt vor
allen Dingen in Westafrika vor. HIV-1 wird in drei
Hauptgruppen untergliedert, die man jeweils mit
GroBBbuchstaben bezeichnet. Verursacher der
weltweiten HIV-1-Epidemie ist die Hauptgruppe M
(ftr major group (englisch): Hauptgruppe). Die
Hauptgruppe M wird wiederum in neun Subtypen
untergliedert, die je nach Kontinent unterschiedlich

hdufig sind. Diese Untergliederung auf verschiede-
nen Ebenen spiegelt die Vielfalt der Virusformen
wider. Da das Virus seine Erbanlagen immer wieder
verandert, wird sich die heute glltige Untergliede-
rung vermutlich in der Zukunft andern. Die Vielfalt
der Virusformen erschwert die Entwicklung
wirksamer Medikamente.

Die Geschichte der Entdeckung

Der erste nachweislich mit HIV infizierte Mensch
war ein in Léopoldville (heute Kinshasa, Demokrati-
sche Republik Kongo) lebender Schwarzafrikaner.
Ihm wurde 1959 eine Blutprobe entnommen, in der
spater Antikdrper gegen HI-Viren nachgewiesen
wurden - also Proteine, die das Immunsystem

als Reaktion auf HI-Viren gebildet hatte. Dies war
allerdings nur der erste nachgewiesene Fall,

nicht der erste Fall Gberhaupt. Durch einen Ver-
gleich der heute bekannten Virustypen kénnen
Forscher hochrechnen, wann etwa die erste Uber-
tragung vom Affen auf den Menschen stattgefun-
den haben muss. Nach dem derzeitigen Erkenntnis-
stand durfte dies frihestens in den achtziger Jahren
des 19. Jahrhunderts und spétestens in den zwan-
ziger Jahren des 20. Jahrhunderts geschehen sein.
Vermutlich gab es mehrere Ubertragungen durch
Affen auf den Menschen, und da bis heute auf afrika-
nischen Markten das Fleisch SIV-infizierter Affen an-
geboten wird, sind weitere Ubertragungen moglich.!
In den sechziger Jahren des 20. Jahrhunderts
erreichte das Virus von Afrika aus Uber Haiti den
amerikanischen Kontinent; von dort, und zwar

aus den USA, wurde 1981 Uber die ersten Aids-
Falle berichtet. Allerdings wurde das Krankheitsbild
zu diesem Zeitpunkt noch nicht als Aids bezeich-
net, und niemand wusste, dass es durch ein Virus
verursacht wurde. Die ersten Félle betrafen die
auffallende Haufung einer seltenen, durch einen
Pilz verursachten Form von Lungenentziindung
und einer ebenso seltenen bosartigen Tumor-
erkrankung, des Kaposi-Sarkoms. Mediziner erkann-
ten bald, dass das Krankheitsbild Folge einer
Immunschwdche war. Da die ersten Erkrankten
mannliche Homosexuelle waren, glaubte man
zundchst, nur Manner mit dieser sexuellen Orien-
tierung seien betroffen; Frauen und heterosexuelle
Manner wéahnten sich in Sicherheit.

1983 wurde das HI-Virus von zwei am Pasteur-
Institut in Paris tatigen Forschern identifiziert: von
Luc Montagnier und seiner Mitarbeiterin Francoise
Barré-Sinoussi. Damit wurde der Wissenschaft der
Weg fir den Kampf gegen HIV bereitet, und 1987
wurde der erste, heute noch verwendete Wirkstoff
gegen das Virus zugelassen (Zidovudin oder AZT).
Montagnier und Barré-Sinoussi wurden fur ihre
Entdeckung 2008 mit dem Nobelpreis fur Physiolo-
gie oder Medizin ausgezeichnet.

"Peeters M, et al. Risk to Human Health from a Plethora of Simian Immunodeficiency

Viruses in Primate Bushmeat. Emerging Infectious Diseases 2002; Vol. 8: 451-457.



Die Verbreitung heute
Die Welt insgesamt

HIV ist heute weltweit verbreitet. Die Verbreitungs-
schwerpunkte liegen im nérdlichen Asien und im
stdlichen Afrika. Die Gesamtzahl der Infizierten ist
schwer zu erfassen, und daher sind nur Hochrech-
nungen, also Schatzungen, moglich. Nachdem die
Weltgesundheitsorganisation WHO im Jahr 2002

33 Millionen Menschen lebten im Jahr 2007 mit HIV'

150% - 28,0%
50% - <150%

10% - <50%
05% - <1,0%
01% - <0,5%

<0,1%

keine Daten verfligbar

bereits von 42 Millionen Infizierten ausgegangen
war, korrigierte sie diesen Wert auf der Basis eines
genaueren Erfassungssystems in 2007 auf etwa

33 Millionen, zwei Millionen davon sind Kinder.!
Die Zahl der Infizierten hat sich damit in weniger
als zwei Jahrzehnten mehr als verdreifacht. Jedes
Jahr stecken sich zwei bis drei Millionen Menschen
mit dem HI-Virus an, und etwa zwei Millionen
Menschen sterben an Aids.
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Im Brennpunkt der Seuche: das siidliche Afrika

Im Afrika sidlich der Sahara leben rund 23 Millionen Infizierte: Das sind mehr
als zwei Drittel aller HIV-Infizierten, drei Viertel aller HIV-infizierten Frauen und
fast neun von zehn infizierten Kindern. Das Land, in dem die meisten HIV-Infi-
zierten leben, ist Stidafrika. Jeder dritte Mensch, der sich mit HIV neu infiziert,
und jeder dritte Mensch, der an Aids stirbt, ist Stdafrikaner. Auch weitere
Lander im sudlichen Afrika, insbesondere Botswana, Lesotho und Swasiland,
sind schwer von der Seuche betroffen. Zu den Ursachen fir das Vorherrschen

der Seuche im stdlichen Afrika gehoéren die Tabuisierung des Themas Aids, die

haufig fehlende Pravention, die Arbeitsmigration sowie die weit verbreitete

Schicksalsglaubigkeit.

Die Situation in Europa

In Deutschland waren 2008 etwa 63.500 Menschen (darunter 38.700 Médnner)
mit HIV infiziert, 2.806 Menschen infizierten sich in diesem Jahr neu, und ca.
650 Menschen starben an Aids. Einen Uberblick tiber die Situation in Europa

gibt die folgende Tabelle:

HIV-Infizierte in ausgewdhlten europdischen Landern (nach Daten der WHO' 2008)

Belgien
Danemark
Frankreich
Griechenland
Niederlande

Polen

15.000
4.800
140.000
11.000
18.000
20.000

Portugal

Schweden

Spanien

Tschechische Republik
Ungarn

Vereinigtes Kénigreich

Der Gegner: ein Virus

TUNAIDS. 2008 Report on the global AIDS epidemic [online].

http://www.unaids.org/en/KnowledgeCentre/HIVData/GlobalReport/2008/default.asp

34.000
6.200
140.000
1.500
3.300
77.000



Aufenthaltsorte der HI-Viren

Das HI-Virus kann auerhalb von Sekreten und
Korperflussigkeiten nicht existieren. Es findet sich
in aller Regel nur in Blut, Sperma, Scheidensekret
und Muttermilch in so groen Mengen, dass

eine Infektion moglich ist. Die in Speichel, Tranen-
flissigkeit und Urin nachweisbaren Virusmengen
sind so gering, dass eine Ubertragung durch
diese Flussigkeiten praktisch ausgeschlossen ist.

Ubertragungswege und Schutz

Es ist relativ einfach, sich vor einer HIV-Infektion

zu schitzen, da man sich damit keinesfalls so leicht
anstecken kann wie etwa mit einer Erkéltung.
Allerdings nutzt das HI-Virus zu seiner Verbreitung
vor allem sexuelle Kontakte und damit ein Grund-
bedirfnis des Menschen. Infizieren kann man

sich vor allem bei ungeschitztem analem und
vaginalem Sex, in seltenen Fallen (wenn die Mund-
schleimhaut verletzt ist) auch bei Oralsex. Schon
kleinste Verletzungen, die mit dem bloen Auge
nicht erkennbar sind, kdnnen ausreichen, um das
Virus zu Ubertragen. Gerade die Schleimhaute sind
sehr empfindlich und deshalb besonders gefahr-
det. Auf Schleimhdute und Wunden durfen deshalb
keine Korperflissigkeiten eines Infizierten gelan-
gen. Ein besonders hohes Risiko der Ubertragung
gibt es beim Analverkehr, weil es dabei leicht zu
Verletzungen der Schleimhaut von After und Darm
kommit, so dass die Viren aus dem Sperma eines

Infizierten unmittelbar in die Blutbahn des Sexual-
partners eindringen kdnnen.

Den einzigen Schutz gegen die Ubertragung von
HI-Viren beim Geschlechtsverkehr bieten Kondome.
Diese durfen jedoch nicht mit fetthaltigen, sondern
nur mit wasserldslichen Gleitmitteln zusammen
verwendet werden, da fetthaltige Substanzen

das Latex, aus dem ein Kondom besteht, angreifen
und porés machen. Auch zwischen HIV-positiven
Sexualpartnern sollte der Gebrauch von Kondomen
selbstverstandlich sein, um die Ubertragung resis-
tenter HIV-Stdamme und auch anderer Infektions-
erkrankungen zu vermeiden.

Ebenfalls ein hohes Ubertragungsrisiko besteht
bei Drogenkonsumenten (,Fixern”), wenn sie von
anderen benutzte Injektionsnadeln verwenden.
Auf diese Weise kdnnen sie sich zudem mit anderen
Krankheiten wie Hepatitis infizieren. Spritzen und
Nadeln mit angetrocknetem Blut kénnen noch

nach einem Monat infektitse HI-Viren beherbergen.

Friher gab es in Mitteleuropa Félle, in denen mit
HIV kontaminiertes Blut bei Bluttransfusionen Gber-
tragen wurde. Seit 1985 werden Blutkonserven je-
doch auf HIV-Antikérper untersucht, deshalb ist das
Risiko, sich bei einer Bluttransfusion anzustecken,

in den westlichen Landern heute deshalb prak-
tisch gleich Null. Der Gefahr einer Ansteckung sind
auch Krankenschwestern und Angehérige anderer
medizinischer Berufe ausgesetzt, wenn sie sich ver-
sehentlich mit einer gebrauchten Kantle stechen.

Entscheidend fir eine Ansteckung ist vor allem

die Anzahl derViren in der jeweiligen Korperflissig-
keit: So kénnen zwar auch im Speichel oder im so
genannten Lusttropfen (oder Praejakulat, demjeni-
gen klaren Sekret, das schon vor dem Orgasmus
aus dem Penis austritt) vereinzelt Viren nachge-
wiesen werden — fUr eine Infektion reicht das jedoch
nicht. Auch eine Trépfcheninfektion, zum Beispiel
durch Husten, ist nicht moglich; ebenso wenig
kann man sich durch das gemeinsame Benutzen
von Tassen oder Handttichern, durch Handeschit-
teln, Streicheln oder Umarmen oder durch Miicken-
stiche anstecken. Der alltédgliche Umgang mit HIV-
positiven Menschen und die Pflege eines Erkrank-
ten sind nicht geféhrlich.

Der Gegner: ein Virus




Erste Hilfe bei Infektionsverdacht

FUr den Fall, dass man einer Risikosituation aus-
gesetzt war — etwa wenn man sich mit einer
HIV-kontaminierten Nadel gestochen hat oder nach
ungeschitztem Geschlechtsverkehr mit einer mog-
licherweise oder sicher HIV-infizierten Person —, gibt
die Deutsche Aids-Gesellschaft (DAIG) aufgrund der
geltenden Leitlinien' folgende Empfehlungen:

Nach einer Stich- oder Schnittverletzung sollte

man den Blutfluss an der verletzten Stelle durch
Druck auf das umgebende Gewebe lédnger als eine
Minute erhdhen und aulSerdem ein Antiseptikum
(Ethanol und PVP-Jod) anwenden. Nach der Auf-
nahme von Sperma in die Mundhohle sollte das
Sperma vollstandig ausgespuckt und die Mundhohle
mehrfach grindlich mit Wasser oder Kochsalzlé-
sung gespult werden. Nach Vaginal- oder Analver-
kehr sollte der Penis (die Eichel und das Innere der
Vorhaut) nach dem Zurickziehen der Vorhaut
grandlich mit Wasser und Seife gewaschen werden.
Eine Vaginal- oder Darmsptlung wird — wegen der
unklaren Datenlage - nicht empfohlen.

Unmittelbar nach einer Risikosituation gibt es
auBerdem die Moglichkeit, fur vier Wochen anti-
retrovirale Medikamente - also Medikamente
gegen das Retrovirus HIV — einzunehmen, um
die Chancen des Virus zu verringern, sich im
Korper festzusetzen. Man nennt dieses Vorgehen
Postexpositions-Prophylaxe (PEP; etwa: Vorbeu-

gung unmittelbar nach dem Kontakt). Auch wenn
dies wissenschaftlich nicht zweifelsfrei belegt ist,
scheint die PEP in einigen Féllen erfolgreich zu
sein. War man einer Risikosituation ausgesetzt,
sollte man deshalb umgehend eine HIV-Schwer-
punktpraxis oder eine entsprechende Klinik
aufsuchen und sich beraten lassen. Je schneller
man reagiert, desto besser sind dabei die Chancen:
Eine PEP sollte am besten in den ersten zwei
Stunden, moéglichst jedoch innerhalb von 24
Stunden und spétestens innerhalb von 72 Stunden
nach dem Risikokontakt beginnen. Aufgrund der
Nebenwirkungen der Medikamente, aber vor allem
weil diese keineswegs immer erfolgreich ist, darf
die Moglichkeit einer PEP nicht zu leichtfertigem
Verhalten verleiten.

HIV-Tests

Wer einer Risikosituation ausgesetzt war, sollte
einen HIV-Test unter arztlicher Aufsicht durchfihren
lassen, denn nur wer friihzeitig von einer HIV-Infek-
tion weil3, kann die Therapie zu einem optimalen
Zeitpunkt beginnen. Vor allem aber kann das
Wissen um den eigenen HIV-Status vermeiden
helfen, das Virus unwissentlich weiterzuverbreiten.
Eine HIV-Infektion I&sst sich mit einer Blutuntersu-
chung nachweisen.

Dabei sucht man in der Regel nicht nach dem
Virus selbst, sondern nach Antikdrpern, die das
Immunsystem gegen das Virus gebildet hat. Da
der Kérper erst nach etwa sechs bis zwolf Wochen
Antikorper bildet, in seltenen Féllen sogar noch
spdter, ist ein Antikdrper-Test direkt nach einer
Infektion immer negativ und damit sinnlos.

Den Zeitraum, in dem man zwar infiziert ist, dies
aber noch nicht nachzuweisen ist, nennt man
diagnostische Liicke. Daher sollte man nach der
maoglichen Ansteckung etwa drei Monate mit dem
HIV-Test warten; ist dieser negativ, sollte man nach
weiteren drei Monaten einen zweiten Test zur
Bestatigung des Ergebnisses durchfihren lassen.
Selbstverstandlich praktiziert man in dieser Zeit
Safer Sex: kein Geschlechtsverkehr ohne Kondom!

Um wirklich sicherzugehen, werden in der Regel
dreiTests durchgefihrt. Der erste ist ein so ge-
nannter Suchtest und heif3t ELISA. Diese Abkirzung
steht fur den komplizierten Begriff enzyme-linked
immunosorbent assay: enzymgekoppelter Immu-
nadsorptionstest. Eine Infektion mit HIV fuhrt dazu,
dass das Immunsystem Antikorper gegen das Virus
bildet, die mit diesem Test nachweisbar sind: Ein in
dem Test verwendetes Enzym bindet sich an die
Antikorper; dadurch wird eine chemische Reaktion
eingeleitet, die sich als Farbumschlag zeigt. Ist

der ELISA-Test positiv, wird er sicherheitshalber
wiederholt, um das Ergebnis zu Gberprifen. Mit
dem dritten Test, dem so genannten Western—Blot-

Bestatigungstest, werden dann wiederum die
Ergebnisse der ELISA-Tests Uberpruft. Fallen alle
dreiTests positiv aus, liegt mit fast 100 %iger Sicher-
heit eine HIV-Infektion vor. Man kann das Virus auch
direkt nachweisen (ohne den Umweg Uber die
HIV-Antikorper), dies ist allerdings erheblich auf-
wandiger. Ein positives Testergebnis heillt noch

nicht, dass man an Aids erkrankt ist oder auf jeden
Fall daran erkranken wird. Es bedeutet nicht mehr
und nicht weniger, als dass sich das Virus im Kérper
befindet, man also HIV-positiv ist.

Einen HIV-Test kann man bei einem Arzt oder bei
einer Beratungsstelle unter arztlicher Aufsicht fir
etwa 25 € durchfihren lassen. In jeder groReren
Stadt gibt es auf HIV und Aids spezialisierte
Schwerpunktpraxen, die sich Uber das Internet
leicht finden lassen; dort bekommt man zuverlassi-
ge, aktuelle und umfassende Informationen und
kann sich testen lassen. Anonyme und zudem
kostenlose Tests und Beratungen bieten auch die
Gesundheitsamter an.

Der Gegner: ein Virus

TPostexpositionelle Prophylaxe der HIV-Infektion. Deutsch-Osterreichische Empfehlungen [online; Stand: Januar 2008].
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DIE ABWEHR:
J DASIMMUNSYSTEM

Seine Komplexitat macht das Immunsystem leistungs-
fahig, aber auch angreifbar durch au3ere Belastungen.

Rauchen oder ein UbermaR an Stress schwicht, gefahrdet
seine Gesundheit zusatzlich.




Das Wichtigste in Kiirze

Unser Immunsystem hat die lebenswichtige Auf-
gabe, Krankheitserreger wie Bakterien und Viren
an ihrem Eindringen in den Korper zu hindern
und Erreger, die trotzdem eingedrungen sind,

zu bekampfen. Zahlreiche Organe und die weil3en
Blutkérperchen stehen im Dienst des Immun-
systems. Man unterscheidet einen angeborenen
(oder unspezifischen) und einen erworbenen
(spezifischen) Teil des Immunsystems. Das ange-
borene Immunsystem ist die erste Abwehrfront
des Kdrpers gegen eingedrungene Krankheits-
erreger. Das spezifische Immunsystem bekampft
ganz bestimmte Erreger und bleibt nach der Zer-
storung dieser Erreger weiterhin in Alarmbereit-
schaft: Taucht derselbe Erreger ein weiteres Mal
auf, wird er ohne Zeitverzogerung bekampft. Un-
notige Belastungen des Immunsystems wie Alko-
holmissbrauch, Rauchen und zu viel Stress sollte
man vermeiden.

Die Abwehr: das Immunsystem
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Eine Schutzimpfung (die es gegen das HI-Virus aller-
dings noch nicht gibt) konfrontiert das Immun-
system mit einer Form eines Erregers, die den
Korper nicht krank macht, die das Immunsystem
aber dennoch dauerhaft in Alarmbereitschaft
versetzt. Zu den Fehlfunktionen des Immunsystems
gehdren Autoimmunkrankheiten, bei denen das
Immunsystem korpereigene Zellen angreift, und
Allergien, bei denen das Immunsystem unange-
messen auf harmlose Stoffe der Umwelt reagiert.
Das HI-Virus greift bestimmte Zellen des spezifi-
schen Immunsystems an, baut seine Erbanlagen in
die Erbanlagen dieser Zellen ein und veranlasst die
Zellen so, Virusbestandteile zu produzieren, die sich
zu neuen Viren zusammenflgen. Die Immunzellen
gehen dabei in groer Zahl zugrunde.
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Unser Korper ist fortwahrenden Angriffen durch Krankheitserreger ausgesetzt.

Dazu gehdren Bakterien, Viren und Pilze, aber auch Parasiten wie Wirmer und
Protozoen (Einzeller), etwa der Malariaerreger. AuBerdem greifen schadliche
Substanzen (Giftstoffe) und wuchernde Tumorzellen aus dem eigenen Kérper
den Organismus an. Ohne ein Immunsystem, das unseren Organismus vor
solchen Attacken schitzt, konnten wir nicht Uberleben. Nebenher erfillt das

Immunsystem die Aufgabe, abgestorbene Zellen unseres Kérpers abzubauen.

