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THERAPIEBEGINN: WOMIT?
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i ALTERNATIVEN (2. WAHL)
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SUBSTANZ A:

CHECKLISTE: KONTROLLUNTERSUCHUNGEN FUR HIV-POSITIVE

NNRTI

Sustiva®1 !
Viramune ® 2 :

Protease-Inhibitor/r3

(= Ziagen ® 5 + Epivir®4) Videx® + Emtriva ® 4

Reyataz®/r !
Prezista®/r 1
Kaletra® '
Invirase ®/r '
Integrase-Inhibitor

Isentress ® !

1

+ NRTI-KOMBINATION B:
Truvada® ! Combivir®
(= Viread ® 4 + Emtriva ® 4) i (= Retrovir® + Epivir®4)

Kivexa®5 | Videx® +Epivir®4

1

1

UNTERSUCHUNG/BESTIMMUNG OHNE ART MIT ART BEMERKUNGEN
Untersuchung und Korperliche Untersuchung, Gesprach 4 x im Jahr 2x im Jahr Bei Bluthochdruck: Blutdruck haufiger messen
Anamnese
HIV-Viruslast Viruslastmessung (PCR) 2-4xim Jahr 4 x im Jahr Ggf. bei Entscheidung Uber Therapiestart zu berlck-
sichtigen; Kontrolle der Therapie
Immunstatus CD4-Zellzahl, relative Helferzellzahl, CD8-Zellen mind. 2 X 4% im Jahr Entscheidung Uber Therapiestart, Kontrolle der Therapie
im Jahr
Hepatitis Hepatitis-C-AntikOrpertest, Klarung des Impfstatus (Hepatitis A und B) jahrlich jahrlich Hepatitis C kommt bei HIV-Positiven haufiger vor.
Sexuell Gbertragbare Blutuntersuchung (Syphilis), Abstriche aus Rektum, Gebarmutterhals, mind. 1 X mind. 1 X STIs kbnnen ohne Symptome verlaufen bzw. werden
Infektionen (STls), Harnréhre, Rachen (Gonorrhd/Chlamydien); bei mehr als 10 Sexpartnern im Jahr im Jahr ohne Untersuchung oft nicht bemerkt.
v.a. Syphilis, im Jahr
Gonorrho, Chlamydien
Herz-Kreislauf- Herz-Kreislauf-Risiko (Framingham-Score), EKG jahrlich jahrlich Online-Risikobestimmung (engl.):
Erkrankungen http://www.cphiv.dk/TOOLS.aspx
Korpergewicht und Gewicht/Body-Mass-Index (BMI) und Lipoatrophie-Kontrolle jahrlich jahrlich BMI: Kérpergewicht (in kg) dividiert durch das Quadrat der
Fett KorpergroRe (m?2), z.B. 70kg : 1,76 x 1,76 = 22,6 kg/m?
Fettstoffwechsel ,Fettwerte“: Cholesterin, HDL, LDL, Triglyceride jahrlich 1-2x im Jahr Nichtern (letzte Nahrungsaufnahme 8 Stunden
vor Blutabnahme; auch keine Fruchtsafte, keinen
Zuckerstoffwechsel Blutzucker 1-2x im Jahr Milchkaffee oder Ahnliches trinken)
Nierenfunktion Filtrationsleistung der Niere, Urinuntersuchung (Albumin) 1-2x im Jahr 2-4x im Jahr HIV-Infektion und Medikamente (z. B. Tenofovir)

kénnen die Niere schadigen.

ART HELFERZELLEN (/pl)
unverzUglich <200 : ohne oder mit Ko-Erkrankungen
empfohlen ]
1
empfohlen 201-350 : ohne oder mit Ko-Erkrankungen
]
empfohlen 351-500 | bei mindestens einer der folgenden
: Ko-Erkrankungen:
1 - Hepatitis-C-Infektion
: - Hepatitis-B-Infektion (behandlungsbedurftig)
| - Nieren- oder andere Organschaden
______________________ b o o o o e e o e e e e e el D mmmmmmmo--.
zZu erwagen | bei Vorliegen mindestens einer der folgenden
1 Bedingungen:
1
, - Viruslast > 100.000 Kopien/ml
| - Helferzellabfall >50-100 Zellen/Jahr
- Alter uber 50 Jahre
1 - Schwangerschaft
| - hohes Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen
: - Krebserkrankung
____________________ b o o o o e e e e e e e e e e e e D e D mmmmmm—--.
im Allgemeinen : ohne Ko-Erkrankungen
noch nicht 1
beginnen :
zZu erwagen >500 | wenn zwei oder mehrere der oben genannten
| Bedingungen vorliegen
______________________ o o o o e o o e e e e e e e e e el CmCmmmmmoo--.
im Allgemeinen : ohne Ko-Erkrankungen
noch nicht 1
beginnen :
kann angeboten alle Werte wenn der Patient/die Patientin die ART wiinscht

werden

(z.B. zur Risikoreduktion bei serodiskordanter
Partnerschaft) und fur die Therapie bereit ist,
unabhangig von Ko-Erkrankungen

modifiziert nach den Europaischen Therapieleitlinien (EACS) 2009

SYMPTOMATISCHE HIV-INFEKTION

nach den Europaischen Therapieleitlinien (EACS) 2009; www.europeanaidsclinicalsociety.org

Eine Substanz aus der Spalte A wird mit einer festen Kombination aus zwei
NRTIs aus der Spalte B kombiniert. Sprechen medizinische oder andere
Grinde gegen die 1. Wahl, kédnnen auch Medikamente der 2. Wahl eingesetzt
werden.