Das Immunsystem besteht aus sehr vielen Teilen — selbst Haut, Schleimhdute,
Magen und Darm gehoren dazu. Ein wichtiger Teil der Immunabwehr ist das
Lymphsystem. Das Lymphsystem besteht aus Knochenmark, Milz, Mandeln,
einigen Teilen des Darmes sowie den Lymphknoten, in denen die Lymphflis-
sigkeit gefiltert wird und die Lymphozyten heranreifen. Im Kindesalter gehort
auch der Thymus dazu. Lymphozyten sind eine Untergruppe der weillen
Blutkorperchen, die auch weile Blutzellen oder Leukozyten genannt werden.
Leukozyten sind fUr die Immunabwehr von gréf3ter Bedeutung, sie machen
einen groRRen Anteil des aus Zellen bestehenden Teils des Immunsystems aus.




Die Abwehr von Krankheitserregern beginnt bereits
auf der Haut, dem groRten Organ unseres Korpers.
Die Haut ist eine wichtige mechanische Barriere,

die Krankheitserreger daran hindert, in den Organis-
mus einzudringen. AuBerdem hemmt sie mittels
Talg, Schweils und den zur Hautflora gehdrenden
Bakterien, die ein leicht saures Milieu erzeugen,
fremde Mikroben daran, Fuf$ zu fassen. Auch die
Schleimhdute unterstiitzen die Abwehr: Sie erzeugen
ebenfalls eine saure Umwelt und erschweren es Er-
regern dadurch, sich anzusiedeln; stattdessen wer-
den die Erreger mithilfe von Schleim aus dem Kor-
per hinausbeférdert. Die Erreger, die dennoch Uber
den Mund aufgenommen werden (und das sind die
meisten), werden im Verdauungstrakt angegriffen:
Die Magensaure, die aus Salzsdure besteht, totet die
meisten dieser Eindringlinge. Im Darm dienen Teile
der Darmschleimhaut dazu, Erreger, die die Passa-
ge durch den Magen Uberlebt haben, zu bekdmp-
fen und abzutransportieren. Au3erdem hindern die
Bakterien der gesunden Darmflora im Dickdarm
Eindringlinge daran, sich anzusiedeln.

Das Immunsystem wird in einen angeborenen
(unspezifischen) und einen erworbenen (spezifi-
schen) Teil gegliedert. Beide Teile kdnnen unabhan-
gig voneinander agieren, in der Regel ergénzen

sie sich jedoch und sind oft auch nicht eindeutig
voneinander zu trennen. Zum angeborenen Immun-
system gehoren die mechanischen und physiolo-
gischen Barrieren wie der Schutz durch die Haut
und ihren Sduregehalt. Aber auch manche weif3e
Blutzellen wie die Makrophagen (grof3e Fresszellen)
gehdren dazu. Makrophagen werden im Knochen-
mark gebildet und wandern mit dem Blutkreislauf
durch den Korper. Treffen sie im Blut oder angren-
zendem Gewebe auf Krankheitserreger, nehmen

sie diese in sich auf und verdauen sie. Ebenfalls zum
angeborenen Immunsystem gehoren Killerzellen.
Sie erkennen Zellen, die von Viren infiziert sind, aber
auch Krebszellen, und téten sie, indem sie Proteine
erzeugen, welche die Membran der infizierten
Zellen durchléchern.

Gelangen korperfremde Stoffe oder Mikroben trotz
der Abwehrbarrieren von Haut oder Schleimhaut

in den menschlichen Organismus, werden sie im
|dealfall sofort von Abwehrzellen des angeborenen
Immunsystems vernichtet. Die angeborene Abwehr
schitzt den menschlichen Organismus allerdings
nicht vollkommen — diese Licke versucht das
spezifische Immunsystem zu schlieen. Und genau
hier greift das HI-Virus ein, indem es wichtige Zellen
des spezifischen Immunsystems zerstort.

Das spezifische Immunsystem muss lernen, wer
die Feinde sind. Ein eindrucksvolles Beispiel fiir

den Erfolg des spezifischen Immunsystems ist die
Abwehr von Erregern verschiedener Kinderkrank-
heiten wie Masern, Mumps oder Rételn. Hat man
sich einmal damit infiziert, kommt es fir gewdhn-
lich zu keinem weiteren Ausbruch der betreffenden
Krankheit — man ist immun. Das spezifische Immun-
system hat die Erreger kennengelernt und kann
durch sein Erinnerungsvermogen bei Bedarf noch
nach vielen Jahren so schnell reagieren, dass es zu
keiner erneuten Erkrankung kommt.

An der spezifischen Abwehr sind auch die Makro-
phagen beteiligt. Wenn sie beispielsweise ein Virus
in sich aufgenommen und es zerstort haben, befor-
dern sie Teile der Virushulle auf ihre Zelloberflache.
Andere Zellen des Immunsystems erkennen die so
prasentierten Virusbestandteile dann als Antigene
(das sind korperfremde Stoffe, an die sich Antikorper
binden). Zu diesen anderen Zellen gehéren auch
die Lymphozyten; sie tragen auf ihrer Oberflache
Rezeptoren, mit denen sie die Antigene identifizie-
ren. Eine bestimmte Gruppe von Lymphozyten sind
die so genannten T-Helferzellen (das "T" bezieht sich
auf den Thymus, wo sie heranreifen; der Thymus ist
eine DrUse, die sich vor dem Herzen befindet; da

sie im Erwachsenenalter nicht mehr bendtigt wird,
bildet sie sich im Laufe der Zeit fast vollig zurlck).
T-Helferzellen werden nach einem Protein auf
ihrer Oberflache auch CD4-Zellen oder CD4-Helfer-
zellen genannt. Wenn T-Helferzellen erkennen,
dass ein Makrophage auf seiner Oberfléche ein
Antigen prasentiert, werden sie aktiv: Sie schitten
bestimmte Proteine aus, die Zytokine genannt
werden. Diese Zytokine sind ein Alarmsignal, wo-
durch weitere T-Helferzellen, aber auch Killerzellen
und B-Lymphozyten (das "B" bezieht sich darauf,

dass sie im Knochenmark, englisch: bone marrow,
entstehen) aktiviert werden. B-Lymphozyten
produzieren ganz bestimmte Antikorper, das sind
Proteine, die wie ein Schlissel zum Schloss genau
zu einem bestimmten Antigen passen und es
unschddlich machen.

Die Abwehr: das Immunsystem
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Zellen. Aktivierte B-Lymphozyten verwandeln sich in Plasmazellen, die Antikérper bilden.

Dieser Alarmzustand ist erforderlich, weil neben
dem einen Krankheitserreger, den der Makrophage
vertilgt hat, sehr wahrscheinlich eine Unzahl weiterer
Erreger derselben Art in den Organismus einge-
drungen ist. Und die gilt es gezielt zu bekdmpfen.
Die von den Lymphozyten erzeugten spezifischen
(das heillt ganz genau auf den bestimmten Erreger
abgestimmten) Antikdrper kreisen auch dann noch
mit dem Blutfluss im Kérper, wenn der Erreger
l&ngst besiegt ist. Zudem werden aus manchen
B-Lymphozyten so genannte Gedéchtniszellen,

die ebenfalls in Alarmbereitschaft bleiben. Taucht
erneut derselbe Erreger auf, sind die Gedachtnis-
zellen sofort bereit, die erforderlichen Antikorper

Bei einer Schutzimpfung, genauer gesagt bei einer
aktiven Immunisierung, nutzt man das Prinzip des
lernenden Immunsystems. Beispielsweise injiziert man
abgeschwachte Erreger einer Krankheit, die als Anti-
gene wirken, woraufhin das Immunsystem entspre-
chende Antikorper bildet. So lernt das Immunsystem
den Krankheitserreger kennen, kann die passende
Immunantwort erzeugen und bei einer Begegnung
mit demselben Erreger schnell und effektiv reagieren.

zu bilden, um den Erreger abzuwehren. Das er-
worbene Immunsystem lernt also durch den
Kontakt mit einem bestimmten Erreger, ganz
spezifisch gegen den jeweiligen Angreifer vorzu-
gehen und gegen ihn in Bereitschaft zu bleiben.
Beim Zweitkontakt mit demselben Erreger erkennt
der Korper den Erreger gewissermal3en wieder
und kann entsprechend rascher reagieren, um
einen ernsthaften Ausbruch der Krankheit zu ver-
hindern. Leider funktioniert dieses Prinzip nur

bei solchen Erregern, die ihr,Aussehen” inzwischen
nicht verdndert haben, den Erregern also, die nicht
mutiert sind.

Eine aktive Immunisierung erhalt man also fir den
Fall, dass man dem entsprechenden Erreger in der
Zukunft ausgesetzt sein kdnnte.

Eine passive Immunisierung ist dagegen erforder-
lich, wenn eine nicht geimpfte Person sofort ge-
schitzt werden muss, etwa weil sie von einem
tollwutigen Tier gebissen wurde.

Die Abwehr: das Immunsystem
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In diesem Fall werden dem Patienten die Antikor-
per gespritzt, denn das Immunsystem hat nicht
die Zeit, diese selbst zu erzeugen. Der Nachteil
einer passiven Immunisierung ist, dass die von
aulen zugefihrten Antikorper bald wieder abge-
baut werden und die Impfung nicht auf Dauer
wirkt. Allerdings mussen auch aktive Impfungen
in gewissen Abstdnden wiederholt werden, eine
Impfung gegen Grippe beispielsweise jdhrlich,
weil sich Grippeviren immer wieder verandern,

so dass die Antikorper nicht mehr zu den friiheren
Antigenen passen. Gegen HIV ist eine Schutzimp-
fung heute Uberhaupt nicht maglich: Die Vielfalt
der HI-Viren und das Auftauchen immer neuer
Varianten haben es bislang unmdglich gemacht,
einen Impfstoff zu entwickeln, der fir alle Antigene,
die HI-Viren auf ihrer Virushille tragen, Antikorper
bilden kénnte.

Belastungen fir das Immunsystem

Das Immunsystem ist ein komplexes und daher
auch anfalliges System, das durch dufere Einflisse
beeintrachtigt wird. Es ist standig Belastungen
ausgesetzt: durch ultraviolette Strahlung, Umwelt-
gifte und Allergien auslésende Stoffe. Wer seinen
Korper und somit auch seine Immunabwehr mit
etwas belastet, das er eigentlich vermeiden
kénnte, gefahrdet seine Gesundheit zusétzlich.
Dazu gehdren der Missbrauch von Alkohol und
Drogen, Rauchen und ein UbermaR an Stress.

Zu viel Stress fuhrt zu einer Beeintrachtigung des
Immunsystems; man spirt dies zum Beispiel daran,
dass man sich dann leichter Infektionen wie eine
Erkdltung zuzieht. Auch ausreichend Schlaf ist eine
wichtige Voraussetzung dafiir, das Immunsystem
schlagkréftig zu erhalten. Positive Auswirkungen
haben auch regelmalige korperliche Bewegung
und ein gesundes soziales Umfeld.

Von grof3er Bedeutung fir ein intaktes Immun-
system ist eine gesunde Erndhrung. Dazu gehoren
Obst und Gemse, Kartoffeln, Fisch und die ballast-
stoffreichen Vollkornprodukte. Mit Alkohol sollte
man sehr sparsam umgehen: Als relativ ungefahr-
lich gelten fiir Manner pro Tag ein halber Liter Bier
oder ein viertel Liter Wein, fUr Frauen jeweils nur
die Halfte dieser Mengen.' Auf das Rauchen sollte
man auch wegen der krebsauslésenden Stoffe im
Tabakrauch véllig verzichten.

Autoimmunkrankheiten

Manchmal richtet sich das Immunsystem auch
gegen den eigenen Kdrper und halt eigene Korper-
zellen fur Angreifer — Krankheiten wie Morbus
Crohn, Schuppenflechte, Rheumatisches Fieber
oder Diabetes Typ 1 konnen durch solche Defekte
hervorgerufen werden. Diese so genannten Auto-
immunerkrankungen schadigen einzelne Organe
oder ganze Organsysteme. Wahrend die Abwehr
die vermeintlichen Angreifer bekampft, versucht
der Korper gleichzeitig, die angegriffenen und
beschadigten Zellen zu reparieren. Schadliche Ein-
dringlinge oder wuchernde Krebszellen kénnen
dabei von der Immunabwehr,Ubersehen” werden
und zusatzlichen Schaden anrichten.

Die genauen Ursachen von Autoimmunerkrankungen
sind zumeist unbekannt. Erbliche Vorbelastung
kann eine Rolle spielen. Mdglich ist auch, dass ein
Virus oder ein Bakterium vom Immunsystem
zundchst zwar mit der angemessenen Immunant-
wort bekampft wird, diese sich dann jedoch gegen
die eigenen Zellen richtet. Das Rheumatische Fieber
ist eine solche Autoimmunerkrankung: Eine
Infektion mit Streptokokken (Bakterien, die zum
Beispiel Hals-Infektionen verursachen) kann bei
entsprechender Vorbelastung dazu fithren, dass
sich das Immunsystem in standiger Bereitschaft
befindet und nach der Eliminierung der Strepto-
kokken korpereigene Gewebe wie die Herzinnen-

haut schadigt. Morbus Crohn und Colitis ulcerosa
sind Autoimmunerkrankungen des Darmes, bei
denen Teile des Darmes permanent entziindet sind.
Eine weitere Autoimmunerkrankung ist die
Schuppenflechte (Psoriasis). Auch hier richtet sich
die Abwehr gegen die eigenen Zellen — in diesem
Fall Hautzellen.

Bei der rheumatoiden Arthritis richtet sich die
Immunabwehr gegen die Innenhaut der Gelenke.
Dies hat Entziindungen zur Folge, die oft in einem
Finger beginnen, sich jedoch im ganzen Kérper
ausbreiten kbnnen und jede Bewegung zur Qual
werden lassen.

Bei der Entstehung von Diabetes Typ 1 spielt die
korpereigene Abwehr moglicherweise ebenfalls
eine wichtige Rolle, wobei die Betroffenen aller-
dings oft jahrelang nichts von der falschen Reak-
tion des Immunsystems merken. Im Blut der meis-
ten Erkrankten finden sich Antikdrper gegen die
Insulin-produzieren Zellen der Bauchspeicheldri-
se. Erst wenn etwa 80 % des Insulin-produzieren-
den Gewebes zerstort sind, zeigen sich die Krank-
heitszeichen des Diabetes.

Die Abwehr: das Immunsystem
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Allergien:
eine UberschieRende Reaktion

Auch bei Allergien funktioniert das Immunsystem
nicht richtig: Stoffe, die an sich nicht schadlich
sind, rufen UberschieBende Reaktionen hervor. Man
bezeichnet solche Stoffe als Allergene. Eine weit
verbreitete Uberreaktion des Immunsystems ist der
Heuschnupfen, eine Allergie gegen Graserpollen,
von der sehr viele Menschen betroffen sind.
Symptome sind trdnende Augen, eine laufende
Nase und heftige Niesanfélle. Graserpollen sind
jedoch nur eine von vielen Substanzen, welche die
Abwehr Uberreagieren lassen und eine Allergie
auslosen kdnnen. Als Allergene wirkende Substan-
zen kénnen zu asthmatischen Beschwerden,
Nesselsucht (Urtikaria), Odemen und Ekzemen
fiihren, dartiber hinaus zu Ubelkeit und Durchfall
oder zu einer Magenschleimhautentziindung. Bei
einer Allergie erfillt das Immunsystem im Grunde
seine Aufgabe, jedoch im falschen Kontext:

Es richtet sich gegen Eindringlinge von auf3en.
Dabei produziert es jedoch eine heftige Abwehr-
reaktion, obwohl die Ausldser, meist Proteine
tierischer oder pflanzlicher Herkunft, gar keine
Krankheitserreger sind.

HIV: Angriff auf
das Immunsystem

HIV ist ein Retrovirus

Wie bereits dargestellt wurde, ist in jeder Zelle
unseres Korpers die Bauanleitung fir Proteine in
codierter Form gespeichert; der Code besteht aus
DNA. Soll ein Protein hergestellt werden, fertigt
die Zelle zundchst von einem Abschnitt der DNA
eine Abschrift an. Diese Abschrift besteht aus RNA.

Beim HI-Virus liegen die Verhdltnisse nun genau
andersherum. Seine Bauanleitung fur Proteine hat
es nicht in Form von DNA gespeichert, sondern

als RNA. Wenn das Virus eine Zelle infiziert, schickt
es seine RNA in die Zelle, damit die Zelle fur das
Virus Proteine produziert. Fir eine Zelle beginnt die
Proteinherstellung jedoch immer damit, dass DNA
(und nicht RNA) abgelesen wird. Um die Zelle so

zu manipulieren, dass diese dem Virus,zu Diensten”
ist, stellt das Virus deshalb von seiner mitgebrachten
RNA eine Abschrift in Form von DNA her. Es Giber-
setzt also gewissermafen die Information in die
richtige Sprache. Diese Abschrift wird mithilfe eines
Enzyms erstellt, welches das Virus gleich mit in die
Zelle eingeschleust hat. Die Ublichen Verhdltnisse
(Bauanleitung in Form von DNA — RNA als Abschrift
von der DNA) sind hier also genau umgekehrt:

Sie laufen sozusagen rtickwarts ab. Deshalb werden
Viren wie HIV Retroviren genannt.

HIV dockt an und dringt ein

HIV infiziert nur Zellen, die ein bestimmtes, als
CD4-Rezeptor bezeichnetes Protein auf ihrer
Oberflache tragen. Zu diesen Zellen gehoren die
Helferzellen des Immunsystems, aber auch einige
andere Immunzellen sowie bestimmte Zellen aus
Nervensystem und Darm. Ein Protein in der Hille
des HI-Virus (es heif3t gp120) passt zu dem CD4-
Rezeptor wie ein Schlissel zum Schloss. Das Virus
dockt an den CD4-Rezeptor an, etwa so wie eine
Raumfahre an eine Raumstation; dabei spielen
neben dem eigentlichen CD4-Rezeptor auch so
genannte Korezeptoren eine Rolle. Die Virushulle
verschmilzt dann mit der duBeren Membran der
Zelle und I6st sich auf. Jetzt beginnt die eigentliche
Infektion der Zelle, denn das Virus schleust seine
RNA und damit seine Erbinformation in die Zelle ein.

HIV schreibt um und baut ein

j‘\»,-,,,_Virusproteine

Die Hiille des angedockten Virus verschmilzt mit
der Membran der Zelle, und das Virus schleust seine

RNA und seine Erbinformation in die Zelle ein.

Um die Wirtszelle so manipulieren zu kénnen, dass sie — als Baumaterial fir neue

Viren = Virusproteine herstellt, missen die Erbanlagen des Virus in die DNA der
Zelle eingebaut werden. Dazu wird die RNA des Virus zundchst in DNA umge-
schrieben. Das Umschreiben von RNA in DNA ist kein Vorgang, der normaler-
weise in einer Zelle ablaufen wurde, er ist dort nicht vorgesehen. Das Virus hat
deshalb mehrere Enzyme mitgebracht, die es zugleich mit seiner RNA in die
Zelle entlasst. Diese Enzyme sind auch wichtige Angriffspunkte fir Medikamente.

Die Abwehr: das Immunsystem




Zell-DNA

Virus-DNA
Integrase

Zellkern

Die RNA des Virus wird in der Zelle in DNA umgeschrie-
ben. Das Virusenzym Integrase baut die Virus-DNA dann
in die DNA der Wirtszelle ein.

Eines dieser Enzyme heil3t Reverse Transkriptase;
diesem Namen ist zu entnehmen, dass es die um-
gekehrte, also die reverse Umschreibung (von RNA
in DNA) ermdglicht. Die Reverse Transkriptase arbeitet
allerdings sehr ungenau: Bei der Umwandlung der
Virus-RNA in DNA schleichen sich immer wieder
Fehler ein. Dies ist jedoch keineswegs immer von
Nachteil fur das Virus — ganz im Gegenteil: Es ent-
steht dadurch auch eine Vielzahl von Virus-Mutan-
ten, die resistent gegen Medikamente sein kénnen.
Zudem entzieht sich das HI-Virus auf diese Weise
immer wieder aufs Neue Angriffen durch das
Immunsystem.