1  Sustiva® nicht bei Kinderwunsch oder in der Schwangerschaft anwenden (Fehlbildungen
im Tierversuch). Nicht wirksam bei HIV-2-Infektion oder HIV-1 Gruppe O.

2 Viramune ®: Vorsicht bei Einsatz in der Ersttherapie bei Frauen mit Helferzellzahl > 250/pl
und Mannern mit > 400/ul: erhdhte Gefahr von Leberschadigungen. Nicht wirksam bei HIV-
2-Infektion oder HIV-1 Gruppe O.

3 /r = mit Norvir® (Ritonavir) geboosteter Protease-Inhibitor; in Kaletra® ist Ritonavir

Zustand der Knochen

Risikoanamnese, ggf. spez. Rontgenuntersuchung, Kontrolle des Vitamin-
D-Spiegels

alle 1-2 Jahre

alle 1-2 Jahre

Niedrige Vitamin-D-Spiegel (bei HIV-Infektion haufig) erho-
hen das Risiko fur eine Verringerung der Knochendichte.

Neurokognitive Fragebogen/Test alle 1-2 Jahre | alle 1-2 Jahre | Beeintrachtigungen wie z.B. leichte Konzentrations-
Funktionen stérungen oder Verlangsamung fallen ohne Test nicht auf.
Psychischer Zustand Fragebogen/Test alle 1-2 Jahre | alle 1-2 Jahre | Menschen mit HIV haben erhéhtes Depressionsrisiko;
Depressionen werden oft nicht rechtzeitig erkannt.

Krebsfriiherkennung Friherkennung Gebarmutterhalskrebs: PAP-Abstrich jahrlich jahrlich HIV-Positive haben ein erhdhtes Risiko.

Friherkennung Analkarzinom: Inspektion, Tastuntersuchung, ggf. PAP- jahrlich jahrlich

Abstrich (noch nicht etabliert)
Auge Friherkennung einer Zytomegalie-Entziindung der Netzhaut mittels Unter- 4 x im Jahr 2x im Jahr Augenarztliche Untersuchung

suchung des Augenhintergrunds; nur bei CD4-Zellzahl < 200/ul erforderlich.

Bei symptomatischer HIV-Infektion (= 28) oder Aids (= 31) wird eine Behandlung unbe-

dingt empfohlen, unabhangig von der Zahl der Helferzellen und der Viruslast.

Bei schweren Erkrankungen, z.B. einer lebensgefahrlichen opportunistischen Infektion

(= 33), muss ggf. erst mit der Therapie der Infektion begonnen werden, bevor

die ART starten kann, z. B. wegen Wechselwirkungen der Medikamente oder wegen der

Gefahr eines Immunrekonstitutionssyndroms (> 96).

bereits enthalten.

Wirkt auch gegen Hepatitis-B-Virus (HBV). Bei chronischer Hepatitis B als Koinfektion
sollte mindestens ein NRTI, der auch gegen HBV wirksam ist, Teil der ART sein (Atripla®,
Emtriva®, Epivir®, Truvada®, Viread ®).

Ziagen ® (auch in Kivexa® und Trizivir®): Vor Einsatz Test durchfiihren, ob Patient/in
genetische Anlage (HLA B 5701) fiir vermehrtes Auftreten der gefahrlichen Nebenwirkung
,Hypersensitivitatsreaktion hat. Ziagen® sollte bei Personen mit hohem Risiko fir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen oder mit hoher Viruslast (> 100.000/ml) zurlickhaltend eingesetzt
werden.

nach den Europaischen Therapieleitlinien (EACS) 2009; www.europeanaidsclinicalsociety.org

Die oben aufgefiihrten Untersuchungen sind wichtig, um

- den Verlauf der Erkrankung und den Erfolg der Therapie zu beobachten,

- Folge- und Begleiterkrankungen zu vermeiden bzw.

- Folge- und Begleiterkrankungen friihzeitig erkennen und behandeln zu kénnen.

Wichtig ist, dass Menschen mit HIV auch selbst an diese Untersuchungen denken und ihre
behandelnde Arztin/ihren behandelnden Arzt ggf. daran erinnern!
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Uber diese Broschiire

Wer sich heute mit HIV infiziert — dem Virus, das Aids auslésen kann —, hat bei
rechtzeitigbegonnener und konsequent durchgefiihrter Therapie gute Chancen
auf eine anndhernd normale Lebenserwartung bei guter Lebensqualitét. Das
Vollbild Aids gilt mittlerweile als vermeidbare Komplikation der HIV-Erkran-
kung. Allerdings fiigt die Infektion dem Korper auch irreparable Schiden zu,
und bestimmte Erkrankungen kommen bei Menschen mit HIV haufiger vor
und verlaufen anders oder schwerer.