Nach der Umschreibung der RNA liegt die Erbinfor-
mation des Virus in der Zelle als DNA vor und wird
mithilfe eines weiteren Virusenzyms, der Integrase,
in die DNA des Zellkerns eingebaut (integriert). Die
Zelle kann nicht zwischen eigener und fremder
DNA unterscheiden.

Die Zelle produziert neue HI-Viren

Mit ihrer Proteinbiosynthese produziert die Wirts-
zelle neue Virus-RNA und Virus-Proteine, denn die
Bauanleitungen dafur liegen jetzt in ihrer DNA ver-
schlUsselt vor. Mithilfe eines dritten Virusenzyms,
der Protease (sie spaltet Proteine), werden die neu-
en Virus-Proteine zu funktionsfahigen Enzymen zu-
rechtgeschnitten. Das Virus-Erbgut in Form der Vi-
rus-RNA und Virus-Proteine lagern sich aneinander
und verlassen die Zelle, indem sie sich wie Knospen
aus der Zellmembran I6sen, dabei einen Teil der
Zellmembran mitnehmen und zu ihrer neuen Virus-
hille machen. Das neu entstandene Virus ist bereit,
weitere Zellen zu infizieren.

Die infizierten Zellen — jede von ihnen produziert
zahllose Viren — gehen in riesigen Mengen zugrun-
de. Dies hat eine ganze Reihe von Ursachen: Dazu
gehort, dass die Zellmembran beschadigt wird,
wenn die Viren durch sie hindurch in die Zelle
eindringen und die Viruskopien die Zelle spater
verlassen; aufSerdem werden viele der infizierten

Zellen vom Immunsystem als gefahrlich erkannt
und zerstort. Das Immunsystem ist noch jahrelang
in der Lage, den Verlust an Immunzellen durch

die Produktion immer neuer Zellen auszugleichen,
deren Beitrdge zur Funktionsfahigkeit des Immun-
systems nehmen jedoch ab. Irgendwann nimmt
das Ausmal3 der Zerstérung eine Dimension an, die
das Immunsystem nicht mehr verkraftet: Die Anzahl
der CD4-Helferzellen geht drastisch zurlick. Das
Immunsystem scheitert jetzt daran, Krankheitserre-
ger abzuwehren. Selbst diejenigen Erreger, die fur
ein intaktes Immunsystem leicht zu besiegen sind,
gewinnen im Korper die Oberhand: Die so

Zelle ’b%<
K o

Die neu entstandenen Viren erscheinen wie Knospen
an der Zelloberfliche. Sie verlassen die Zelle und sind

zur Infektion anderer Zellen bereit.

genannten opportunistischen Erkrankungen — ver-
ursacht von Erregern, die ,opportunistisch” die fir
sie glinstige Situation eines geschwachten
Immunsystems nutzen — treten auf. Das Krankheits-
bild Aids entsteht.

HIV versteckt sich

Die Ruhephase einer infizierten Zelle kann Jahre
andauern, das Virus ist in dieser Zeit weder vom
Immunsystem noch durch Medikamente angreif-
bar. Infizierte, inaktive Zellen bilden ein lebenslan-
ges Virus-Reservoir, aus dem die Viren immer
wieder reaktiviert werden kénnen — die Therapie
kann deshalb niemals beendet werden. Das Virus
aus dem Korper zu entfernen, ist nicht moglich.
Wenn eine mit HIV infizierte CD4-Helferzelle irgend-
wann mit einem Antigen konfrontiert wird, einem
korperfremden Stoff also, den es zu bekdmpfen gilt,
wird sie aktiviert und produziert neue HI-Viren.

Die Abwehr: das Immunsystem
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DAS KRANKHEITSBILD

Da sich das HI-Virus gegen die Zellen des Immunsystems
richtet, bleibt es lange unauffallig. Erst wenn das Immunsystem
durch HIV stark geschwacht ist, zeigen sich vermehrt Krank-
heiten, die bei einer intakten Immunabwehr keine Chance
hatten. Die so genannten opportunistischen Erkrankungen und
bestimmte Tumorkrankheiten pragen das Krankheitsbild Aids.



Das Wichtigste in Kiirze

Wie weit eine HIV-Infektion fortgeschritten ist, wird
einerseits nach bestimmten Laborwerten und
andererseits nach Symptomen und dem Auftreten
von Krankheiten eingestuft. In den meisten Fallen
ist der folgende Verlauf typisch: Auf eine akute
Phase mit grippedhnlichen Symptomen folgt

eine mehrjahrige Latenzphase ohne Symptome,
in der sich das Virus im Verborgenen entwickelt
(latens (lateinisch): verborgen). Diese Latenzphase
ist jedoch nur scheinbar eine ruhige Phase im
Verlauf der Infektion: Unbemerkt vom Infizierten

tobt ein heftiger Kampf zwischen Immunsystem
und HI-Viren, in dem das Immunsystem noch
die Oberhand behilt. Ist das Immunsystem stark
geschwadcht, kommt es unter anderem zu Virus-
infektionen wie Girtelrose und Pilzinfektionen,
etwa mit Candida-Pilzen. Von Aids spricht man,
wenn so genannte opportunistische Infektionen
und bestimmte Tumorerkrankungen auftreten.
Opportunistische Infektionen werden durch Er-
reger verursacht, die ein intaktes Immunsystem
in der Regel problemlos bewaltigt - die bei einer
Immunschwache jedoch schwere, zum Teil
lebensbedrohliche Krankheiten verursachen.

Nach einer Infektion mit HI-Viren vergeht wie bei anderen Infektionen eine
gewisse Zeit, bis die ersten Anzeichen der Krankheit auftreten - es ist jedoch
nicht vorhersehbar, wie lange diese symptomfreie Latenzzeit (oder Inkubations-
zeit) dauert. Ein Infizierter kann schon nach einer Woche erste, bald wieder
vorUbergehende Symptome feststellen, oder aber jahrelang véllig symptomfrei
bleiben. Er kann nach wenigen Jahren ernsthaft krank werden oder erst nach
Jahrzehnten. In vielen Fllen treten nach etwa acht bis zehn Jahren deutliche
Krankheitszeichen auf.

Das Stadium einer HIV-Infektion wird nach einem heute international glltigen
Standard anhand einer Klassifikation eingestuft, die von den amerikanischen
Centers for Disease Control (CDC) in Zusammenarbeit mit der Weltgesundheits-
organisation (WHO) entwickelt wurde. Dieses Klassifikationssystem verwendet
Laborkriterien und klinische Kategorien.

Die Laborkriterien beziehen sich zumeist auf die Zahl der CD4-Zellen (eine
andere Moglichkeit ist es, die Gesamtzahl aller Lymphozyten zu bestimmen):
Ein Patient, dessen Blut mehr als 500 CD4-Zellen pro Mikroliter (ein Tausendstel
Milliliter; auch mm?) aufweist und damit ein weitgehend intaktes Immun-
system hat, wird in Kategorie 1 eingestuft. Betrdgt die Zahl der CD4-Zellen
200 bis 499, wird er Kategorie 2 zugeordnet, und weniger als 200 CD4-Zel-
len entsprechen Kategorie 3.

Zugleich gibt es die klinischen Kategorien A, B und C - hier erfolgt die Ein-
stufung anhand der Krankheiten und Symptome. Die Laborkriterien missen
nicht genau den klinischen Kategorien entsprechen: Ein Patient, der zum
Beispiel in die klinische Kategorie B fallt, muss nicht zwangsldufig auch
hinsichtlich der Laborkriterien in die zweite Kategorie fallen; maglich sind
auch Kombinationen wie B1 oder C2.

Das Krankheitsbild




Klassifikationssystem der HIV-Stadien nach CDC und WHO

Laborkriterien A
Akute Phase und latente
Fieber
CDA4-Zellen pro mm?3 Blut >500 200-499 <200
Kopfschmerzen

Gelenk- und Muskelschmerzen

Rachenentziindung

Lymphknotenschwellungen

Ausschlag

Abgeschlagenheit

Schwindel

Ubelkeit

Durchfall

Nachtschweil3

Hirnhautentzindung

Geschwiire im Mund-
oder Genitalbereich

B
HIV-assoziierte Erkrankungen

Gurtelrose

Orale Haarleukoplakie
(Virusinfektion im Mundraum)

Herpes simplex-Infektionen
(Virusinfektionen u. a. von Haut und
Schleimhauten)

Candida-Infektionen im Mund-
und Rachenraum

Fieber, ldnger als 1 Monat
Durchfall, langer als 1T Monat

Listeriose (bakterielle Infektion
verschiedener Organe)

Periphere Neuropathien
(Erkrankungen des nicht-zentralen
Nervensystems)

Klinische Kategorien (Auswahl der Symptome bzw. Krankheiten)

C
Aids

Cytomegalie-Virus(CMV)-Infektion

(Befall verschiedener Organe)

Progressive multifokale Leuken-

zephalopathie (Virusinfektion
des zentralen Nervensystems)

Atypische Mykobakteriose
(Befall von Lunge und Magen-Darm-Trakt)

Tuberkulose

Pneumocystis jirovecii-Pneumonie
(Lungenentztindung durch Pilzinfektion)

Schwere Candida-Infektionen
(Pilzbefall u. a. von Luftrohre, Lunge)

Kryptokokkenmeningitis
(Hirnhautentztindung durch Pilzinfektion)

Toxoplasmose
(Infektion durch Einzeller)

HIV-Enzephalopathie (krankhafte
Veranderung des Gehirns)

Wasting-Syndrom

(schwere Mangelerndhrung)
Kaposi-Sarkom (bosartiger Hauttumor)

Non-Hodgkin-Lymphom (bssartige
Erkrankung des Lymphgewebes)

Gebarmutterhalskrebs




Etwa ein bis drei Wochen nach der Infektion kénnen
Symptome auftreten, die einer starken Erkaltung
oder Grippe dhneln — dazu gehoren Fieber, Kopf-,

Gelenk- und Muskelschmerzen, Rachenentziin-
dung, Lymphknotenschwellungen, Ausschlag,
Abgeschlagenheit, Schwindel, Ubelkeit, Durchfall
und Nachtschweil3. Diese Phase, in der die Viren
erstmals den Korper Gberschwemmen, bezeichnet
man als akute oder primére HIV-Infektion. Sie kann
leicht als grippaler Infekt fehlgedeutet werden.

In dieser Phase wird das Immunsystem gewisser-
mafen Gberrannt: Es kann noch nicht schlag-
kraftig reagieren, weil die Viren sozusagen den
Uberraschungsmoment nutzen und die Abwehr
noch nicht aufgestellt ist. Nach zumeist knapp zwei
Wochen klingen die Beschwerden vollstandig ab:
Jetzt hat das Immunsystem auf den Eindringling
reagiert, die entsprechenden Antikorper gebildet und
setzt sich zundchst wirksam gegen das Virus zur Wehr.
Es kann aber auch sein, dass diese ersten Symptome
gar nicht wahrgenommen werden und die akute
Phase unauffallig verlauft. In dieser Zeit kann eine
HIV-Infektion nicht durch den Nachweis von Anti-
korpern festgestellt werden (mit dem Standard-Test
ELISA), sondern durch den Nachweis von Virus-RNA.

In der so genannten Latenzzeit nach der akuten
Phase (wenn diese Uberhaupt eingetreten ist) hat
der HIV-Infizierte keinerlei Symptome. Nachdem
das Virus den Korper zu Beginn der Infektion sehr
rasch mit unzéhligen Kopien Uberschwemmen
konnte, schafft es die Immunabwehr nach einer
gewissen Zeit, ein Gleichgewicht zwischen der Ver-
mehrung und der Abwehr der Viren herzustellen.
In dieser Zeit werden pro Tag etwa eine Milliarde
Viren erzeugt und wieder zerstort. Je nach Immun-
status, also je nach dem Zustand des Immunsys-
tems, kann diese Balance vier bis zehn Jahre, teil-
weise sogar noch langer anhalten. Die Dauer der
Latenzphase hangt von vielen Faktoren ab - dazu
konnen die erbliche Veranlagung des Patienten
gehoren, seine Lebensumstande und auch, ob er
an anderen Erkrankungen leidet, die das Immun-
system belasten. In diesem Stadium fiihlen sich die
meisten Infizierten vollkommen gesund. Ein Patient
sollte sich in dieser Phase jedoch regelmél3ig unter-
suchen lassen, um die Anzahl der Viren (die Viruslast),
der Helferzellen (den Immunstatus) und damit das
Fortschreiten der Infektion bestimmen zu lassen.

Da das Virus sich kontinuierlich und sehr schnell
weiter vermehrt, ist das Immunsystem ab einem
gewissen Zeitpunkt nicht mehrin der Lage, die
Zahl der Erreger unter Kontrolle zu halten. So ge-
nannte HIV-assoziierte Erkrankungen treten auf:
Krankheiten, die zwar regelméafig mit einer HIV-
Infektion einhergehen, die es jedoch nicht recht-
fertigen, schon von dem Krankheitsbild Aids zu
sprechen. Wurde kein HIV-Test durchgefihrt,
sollte das nach dem Auftreten dieser so genann-
ten Indikator-Symptome unbedingt nach-
geholt werden.

Zu den ersten Indikator-Symptomen, die auf eine
HIV-Infektion hindeuten kénnen, gehéren zumeist
eine zunehmende Verminderung der Leistungs-
fahigkeit, rasche Ermudbarkeit, Konzentrationssto-
rungen und Gewichtsabnahme. Verddchtig sind
auch Durchfalle, die langer als einen Monat
anhalten, ohne dass ein entsprechender Erreger
gefunden werden kann. Mehr als einen Monat
dauerndes Fieber oder Schwellungen der Lymph-
knoten deuten auf eine erhdhte Aktivitat des
Immunsystems hin. Weitere Indizien kénnen
schlieBlich Verdnderungen von Haut oder Schleim-
hduten sein. Neben diesen allgemeinen Sympto-
men kdnnen in dieser Phase die im Folgenden
beschriebenen Erkrankungen auftreten.

Gurtelrose

Der Erreger der Gurtelrose ist das Varizella-Zoster-
Virus, das auch die zumeist harmlos verlaufenden
Windpocken verursacht. Nach tberstandenen
Windpocken verbleiben die Viren in den Ganglien
(Nervenknoten) von Rickenmark und Gehirn, von
wo aus sie wieder aktiv werden kdnnen, wenn

das Immunsystem geschwacht ist. Dann entsteht
eine Gurtelrose mit Hautrétung und juckenden,
schmerzhaften Blaschen. Vor dem eigentlichen
Ausbruch der Erkrankung kann es dabei zu
Schmerzen am gesamten Kérper kommen. Bei
Menschen mit intaktem Immunsystem beschrankt
sich die Gurtelrose hdufig auf einen begrenzten
Bereich, der sich wie ein Gurtel um die Hifte
schlingt; es kdnnen jedoch auch andere Korper-
regionen betroffen sein. Bei immungeschwachten
Personen kann der Verlauf schwerwiegender sein.
Behandelt wird die Gurtelrose mit Virostatika (Medi-
kamente, die die Virusvermehrung hemmen), die
Abheilung der Bldschen wird durch Salben unter-
stUtzt. Bei starken Nervenschmerzen k&nnen auch
Schmerzmittel angezeigt sein.

Das Krankheitsbild




Orale Haarleukoplakie

Verursacht wird dieser Ausschlag durch das
Epstein-Barr-Virus, das auch Erreger des Pfeiffer-
Drisenfiebers ist. Bei der oralen Haarleukoplakie
treten als Zeichen einer beginnenden Immun-
schwache weillliche, streifige Verdanderungen

im Mundraum auf, vor allem am seitlichen Zungen-
rand. Diese Beldge sind medizinisch nicht von
Bedeutung, storen aber oft aus kosmetischen Grin-
den. Anders als beim Soor lassen sie sich nicht
wegwischen.

Herpes simplex-Infektionen

Herpes ist eine durch Herpes simplex-Viren
verursachte Infektion, bei der Blaschen auf Haut
und Schleimh&uten auftreten. Die bekannteste
Form ist Lippenherpes (Herpes labialis), der
juckende, wéssernde Bldschen im Bereich der
Lippen hervorruft. Ebenfalls haufig ist der Geni-
talherpes (Herpes genitalis), der sexuell Uber-
tragen wird und sich im Gesal3- und Genitalbereich
ausbreitet. Eine Herpes simplex-Infektion kann
mit Fieber, Kopfschmerzen und geschwollenen
Lymphknoten einhergehen.

Herpes simplex-Viren werden zwei Typen zuge-
ordnet: Lippenherpes wird vorwiegend durch Typ 1
verursacht, Genitalherpes vorwiegend durch Typ 2.
Nach der ersten Infektion, die zumeist im Kindesal-
ter stattfindet, bleiben die Viren ein Leben lang im
Korper. Sie werden wieder aktiv, wenn das Immun-
system geschwacht ist, etwa durch Stress, Fieber
oder Infektionen. Auch ein ausgiebiges Sonnenbad,
die Menstruationsblutung oder eine Schwanger-
schaft kbnnen das Virus reaktivieren.

FUr ansonsten gesunde Menschen ist eine Infektion
mit Herpes simplex-Viren nur eine unangenehme
Belastung mit drtlich begrenzter Blaschenbildung
auf Haut und Schleimhauten. Bei Immungeschwéch-
ten kdnnen diese mit Flissigkeit gefillten und
manchmal zusatzlich mit Bakterien infizierten Blas-
chen grofe Flachen bedecken. Gefahrlich ist
insbesondere ein Befall der Augen oder des zentra-
len Nervensystems.

Candida-Infektionen

Ein Pilz mit der Bezeichnung Candida albicans verursacht die Candidose, die
haufigste Pilzinfektion bei HIV-positiven Menschen. Bei normaler Immunabwehr
besiedeln die Pilze Haut und Schleimhdute nur oberflachlich, bei gestorter
Immunabwehr kénnen sie hingegen Pilzinfektionen verursachen und auch
innere Organe befallen.

Die orale (den Mundraum betreffende) Candidamykose oder Candidose kann
das erste Symptom einer beginnenden Immunschwéche sein. Diese Pilzinfektion
macht sich als weiBlicher Belag (Soor) auf Zahnfleisch und Zunge, auf der
Wangenschleimhaut und im Rachen bemerkbar. Anders als bei der oralen Haar-
leukoplakie konnen die Beldge abgewischt werden. Ist das Immunsystem noch
nicht allzu geschwacht und hat der Pilz nur den Mundraum befallen, reichen

fur die Therapie haufig Lutschtabletten und Losungen, die ein Antimykotikum
(ein Mittel gegen Pilzerkrankungen) enthalten. Wenn sich der Befall auf andere
Organe ausdehnt, wird der Patient der klinischen Kategorie C zugeordnet

(siehe unten: Weitere Pilzerkrankungen).
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In dieser spaten Phase der Krankheit ist das
Immunsystem so geschwécht, dass Krankheiten
auftreten, deren Erreger fur eine gesunde Abwehr
eigentlich kein Problem sind. Man nennt diese
Krankheiten opportunistische Infektionen. Das
bedeutet, dass die Erreger die flr sie glinstige
Gelegenheit eines geschwdchten Immunsystems
nutzen, um sich im Korper auszubreiten. Diese
Krankheiten gehéren ebenso wie Tumore, die sich
als Folge des geschwéchten Immunsystems bilden,
zu den so genannten Aids-definierenden Erkran-
kungen. Das Krankheitsbild selbst bezeichnet man
per Definition als Aids oder spricht auch vom Aids-
Vollbild. Zu den Aids-definierenden Erkrankungen
zahlen beispielsweise eine spezielle Form von
Lungenentziindung, die Pneumocystis-Pneumonie
genannt wird, und die so genannte zerebrale
Toxoplasmose, die durch den Befall des Gehirns mit
besonderen einzelligen Parasiten entsteht.
Bestimmte Viren, die dem Immunsystem unter
normalen Umstdnden nur wenig Abwehrarbeit
bereiten, werden in dieser Phase geféhrlich und
konnen Tumore wie das Kaposi-Sarkom hervorrufen,
oder bei einer Infektion mit dem Cytomegalie-Virus
zu Entziindungen der Netzhaut des Auges und gar
zur Erblindung fuhren. Im Folgenden werden wichti-
ge Aids-definierende Erkrankungen vorgestellt.

Cytomegalie-Virus-Infektion

Eine Infektion mit dem Cytomegalie-Virus (CMV)
bleibt bei einem intakten Immunsystem in der
Regel unbemerkt. Bei geschwachter Immunabwehr
hingegen kann das Virus verschiedene Korperteile
befallen: Am haufigsten werden die Netzhaut der
Augen, der Magen-Darm-Bereich und die Lunge in
Mitleidenschaft gezogen, aber auch andere Organe
wie Gehirn und Nebenniere kbnnen betroffen sein.
Die CMV-Infektion des Auges fihrt unbehandelt
zur Erblindung. Bei Befall des Magen-Darm-Traktes
kommt es zu Durchfall, Fieber, Appetitlosigkeit,
Gewichtsverlust, zuweilen auch zu Geschwuren.

Ist die Lunge betroffen, kdnnen schwere Lungen-
entzindungen die Folge sein. Gefiirchtet sind

auch Komplikationen durch zusétzliche bakterielle
Infektionen. Die wichtigste Malinahme gegen

eine CMV-Infektion besteht darin, die antivirale
HIV-Therapie konsequent einzuhalten. Je nach

den betroffenen Organen kénnen ergénzende
Therapien erforderlich sein.

Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML)

Die progressive multifokale Leukenzephalopathie wird durch das JC-Virus (JCV)
verursacht (benannt nach den Initialen des Patienten John Cunningham, bei
dem dieser Erreger erstmals gefunden wurde) und verursacht eine schwere
Erkrankung des zentralen Nervensystems. Das JC-Virus ist weit verbreitet, rund
90 % aller Menschen haben dagegen Antikdrper im Blut — und zwar in der
Regel ohne dass es nach der Virusinfektion zu Symptomen gekommen ist. Das
Virus bleibt im Kérper und versteckt sich wahrscheinlich in der Niere, im
Knochenmark und in Lymphozyten.

Ist das Immunsystem geschwacht, kann das JC-Virus reaktiviert werden. Je
nachdem, welcher Bereich des Gehirns angegriffen wird, kommt es zu Storun-
gen des Seh- oder Sprachzentrums, aber auch die motorischen und sensitiven
Fahigkeiten (Bewegungssteuerung und Sinnesempfindung) kénnen leiden.
Spater kann es auch zu Stérungen der Wahrnehmung und Konzentration, zu
Demenz, Personlichkeitsveranderungen und epileptischen Anféllen kommen.
Eine speziell auf diese Krankheit abgestimmte Behandlung gibt es nicht —
offenbar kann die antiretrovirale Therapie den ansonsten schweren Verlauf
der Erkrankung jedoch positiv beeinflussen.
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Atypische Mykobakteriose

Es gibt eine ganze Reihe von Erregern, die oppor-
tunistische Durchfallerkrankungen hervorrufen.
Dazu gehoren Cytomegalie-Viren, Kryptosporidien
(einzellige Parasiten) und Mykobakterien. Die Myko-
bakterien bilden eine grof3e Bakterien-Familie.
Manche Arten dieser Bakterien sind auch fir Men-
schen mit gesundem Immunsystem geféhrlich

und verursachen zum Teil schwere Erkrankungen
wie Lepra und Tuberkulose. Verschiedene andere,
so genannte atypische Mykobakterien, kédnnen bei
HIV-Infizierten mit stark geschwéchtem Immun-
system gefahrliche opportunistische Infektionen
auslésen. Das Mykobakterium, mit dem HIV-positive
Menschen am haufigsten infiziert sind, ist Mycobac-
terium avium. Zusammen mit Mycobacterium intra-
cellulare bildet es den so genannten MAC- oder
MAI-Komplex. Beide Bakterienarten verursachen
auch Krankheiten bei Vogeln. Die Infektion des Men-
schen erfolgt vermutlich Gber verseuchte Nahrungs-
mittel oder verseuchtes Wasser, befallen werden die
Lunge und der Magen-Darm-Trakt. Die Symptome
einer atypischen Mykobakteriose treten auch bei
vielen anderen Infektionen auf — dazu gehéren Fie-
ber, Durchfall, Gewichtsverlust und Abgeschlagen-
heit. Die Therapie einer atypischen Mykobakteriose
ist der Antibiotika-Therapie bei Tuberkulose recht
dhnlich; ein Problem ist die Resistenz vieler Bakte-
rienstdmme gegen die eingesetzten Medikamente.

Tuberkulose

Tuberkulose wird durch das Tuberkelbakterium
(Mycobakterium tuberculosis) hervorgerufen;

es wird durch Tropfcheninfektion — also beispiels-
weise durch Anhusten oder Anniesen — Ubertragen.
Bei manchen Menschen bricht die Krankheit erst
lange Zeit nach der Infektion aus, indem das Virus
eine Immunschwache nutzt. Durch eine HIV-
Infektion wird die Tuberkulose in ihrem Ausbruch
und Verlauf beglnstigt; das Risiko, sich mit einer
Tuberkulose anzustecken, ist bei HIV-infizierten
Menschen deutlich erhdht. In der Regel ist vor
allem die Lunge betroffen, es konnen aber auch
Lymphknoten, Knochen, Hirnhaut, Darm, Leber
oder Milz angegriffen werden. Symptome sind
Fieber, Husten, blutiger Auswurf, Atemnot, Nacht-
schweil} und starke Gewichtsabnahme (friher
hiel? die Krankheit deshalb auch Schwindsucht).

In Deutschland wird diese Erkrankung relativ selten
diagnostiziert, weltweit hingegen ist sie ein grol3es
Problem. Zur Therapie werden mehrere Antibiotika
gleichzeitig gegeben. Tuberkulose gehort in
Deutschland zu den meldepflichtigen Erkrankungen.

Pneumocystis jirovecii-Pneumonie (PjP)

Der Pilz Pneumocystis jirovecii ist bei den meisten Menschen schon ab dem
Kindesalter in der Lunge nachzuweisen und richtet normalerweise keinen
Schaden an. Bei geschwachtem Immunsystem verursacht er jedoch eine
besondere Form der Lungenentziindung (Pneumonie). Typisch fir eine PjP
sind anhaltender trockener Husten, Fieber und Atemnot bei kdrperlicher
Anstrengung. Ein Rontgenbild kann den Verdacht auf eine Pneumocystis-
Pneumonie erhdrten, endgdltige Sicherheit bietet der Erregernachweis im
Auswurf oder eine Spiegelung der Bronchien (Bronchoskopie). Die Krankheit
erfordert einen stationdren Krankenhausaufenthalt. Sie wird mit Antibiotika
behandelt und mit Mitteln, die auch gegen einzellige Parasiten (Protozoen)
wirken; bei schlechtem Immunstatus kann man diese Medikamente auch
vorbeugend (prophylaktisch) einsetzen. Unbehandelt fihrt die Krankheit zum
Tod. Oft sind es die Symptome der Pneumocystis jirovecii-Pneumonie, die zur
Diagnose einer HIV-Infektion fihren.

Man hielt den Erreger dieser Pneumonie friher fur den bei Ratten vorkommen-
den Pilz Pneumocystis carinii, deshalb lautet die alte Bezeichnung der Krankheit
Pneumocystis carinii-Pneumonie (PcP).
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Weitere Pilzerkrankungen

Soweit bei einer Infektion durch Candida-Pilze nur der Mundraum befallen
ist, wird der Patient der CDC-Kategorie B zugeordnet. Ist das Immunsystem
jedoch starker geschwacht, kann es zu schweren systemischen Candidosen
kommen - das sind Pilzinfektionen, die im Gegensatz zu den lokalen Candi-
dosen mehrere Organe betreffen. Wenn sich der Befall auf Speiseréhre, Luft-
réhre und Lunge ausdehnt oder sogar der gesamte Organismus betroffen
ist, besteht akute Lebensgefahr. Bei einer systemischen Candidose werden
antimykotisch wirkende Medikamente intravends verabreicht.

Zu den weiteren Pilzen, die im geschwdchten Korper Krankheiten hervorrufen
konnen, gehort der Hefepilz Kryptokokkus neoformans, der weltweit meist in
Exkrementen von Vogeln nachgewiesen wird. Da dieser Pilz eingeatmet werden
kann, beféllt er zundchst die Lunge, wo er sich bei geschwachter Abwehr ver-
mehrt und dann auf weitere Organe ausbreitet. Bei Patienten der klinischen
Kategorie C verursacht dieser Pilz meist eine Entziindung des Gehirns — die so
genannte Kryptokokkenmeningitis. Symptome sind Fieber und Kopfschmerzen
bis hin zu Krampfanféllen, Hirnnervenausfallen und Koma. Eine Infektion mit
Kryptokokken erfordert eine intensive Antimykotika-Therapie; unbehandelt
verlduft die Infektion todlich.

Toxoplasmose

Toxoplasmose wird durch den einzelligen Parasiten
Toxoplasma gondii verursacht — dies ist eine Infektion,
die bei Menschen mit gesunder Immunabwehr
entweder ganz ohne Symptome verlduft oder nicht
lebensbedrohliche Entziindungen von Lymph-
knoten und Leber verursacht. Der Parasit ist bei
Wirbeltieren weit verbreitet und wird durch nicht
durchgegartes und rohes Fleisch, durch kontami-
niertes Wasser sowie Katzenkot Ubertragen. Bei
Menschen mit geschwdchtem Immunsystem be-
fallt der Erreger das Gehirn und bildet dort Zysten:
kleine, mit Fltssigkeit gefillte Hohlrdume, in denen
sich der Erreger weiter vermehrt. Die Symptome
dieser zerebralen (das Gehirn befallenden) Infek-
tion sind vielfdltig und reichen von Kopfschmer-
zen und Fieber Gber Krampfanfalle, Stérungen von
Gleichgewichtssinn und Sprache sowie Ldhmungs-
erscheinungen bis hin zum Koma. Je nachdem,
welche Gehirnareale betroffen sind, kann sich die
betreffende Person zudem in ihrer Persénlichkeit
verandern. Bei frihzeitiger Diagnose kann eine ze-
rebrale Toxoplasmose unter anderem mit Sulfon-
amiden und Antibiotika behandelt werden, unbe-
handelt fuhrt sie rasch zum Tod. Bei Patienten mit
schwachem Immunsystem wird eine vorbeugende
(prophylaktische) Therapie mit einem Antibiotikum
durchgefihrt.

HIV-Enzephalopathie

Die HIV-Enzephalopathie ist eine krankhafte
Veranderung des Gehirns, die auch bei jingeren
HIV-positiven Menschen eine Demenz zur Folge
haben kann. Unter einer antiretroviralen Therapie
kommt sie in schwerer Form heute nur noch selten
vor. Diese HIV-Enzephalopathie entsteht durch das
Eindringen des HI-Virus in das Gehirn; auf welche
Weise die Krankheit dabei im Einzelnen entsteht,
ist unklar. Es kommt zur Verlangsamung geistiger
und korperlicher Abldufe und zur Verschlechterung
von Konzentrationsfahigkeit und Erinnerungsver-
maogen. Der Betroffene wird unaufmerksam und
erkennt schwierige Zusammenhange nicht mehr;
er wirkt ungeschickt, etwa beim Ankleiden, seine
Handschrift verschlechtert sich, und sein Gang ist
verdndert. Zudem kann die Krankheit das Gefuhls-
leben beeinflussen: Der Patient wird depressiv und
zieht sich aus dem sozialen Leben zuriick. Eine
antiretrovirale Therapie dient nicht nur der Vorbeu-
gung einer HIV-Enzephalopathie, sie ist auch
wichtiger Bestandteil der Behandlung, wenn die
Krankheit bereits ausgebrochen ist.

Das Krankheitsbild




Wasting-Syndrom

Das Wasting-Syndrom (wasting (englisch): Auszeh-
rung, Schwund) ist eine schwere Form von Mangel-
erndhrung, die verschiedene Ursachen haben kann.
Dazu gehoren: verringerte Nahrungsaufnahme,
Stérungen im Magen-Darm-Bereich wie Durchfall,
Verdnderungen des Stoffwechsels und Nebenwir-
kungen von Medikamenten. Die Folgen sind starker
Gewichtsverlust von mehr als 10% des Koérper-
gewichts, korperliche Schwéche, Midigkeit und
schlechtes Allgemeinbefinden. Oft leiden die
Patienten auBerdem unter Appetitlosigkeit, Ubel-
keit und Erbrechen. Das Wasting-Syndrom tritt
heute unter antiretroviraler Therapie selten auf;

es ist vor allem eine Krankheit von Patienten mit
lang anhaltender Immunschwéche. Die Behand-
lung muss individuell auf den jeweiligen Patienten
abgestimmt sein, sie kann zum Beispiel in speziell
angepassten Mahlzeiten und der Zufuhr von Vita-
minen und Mineralstoffen bestehen.
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Tumor-Erkrankungen

AuBer den opportunistischen Infektionen geho-
ren auch Tumore zu den Aids-definierenden Er-
krankungen der klinischen Kategorie C. Eine der
bekanntesten Erkrankungen dieser Art ist das
lebensbedrohliche Kaposi-Sarkom, ein bdsartiger
Hauttumor, benannt nach dem Wiener Derma-
tologen Moritz Kaposi (1837-1902), der ihn als
erster beschrieb. Ohne eine zugrunde liegende
HIV-Infektion kommt dieser Hautkrebs in Mittel-
europa nur sehr selten vor. Bei HIV-positiven
Ménnern, die Sex mit Mdnnern haben (MSM), ist
das Kaposi-Sarkom haufig; bei Frauen und hetero-
sexuellen M@nnern tritt es hingegen nur selten
auf. Wahrscheinlich ist eine sexuell Gbertragene
Infektion durch ein Herpes-Virus an der Entstehung
beteiligt (das Humane Herpes-Virus HHV-8), aber
nicht die einzige Ursache. Als Symptome zeigen
sich zundchst kleine rétlich-violette oder braun-
liche Flecken auf der Haut, die mit der Zeit deutlich
groBer werden. Anfangs bilden sie sich hdufig an
der Nase oder den Ohren, dann auch an Rumpf
und Beinen. Spater werden oftmals die Schleim-
haute im Mund und Magen-Darm-Bereich befallen,
was zu Bauchschmerzen, Durchfall und inneren
Blutungen fiihren kann. Besonders schwerwiegend
ist der Befall der Lunge. Die Therapie erfolgt indivi-
duell anhand der Symptome, jedoch sollten alle
Patienten mit einem Kaposi-Sarkom eine antiretro-
virale Therapie erhalten. Die Haufigkeit des
Kaposi-Sarkoms ist wegen des Einsatzes von
HIV-Medikamenten rticklaufig.

Die zweithdufigste Tumorerkrankung bei HIV-positiven Menschen ist das
Non-Hodgkin-Lymphom (NHL), eine bosartige Erkrankung des Lymphgewebes
(Non-Hodgkin bedeutet, dass bei diesem Lymphom nicht die fiir ein anderes
Lymphom, das Hodgkin-Lymphom, typischen Krebszellen auftreten). Auch

die Ursache des Non-Hodgkin-Lymphoms ist nicht genau bekannt, jedoch
scheint das Epstein-Barr-Virus bei der Entstehung eine Rolle zu spielen. Erstes
Symptom eines Non-Hodgkin-Lymphoms sind geschwollene, aber nicht
schmerzende Lymphknoten. Die weiteren Symptome kdnnen ganz unterschiedlich
sein und sind teils sehr unspezifisch (das heifit, sie konnten auch auf andere
Erkrankungen hinweisen) — so wie Fieber, Nachtschweill und Gewichtsverlust.
Die Therapie richtet sich nach der individuellen Erkrankungssituation.

Eine der haufigsten Krebsarten bei Frauen ist der Gebarmutterhalskrebs, das
Zervixkarzinom; bei Frauen mit einer Immunschwache ist das Risiko, ein Zer-
vixkarzinom zu entwickeln, besonders hoch. Bei diesem Karzinom spielt ins-
besondere die Infektion mit dem Humanen Papilloma-Virus (HPV) eine grol3e
Rolle. Das Zervixkarzinom verursacht anfangs keine Beschwerden. Im fortge-
schrittenen Stadium treten verschiedene Symptome auf, dazu gehéren Blut
im Urin und Bauchschmerzen. Da die Friherkennung besonders wichtig ist,
sollten Frauen, die HIV-positiv sind, mindestens einmal im Jahr zur gynakolo-
gischen Krebsvorsorgeuntersuchung gehen.
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DIE THERAPIE

Seit die Vermehrung des HI-Virus durch die Kombination

' unterschiedlicher Medikamentengruppen besser beherrschbar
ist, leben HIV-Positive mitunter Jahrzehnte mit der Infektion,
ohne dass es zum Ausbruch von Aids kommt. Allerdings sind
dafiir ein disziplinierter Lebensstil und die konsequente tagliche

),

Einnahme der Medikamente von gro3er Bedeutung.
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Das Wichtigste in Kurze

FUr eine antiretrovirale Therapie stehen
Substanzen aus sechs Substanzklas-
sen zur Verfigung. Nicht alle dieser
Praparate sind derzeit fir die Erst-
behandlung einer HIV-Infektion zu-
gelassen. Eine Kombination mehrerer
Substanzen, aus mindestens zwei
verschiedenen Substanzklassen,

ist eine dufSerst wirksame Waffe im
Kampf gegen das HI-Virus. Die Virus-
vermehrung wird an mehreren Stel-
len im Vermehrungszyklus gleichzei-
tig gehemmt, damit verringert die
antiretrovirale Kombinations-
therapie die Gefahr, dass das Virus
gegen einzelne Substanzen resistent
wird. Auch gibt es heute Fixkombina-
tionen (mehrere Substanzen aus
der gleichen oder unterschiedlichen
Klasse in einer Tablette), wodurch
die Anzahl der einzunehmenden Ta-
bletten deutlich reduziert wird. Auf-
grund der verbesserten Wirksamkeit,
der besseren Vertraglichkeit und
eines individualisierten antiretrovira-
len Therapieregimes entspricht die

Lebenserwartung der Patienten heute
fast der Lebenserwartung nicht-HIV-
infizierter Menschen; ihre Lebensqua-
litdt hat sich ebenfalls entscheidend

verbessert. Dennoch ist und bleibt
das HI-Virus eine todliche Bedrohung.
Die antiretrovirale Therapie geht mit
einer Reihe von Nebenwirkungen ein-
her, von denen manche,nur” unange-
nehm oder dsthetisch stérend, ande-
re hingegen schwerwiegender sein
kénnen. Wenn diese fur den Patien-
ten nicht akzeptabel sind, kénnen Ne-
benwirkungen in vielen Fallen durch
einen Wechsel der Medikamente ab-
gemildert werden. Andere, zusatzli-
che Arzneimittel als die verschriebe-
nen sollten nur nach Ruicksprache mit
dem behandelnden Arzt eingenom-
men werden — dies gilt auch fur frei
verkaufliche Mittel.

Eine HIV-positive Schwangere soll-

te vor und wahrend der Geburt un-
bedingt Vorsorgemaflnahmen zum
Schutz ihres Kindes einleiten; nach
der Geburt sollte sie darauf verzichten
zu stillen.