Hinzu kommt: Auch wenn die HIV-Infektion heute als behandelbare, wenn
auch nicht heilbare chronische Erkrankung gilt, unterscheidet sie sich in meh-
rerlei Hinsicht von anderen chronischen Krankheiten: Nach wie vor werden
viele Menschen mit HIV in ihrem Umfeld gemieden oder miissen um ihren
Arbeitsplatz fiirchten, wenn sie ihre Infektion offenlegen. Dabei besteht im
Alltag keinerlei Ansteckungsrisiko, und viele Menschen mit HIV stehen im
Arbeitsleben ihre Frau und ihren Mann. Eine erfolgreiche HIV-Therapie senkt
auflerdem die Infektiositét, das heif3t das Ansteckungsrisiko fiir andere — HIV-
infizierte Schwangere kénnen daher Kinder bekommen, die nicht infiziert
sind, und unter bestimmten Bedingungen ist auch eine HIV-Ubertragung beim
ungeschiitzten Sex unwahrscheinlich. Wir hoffen, mit dieser Broschiire auch
zum Abbau von unbegriindeten Infektionsdngsten und damit von Diskri-
minierung beitragen zu kénnen. Aufierdem wollen wir dazu ermutigen, dass
sich Menschen nach Risikosituationen testen lassen, um die medizinischen
Behandlungsmoglichkeiten optimal nutzen zu koénnen, falls eine Infektion
festgestellt wird.

,HIV-Infektion und Therapie“ informiert daher iiber die wichtigsten Fragen
rund um die Infektion und die Therapie: Welche Auswirkungen hat HIV auf
den Korper, und wie kann man den Zustand des Immunsystems kontrollieren?
An welchen Stellen setzen die Medikamente gegen HIV an, wann und mit
welchen Substanzen sollte man mit einer Behandlung beginnen? Was ist bei
der Therapie zu beachten? Wie sieht es mit Nebenwirkungen und Wechsel-
wirkungen aus, und wie greift die Behandlung in den Alltag ein? Was kann
man selbst zum Behandlungserfolg beitragen?

EINFUHRUNG




Wir haben versucht, so verstandlich wie méglich zu formulieren. Um einige
medizinische Begriffe kommt man aber nicht herum; wo wir sie verwenden,
erklaren wir sie. Den arztlichen Rat will und kann ,HIV-Infektion und The-
rapie“ nicht ersetzen. Aber die Broschiire kann dabei helfen, sich eine eigene
Meinung zu bilden, um mit der Arztin oder dem Arzt iiber die Therapie und den
Zeitpunkt fiir den Therapiebeginn diskutieren zu kénnen.

In der Medizin entwickelt sich alles sehr rasch —vor allem in der HIV-Forschung.
Was heute noch aktuell ist, ist morgen vielleicht schon veraltet. Das gilt auch
fiir die Informationen in dieser Broschiire. Weitere Informationsquellen nen-
nen wir ab S. 113.

Zeichenerklarung:

im Detail, Vertiefung

weiterfuhrende Informationen

HE
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Was ist HIV?

HIV ist die Abkiirzung fiur (engl.) ,Human Immunodeficiency Virus“, zu
Deutsch: ,menschliches Immunschwéche-Virus“. Die Bezeichnung ,Immun-
schwiche-Virus“ deutet bereits an, was HIV im Menschen anrichtet: Es schi-
digt vor allem (aber nicht nur) das Immunsystem, das der Bekdmpfung von
Krankheitserregern und fehlerhaften Kérperzellen dient.

HIV ist ein sogenanntes Retrovirus 1. Seine Erbsubstanz besteht nicht aus dop-
pelstrangiger DNA (wie bei allen Lebewesen und vielen Viren), sondern aus
einstrangiger RNA 2. Wie alle Viren hat HIV keinen eigenen Stoffwechsel und
bendtigt daher Wirts- oder Zielzellen, um sich zu vermehren —im Fall von HIV
eben menschliche Zellen. HIV dringt in diese Zellen ein und programmiert sie

so um, dass sie neue Viren produzieren.

Aufbau

Aus der dufleren Hiille des Virus ragen wie kleine Pilze Komplexe heraus, die
aus den Glykoproteinen 3 gp41 und gp120 bestehen. Sie sind nur locker mit-
einander verbunden, daher kann gpi20 abgesondert und im Blut oder im
Gewebe von HIV-Infizierten nachgewiesen werden. Wahrend gp 41 in der du-
Reren Hiille des Virus steckt, ist gp120 fiir die Bindung an die CD4-Rezeptoren
der Zielzellen entscheidend (= 52).

Eine zweite, innere Hiille, das Kapsid (auch core = Kern genannt), besteht aus
dem Protein p 24. Dieses Protein kann in der akuten Phase der Infektion schon
vor den HIV-Antikdrpern in HIV-Tests nachgewiesen werden (- 25). Im Kapsid
befinden sich die Erbsubstanz des Virus (zwei Kopien der einstrdngigen RNA),
Enzyme (Reverse Transkriptase, Integrase und Protease), die HIV zu seiner

Vermehrung braucht, und weitere Proteine mit unterschiedlichen Funktionen.



HIV IN DER AUSSENANSICHT

gp4l

gp120

HIV IM QUERSCHNITT

Kapsid
Einzelstrang-RNA
Integrase

Protease

Reverse Transkriptase
Virushdlle

kurz fir ,Reverse-Transkriptase-Onkovirus“; Retroviren infizieren tierische und mensch-
liche Zellen und enthalten das Enzym Reverse Transkriptase (= 54), um die im Virus
als RNA vorliegende Erbsubstanz in DNA umzuschreiben.

DNA; Abk. flr (engl.) deoxyribonucleic acid = Desoxyribonukleinsaure;
RNA; Abk. fur (engl.) ribonucleic acid = Ribonukleinsaure

Glykoproteine bestehen aus einem Eiwei3 (Protein) und Zuckergruppen (Glykon).

=

N

(3]
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Was macht HIV im menschlichen Korper?