Zu Beginn einer HIV-Infektion versucht das noch intakte Immunsystem, die
Viren zu bekdmpfen. Durch die extrem schnelle Vermehrung der Viren in Zellen
des Immunsystems wird die Abwehr jedoch immer schwacher; erkennbar ist
dies an einer Abnahme der CD4-Zellen und einer Zunahme der Viruslast. Beides
lasst sich im Labor messen und wird auch wéhrend einer Therapie immer wieder
bestimmt, um den therapeutischen Erfolg oder auch Misserfolg zu erkennen. Ziel
einer antiretroviralen Therapie ist es, die Vermehrung des Virus zu stoppen und
so die infektionsbedingten Symptome einzuddmmen, das Immunsystem zu
stabilisieren und das Fortschreiten der Erkrankung aufzuhalten. In den Labor-
werten zeigt sich dies in der Senkung der Viruslast einerseits und der Erhéhung
der CD4-Zellzahl andererseits. Die hierfur entwickelten und heute eingesetzten
Medikamente setzen im Infektions- oder Vermehrungszyklus des Virus an unter-
schiedlichen Phasen an und werden, je nachdem an welcher Stelle im Vermeh-
rungszyklus sie angreifen und wie sie es tun, in unterschiedliche Klassen aufgeteilt.

Nach der Endeckung des HI-Virus lief die Suche nach einem geeigneten Medi-
kament auf Hochtouren. Den ersten Meilenstein in der HIV-Therapie setzte die
Markteinfiihrung eines Arzneimittels mit dem Wirkstoff Zidovudin (abgekiirzt
AZT) im Jahr 1987. AZT war bereits in den sechziger Jahren als Krebsmedika-
ment entwickelt worden, erwies sich jedoch als unwirksam. Diese Substanz
hemmt die Reverse Transkriptase, jenes bereits erwadhnte Enzym, das das Virus
braucht, um seine RNA in DNA umzuschreiben. AZT gehort damit zur Grup-

pe der Nukleosidischen Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NRTI). Die anfang-
liche Hoffnung, mit AZT kénne man die HIV-Infektion vollstandig und dauerhaft
unter Kontrolle bringen, erfillte sich allerdings nicht: Da die Reverse Transkrip-
tase unsauber arbeitet, entstehen Kopien, die sich trotz Anwesenheit des Medi-
kaments in den Zellen vermehren kénnen, also resistent sind. So kam es bei der
Anwendung von AZT zwar zundchst zu einem Abfall der Viruslast, dieser war je-
doch aufgrund der Vermehrung der resistenten Virusmutanten nicht von Dauer.
Zudem dosierte man AZT zunachst zu hoch, was schwere Vergiftungserschei-
nungen zur Folge hatte.
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In den darauffolgenden Jahren wurde die Forschung
nach einem geeigneten Medikament weiter voran-
getrieben. Mit den Substanzen Zalcitabin (ddC),
Didanosin (ddl) und Stavudin (d4T) kamen Anfang
der 90er Jahre weitere NRTI auf den Markt, die das
Problem der Resistenzentwicklung jedoch auch in
Form einer Zweifach-Kombinationstherapie nicht
zu l6sen vermochten.

Eine weitere neue Wirkstoffklasse wurde entwickelt:
Diese Substanzen hemmen die Protease, ein Schlissel-
enzym des HI-Virus, und werden als Protease-Hem-
mer (Pl) bezeichnet. Mit den Protease-Hemmern
wurde ein zusatzlicher Ansatz gefunden, die Ver-
mehrung der HI-Viren Gber ein Enzym zu unterbre-
chen. Fast gleichzeitig kamen die Nichtnukleosidi-
schen Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NNRTI)
auf den Markt: NNRTI hemmen ebenfalls die Reverse
Transkriptase, allerdings Uber einen anderen Wirk-
mechanismus als die NRTI.

Vor diesem Hintergrund trat im Jahr 1996 eine
bedeutende Wende in der Bekampfung des HI-Virus
ein. Auf dem Welt-Aids-Kongress im kanadischen
Vancouver stellte der New Yorker Virologe David Ho
seine auf bahnbrechenden Studien basierende
These vor, dass sich die Behandlungserfolge mit
einer Kombination verschiedener Mittel dramatisch
verbessert wirden: Ein,Aids-Cocktail” sollte geballt
gegen das Virus wirken, das Zusammenspiel von
Medikamenten mit verschiedenen Angriffspunkten
dabei der Schlussel zum langfristigen Erfolg sein.

Patienten wurden maoglichst friihzeitig mit einer
Kombination behandelt, die sich aus zwei NRTI und
einem Pl zusammensetzte — Substanzen, die das
Virus auf unterschiedlichen Wegen angreifen.
Dadurch wurde das Problem der Resistenz deutlich
verringert, denn dass ein Virus gleich gegen drei
Substanzen aus zwei Substanzklassen resistent
wird, ist relativ unwahrscheinlich. Ein neuer
Therapiestandard in der HIV-Medizin entstand, die
hochaktive antiretrovirale Therapie, oder auch
HAART. In allen Leitlinien zur Behandlung von HIV
wird heute die Kombination von mindestens drei
Wirkstoffen aus zwei Substanzklassen fur den
Beginn einer antiretroviralen Therapie empfohlen.

Mittlerweile gibt es weitere Substanzklassen wie
Entry-Inhibitoren (Korezeptor-Antagonisten und
Fusions-Inhibitoren) und Integrase-Inhibitoren,
die das Einschleusen des Virus in die Zelle bzw. die
Bildung viruseigener Enzyme beeinflussen.

Die heute verfligbaren Medikamente werden nach
Leitlinien-Empfehlungen und nach den individu-
ellen Bedurfnissen des Patienten in unterschiedli-
cher Weise kombiniert. Dabei stehen auch Fixkombi-
nationen zur Verfligung, die mehrere Wirkstoffe in
einer Tablette enthalten. Alle Medikamente mussen
regelmalig und prézise eingenommen werden,
denn die Wirkstoffmenge im Blut und in den Zellen
muss immer auf einem ausreichend hohen Niveau
gehalten werden, um die Virusvermehrung zu
hemmen und die Viruslast niedrig zu halten. Ist die

Medikamentenkonzentration auch nur eines Kombi-
nationspartners nicht hoch genug und reicht nicht
mehr aus, um die Virusvermehrung vollstandig zu
unterdrlicken, kdnnen sich Resistenzen entwickeln.
Die entstandene Virusmutante wird unempfindlich
gegen die eingesetzten Wirkstoffe, die Therapie
muss umgestellt werden. Mit jeder Therapieumstel-
lung wegen resistenter Viren reduziert sich die Zahl
der noch verbleibenden wirksamen Wirkstoffe —

und damit die Anzahl moglicher Therapie-Optionen.

Fast alle Medikamente werden als Tabletten oder
Kapseln eingenommen, weiterhin gibt es Lésun-
gen, die zumeist bei Kindern oder im Falle von
Schluckbeschwerden eingesetzt werden. Die Sub-
stanz aus der Klasse der Fusions-Inhibitoren wird
subkutan eingesetzt, also unter die Haut gespritzt.
Zu Beginn der HAART-Ara gab es Medikamenten-
Cocktails mit bis zu 30 Tabletten am Tag, die zu un-
terschiedlichen Zeiten und mit unterschiedlichen
Einnahmevorgaben genommen werden mussten.
Heute ist die antiretrovirale Therapie hinsichtlich
derTablettenanzahl und auch der Einnahmevor-
schriften deutlich einfacher und vor allem auch
viel vertrdglicher. Hinsichtlich der Einnahmevor-
schriften sind manche Substanzen nichtern, das
heift einige Stunden vor oder nach dem Essen mit
etwas FlUssigkeit einzunehmen, andere wiederum
direkt zu den Mahlzeiten. Von einer neuen Fixkom-
bination, die drei Wirkstoffe aus zwei Substanzklas-
sen enthalt, wird nur einmal am Tag eine Tablette
eingenommen.
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Die pharmazeutischen Entwicklungen im Bereich HIV sind durch die kontinuier-
liche Forschung rasant, insbesondere auch im Vergleich zu anderen Erkrankun-
gen. Fast taglich werden neue Informationen gewonnen und damit Wissen, das
im Kampf gegen das Virus hilft. Eine komplette Heilung, also eine Eliminierung
des Virus aus dem Korper, wird aber in absehbarer Zeit wahrscheinlich nicht
maoglich sein, und auch bei der Entwicklung eines Impfstoffes hat es bereits vie-
le Fehlschldge gegeben. Dank der zugleich wirksamen und auch vertraglichen
antiretroviralen Medikamente ist es jedoch heute moglich, mit dem Virus ein
fast normales Leben zu fiihren: Die Lebenserwartung der Patienten entspricht
fast der von HIV-negativen Menschen, und die Lebensqualitdt hat sich insbe-
sondere durch die gute Vertraglichkeit und einfache Einnahme der Medika-
mente entscheidend verbessert. Mit der Infektion einhergehende schwere
Krankheiten treten heute seltener auf und haben oftmals einen milderen Ver-
lauf. Diese Entwicklung darf jedoch keineswegs zur Sorglosigkeit verleiten: Das
Prinzip,Safer Sex" hat weiterhin hochste Prioritat. HIV ist und bleibt auf abseh-
bare Zeit eine todliche Bedrohung.
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Alle derzeit gangigen und empfohlenen antiretro-
viralen Kombinationen fiir den Beginn einer HIV-
Therapie bestehen aus zwei Nukleosidischen Reverse-
Transkriptase-Inhibitoren (NRTI) — dem so genannten
Backbone, also dem ,Riickgrat” der Therapie —, die
entweder mit einem Protease-Inhibitor (Pl) oder
einem Nichtnukleosidischen Reverse-Transkriptase-
Inhibitor (NNRTI) kombiniert werden. Diese Kombi-
nationen wurden in vielen grof3en Studien mit
guten Ergebnissen untersucht und werden in den
wichtigen Leitlinien fur die so genannte Initialthera-
pie, also die erste antiretrovirale Therapie, empfohlen.

Es kann, besonders auch im weiteren Verlauf der
Behandlung, ganz unterschiedliche Griinde geben,
von diesem Schema abzuweichen, andere Kombi-
nationen zu bilden und weitere Substanzklassen
einzusetzen. Dies entscheiden Arzt und Patient in
der Regel gemeinsam, um eine auf den Patienten
zugeschnittene und so fir ihn individuell richtige”
Therapie zu finden.

Reverse-Transkriptase-Inhibitoren

Diese Medikamente hemmen (inhibieren) die Uber-
setzung der genetischen Information des Virus von
der viruseigenen RNA in DNA. Der Wirkmechanis-
mus ist die Hemmung der Reversen Transkriptase

(RT): Dieses viruseigene Enzym ermdglicht es dem
Virus, seine aus RNA bestehenden Erbanlagen in
DNA umzuschreiben und so von der Wirtszelle
Kopien des Virus herstellen zu lassen. Damit kann
das Erbmaterial des Virus nicht mehr in das Erb-
material der Zelle eingebaut werden. Hat HIV seine
Erbanlagen jedoch bereits in die DNA der Zelle
eingebaut (diese DNA-Struktur bezeichnet man als
Provirus), kdnnen die Inhibitoren (Hemmstoffe)
dieses Enzyms die Bildung neuer Viren nicht mehr
verhindern. Man unterteilt die Medikamentenklasse,
die dieses Enzym hemmt, in zwei Gruppen:in
Nukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
(NRTI) und in Nichtnukleosidische Reverse-Tran-
skriptase-Inhibitoren (NNRTI). Die beiden Gruppen
unterscheiden sich in der Art und Weise, wie sie das
Enzym an der Ubersetzung hindern.

Nukleosidische Reverse-Transkriptase-
Inhibitoren (NRTI)

Nukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
werden auch als Nukleosidanaloge Reverse-Tran-
skriptase-Hemmer oder Nukleosid-Analoga be-
zeichnet. Diese Begriffe bedeuten, dass die Wirk-
stoffe zwar &hnlich, aber nicht genauso aufgebaut
sind wie korpereigene Nukleoside (Bausteine der
Nukleinsauren). Die Reverse Transkriptase vermag
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bei der Ubersetzung nicht zu unterscheiden, ob sie den richtigen Baustein, nam-
lich das Nukleosid, oder aber einen falschen Baustein, ndmlich das Nukleosid-
Analogon, in einen neuen DNA-Strang einbaut: Nukleosid-Analoga sind also
Konkurrenten der korpereigenen Nukleoside. Wird ein Nukleosid-Analogon an-
stelle eines kdrpereigenen Nukleosids beim Umschreiben der genetischen Infor-
mation des Virus in die Ubersetzung des Viruserbgutes eingebaut, kommt es zum
Abbruch des sich neu bildenden DNA-Stranges.

Eine Untergruppe stellen die Nukleotidischen Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
(NtRTI) dar: Diese wurden Uber einen Reaktionsschritt gewissermafen
bereits voraktiviert, bevor sie in die Zelle eintreten. Der Wirkmechanismus,
Uber den das Virus an der Vermehrung gehindert wird, ist dann gleich dem
der Nukleosidischen Reverse-Transkriptase-Hemmer.

Nichtnukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
(NNRTI)

NNRTI hemmen ebenfalls die Reverse Transkriptase, also dasjenige Enzym, das
das Viruserbgut von RNA in DNA Ubersetzt. Hierbei wird jedoch kein falscher
Baustein eingebaut, wie es bei den NRTI der Fall ist, sondern die NNRTI stéren
die Aktivitdt des Enzyms selbst, indem sie dessen Struktur verdndern. Dieser
Vorgang wird als,Konformationsanderung"” bezeichnet.

Protease-Inhibitoren

Neben der Reversen Transkriptase sind noch weitere viruseigene Enzyme fiir
einen Therapieansatz von Interesse — dazu gehort auch die HIV-Protease. Dieses
Enzym spaltet so genannte Polyproteine in Proteine, die fir die Virushdlle
gebraucht werden. Hier setzen die Protease-Inhibitoren (Pl) an, indem sie das
Enzym HIV-Protease hemmen. Da die Protease-Inhibitoren in ihrem Aufbau der
Protease dhneln, binden sie das Protein, das aufgespalten werden soll, und
verhindern dadurch, dass die Protease selbst dort ansetzen kann. Es entstehen
nicht-infektiose Viruspartikel.

Die meisten der Protease-Inhibitoren werden mit der Substanz Ritonavir (vom
Mechanismus her ebenfalls ein Hemmstoff der Protease) kombiniert: Ritonavir
hemmt den Abbau der Protease-Inhibitoren und fihrt so zu erhdhten Wirk-
stoffspiegeln, die zudem ldnger vorhalten. Dieser Prozess, der als ,boostern” be-
zeichnet wird, verlangert die Verweildauer der Substanz im Korper. Dies fihrt zu
einer Reduktion der Tablettenzahl und der Einnahmezeitpunkte.

Entry-Inhibitoren

Bei dieser Substanzklasse handelt es sich im Grunde um ,Torwéachter” die das
Virus daran hindern, in die Zelle einzudringen. Fir den Eintritt des HI-Virus in die
CD4-Zelle gibt es drei Schlisselstellen: Das HI-Virus trdgt auf seiner Oberflache
ein Protein (gp120), das ihm die Bindung an den CD4-Rezeptor der Zelle er-
maoglicht. Diese Bindung ist die erste Voraussetzung dafir, dass das Virus Zutritt
zur CD4-Zelle erhdlt. Dartber hinaus braucht das Virus zum Eindringen in die
Zelle einen Korezeptor, ein weiteres Protein an der Zelloberflache. Erst die
Bindung an Rezeptor und Korezeptor ermdglicht dem Virus dann die Fusion,
das Verschmelzen von Virushille und Zellmembran. Es gibt bisher zwei
Substanzgruppen, die das Eindringen des Virus in die Zelle behindern:
Korezeptor-Antagonisten setzen an Korezeptoren an, Fusions-Inhibitoren (Fl)
behindern die Fusion.
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Korezeptor-Antagonisten

Die beiden wichtigsten Korezeptoren fir den Ein-
tritt des Virus in die CD4-Zellen hei3en CCR5 und
CXCR4. Je nachdem, welchen Korezeptor es be-
nutzt, bezeichnet man das Virus als CXCR4-tropes
Virus, kurz R4-Virus (dockt an den CXCR4-Korezep-
tor an), oder CCR5-Virus, kurz R5-Virus (dockt an den
CCR5-Korezeptor an). Korezeptor-Antagonisten
oder -Blocker gibt es bisher fir den CCR5-Rezeptor,
sie heilBen CCR5-Antagonisten oder CCR5-Rezeptor-
Blocker. Der Wirkmechanismus ist relativ einfach: Der
Rezeptor-Blocker versperrt dem Virus sozusagen
denWeg in die Zelle, indem er die Eintrittspforte
besetzt. Die Zelle ist damit vor einer R5-Virusinfekti-
on geschutzt. Dies trifft aber nur dann zu, wenn das
Virus ein R5-Virus ist (CCR5-trope HI-Viren Typ 1), was
vor der Anwendung eines CCR5-Rezeptor-Blockers
im Labor Uberpriift werden muss.

Fusions-Inhibitoren (FI)

Das Verschmelzen des Virus mit CD4-Zellen kann
mittels Fusions-Inhibitoren aufgehalten werden.
Nachdem sich das Virus an den CD4-Rezeptor und
den Korezeptor gebunden hat, verdndert sich ein
bestimmtes Protein (gp41) der Virusmembran.
Dieses Protein zieht das Virus an die Zielzelle
heran und bietet gleichzeitig einen Angriffspunkt:

Fusions-Inhibitoren binden an das Protein und
machen so das Verschmelzen des Virus mit der
Zelle unmaglich. Der derzeit einzige verflgbare
Fusions-Inhibitor ist ein relativ groles Molekdl, das
zweimal téglich unter die Haut gespritzt werden
muss (subkutane Anwendung).

Integrase-Inhibitoren

Die HIV-Integrase ist das dritte Schlisselenzym

im HIV-Vermehrungszyklus. Dieses Enzym ermdg-
licht es, die Virus-DNA in die DNA der Wirtszelle
einzubauen, womit ein Provirus entsteht. Bindet
ein Integrase-Hemmer an die Integrase, wird
diese deaktiviert: Es konnen keine Proviren und
keine neuen Virusproteine gebildet werden.

Neue Medikamente
in der Forschung

Trotz aller Fortschritte im Bereich der HIV-Therapie
ist eine Heilung nach wie vor nicht in Sicht, aus
diesem Grund ist die weitere intensive Forschung
unabdingbar. Zum einen wachst der Bedarf an
neuen wirksamen Medikamenten, um fir multire-
sistente Patienten — Patienten, die gegen viele
verschiedene Substanzen resistent sind — neue
Therapie-Optionen zu schaffen. Zum anderen bedarf
es der Entwicklung neuer Medikamente, aber auch
der Weiterentwicklung bereits verfugbarer Substan-
zen, um der jahrzehntelangen Therapie mit besserer
Vertrdglichkeit bei gleichzeitig einfacher Einnahme
Rechnung zu tragen. So befinden sich,Attachment-
Inhibitoren” als Untergruppe der Entry-Inhibitoren
in Erprobung. Attachment-Inhibitoren blockieren
den ersten Schritt, also die Bindung an den CD4-

Rezeptor beim Eintritt des Virus in die CD4-Zelle.
Auch hinsichtlich der Korezeptor-Antagonisten
wird intensiv geforscht: Weitere CCR5-Blocker
werden untersucht, und gleichzeitig ist man auch
auf der Suche nach einem CXCR4-Blocker. Eine
weitere interessante neue Substanzklasse sind die
Maturations-Inhibitoren (MI), die auch als,Reifungs-
hemmer” bezeichnet werden: Maturations-Inhibito-
ren hemmen die HIV-Vermehrung, indem sie
verhindern, dass die Virushille aus Proteinen
zusammengebaut wird. Viele dieser Substanzen
befinden sich noch im Stadium der Grundlagenfor-
schung, die klinische Forschung an Probanden und
HIV-positiven Patienten wird in den kommenden
Jahren folgen. Es gibt auBerdem Untersuchungen,
ob sich eventuell das Immunsystem mithilfe so
genannter immunmodulierender Substanzen
Jumpolen” lasst; abschlieBende Ergebnisse liegen
noch nicht vor.
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Als Adhdrenz bezeichnet man die Einhaltung der
von Arzt und Patient gemeinsam erarbeiteten
Therapievorgaben; ein alternativ gebrauchter
Begriff ist Compliance.