HIV verdndert und schidigt verschiedene Organe in direkter und/oder indi-
rekter Weise, so zum Beispiel den Darm (- 13), die Nieren, die Knochen (- 14)
und das Gehirn (= 14). Nach wie vor aber wird die HIV-Infektion in erster Linie
als Erkrankung des Immunsystems betrachtet, weil die Schadigung der korper-
eigenen Abwehr die am schwersten wiegende Auswirkung ist.

Das Immunsystem hat unter anderem die Aufgabe, in den Korper eingedrun-
gene Krankheitserreger — z. B. Bakterien, Pilze oder Viren — unschédlich zu ma-
chen. In der Regel kann es solche ,Eindringlinge“ gut abwehren, was man
manchmal auch selbst spiirt: Fieber, Muskel- und/oder Knochenschmerzen,
Abgeschlagenheit und Krankheitsgefiihle konnen Nebenwirkungen von kor-
pereigenen Abwehrstoffen (Zytokine -> 22) sein, die im Zuge der Erregerabwehr
freigesetzt werden. In der Regel bekdmpft das Immunsystem die eingedrun-
genen Erreger aber, ohne dass man etwas spiirt.

Wenn das Immunsystem nicht (mehr) richtig arbeitet, kdnnen auch ansonsten
harmlose Infektionen schwere, sogar lebensbedrohliche Erkrankungen verursa-
chen. Man nennt sie ,,opportunistische Infektionen“ (Abkiirzung ,0I" - 31), weil
sie , die glinstige Gelegenheit“ — ndmlich die Schwiche des Immunsystems —
nutzen; bei intakter Kérperabwehr treten sie nicht auf.

Eine weitere wichtige Funktion des Immunsystems ist das Aufspiiren und die
Vernichtung der tagtéglich im Koérper entstehenden Krebszellen. Bei nicht rich-
tig funktionierender Kérperabwehr erhéht sich auch die Wahrscheinlichkeit,

dass es zu bestimmten Krebserkrankungen kommt.



Schadigung von Organen

Bereits in den ersten zwei bis drei Wochen der HIV-Infektion wird der Darm
schwer geschadigt, das grofite immunologische Organ des Menschen. Im Laufe
der Zeit konnen aber auch die Nieren, die Knochen, das Gehirn, die Blutgefafle,
das Herz oder das Zahnfleisch und der Zahnhalteapparat angegriffen werden
— entweder durch HIV selbst oder durch die mit der Infektion verbundenen

Entzlindungsreaktionen.

SCHADIGUNG VON ORGANEN DURCH HIV

Darm

Bereits kurz nach einer Infektion vermehrt sich HIV massivim Darm und scha-
digt dort das lymphatische Gewebe, das etwa 25% der Darmschleimhaut aus-
macht. Die Darmschleimhaut verliert ihre Barrierefunktion, Teile oder Stoff-
wechselprodukte von Darmbakterien kénnen in den Blutkreislauf gelangen
und dort zu einer Stimulation des Immunsystems fithren. Im Darm ist die
Abwehrfunktion vermindert, sodass sich ansonsten eher harmlose Durch-
fallerreger leichter vermehren und z.B. chronische Durchfélle verursachen
konnen.

Nieren

Die HIV-Infektion kann auch zu einer Beeintrdchtigung der Nierenfunktion
fithren - die Filtrationsleistung der Nieren ist dann herabgesetzt. HIV-Pa-
tient(inn)en, die gleichzeitig eine chronische Hepatitis haben, sowie Menschen
afrikanischen Ursprungs haben ein zusitzlich erhéhtes Risiko. Auch einige
antiretrovirale Medikamente, Schmerzmittel, andere Medikamente und Dro-
gen konnen die Nieren schidigen und ihre Filtrationsleistung herabsetzen.
Menschen mit HIV sollten daher ein- bis zweimal im Jahr, unter ART zwei- bis
viermal im Jahr die Funktion ihrer Nieren untersuchen lassen.

AusfUhrliche Informationen bietet das (altere) MED-INFO ,HIV und Niere“ (= 115).

13
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Knochen

Im Rahmen des normalen Alterungsprozesses nimmt die Knochendichte ab. Ist
die Knochendichte geringer als dem Alter entsprechend, spricht man von
Osteopenie, ist ein krankhafter Zustand erreicht, von Osteoporose. Bei Men-
schen mit HIV kommt es haufiger zu einer Verringerung der Knochendichte als
in der Allgemeinbevolkerung. Zum einen wirkt sich die HIV-Infektion selbst
ungiinstig auf die Knochendichte aus - man vermutet einen negativen Einfluss
auf die Knochen bildenden Zellen sowie eine Anregung der Knochen abbauen-
den Zellen durch bestimmte Entziindungsbotenstoffe. Zudem werden bei
Menschen mit HIV héufiger niedrige Vitamin-D-Spiegel gemessen — dieses
Vitamin fordert die Aufnahme von Kalzium aus der Nahrung, das fiir ein ge-
sundes Knochenwachstum wichtig ist. Zum anderen steht die Verringerung
der Knochendichte auch in Zusammenhang mit antiretroviralen und anderen
Medikamenten. Menschen mit HIV sollten alle ein bis zwei Jahre den Zustand
ihrer Knochen iiberpriifen lassen.

Ausfuhrliche Informationen bietet das MED-INFO ,HIV und Knochen“ (= 115).

Gehirn/Nerven

Die HIV-Infektion kann die Nerven schidigen, mogliche Folge ist eine peri-
phere Polyneuropathie (- 29). Aulerdem kann HIV die Blut-Hirn-Schranke 4
iuberwinden oder umgehen und so ins Gehirn eindringen. Dort befillt es unter
anderem die Astrozyten - sie produzieren chemische Substanzen, die fiir die
Kommunikation der Nervenzellen untereinander wichtig sind. Mogliche, in
Zeiten der ART aber selten gewordene Folge ist die HIV-assoziierte Demenz
oder kurz HIV-Demenz. Leichtere Schidigungen (sog. neurokognitive Defizite)
werden allerdings heute héiufiger festgestellt, da HIV aufgrund der gestie-
genen Lebenserwartung langer ,Zeit hat“, das Gehirn zu schiadigen. Mégliche
Symptome sind Gedéchtnis- und Konzentrationsschwierigkeiten, erhéhte Ab-
lenkbarkeit, Verlangsamung mit Flexibilitétsverlust und verminderter Spon-
taneitit, Schwierigkeiten, mehrere Aufgaben parallel zu bewéltigen, kognitive
Einbufien, Antriebsschwéche, sozialer Riickzug oder Reizbarkeit. Wichtig zu
wissen ist, dass sich im sogenannten Nervenwasser (Liquor = Gehirn-Riicken-
marks-Fliissigkeit) manchmal andere Virusvarianten vermehren als im Blut
bzw. dass im Liquor Virus nachweisbar sein kann, auch wenn im Blut die Virus-
last unter der Nachweisgrenze liegt. Bei Diagnose von neurokognitiven De-
fiziten raten Neurolog(inn)en meist dazu, antiretrovirale Medikamente ein-



zusetzen, die in ausreichender Menge ins Gehirn gelangen konnen (- 93).
Menschen mit HIV sollten auch selbst darauf achten, alle ein bis zwei Jahre
ihre neurokognitiven Funktionen untersuchen zu lassen, und die oder den
behandelnde(n) Arztin/Arzt ggf. daran erinnern - Beeintrichtigungen wie z.B.
leichte Konzentrationsstérungen oder Verlangsamungen fallen ohne Tests oft
nicht auf.

Ausfuhrliche Informationen bietet das MED-INFO ,Neurologische Erkrankungen*
(=>115).

Herz-Kreislauf-System

Es gibt zahlreiche Hinweise, dass die unbehandelte HIV-Infektion mit einem
erhohten Risiko fiir koronare Herzkrankheiten (KHK) verbunden ist, also
Arterienverkalkungen der Herzkranzgefiafle, die zum Herzinfarkt fithren kon-
nen. Arterienverkalkungen im Bereich des Halses oder Kopfes erhéhen das
Schlaganfallrisiko. Eine Rolle spielen hier auch HIV-Medikamente, vor allem
aber Lebensgewohnheiten wie Rauchen, ungesunde Erndhrung und Erndh-
rungsmangel sowie andere Erkrankungen wie Bluthochdruck oder Diabetes
mellitus. Menschen mit HIV sollten einmal jahrlich ihr Risiko fiir Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen untersuchen und ein EKG machen lassen sowie regel-
méBig den Blutdruck kontrollieren.

Ausflhrliche Informationen bietet das MED-INFO ,HIV und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen“ (= 115).

Mund/Rachen/Zahne

Bei schlechter Immunlage weist ein grofRer Teil der HIV-Positiven HIV-bedingte
Verdnderungen im Mund- und Rachenraum auf. Die haufigste Begleiterkran-
kung der HIV-Infektion ist wohl eine Pilzerkrankung der Mundschleimhaut
(Candidose = 30). Auch wiederkehrende Aphthen kommen haufig vor, kleine

Schleimhautgeschwiire im Mundraum; bei fortgeschrittener HIV-Erkrankung

Diese Schranke wird aus Zellen der Blutgefae gebildet, die das Gewebe versorgen;
sie funktioniert wie ein Filter, der nur Stoffe bestimmter GréRe und Beschaffenheit in
das Gehirn hineinlasst. HIV kann moglicherweise Uber infizierte Blutzellen in das
Hirn gelangen oder Zellen der Blut-Hirn-Schranke infizieren, die das Virus dann ins
Gehirn weitergeben; auferdem kann die Schranke z.B. durch Entzindungen und
moglicherweise auch durch Alkohol durchlassiger werden.

[~
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kann es zu grofien, extrem schmerzhaften Geschwiiren kommen, die iiber viele
Wochen nicht verschwinden. Menschen mit HIV leiden zudem héufiger an
Entziindungen des Zahnfleischs und des Zahnhalteapparats, die bei ihnen oft
schneller und schwerer verlaufen. Bei guter Immunlage bzw. rechtzeitiger
Therapie kommen diese Verdnderungen kaum noch vor.

Ausfuhrliche Informationen bietet das MED-INFO ,Mund, Rachen, Zdhne und HIV*
(>116).

Haut

Etwa ein Drittel aller HIV-Infizierten leidet mehr oder weniger stark unter Haut-
trockenheit, meist verbunden mit Juckreiz; die Ursache ist bisher unklar. Neben
einer Austrocknung der oberen Hautschichten liegt der Stérung auch eine ver-
dnderte Talgbildung zugrunde. Austrocknungsekzeme treten oft schon in den
frithen Stadien der Infektion auf. Typisch ist eine feine Schuppung, vor allem an
den Auflenseiten von Armen und Beinen, Flanken und Handriicken. Auch einige
HIV-Medikamente kénnen zu Hauttrockenheit oder Hautausschlag fiithren.

Ausflhrliche Informationen bietet das (altere) MED-INFO ,HIV und Haut“ (= 115).