Fast noch mehr als die Eigenschaften der eingesetz-
ten antiretroviralen Substanzen bestimmt die regel-
mallige Medikamenteneinnahme tber Erfolg und
Misserfolg der Behandlung. Eine schlechte Adhérenz
ist einer der wichtigsten Faktoren fur die Entwick-
lung von Resistenzen und damit fir das Versagen
derTherapie.

Sind die Wirkstoffspiegel durch eine unregelmafige
Einnahme der Medikamente nicht ausreichend, um
die Virusreplikation vollstdndig zu unterdrticken,
haben resistente Virusmutanten die Chance, sich zu
vermehren — die Therapie versagt, und mit jeder
Resistenz wird es schwieriger, noch wirksame The-
rapien zu finden. Gleichzeitig werden die noch
maoglichen Therapie-Optionen immer komplexer
und damit auch immer schwieriger in der Anwen-
dung, und sie sind oft auch mit mehr Nebenwir-
kungen behaftet.

Theoretisch kann eine wirksame HAART heute Uber
Jahre und Jahrzehnte erfolgreich sein - allerdings
nur, wenn der Patient seine Medikamente dauer-
haft und regelmagig einnimmt.
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Zur Behandlung einer HIV-Infektion sind heute
Medikamente aus sechs verschiedenen Medika-
mentenklassen zugelassen: Nukleosidische
Reverse-Transkriptase-Inhibitoren, Nichtnukleosidi-
sche Reverse-Transkriptase-Inhibitoren, Protease-
Inhibitoren, Integrase-Inhibitoren, Korezeptor-Anta-
gonisten und Fusions-Inhibitoren. Viele dieser
Medikamente kdnnen auf verschiedene Art und
Weise kombiniert werden, doch nicht alle Kombi-
nationen sind sinnvoll oder klinisch untersucht.
Teilweise sind die Substanzen nur fir Patienten
zugelassen, die bereits antiretroviral vorbehandelt
sind; der Zulassungsstatus einer Substanz hangt
ab von der Datenlage zu ihrem Gebrauch. Der
Therapiebeginn ist primdr von der CD4-Zellzahl
abhangig, dartiber hinaus sind Viruslast und das
klinische Bild - liegen Symptome vor? gibt es
weitere Infektionen? — von Bedeutung. Unabding-
bar ist, dass der Patient wirklich bereit ist, mit der
Therapie zu beginnen — und diese durchzuhalten.

Auf der Grundlage fortlaufender internationaler
Studien und Untersuchungen geben die Experten-

kommissionen der nationalen und internationalen
Fachgesellschaften Leitlinien zur antiretroviralen

Therapie der HIV-Infektion heraus. Fur die in
Deutschland gultigen Leitlinien sind die Deutsche
Aids-Gesellschaft (DAIG) und die Osterreichische
Fachgesellschaft (OAG) verantwortlich. Danach soll
das Auftreten von Symptomen so lange wie moglich
verhindert werden, und eine Therapie sollte auf
jeden Fall begonnen werden, bevor erhebliche Scha-
den des Immunsystems eingetreten sind. Die Thera-
pieempfehlungen wurden nach Auswertung
klinischer Studien, Expertenbewertungen und
Laborparametern in unterschiedliche Grade (von

A fur“Eindeutige Empfehlung” bis E fur“Eindeutige
Ablehnung”) eingeteilt. Eindeutig eine Therapie
angeraten (Empfehlung A) ist danach, wenn

so genannte HIV-assoziierte Symptome und Krank-
heiten auftreten, oder wenn die Zahl der CD4-Zel-
len unter 350 pro Mikroliter Blut gesunken ist. Vom
Beginn einer Therapie wird dagegen abgeraten
(Empfehlung D), wenn keine Symptome aufgetreten
sind und gleichzeitig die Zah! der CD4-Zellen tber
500 pro Mikroliter liegt. Das Ziel einer initialen
antiretroviralen Therapie (Ersttherapie) ist es, die
Viruslast unter die so genannte Nachweisgrenze,
die je nach verwendetem Test bei 20 bis 50
HIV-RNA-Kopien/Milliliter liegt, abzusenken.
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In allen wichtigen Leitlinien — national und inter-
national — wird heute ein Therapiebeginn empfohlen,
wenn die Patienten Symptome aufweisen oder wenn
ihre CD4-Zellzahl auf einen Wert von 350 Zellen/mm?
oder darunter abgesunken ist. Zusatzlich zu dieser
Basisempfehlung gibt es in den unterschiedlichen
Leitlinien noch weitere Empfehlungen fiir Patien-
ten. So wird in den européischen Leitlinien ange-
raten, Patienten mit einer Viruslast von mehr als
100.000 Kopien/ml Blut oder Patienten mit einer Ko-
infektion mit Hepatitis C bereits friiher, d. h. ab einer
CD4-Zellzahl zwischen 350 und 500 Zellen/mm?3, eine
Therapie anzubieten. Die hier giltigen Deutsch-
Osterreichischen Leitlinien machen einen friiheren
Therapiebeginn von individuellen Faktoren ab-
hédngig, Gber die der Arzt im Einzelfall zusammen
mit seinem Patienten entscheiden sollte. Hierzu
zahlen die Viruslast, das Alter, das Geschlecht und
die Dynamik, mit der die CD4-Zellzahlen sinken.

Grundsatzlich werden fur die Initialtherapie
verschiedene Therapieregime bevorzugt
empfohlen:

- Kombination eines Protease-Inhibitors (Pl) mit

zwei Nukleosidischen Reverse-Transkriptase-
Inhibitoren (NRTI)

« Kombination eines Nichtnukleosidischen
Reverse-Transkriptase-Inhibitors (NNRTI)

mit zwei NRTI

Vor Beginn einer Therapie wird in der Regel ein

Resistenztest durchgefiihrt, um festzustellen, ob
eine so genannte Primdrresistenz vorliegt — diese

kann entstehen, wenn ein resistentes Virus
Ubertragen wird.

"Department of Health and Human Services (DHHS). Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in HIV-1-infected Adults and
Adolescents 2008 [online; Stand: November 2008]. http://www.aidsinfo.nih.gov/ContentFiles/AdultandAdolescentGL.pdf
2Hammer SM, Eran JJ Jr, Reiss P, et al. Antiretroviral Treatment of Adult HIV Infection. 2008 Recommendations of the International

AIDS Society — USA Panel (IAS-USA). JAMA 2008; 300(5): 555-570.

3European AIDS Clinical Society (EACS). Guidelines for the Clinical Management and Treatment of HIV Infected Adults in
Europe [online; Stand: Oktober 2008]. http://www.europeanaidsclinicalsociety.org/qguidelines.asp
4Deutsch-Osterreichische Leitlinien (DOL) zur antiretroviralen Therapie im Erwachsenenalter [online; Stand: September 2008].

http://www.daignet.de/site-content/hiv-therapie/leitlinien-1
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Fur die Verlaufsbeurteilung einer HIV-Infektion sind regelméafige Laborkon-
trollen wie die quantitative Bestimmung der CD4-Zellen und der Viruslast
(HIV-RNA) notwendig. Sie sollten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung und
zum Beginn der Therapie moglicherweise etwas hdufiger, anschlieend
dann in etwa dreimonatigen Abstanden bestimmt werden.

Wenn eine Unwirksamkeit des Medikaments aufgrund einer Resistenzent-
wicklung festgestellt wird oder schwere Nebenwirkungen auftreten, ist eine
Therapieumstellung erforderlich. Ist es zu einem Therapieversagen gekom-
men, wird vor der Therapieumstellung ein Resistenztest durchgefiihrt, um
sicherzugehen, dass die neue Kombination auch bei einer eventuell bestehenden
Resistenz wirksam ist.

Mit Nebenwirkungen leben

Wie jedes andere Medikament, so kdnnen auch HIV-Medikamente unerwiinschte
Wirkungen haben. Welche Nebenwirkungen auftreten, hangt vor allem von dem
jeweils eingesetzten Medikament, jedoch durchaus auch vom Patienten ab.
Wahrend der eine Patient fir eine bestimmte Nebenwirkung anfallig ist, tritt diese
Nebenwirkung bei einem anderen Patienten, der dasselbe Medikament nimmt,
vielleicht gar nicht auf. Andererseits ist auch das persénliche Empfinden des
Patienten individuell unterschiedlich: Eine Nebenwirkung, die ein Patient als
unertraglich empfindet, mag fur einen anderen harmlos sein. In gewissem
Rahmen kann man Nebenwirkungen durch seinen personlichen Lebensstil beein-
flussen: Wer sich gesund ernéhrt, nicht raucht, allenfalls maBig Alkohol trinkt und
sich ausreichend korperliche Bewegung verschafft, ist in der Regel in relativ guter
korperlicher Verfassung, so dass Medikamente den Organismus weniger belasten.

Da es fur HIV-Medikamente zahlreiche Kombina-
tionsmaoglichkeiten gibt, kann der Arzt auf die
individuellen Bedurfnisse der Patienten eingehen.
Oft lassen sich Nebenwirkungen bereits vermeiden
oder verringern, indem die im Beipackzettel auf-
gefiihrten Einnahmevorschriften genau befolgt
werden. Auf keinen Fall darf die Einnahme eines
Medikaments auf eigene Faust unterbleiben, da
das willkirliche Absetzen oder Andern der Therapie
Resistenzentwicklungen nach sich ziehen kann.
Sobald der Spiegel der Medikamente im Blut absinkt,
kann die Viruslast wieder ansteigen; dabei entstehen
leicht mutierte Viruskopien, die gegen die Medika-
mente unempfindlich sind. Eine Therapieumstellung
muss immer mit dem Arzt besprochen werden.

Es gibt eine ganze Reihe von Nebenwirkungen,
die in den ersten Wochen der Therapie auftreten,
jedoch von allein wieder verschwinden, sobald sich
der Korper auf die neue Therapie eingestellt hat. Zu
Beginn einer Therapie ist daher tUber die ersten Tage
und Wochen ein gewisses Durchhaltevermogen
wichtig; und der Patient muss wissen, welche Neben-
wirkungen moglicherweise auftreten kdnnen, damit
er sich darauf einstellen kann. Meist sind die Neben-
wirkungen ungefahrlich, es kann aber in wenigen Fl-
len auch zu schwereren Nebenwirkungen wie einer
schweren allergischen Reaktion oder einer akuten
Leberentzindung kommen. Treten Nebenwirkungen
nach langerer Therapiedauer immer noch beziehungs-
weise wieder oder erstmalig auf, so spricht man von
Langzeitnebenwirkungen. Manche dieser Langzeitne-
benwirkungen bemerkt man zundchst haufig nicht,

wie Schdden an Leber, Niere oder Bauchspeicheldrise.
Organschédden wie diese fallen haufig erst in einem
fortgeschrittenen Stadium auf. Daher ist es wichtig,
durch eine Uberwachung der Blutwerte friihzeitig auf
eine mogliche Erkrankung reagieren zu kdnnen.

In den meisten Fallen wird man die Nebenwirkun-
gen als den vergleichsweise geringen Preis hin-
nehmen kdnnen, den man gewissermal3en ,zahlt”,
um den typischen Verlauf einer unbehandelt tod-
lich verlaufenden HIV-Infektion zu vermeiden. Bevor
man Nebenwirkungen mit anderen Medikamenten
zu bekdmpfen versucht, sollte man auf jeden Fall mit
dem Arzt sprechen, denn auch scheinbar harmlose
pflanzliche Praparate kénnen die Wirkung antiretro-
viraler Medikamente beeintrachtigen.

Die Haufigkeit von Nebenwirkungen

Die pharmazeutische Industrie ist verpflichtet, in der
Packungsbeilage auch sehr seltene Nebenwirkun-
gen aufzufthren. Von daher ist es hilfreich, sich zu
vergegenwartigen, was die dort angegebenen
Haufigkeiten tatsachlich bedeuten. Treten die
Nebenwirkungen bei weniger als jedem zehntau-
sendsten Anwender auf (unter 0,01 %), dann steht
auf dem Beipackzettel ,sehr selten”. Sind weniger
Patienten als jeder tausendste betroffen (0,01 bis
unter 0,1 %), gilt die Nebenwirkung als,selten” Tritt
die Nebenwirkung bei weniger als 1% der Patienten
auf (0,1 % bis unter 1 %), gilt sie als ,gelegentlich”
auftretend, bei weniger als 10% als,haufig” und bei
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mehrals 10% als,sehr haufig.”

"Hoffmann Ch, Rockstroh J, et al. HIV 2009. Das Buch zu HIV und AIDS [online]. http://www.hivbuch.de



Appetitlosigkeit

Appetitlosigkeit kann das Symptom einer ernsten Krankheit oder eine Neben-
wirkung sein. Wer zu wenig isst, nimmt zu wenige Nahrstoffe auf, verliert an
Gewicht und kann auf Dauer einen Mangelzustand erleiden. Oft hilft es, be-
wusster oder in Gesellschaft zu essen. Bei anhaltender Appetitlosigkeit sollte man
mit seinem Arzt sprechen.

Ubelkeit

Wie bei vielen Arzneimitteln kann es insbesondere in der Anfangsphase einer
antiretroviralen Therapie zu Ubelkeit kommen, selten auch zu Erbrechen. In
diesem Fall sollte man mit dem behandelnden Arzt herausfinden, ob es sich um
eine unangenehme, aber verhéltnismafig harmlose Nebenwirkung handelt
oder ob dies ein Symptom fir eine schwerwiegendere Erkrankung ist. In leichten
Fallen kann man zum Beispiel mit Krautertees aus Fenchel, Anis, Kamille oder
Kimmel Linderung schaffen. Es gibt auch Medikamente gegen Ubelkeit (Anti-
metika), die allerdings selbst nicht frei von Nebenwirkungen wie Midigkeit sind.

Durchfall

Durchfall ist eine hdufige Nebenwirkung bestimmter antiretroviraler Medika-
mente. Bevor man Medikamente gegen Durchfall (Antidiarrhoika) einnimmt,
empfiehlt es sich, zunédchst Hausmittel wie Bananen oder geriebene Apfel
auszuprobieren. Mdglicherweise hilft es auch, die Erndhrung teilweise umzu-
stellen und zum Beispiel auf fettreiche Speisen und Milchprodukte sowie auf
reizstoffhaltige Getranke wie Kaffee zu verzichten. Wichtig ist es, den Verlust an
Flissigkeit und Elektrolyten auszugleichen, indem man pro Tag etwa drei Liter
stilles Mineralwasser trinkt oder spezielle Elektrolytldsungen zu sich nimmt
(Elektrolyte sind geladene Teilchen, die bei elektrochemischen Vorgangen in
den Zellen wichtige Rollen spielen).

Kopfschmerzen

Kopfschmerzen kénnen als Nebenwirkung von
Medikamenten auftreten, aber auch Symptom ei-
ner Erkrankung des Gehirns sein (zum Beispiel der
zerebralen Toxoplasmose). Langer anhaltende Kopf-
schmerzen sollte man deshalb nicht einfach igno-
rieren, sondern dem behandelnden Arzt mitteilen.
Bei leichten Kopfschmerzen kénnen Entspannungs-
Gbungen, Wechselduschen oder Spaziergange
ebenso helfen wie kiihle Kompressen oder ein kur-
zes Nickerchen. Auch auf ausreichende FlUssig-
keitszufuhr sollte man achten. Bei Schmerzmitteln
ist zu beachten, dass man keine Acetylsalicylsaure
(ASS, zum Beispiel Aspirin® nehmen darf, wenn
man an einer Beeintrachtigung der Gerinnungsfa-
higkeit des Blutes leidet, da diese Mittel die Gerin-
nungsfahigkeit weiter herabsetzen.

Schlafstérungen

Oftist es ohnehin schwierig, erholsamen Schlaf

zu finden, und die Sorge um die Gesundheit kann
zusatzlich den Schlaf rauben. Manche Medikamen-
te wirken in den ersten Wochen der Einnahme zu-
dem auf das zentrale Nervensystem, dies kann
nachtliche Unruhe und Albtrdume nach sich ziehen.
Wichtig ist es, einen festen Schlafrhythmus zu
finden, vor dem Zubettgehen keinen Kaffee oder
schwarzen Tee zu trinken und nicht zu spat zu

essen. Langfristig helfen kénnen Entspannungs-
techniken wie autogenes Training oder Yoga. Auch
sollte man im Lauf des Tages fiir ausreichend
Bewegung sorgen.

Libidoverlust

Viele Patienten klagen unter einer Kombinations-
therapie Uber Storungen der Libido (des Sexualtrie-
bes) oder Uber Potenzprobleme. Dies kann einer-
seits eine direkte Nebenwirkung der Medikamente
sein, von denen manche zum Beispiel den Spiegel
des mannlichen Sexualhormons Testosteron
beeinflussen und Erektionsstérungen (eine so ge-
nannte sexuelle Dysfunktion) nach sich ziehen. Die
Ursachen einer Libidostérung kénnen aber auch
durch Krankheiten bedingt sein, die infolge einer
HIV-Infektion auftreten und zum Beispiel das Ner-
vensystem schadigen. Eine wichtige Rolle spielt
zudem das seelische Befinden, das durch Neben-
wirkungen wie Fettverteilungsstorungen (siehe
unten), Durchfall oder Ubelkeit beeintrachtigt wird.
Da die Kombinationstherapie den allgemeinen
gesundheitlichen Zustand des Patienten verbes-
sert, kann die Therapie andererseits das Sexualle-
ben auch positiv beeinflussen. Eine sexuelle Dys-
funktion beim Mann I&sst sich gegebenenfalls
medikamentos behandeln. Wenn der Testosteron-
spiegel zu niedrig ist, kann eine Hormonersatz-
therapie angezeigt sein.
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Zentralnervose Nebenwirkungen

Manche Medikamente nehmen in den ersten
Wochen der Therapie Einfluss auf das zentrale
Nervensystem (Gehirn und Rtckenmark), und es
kann zu Schwindel und Unruhe kommen. Auch kén-
nen Trdume viel intensiver und unangenehmer sein.
Maglicherweise ist die Konzentrations- und Reak-
tionsfahigkeit eingeschrankt. Diese Nebenwirkung
istin den meisten Fallen nur voriibergehend und
legt sich nach wenigen Wochen.

Periphere Polyneuropathie

Eine periphere Polyneuropathie ist eine Erkrankung
des Nervensystems, die nicht Gehirn und Ruicken-
mark (also das zentrale Nervensystem) betrifft, son-
dern das Ubrige, das so genannte periphere Ner-
vensystem. Diese Schadigung der Nerven kann
sich in Kribbeln und Brennen oder gar in Schmerzen
und Taubheitsgefuhl in Armen und Beinen dul3ern,
auch das Tastempfinden kann beeintrachtigt sein.
Beim Auftreten dieser Symptome sollte ein Neuro-
loge (ein Facharzt fur Nervenleiden) hinzugezogen
werden. Eine periphere Polyneuropathie kann als
Nebenwirkung auftreten, allerdings schadigt auch
das HI-Virus Nervenzellen, so dass es ohne den Ein-
fluss von Medikamenten zu einer Polyneuropathie
kommen kann. Wird die Kombinationstherapie
rechtzeitig umgestellt und hat das HI-Virus keine
schweren Schaden am Nervensystem verursacht,
ist eine solche Stérung der Sensibilitat haufig um-
kehrbar und nicht von Dauer. Bei einer peripheren

Polyneuropathie kdnnen Schmerzmittel eingesetzt
werden, aber auch Medikamente zur Stabilisierung
der Nervenzellen.

Pankreatitis

Die Bauchspeicheldrise (Pankreas) produziert
Enzyme fur die Verdauung von Proteinen, Kohlen-
hydraten und Fetten sowie Hormone wie Insulin,
das im Zuckerstoffwechsel eine wichtige Rolle
spielt. Neben der Leber gehort die Bauchspeichel-
drUse zu denjenigen Organen, die durch eine
Kombinationstherapie in Mitleidenschaft gezogen
werden kénnen. Es kann, allerdings relativ selten,
eine akute Pankreatitis auftreten, eine lebensbe-
drohliche Entzindung der Bauchspeicheldrise.
Dabei werden Enzyme freigesetzt, durch die sich
die Bauchspeicheldrise selbst zersetzt. Symptome
sind Schmerzen im Oberbauch, die hdufig akut auf-
treten und sehr heftig sein kénnen, sowie Ubelkeit
und Erbrechen. Bei diesen Beschwerden ist sofort
arztlicher Rat einzuholen; das verursachende Medi-
kament muss abgesetzt werden.