Schwachung des Immunsystems

HIV befillt unter anderem T-Helferzellen (CD4-Zellen = 21) und vermehrt sich
in ihnen. Die Helferzellen haben die wichtige Funktion, andere Zellen des Im-
munsystems bei der Abwehr eingedrungener Erreger zu steuern. Interessan-
terweise wird nur ein kleiner Teil der CD4-Zellen infiziert (ca.2%); daneben
kann HIV auch andere Zellen befallen, z.B. die CD8-Immunzellen oder Makro-
phagen (= 20).

Mit voranschreitender Infektion nimmt die Zahl und die Funktionsfahigkeit
der CD4-Zellen ab. HIV scheint dazu hauptséchlich dadurch beizutragen, dass
es das Apoptose-Programm 5 der Helferzellen von aufen aktiviert und diese
sich dann selbst zerstéren. Das Immunsystem ist dadurch immer weniger in
der Lage, den Korper vor Krankheiten zu schiitzen.

Wenn sich bei stark geschwichtem Immunsystem opportunistische Infektio-
nen (- 33) oder bestimmte Tumoren (->38) entwickeln, spricht man von Aids
(Acquired Immune Deficiency Syndrome = erworbenes Immunschwéche-Syn-
drom 6).



BEISPIEL FUR DEN VERLAUF EINER HIV-INFEKTION
OHNE ANTIRETROVIRALE THERAPIE

\

Akut- symptomfreie sympto- Vollbild
phase Phase matisches Aids
Stadium
,Helferzellen
"HIV-Antikorper
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Die Zahl der CD4-Helferzellen nimmt ab, die HIV-Viruslast (= 49) steigt.

Das Apoptose-Programm — der programmierte Zelltod — ist ein genetisch veranker-
ter ,Selbstzerstorungsmechanismus“ von Koérperzellen. Es ist normaler Bestandteil
der Zellalterung und dient der Regeneration des Korpers, hilft aber auch bei der
Abwehr von Erregern: Infizierte Zellen werden von Immunzellen erkannt, die das
Apoptose-Programm von aufen ,anschalten” — die infizierten Zellen zerstoéren sich
selbst, die weitere Ausbreitung der Erreger wird eingeddmmt. Funktionieren die
Apoptose-Programme nicht, hat das ein ungebremstes Zellwachstum zur Folge, es

entsteht Krebs.

Syndrom: gleichzeitiges Vorliegen verschiedener Symptome

o

(2]
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Uberaktivierung des Immunsystems

HIV fithrt nicht nur zu einer direkten Schwéchung, sondern auch zu einer per-
manenten Uberaktivitit des Immunsystems. Dabei kommt es vermehrt zu Auto-
immunreaktionen 7, Allergien oder neurodermitisihnlichen Ekzemen. Im Blut
lasst sich eine erhohte Konzentration von Substanzen und aktivierten Immun-
zellen messen, die auf Entziindungsprozesse hindeuten. Entziindungsprozesse
aber schiadigen auch die Blutgefifle, sodass das Risiko von Herz-Kreislauf-

Erkrankungen erhoht ist (= 15).

Am stérksten ausgeprégt sind solche Entziindungsprozesse bei unbehandelten
HIV-Positiven mit hoher Viruslast (iiber 10.000 Viruskopien/ml), aber auch bei
mittlerer (75 — 2.000 Kopien/ml) und niedriger Viruslast (< 75 Kopien/ml) zeigt
sich noch eine erhebliche Immunaktivierung. Bei antiretroviral behandelten
HIV-Infizierten, deren Viruslast unter 75 Kopien/ml liegt, sind die Entziindungs-
reaktionen zwar nur gering ausgepragt, die Immunaktivierung ist gegeniiber
HIV-Negativen aber immer noch erhéht.

AKTIVIERUNG DES IMMUNSYSTEMS DURCH HIV

nach Hunt, 2008

Aktivierung des Immunsystems/

Entzlindungsreaktion

HIV - HIV + HIV +
mit ART ohne ART

VL<75 VL75-2.000 VL>10.000

VL=Viruslast (= 49), ART =Antiretrovirale Therapie



Da aber bei einer erfolgreichen Therapie die Virusvermehrung fast vollstandig
unterbunden ist, muss es noch einen weiteren Grund fiir diese erhéhte Im-
munaktivierung geben. Man vermutet ihn im Darm, dem gréfiten immunolo-
gischen Organ des Korpers: HIV schidigt den Darm (—13) und stért die
Immunbarriere zwischen Darm und Blut, sodass Teile oder Stoffwechselpro-
dukte von Bakterien (z.B. Lipopolysaccharide = Verbindungen aus Fett- und
Zucker-Bestandteilen) in den Blutkreislauf gelangen und dort zu einer stan-
digen Aktivierung des Immunsystems fithren. Unklar ist bislang allerdings,
warum sich das Immunsystem des Darms auch nach jahrelanger erfolgreicher

antiretroviraler Behandlung nicht vollstandig erholt.

Vorzeitige Alterung des Immunsystems

Die antiretrovirale Therapie hat zu einer wesentlichen Verlangerung der Le-
benserwartung von Menschen mit HIV gefiihrt — wer sich heute mit HIV infi-
ziert, kann wahrscheinlich mit einer anndhernd normalen Lebenserwartung
rechnen. Andererseits beschleunigt HIV die Alterung des Immunsystems — vor
allem durch die anhaltenden Entziindungsprozesse infolge der Uberaktivierung
des Immunsystems (- 18). Die Inmmunsysteme von HIV-Positiven zeigen Verin-
derungen, die denen bei dlteren Individuen dhnlich sind, etwa bei der CD4/CD8-
Ratio (= 49), der Produktion von T-Zellen oder der Antikérperantwort der B-Zel-
len (der spezifische oder adaptive Teil des Immunsystems ist mit zunehmen-
dem Lebensalter weniger effektiv, Altere sind empfénglicher fiir Infektionen).