Leberschadigungen

Die Leber erfullt vielfaltige Aufgaben im Stoffwech-
sel. Sie produziert nicht nur die fur die Verdauung
erforderliche Galle, sondern auch wichtige Proteine,
und speichert Nahrstoffe wie Glukose. Da die antire-
troviralen Medikamente haufig Uber die Leber ver-
stoffwechselt und abgebaut werden, kann dieses
Organ durch die Therapie zu Schaden kommen.

Man sollte alles vermeiden, was die Leber zusatzlich
belastet, also auf ibermaligen Alkoholkonsum und
auf Nikotin verzichten, wenig Kaffee trinken und
sich nicht zu fett erndhren. Eine Stérung der Leber
merkt man in der Regel erst sehr spat, etwa wenn
haufig Ubelkeit oder gar eine Gelbsucht auftreten.
Daher sollten regelméfig die Leberwerte im Blut
Uberprift werden, um gegebenenfalls die Medika-
mente wechseln zu kénnen, bevor es zu einer dau-
erhaften Schadigung kommt.

Nierenkomplikationen

Die Nieren sind korpereigene Filter fr Abfallpro-
dukte des Stoffwechsels, die nicht Gber den Stuhl
ausgeschieden werden. Aulerdem spielen sie

eine wichtige Rolle fiir den Wasser- und Elektrolyt-
haushalt des Kérpers und fir den Blutdruck. Der
empfindliche Filtrierapparat der Nieren kann durch
Medikamente, aber auch durch das Virus selbst
geschadigt werden. Manche antiretroviralen Medi-
kamente kdnnen auch die Bildung von Nierenstei-
nen fordern. Da Nierenerkrankungen oft keine
Schmerzen bereiten, ist es wichtig, dass der Arzt
regelmalig die Nierenwerte im Blut und gegebe-
nenfalls auch den Urin Gberprift. Zum Schutz der
Nieren sollte man stets ausreichend Flussigkeit
trinken und die standige Einnahme von Schmerzmit-
teln vermeiden. Auch im Interesse der Nieren gilt es,
Alkohol, Rauchen, eine fettreiche Erndhrung und
Ubergewicht zu vermeiden.

Stoffwechselstérungen

Maogliche Langzeitnebenwirkungen sind Stérun-
gen des Fettstoffwechsels und des Zuckerstoffwech-
sels. Das kann zu erhéhten Blutfettwerten bezie-
hungsweise einer verminderten Wirkung von Insulin
(Insulinresistenz) bis hin zu Diabetes mellitus fihren.
Mit erhdhten Blutfettwerten steigt das Risiko fur
einen Herzinfarkt oder Schlaganfall. Dieses Risiko
kann man durch eine ausgewogene Erndhrung und
einen gesunden Lebenswandel verringern, ins-
besondere indem man auf das Rauchen verzichtet
und sich sportlich betatigt. Erhohte Blutfettwerte
kdnnen zwar medikamentds (mit Lipidsenkern)
behandelt werden, wichtiger und effektiver ist es
jedoch, die Lebensflihrung umzustellen. Storungen
des Zuckerstoffwechsels werden bei HIV-positiven
Patienten haufig mit Metformin behandelt, das die
Wirkung des Insulins verstérkt.

Die HIV-Infektion selbst, aber auch einige antire-
trovirale Medikamente kénnen die Knochendichte
verringern, und es kann zu Osteoporose, zum
Knochenschwund, kommen. Osteoporose erhdht
das Risiko fur Knochenbriiche, da die Knochen
weniger stabil werden. Durch Sport und kalziumrei-
che Erndhrung kann man gegensteuern. Men-
schen, die in unseren Breiten leben, kdnnen
insbesondere in den Wintermonaten unter einem
Mangel an dem fiir die Knochenbildung wichtigen
Vitamin D leiden, das der Koérper unter dem Einfluss
von ultraviolettem Licht bildet. Es empfiehlt sich
deshalb, mit der Nahrung, zum Beispiel durch
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fettreiche Fische wie Lachse oder Makrelen, oder
durch Vitamin D-Praparate fUr eine ausreichende
Vitamin D-Zufuhr zu sorgen. Vor dem Einsatz von Vi-
tamin D-Praparaten sollte allerdings auf jeden Fall
derVitamin D-Spiegel bestimmt werden.

Fettverteilungsstorung
(Lipodystrophie)

Diese Storung ist der Oberbegriff fur den Verlust
(Lipoatrophie) oder die Zunahme (Lipohypertro-
phie) von Fettgewebe; beides kann auch in Kom-
bination (Lipodystrophie) auftreten. Meist schwin-
det das Unterhautfettgewebe an Gesicht, Armen,
Beinen und Gesals; die Venen treten dann sehr
deutlich hervor. Vor allem bei Mannern kann sich
andererseits im Bereich des Nackens Fett anlagern,
man nennt dies Stiernacken oder Buffelhocker.
Auch im Bauch und an den inneren Organen kann
die Fettschicht zunehmen, schlimmstenfalls kann
sogar das Atmen erschwert werden, wenn die
Bewegung des Zwerchfells dadurch eingeschrankt
wird. Auf jeden Fall bedeutet eine solche Fettvertei-
lungsstorung fur den Betroffenen eine seelische
Belastung, da sie nach aul3en sichtbar ist und die
Patienten damit auffallen. Dies kann die Lebens-
qualitat stark beeintrachtigen und zu einer
Verschlechterung der Adhérenz fihren.

Die NRTI sind vermutlich besonders fur Lipoatro-
phie verantwortlich; die Zunahme von Fettgewebe
im Bauchraum wird wahrscheinlich hauptséachlich

durch Proteasehemmer verursacht. NRTI stéren
dabei offenbar den Stoffwechsel der Mitochondri-
en: Dies sind quasi die Kraftwerke einer jeden Zelle,
welche die Zelle mit Energie versorgen; in den
Mitochondrien finden aber auch Stoffwechselpro-
zesse wie der Abbau von Fettsduren statt. Einer
Fettverteilungsstérung kann man begegnen,
indem der Patient von vornherein auf Medikamen-
te mit einem maoglichst geringen Risiko fur Fett-
verteilungsstdrungen eingestellt wird; dies gilt fur
alle derzeit empfohlenen Regime fuir den Therapie-
beginn. Auch korperliche Betatigung kann positi-
ven Einfluss haben; véllig rickgangig machen lasst
sich die Stérung jedoch zumeist nicht, wenn sie
einmal aufgetreten ist.

Veranderungen des Blutbildes

Die antiretrovirale Therapie kann eine Verringerung
sowohl der roten als auch bestimmter weif3er Blut-
zellen, der neutrophilen Granulozyten, zur Folge ha-
ben. Deshalb muss im Lauf der Therapie immer wie-
der ein Blutbild erstellt werden. Klinisch leidet der
Patient hierbei vor allem unter Midigkeit, Konzen-
trationsstorungen und einem Verlust an Leistungsfa-
higkeit. Ein Mangel an roten Blutkérperchen wird als
Anamie bezeichnet; eine Anamie kann unter ande-
rem mit Erythropoetin und Eisentabletten behandelt
werden. Ein Mangel an neutrophilen Granulozyten
heil3t Neutropenie; dieser Mangel wird mit einem
Medikament behandelt, das die Bildung von Granu-
lozyten anregt.

Wenn zwei oder mehr Medikamente gleichzei-

tig eingenommen werden, kann es zu Wechsel-
wirkungen kommen. Dabei kdnnen die Arzneien
die Wirkungen des jeweils anderen Medikaments
entweder verstarken oder abschwdchen. Vorsicht
ist bei ausnahmslos allen Medikamenten ange-
bracht, auch bei pflanzlichen Praparaten. Man sollte
den behandelnden Arzt von jedem Medikament in
Kenntnis setzen, das man — wenn auch nur punk-
tuell - zusétzlich einnimmt oder einnehmen will.

Manche Medikamente sind empfindlich, wenn par-
allel ein Mittel eingenommen wird, das die Magen-
sdure neutralisiert (zum Beispiel ein Antacidum). So
kénnen die Wirkstoffe nicht zuverldssig geldst und
damit vom Korper unter Umstédnden nicht aufge-
nommen werden. Die Folge kann ein zu niedriger
Wirkstoffspiegel sein, wodurch die Gefahr besteht,
dass sich resistente Erreger durchsetzen.

Selbst scheinbar harmlose Mittel wie Flohsamen,
Kleie und Kohle kénnen schwere Folgen haben,
denn sie kdnnen sich an den Wirkstoff binden und
dessen Aufnahme im Korper verhindern. Auch an-
dere frei verkaufliche Medikamente oder Nahrungs-
ergdnzungsmittel wie Pflanzenextrakte, Vitamine
und Mineralien beeinflussen moglicherweise die
Medikamente der Kombinationstherapie. Johannis-
kraut, das gegen Depressionen genommen wird,
regt Enzyme in der Leber an, wodurch einige antire-
trovirale Medikamente schneller abgebaut werden
und der Wirkstoffspiegel unter einen kritischen

Punkt sinken kann. Aber auch das Gegenteil kann
geféhrlich sein. Es ist moglich, dass Wirkstoffe unter
dem Einfluss eines anderen Medikaments in der
Leber zu langsam abgebaut werden: Der Wirkstoff-
spiegel ist dann hoher als vorgesehen, und die Ge-
fahr von Nebenwirkungen steigt.

Auch auf Sonnenhut-Praparate (Echinacea), de-
nen eine immunstimulierende Wirkung zuge-
schrieben wird, sollten HIV-positive Menschen
verzichten. Da Echinacea die Vermehrung der
Helferzellen anregt, kann Echinacea bej einer
HIV- Infektion eine immunschadigende Wirkung
haben. Denn mit der Vermehrung der Helferzel-
len wird gleichzeitig die Vermehrung der Viren
angekurbelt, die in die Helferzellen eingedrun-
gen sind. Auch vor dem Gebrauch von Mistel-,
Knoblauch- und Ginseng-Praparaten sollte man
mit seinem Arzt sprechen. Weitere Informationen
zu Wechselwirkungen sind in der Packungsbeila-
ge zu finden (Abschnitt 2).

Die Therapie




SCHWANGERSCHAFT
UND HIV-INFEKTION

Eine Frau, die HIV-positiv ist, kann die Infektion vor, wahrend und nach der
Geburt auf ihr Kind (ibertragen. Sehr gering ist das Ubertragungsrisiko in den
ersten zwolf Schwangerschaftswochen. Zur Ubertragung kommt es vor allem
gegen Ende der Schwangerschaft, unter der Geburt und beim Stillen: Wahrend
der Schwangerschaft kann das Virus durch die Plazenta (den Mutterkuchen)
Ubertragen werden; beim Geburtsvorgang kann virushaltiges Scheidensekret
oder mdtterliches Blut in Korperoffnungen des Kindes gelangen. Beim Stillen
konnen Viren nicht nur durch die Muttermilch, sondern auch Gber Verletzun-
gen der Brustwarzen in den Kérper des Kindes aufgenommen werden. Neuge-
borene verfligen noch nicht Gber dieselben Schutzmechanismen gegen
HI-Viren wie Erwachsene und kénnen sich zum Beispiel auch infizieren, wenn
HI-Viren in den Magen gelangen.

Werden, zumeist aus Unwissenheit tiber den HIV-Status, keinerlei MaBnahmen
ergriffen, um das Kind vor einer Infektion zu schiitzen, ist es einem sehr hohen
Infektionsrisiko von bis zu 40% ausgesetzt. Allein dadurch, dass die Mutter darauf
verzichtet, ihr Kind zu stillen, verringert sich dieses Risiko auf 16 %. Ausnahmslos
jede werdende Mutter sollte wissen, ob sie HIV-positiv ist, und gegebenenfalls
einen HIV-Test durchfihren lassen — nur eine Frau, die um ihre Infektion weil,
kann MalBnahmen zum Schutz ihres Kindes einleiten. Wenn sie alle Moglichkeiten
konsequent nutzt, verringert sie das Infektionsrisiko fur ihr Kind auf weniger als 1%."

Eine Schwangerschaft gilt nicht als Kontraindikation fir eine HAART, das heil3t,
eine Frau darf wahrend der Schwangerschaft antiretrovirale Medikamente
nehmen - allerdings nur die, fir die Erfahrungen in der Schwangerschaft vor-
liegen. Die Therapie wird in Ricksprache mit einem erfahrenen Zentrum oder
einer Schwerpunktpraxis angepasst oder fortgefihrt. Da einige Medikamente
teratogen sein kdnnen (Missbildungen des Kindes hervorrufen konnen), besteht
fur diese eine Kontraindikation in der Schwangerschaft. Innerhalb der ersten
sechs Stunden nach der Geburt erhélt das Neugeborene einer HIV-positiven
Mutter generell eine vorbeugende Behandlung mit AZT.
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Das Wichtigste in Kiirze

Die Erkenntnis, mit dem HI-Virus infiziert zu sein, geht mit einer erheblichen
seelischen Belastung einher. Viele HIV-Infizierte werden deshalb depressiv und
leiden damit an einer seelischen Erkrankung, die mit dem Risiko eines Suizids
(einer Selbsttétung) einhergeht und behandlungsbedurftig ist. Es gibt eine
Vielzahl von Méglichkeiten zur Entspannung und zum Abbau von Stress. Sehr

hilfreich ist ein gut funktionierendes soziales Netz.

Ein positives HIV-Testergebnis ist ein schwerer
Schlag und seelisch nicht leicht zu verkraften.
Auch wer darauf vorbereitet war und es ahnte,
weil er einer Risikosituation ausgesetzt war, muss
mit der enormen Belastung umgehen kénnen,
die ein solches Ergebnis fur die Psyche bedeutet.
Doch die Diagnose HIV-positiv ist heute kein
Todesurteil mehr, und man kann mit einer HIV-In-
fektion leben wie mit anderen chronischen Krank-
heiten auch. Wichtig ist, sich der Herausforderung
zu stellen und zu versuchen, mit ihr zurechtzukom-
men. Irgendwie ist eine HIV-Infektion sicherlich
immer prasent — durch die regelméf3ige Medika-
menteneinnahme, drztliche Kontrolluntersuchun-
gen, Beschwerden, welche die Infektion nach
einigen Jahren mit sich bringen kann. Eine HIV-
Infektion wird zu einer Herausforderung an die
eigene Biographie. Sie kann zwar, muss jedoch
nicht bedeuten, dass sich die eigene Lebenser-
wartung verringert. Dies ist nicht vorhersehbar. Seit
Einfuhrung der HAART gleicht sich die Lebenser-
wartung Infizierter der Lebenserwartung Nicht-

infizierter immer weiter an und ist heute fast normal.

Im Gegensatz etwa zu Diabetikern oder Krebspa-
tienten haben HIV-Positive noch immer mit einer
Stigmatisierung zu kdmpfen — es erfordert Mut zu
sagen:,lch bin HIV-positiv." HIV und Aids galten

in manchen Kreisen lange - zu lange - als,Geil3el
Gottes’, als dass diese Vorstellung jetzt wieder leicht

verschwinden kdnnte. Wer sich nicht gerade bei
einem,Unfall” oder durch eine Bluttransfusion
infizierte, wird sich vielleicht Gedanken machen,
warum er nicht alles getan hat, um eine Infektion
zu vermeiden. Da HIV sexuell Gbertragen wird, ist
diese Frage oft auch mit moralischen Uberlegun-
gen verknipft — eine Verbindung, von der man sich
schnellstmoglich |6sen sollte. Gedanken oder gar
die Uberzeugung, man habe die Infektion als Strafe
fur sein Verhalten verdient, belasten nur zusétzlich
und sollten gar nicht erst aufkommen.

Man sollte lernen, zu seinen Angsten zu stehen,
und versuchen, sich ein Umfeld schaffen, in dem
man akzeptiert wird. Gerade jetzt braucht man ein
soziales Netz, das einen auffangt. Im Idealfall ist

es schon da, anderenfalls baut man es sich auf.

Nach einem positiven Testergebnis wird niemand
weiterleben kdnnen wie zuvor. Es ist leicht zu
sagen, man solle jetzt bewusster leben — dies um-
zusetzen ist ungleich schwerer. Vielleicht gibt die
Situation Anlass, innezuhalten und nachzudenken.
Was bislang,normal” erschien, kann zerbrechen,
der vielleicht geplante Lebensweg kann sich
auflésen. Doch die so entstandene Leere I&sst sich
mit neuen Werten, neuem Sinn und neuen Zielen
fallen. Wo immer moglich, sollte man die Dinge
positiv sehen und mit einer optimistischen Haltung

|u

durchs Leben gehen.
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Jeder hat mal,dunkle Tage": eine triibe Stimmung
oder eine melancholische Phase, die bald vortber-
geht. Eine existenzielle Bedrohung wie eine HIV-
Infektion kann dagegen Ausléser einer Depression
sein, einer seelischen Erkrankung, die behandelt
werden sollte. Das Wort Depression kommt aus dem
Lateinischen und bedeutet niederdricken oder ver-
senken. Auch wenn sich eine Depression manchmal
vor allem in korperlichen Symptomen niederschlagt,
entspricht dies oftmals dem Geflhl der Patienten.
lhre Stimmung ist haufig gedrickt, sie sind tief trau-
rig, ohne Antrieb, interessieren sich fir nichts, haben
an nichts SpafR. lhnen fehlt es an Selbstbewusstsein,
sie sind ohne Hoffnung und haben unbegriindete
Schuldgefiihle. Negative Erlebnisse werden tUberbe-
wertet und bevorzugt wahrgenommen, Positives
hingegen wird oft Ubersehen oder als Zufall abgetan.
Manchmal kénnen depressive Menschen sich am
Morgen nicht einmal dazu durchringen aufzustehen.

Oft ist ihnen die Moglichkeit genommen, Gefiihle
zu entwickeln oder zu zeigen, was sie selbst als Ver-
lust empfinden.

Auch das sexuelle Interesse nimmt ab. Die Symp-
tome einer Depression duf3ern sich oft auch
korperlich, zum Beispiel durch Appetitlosigkeit
und Schlafstérungen, Riickenschmerzen und
Verspannungen oder Kopfschmerzen.

Eine Depression kann auf zwei Ebenen behandelt
werden: psychotherapeutisch (durch eine Ge-
sprachstherapie) und medikament®s. Zur medi-
kamentosen Behandlung gibt es wirksame Prapa-
rate, welche die Ubertragerstoffe zwischen den
Nervenzellen beeinflussen und so die Symptome
der Depression, insbesondere auch die nieder-
gedriickte Stimmung, verbessern.

Je nach Schwere der Depression kann der Kranke
auch suizidgefdhrdet sein. Wenn es Hinweise gibt,
dass jemand seinem Leben ein Ende setzen will,
sollte man den Betreffenden auf jeden Fall ernst
nehmen und mitihm Uber seine Absichten
sprechen. Grundlegend falsch sind die Annahmen,
dass jemand, der Uber Suizidpldne spricht, diese
nicht realisiert, oder dass man die Suizidgedanken
durch ein Gesprach erst heraufbeschwort oder ver-
starkt. Und wer als Betroffener selbst glaubt, keinen
Ausweg aus der eigenen Situation zu finden, der
sollte unbedingt Hilfe suchen. Hilfe findet man
beim Hausarzt, bei Beratungsstellen und Psycholo-
gen, bei der Telefonseelsorge, in Krisenzentren
oder (psychiatrischen) Kliniken.
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Stress muss nicht automatisch etwas Schlechtes
sein, das Wort bezeichnet zundchst einmal ganz
neutral einen Zustand der Anspannung. Ob sich
Stress positiv oder negativ auswirkt, ist individuell
und je nach Situation verschieden. Ein gesundes
Maf an Stress kann durchaus anregend sein. Wer
einmal ldngere Zeit nichts zu tun hat, macht oft
die Erfahrung, dass zu wenig Anspannung auf
Dauer von Nachteil ist: Man wird mide und trége,
obwohl man doch eigentlich erholt sein musste.
Ein Zuviel an Stress jedoch kann schnell negative
Folgen haben.