Die ART ermoglicht es also Menschen mit HIV, alt zu werden, aber HIV macht
auch schneller alt. Dadurch gibt es eine Verschiebung weg von den eher
Jtraditionellen” HIV-assoziierten oder aidsdefinierenden Erkrankungen wie
z.B. opportunistischen Infektionen hin zu Erkrankungen, die auch in der Popu-
lation der nicht mit HIV infizierten dlteren Menschen vorkommen. Befordert
werden die durch HIV beschleunigten Alterungsprozesse durch eine unge-
sunde Lebensweise (z.B. Rauchen, Bewegungsarmut, Stress, ungesunde Ernah-
rung, Drogenkonsum) sowie durch Wirkungen von HIV-Medikamenten (= 66).

autoimmun = gegen den eigenen Korper gerichtet. Bei einer Autoimmunreaktion
werden korpereigene Zellen und Gewebe durch Abwehrzellen als fremd eingestuft
und attackiert.

[~
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HIV UND DAS IMMUNSYSTEM

Das menschliche Immunsystem beruht auf einem komplizierten Zusammen-
spiel verschiedenster Mechanismen und Akteure. Grundsitzlich unterscheidet
man die sogenannte unspezifische von der spezifischen oder adaptiven Immun-
abwehr. Zur unspezifischen Immunabwehr gehéren Barrieren wie die Haut,
aber z.B. auch Fresszellen oder Killerzellen — sie konnen korperfremde Struk-
turen auch dann bekdmpfen, wenn der Korper zuvor noch keinen Kontakt mit
ihnen hatte. Die spezifische oder adaptive Immunabwehr kann sich an neue
oder veranderte Krankheitserreger anpassen. Wesentliche Elemente dieses Ab-
wehrmechanismus sind T-Lymphozyten und B-Lymphozyten sowie Zytokine;
sie spielen auch bei der Bekdmpfung der HIV-Infektion eine wichtige Rolle:

Lymphozyten

Lymphozyten sind eine Untergruppe der weifien Blutkdrperchen (Leukozyten),
zu denen des Weiteren Granulozyten und Monozyten gehéren. Granulozyten
wehren vor allem Bakterien, Parasiten und Pilze ab. Monozyten zirkulieren im
Blut und kénnen ins Gewebe iibergehen. Dort ,reifen” sie zu Makrophagen
(,Riesenfresszellen“) oder dendritischen Zellen heran und nehmen kérper-
fremde Strukturen (z.B. von Bakterien oder Viren) in sich auf. Bestandteile sol-
cher Strukturen , prasentieren” sie an der Oberflache - mit ihnen kommen dann

Lymphozyten in Kontakt und l6sen eine umfangreiche Immunantwort aus.
Zur Gruppe der Lymphozyten gehéren

— T-Lymphozyten,

— B-Lymphozyten und

— natiirliche Killerzellen.

T-Lymphozyten

Vorlaufer der T-Lymphozyten werden — wie alle Blutzellen — im Knochenmark ge-
bildet. Die Bezeichnung T-Lymphozyten leitet sich vom Thymus 8 her: In diesem
Organ reifen die Vorlduferzellen heran und ,lernen” dabei, ,kérperfremd* von
Lkorpereigen“ zu unterscheiden. Zu den T-Lymphozyten gehéren u. a. T-Helfer-
zellen (CD4-Zellen), CD8-Zellen und Gedéachtnis-T-Zellen. Ab der Pubertit bildet
sich der Thymus zuriick, die T-Lymphozyten reifen dann in anderen Organen.



T-Helferzellen (CD4-Zellen)

T-Helferzellen - auch Helferzellen, CD4-Zellen oder CD4+-T-Zellen genannt —
haben eine wichtige Steuerungsfunktion im Immunsystem. Sie kénnen
B-Lymphozyten veranlassen, Antikérper zu produzieren, konnen Fresszellen
(z.B. Makrophagen) zu eingedrungenen Erregern dirigieren oder andere T-Zel-
len aktivieren. Man kénnte sie mit Mitarbeitern in einer Feuerwehr-Leitstelle
vergleichen — wenn sie ausfallen, kénnen die Einsatzwagen nicht mehr dort-
hin geleitet werden, wo sie gebraucht werden.

CDg4-Helferzellen sind Zielzellen fiir HIV. Das Virus greift somit die Steue-

rungszentrale des Immunsystems an.

CD8-Lymphozyten

CD8-Lymphozyten werden auch CD8-Zellen oder CD8+-T-Zellen genannt. Sie
haben unterschiedliche Funktionen. CD8-Lymphozyten kénnen korperfremde
Bestandteile an der Oberflache von Zellen erkennen, z.B. Bestandteile von
Viren, die sich — anders als die meisten Bakterien — im Innern der Zellen ver-
mehren. Zytotoxische CD8-Lymphozyten 9 entdecken diese Bestandteile, iden-
tifizieren sie als kérperfremd, greifen die Zellen an und téten sie ab.

Bei ihrer Aktivierung sind zytotoxische Zellen auf die Unterstiitzung der
Helferzellen (CD4-T-Zellen) angewiesen. CD8-Lymphozyten haben fir das
Immunsystem auflerdem noch regulatorische Funktionen. Im Laufe der HIV-
Infektion nimmt auch ihre Zahl ab.