Kommt ein Mensch in eine Stresssituation, so
werden Stresshormone wie Adrenalin ausgeschit-
tet, die auch die Herztatigkeit und den Blutdruck
erhohen. Diese Reaktion tragen wir als Erbe aus der
Steinzeit in uns: Wenn unsere steinzeitlichen

Vorfahren pl6tzlich mit einer Gefahr konfrontiert
wurden, etwa einem grof3en Raubtier gegeniber-
standen, mussten sie sofort kampf- oder fluchtbe-
reit sein. Indem Stresshormone ausgeschuttet wur-
den, kam der Korper schnell in Alarmbereitschaft.
Der menschliche Kérper funktioniert heute praktisch
genauso wie damals. Doch statt durch den Anblick
eines gefahrlichen Raubtiers werden wir heute
durch ganz andere Situationen unter Stress gesetzt,
etwa wenn wir unter Zeitdruck eine Arbeit erledi-
gen mussen, uns ungerecht behandelt fihlen oder
wenn uns das Wissen um eine ernste Krankheit be-
lastet. Bei diesen Stressreaktionen reagiert unser
Kérper weder mit Angriff noch mit Flucht: Der Kreis-
lauf wird unnétig aktiviert, der Kérper erfahrt keinen
Ausgleich. Lang anhaltender oder immer wiederkeh-
render Stress kann deshalb gesundheitliche Schaden
nach sich ziehen.

Um negativen Stress abzubauen oder zu vermeiden, sollten sich Phasen der
Anspannung mit Phasen der Entspannung und Erholung abwechseln. Schon
kleine Pausen im Tagesablauf helfen, leistungsstark zu bleiben. Nach anderthalb
Stunden angespannter Arbeit sinkt die Leistungskurve, und man sollte sich
eine Pause génnen. Selbst eine kleine Unterbrechung kann Wunder wirken —
ein Gang in die Kaffeekiiche, einige tiefe Atemzlge am offenen Fenster. Es
gibt viele Méglichkeiten, etwas fiir sich und seinen Korper zu tun: vom heiflen
Vollbad Uber die Ubungen des chinesischen Tai-Chi, vom Schwimmen Gber
Hanteltraining bis Yoga und Massagen. Auch kleine Ubungen kénnen helfen,
besser mit Stress fertig zu werden. Schon ein regelméRiger Spaziergang kann
eine Veranderung sein, die Kérper und Seele gut tut. Plant man ein kérperlich
anstrengendes Training, sollte man dies jedoch mit seinem Arzt besprechen.

Leben mit dem HI-Virus
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//// ANHANG

Ahnlich wie bei anderen chronischen Erkrankungen
sind Information, Beratung und Erfahrungsaustausch
eine grof3e Stutze im Kampf gegen die HIV-Infektion.
Flr Patienten und Angehdrige bietet der Anhang einen
ersten Wegweiser oder zeigt neue Wege auf. Bleiben

Sie informiert!
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Adhéarenz

die Einhaltung aller mit dem Arzt abgesprochenen therapeutischen
und diagnostischen Vorgehensweisen als grundlegende Voraussetzung
fur den Behandlungserfolg; sieche Compliance

Aids
Abkirzung fiir Acquired immune deficiency syndrome (englisch): erworbenes
Immundefekt-Syndrom

Aids-definierende Erkrankungen

Erkrankungen, bei deren Auftreten das Krankheitsbild eines HIV-Infizierten
als Aids bezeichnet wird; dazu gehéren opportunistische Infektionen und
Tumor-Erkrankungen

Aminosduren
organische Verbindungen, die als Bausteine der Proteine dienen

Antibiotika
Medikamente, die durch verschiedene Wirkmechanismen Bakterien angreifen,
zur Bekdmpfung von Viren jedoch ungeeignet sind

Antigene
korperfremde Stoffe oder Mikroben, die eine Reaktion des Immunsystems
mit der Bildung von Antikdrpern hervorrufen

Antikorper
Proteine, die das Immunsystem als Reaktion auf eingedrungene Antigene bildet;
Antikorper binden an die Antigene und helfen dadurch, sie unschadlich zu machen

Antiretrovirale Medikamente
Medikamente, die gegen Retroviren wie HIV eingesetzt werden und dessen
Vermehrung hemmen

ART
antiretrovirale Therapie, mit derselben Bedeutung verwendet wie die AbkUrzung
HAART oder der Begriff Kombinationstherapie

Backbone

englisch: Riickgrat; in der klassischen HAART eine Kombination aus zwei
Nukleosidischen (bzw. Nukleotidischen) Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
sozusagen als Ruckgrat der Therapie

B-Lymphozyten
bestimmte Lymphozyten, also Immunzellen, die im Knochenmark (englisch:
bone marrow) entstehen und Antikdrper produzieren

CCR5-Rezeptor

Korezeptoren, die das HI-Virus zum Andocken an die Zelle braucht und die
durch Medikamente einer neuen Klasse blockiert werden; siehe Korezeptor-
Antagonisten

CD4-Zellen

Lymphozyten (also bestimmte Immunzellen), die andere Zellen des Immun-
systems aktivieren; auch bezeichnet als CD4-Helferzellen, T-Helferzellen oder
CD4-T-Helferzellen; benannt nach dem Oberflichenprotein CD4, das HIV als
Rezeptor nutzt

Compliance

Therapietreue, insbesondere die regelméfig Einnahme der verordneten
Medikamente als wichtige Voraussetzung, um die Zahl der Viruskopien gering zu
halten und der Bildung von Resistenzen vorzubeugen; siehe Adharenz

CXCR4-Rezeptor

Korezeptoren, die das HI-Virus zum Andocken an die Zelle braucht und die
durch Medikamente einer neuen Klasse blockiert werden; siehe Korezeptor-
Antagonisten

Desoxyribonukleinsaure

abgekirzt DNS (deutsch) oder DNA (englisch); ein aus zwei spiralférmig gewundenen
Strangen bestehendes Molekul, die Trdgersubstanz der menschlichen Erbinformation;
enthdlt unter anderem verschlisselte Anweisungen zum Aufbau von Proteinen

DNA, DNS
siehe Desoxyribonukleinsaure
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ELISA

Abkirzung fiir enzyme-linked immunosorbent assay (englisch): enzymgekoppelter
Immunadsorptionstest; Labortest, mit dem im Blut Antikoérper gegen HI-Viren
und damit indirekt Infektionen mit diesen Viren nachgewiesen werden

Enzyme
Proteine, die wichtige biochemische Reaktionen steuern beziehungsweise im
Stoffwechsel Uberhaupt erst mit der notwendigen Geschwindigkeit ermdglichen

First-Line-Therapie
siehe Initialtherapie

Fixkombination
Medikamentenformulierung, zumeist Tablette, mit mehreren Substanzen in fest-
gelegten (fixen) Dosierungen

Fusions-Inhibitoren (FI)
antiretrovirale Medikamente, die die Fusion (das Verschmelzen) von Virus und Zelle
verhindern, indem sie sich an ein bestimmtes Protein der Zelloberflache binden

Genotypisierung
Verfahren, mit dem die Erbanlagen (der Genotyp) des HI-Virus im Labor untersucht wird,
zumeist auf Resistenzen gegen antiretrovirale Medikamente

HAART
hoch aktive antiretrovirale Therapie; mit derselben Bedeutung verwendet wie die
Abkurzung ART und der Begriff Kombinationstherapie

HIV
Abkurzung fur Human immunodeficiency virus (englisch): Humanes Immundefizienz-Virus,
auch HI-Virus, das Aids verursachende Virus

Immunadsorptionstest
siehe ELISA

Immunsystem

aus Organen und Zellen bestehendes Abwehrsystem des Kérpers gegen Krankheits-
erreger; der angeborene Teil des Immunsystems bildet die erste Abwehrfront gegen
eingedrungene Erreger, das spezifische Immunsystem bekdmpft ganz bestimmte
Erreger und bleibt nach deren Zerstérung in Alarmbereitschaft

Initialtherapie
Ersttherapie, First-Line-Therapie; diejenige Medikamentenkombination, mit der
eine Therapie begonnen wird

Inkubationszeit
siehe Latenzzeit

Integrase

Enzym des HI-Virus, das es ihm erméglicht, seine DNA in die DNA der Zelle zu integrieren

Integrase-Inhibitoren (INI)
antiretrovirale Medikamente, die die Integrase hemmen, dasjenige Enzym des Virus,
das das Erbgut des Virus in das Erbgut der Zelle einbaut (integriert)

Kombinationstherapie

hier: Therapie mit dem Einsatz mehrerer antiretroviraler Medikamente, die das HI-Virus

an unterschiedlichen Stellen seines Vermehrungszyklus angreifen; auch als ART oder
HAART bezeichnet

Korezeptor-Antagonisten
antiretrovirale Medikamente, die dem HI-Virus den Zugang zur Zelle versperren,
indem sie sich an Korezeptoren (bestimmte Proteine der Zelloberfliche) binden

Kreuzresistenz
Resistenz eines Virus (oder anderen Erregers) gegen einen bestimmten Wirkstoff,
die auch zur Resistenz gegen andere Wirkstoffe derselben Medikamentenklasse fiihrt

Latenzzeit
latens (lateinisch): verborgen; Zeit von der Infektion mit einem Krankheitserreger
bis zum Auftreten der ersten Symptome; auch Inkubationszeit

Libido
Sexualtrieb

Lymphozyten

bestimmte Zellen des spezifischen Immunsystems, welche die Aufgabe haben,
Krankheitserreger zu erkennen und zu zerstéren; zu dieser Untergruppe der
weilSen Blutkdrperchen gehoren auch die vom HI-Virus angegriffenen CD4-Zellen
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Makrophagen
Fresszellen des angeborenen Immunsystems, die unter anderem Krankheitserreger
in sich aufnehmen und zersetzen

Maturations-Inhibitoren (Ml)

Reifungshemmer; antiretrovirale Medikamente, die das Virus in einem spaten
Stadium seiner Vermehrung angreifen und verhindern, dass die Virushulle
aus Proteinen zusammengesetzt wird

MSM
Manner, die Sex mit Mannern haben

Nachweisgrenze (der Viruslast)

vom eingesetzten Testverfahren abhdngende Grenze der Viruskonzentration in einer
Korperflissigkeit, unterhalb der keine Viruskopien mehr nachweisbar sind. Die Nachweis-
grenze liegt je nach Verfahren bei 10 bis 400 Kopien pro Milliliter Blut. Es ist Ziel der anti-
retroviralen Therapie, die Zahl der Viruskopien unter die Nachweisgrenze zu senken.

Nichtnukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NNRTI)
antiretrovirale Medikamente, die ein Enzym des Virus (die Reverse Transkriptase)
hemmen, indem sie seine Struktur durch eine so genannte Konformations-
anderung verandern

Nukleinsauren
aus einem oder zahlreichen Bausteinen bestehende Biomolekule, in denen unter
anderem die Erbinformation verschlisselt vorliegt

Nukleosidanalogon, Nukleotidanalogon

im Labor hergestellte, fir therapeutische Zwecke genutzte Molekdle, die in ihrer
Struktur Nukleosiden bzw. Nukleotiden gleichen und von einem Enzym im
Replikationszyklus des Virus als falsche Bausteine in das Erbgut neuer Viren
eingesetzt werden

Nukleoside
Biomolekdile, bestehend aus einer Base und einem Zucker, die durch Anhdngen
von Phosophatresten (Phosphorylierung) in Nukleotide umgewandelt werden

Nukleosidische (bzw. Nukleotidische) Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NRTI)
antiretrovirale Medikamente, die die Reverse Transkriptase hemmen, d. h. das Enzym, das
die RNA des Virus in DNA umschreibt; NRTI bieten diesem Enzym Nukleosidanaloga oder
Nukleotidanaloga zum Einbau an

Nukleotide
Bausteine der Nukleinsduren, bestehend aus einer Base, einem Zucker und einem
Phosphatrest

Once-daily
englisch: Dosierung eines Medikaments, die lediglich eine einmal tagliche
Einnahme erfordert

Opportunistische Infektionen (Ol)

Infektionen mit Krankheitserregern, die bei intaktem Immunsystem keine Bedrohung dar-
stellen, bei einer Immunschwache jedoch gefahrlich oder sogar lebensbedrohlich sein
konnen, weil sie die fur sie glinstige Gelegenheit eines geschwachten Immunsystems nutzen

PEP
siehe Postexpositions-Prophylaxe

Perinatale Ubertragung
vertikale Ubertragung; Ubertragung des Virus vor, wihrend oder nach der Geburt
(im letzteren Fall durch die Muttermilch) auf das Kind

Phéanotypisierung

phanotypischer Resistenztest; Testverfahren, mit dem im Labor die Empfindlichkeit
von HI-Viren (und damit deren Resistenz) gegenliber bestimmten Medikamenten
ermittelt wird, indem man die Vermehrung des Virus bei Anwesenheit der
Medikamente beobachtet

Postexpositions-Prophylaxe
PEP; Vorbeugung einer Infektion unmittelbar nach dem Kontakt mit dem Virus mittels
antiretroviraler Medikamente entsprechend der Deutsch-Osterreichischen Leitlinien
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Praexpositions-Prophylaxe

PREP; noch ungentgend erforschte Moglichkeit, mithilfe der vorbeugenden
tdglichen Einnahme eines antiretroviralen Medikaments oder einer Kombination
aus zwei Medikamenten das Risiko einer Ubertragung von HI-Viren bei Hoch-
risikogruppen zu verringern

Protease

hier: Enzym des HI-Virus, mit dessen Hilfe die von der Zelle hergestellten Virusproteine

in funktionsfahige Einheiten zurechtgeschnitten werden

Protease-Inhibitoren (PI)
antiretrovirale Medikamente, die die Protease hemmen, d. h. dasjenige Enzym
des Virus, mit dem die Proteine fur die Virushdlle zurechtgeschnitten werden

Proteinbiosynthese
Herstellung von Proteinen in der Zelle aus Aminosauren auf der Basis der in
der DNA gespeicherten Erbanlagen

Proteine
Eiweilstoffe, die im Korper zahlreiche lebensnotwendige Funktionen erfullen

Provirus
diejenige Phase der Virusvermehrung, bei der die Virus-DNA bereits in die DNA
der Zelle eingebaut ist

Replikation

die Vermehrung des Virus-Erbguts Uber die Erstellung von Kopien; der in der Zelle
ablaufende Replikationszyklus beginnt mit der Umschreibung der Virus-RNA in
Virus-DNA und ist abgeschlossen, wenn anhand der DNA-Vorlage neue Virus-RNA
hergestellt wurde

Resistenz
(durch eine Mutation [Erbgutanderung] erworbene) Widerstandsfahigkeit eines
Krankheitserregers gegen ein Medikament

Retroviren
Viren, deren Erbmaterial nicht als DNA, sondern als RNA vorliegt und die ihre RNA
in einer Zelle in DNA umschreiben

Reverse Transkriptase
hier: Enzym des HI-Virus, mit dessen Hilfe das Virus seine aus RNA bestehenden
Erbanlagen in der Zelle in DNA umschreibt

Reverse Transkription
das Umschreiben des aus RNA bestehenden Virus-Erbguts in DNA mithilfe des
Enzyms Reverse Transkriptase

Ribonukleinsaure

RNA; in der Zelle diejenige Nukleinsdure, in welche die Erbinformation der DNA
zur Produktion von Proteinen umgeschrieben wird; im HI-Virus die Nukleinsdure,
in der die Erbinformation gespeichert ist

RNA, RNS
siehe Ribonukleinsaure

Safer Sex

englisch: Geschlechtsverkehr nur unter Verwendung von Kondomen, um Infektionen

oder eine Schwangerschaft zu verhindern

Selektionsdruck

von der Umwelt auf das Uberleben der verschiedenen Varianten einer Lebens-
form in unterschiedlicher Weise ausgelbter Druck; HI-Viren werden durch
antiretrovirale Medikamente einem Selektionsdruck ausgesetzt, dem manche
mutierten Viren (also solche mit veranderten Erbanlagen) entkommen kénnen

Serokonversion
serologische Antwort des Immunsystems, spezifische Antikdrper gegen Antigene
eines Fremdkorpers zu bilden

Symptom
Krankheitszeichen
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Syndrom
Krankheitsbild, Gesamtheit der Symptome

Testosteron

Sexualhormon, das in héherer Konzentration nur beim Mann vorkommt und
die Ausbildung der kérperlichen Geschlechtsmerkmale sowie den Sexualtrieb
beeinflusst

T-Helferzellen
siehe CD4-Zellen

Vertikale Ubertragung
siehe Perinatale Ubertragung

Viruslast
die Menge der Viren im Blut eines Infizierten, gemessen anhand der Virus-RNA
in Kopien/m|

Western-Blot-Bestatigungstest
HIV-Test, mit dem die Ergebnisse der ELISA-Tests Uberpruft werden und der wie
diese auf dem Nachweis von Antikérpern gegen HI-Viren basiert

Wildtyp-Virus
urspriingliche Form des Virus, die noch keine Resistenzen gegen Medikamente
aufweist

Zelle

grundlegende Einheit, aus der alle Lebewesen aufgebaut sind; bei Zellen hoherer
Lebewesen liegen die Erbanlagen im Zellkern, bei Bakterien liegen die Erbanlagen
,ungeschitzt”in der Zelle

Zytokine
Proteine, die im Immunsystem als Botenstoffe dienen, indem sie andere Immun-
zellen aktivieren

Kontaktadressen

Folgende Beratungsstellen und Kompetenzzentren

unterstiitzen Sie auf Ihrem Weg:

DAGNA e.V.
Geschéftsstelle
Perleberger Str. 27
10559 Berlin

Tel: 030 3980193-0
Fax: 030 3980193-20
www.dagnae.de
verein@dagnae.de

Deutsche AIDS-Gesellschaft e.V. (DAIG)

Medizinische Universitats-
klinik und Poliklinik
Universitatsklinikum Bonn
Sigmund-Freud-Strafle 25
53105 Bonn

Tel.: 0228 28716558

Fax: 0228 28715034
daig@ukb.uni-bonn.de
www.daignet.de/site-content

Deutsche AIDS-Hilfe e.V.
Bundesgeschéftsstelle
Wilhelmstra3e 138
10963 Berlin

Tel.: 030 690087-0

Fax: 030 690087-42
www.aidshilfe.de
dah@aidshilfe.de

Deutsche AIDS-Stiftung

Stiftung des burgerlichen Rechts
Markt 26

53111 Bonn

Tel.: 0228 604690

Fax: 0228 6046999
www.aids-stiftung.de

Berliner Aids-Hilfe e.V.
Meinekestral3e 12

10719 Berlin

Tel.: 030 885640-0

Fax: 030 885640-25
email@berlin.aidshilfe.de
www.berlin-aidshilfe.de

AIDS-Hilfe Frankfurt e.V.
Geschéftsstelle
Friedberger Anlage 24
60316 Frankfurt

Tel.: 069 405868-0

Fax: 069 405868-40
info@frankfurt.aidshilfe.de
www.frankfurt-aidshilfe.de

AIDS-Hilfe Hamburg e.V.
Lange Reihe 30-32

20099 Hamburg

Tel.: 040 235199-0
Beratung: 040 19411

Fax: 040 235199-99
info@aidshilfe-hamburg.de
www.aidshilfe-hamburg.de

Miinchner Aids-Hilfe e.V.
Lindwurmstr. 71

80337 Minchen

Tel: 089 54333-0

Beratung: 089 54333-104

Fax: 089 54333-111
info@muenchner-aidshilfe.de
www.muenchner-aidshilfe.de

Webadressen

Weiterflihrende und hilfreiche

Informationen rund um das

Thema finden Sie unter anderem

auf folgenden Webseiten:

Deutschland:

www.kompetenznetz-hiv.de
www.aidshilfe.de
www.gib-aids-keine-chance.de
www.rki.de
www.hivnachrichten.de
www.daignet.de

Osterreich:

www.aidshilfen.at

Schweiz:

www.hiv.ch
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