Der Thymus liegt beim Menschen etwas oberhalb des Herzens hinter dem Brustbein
(Sternum).

auch zytotoxische T-Lymphozyten genannt (engl.: cytotoxic T-lymphocytes/CTL);
aus griechisch kytos = Hohle, Hille, Zelle und toxikon = Pfeilgift

o]
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B-Lymphozyten

Auch B-Lymphozyten (oder kurz B-Zellen) werden nach dem Ort benannt, in
dem sie sich entwickeln — beim Menschen und bei einigen anderen Saugern ist
dies vor allem das Knochenmark (engl.: bone marrow). Nach dem Kontakt mit
einem Antigen (einem korperfremden Stoff, z.B. einem Eiweifibestandteil
eines Virus oder Bakteriums, der zur Bildung von Antikérpern 10 fithrt) entwi-
ckelt sich der B-Lymphozyt zu einer Antikérper produzierenden Plasmazelle

oder einer langlebigen Gedachtniszelle.

Natiirliche Killerzellen

Diese Gruppe der Lymphozyten kann korperfremde Zellen sowie virusinfi-
zierte Zellen erkennen und abtoten, ohne dass sie vorher — wie die zytoto-
xischen T-Lymphozyten — durch andere Zellen aktiviert werden miissen.

Zytokine

Zytokine sind korpereigene Proteine, die unter anderem das Wachstum und
die Differenzierung von Korperzellen regulieren und als ,Botenstoffe” fiir die
Kommunikation zwischen Immunzellen dienen. Sie werden von Immunzellen,
aber auch von anderen Korperzellen gebildet. Zu den Zytokinen gehdren
Interleukine, Interferone, koloniestimulierende Faktoren, Chemokine und

Tumornekrosefaktoren.

Interleukine (IL)

Interleukine dienen der Kommunikation der Immunzellen untereinander. Ihre
Wirkungen sind sehr unterschiedlich: Wahrend etwa Interleukin-2 11 (IL-2)
u.a. das Immunsystem zur Produktion von T-Lymphozyten, B-Lymphozyten
und natiirlichen Killerzellen anregt, hemmt IL-10 die Funktion von Makro-
phagen und dampft so die Immunantwort. Interleukine wurden auch als
Arzneimittel zur Therapie der HIV-Infektion erforscht. Bisherige Studien konn-
ten aber keinen Nutzen belegen.

Interferone (IFN)

Interferone werden als Reaktion z.B. auf Bakterien, Viren oder Tumorzellen ge-
bildet und hemmen die Virusvermehrung und das Wachstum infizierter Zellen
oder von Tumorzellen. Aufgrund der antiviralen Wirkung werden Interferone
als Arzneimittel zur Therapie der Hepatitis B oder C eingesetzt, aufgrund ihrer



antitumoralen Wirkung gegen das maligne Melanom (Hautkrebs) und Nieren-
zellkrebs. Gegen HIV sind Interferone als Arzneimittel nur in unbedeutendem
Mafe wirksam.

Koloniestimulierende Faktoren (CSF)

Diese Zytokine regen die Bildung von roten oder weiflen Blutkérperchen an.
Hierzu gehoéren Erythropoetin (EPO), das die Bildung roter Blutkérperchen an-
regt und bei chronischer Blutarmut (z.B. bei Dialyse oder infolge einer Chemo-
therapie bei Krebs) und als Dopingmittel eingesetzt wird, sowie CSF, die Granu-
lozyten, Makrophagen oder beide stimulieren. Granulozyten-stimulierende CSF
steigern die Bildung weifler Blutkérperchen und werden z.B. dann eingesetzt,
wenn die Bildung von Immunzellen infolge einer Chemotherapie bei Krebs zeit-
weise unterdriickt wird.

Chemokine

Chemokine werden bei einer Verletzung (z.B. der Schleimhaut) oder einer
Infektion von Zellen ausgeschiittet,um Immunzellen mit passenden Rezeptoren
zur Bekdmpfung der eingedrungenen Erreger und zur Reparatur des Schadens
yanzulocken“. Manche Chemokine aktivieren zusétzlich Immunzellen, einige
sind an der Organentwicklung und der Bildung von Blutgefafien beteiligt.

Tumornekrosefaktoren (TNF)

Diese Signalstoffe sind bei lokalen und systemischen Entziindungen beteiligt.
Sie werden hauptséchlich von Makrophagen ausgeschiittet und kénnen die
Apoptose, Zellteilung und Zellwachstum, Zelldifferenzierung und die Aus-
schiittung anderer Zytokine anregen.

Hier: Proteine des Blutplasmas aus der Klasse der Globuline = sog. Immunglobuline.
Sie wirken durch verschiedene Mechanismen, etwa durch Neutralisation (die Anti-
kérper binden die Antigene und blockieren diese, sodass sie z.B. ihre toxische
Wirkung nicht mehr entfalten kdnnen) oder durch Markierung von Krankheitserregern,
die dann von Fresszellen erkannt und aufgenommen oder von natlrlichen Killerzellen
abgetotet werden.

Interleukine werden nach der Reihenfolge ihrer Entdeckung in Untergruppen unter-
teilt, die mit Ziffern gekennzeichnet werden.
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Stadien der HIV-Infektion

Die unbehandelte HIV-Infektion verlauft bei jedem Menschen anders. Bei
vielen bleibt die Infektion {iber mehrere Jahre unbemerkt, einige wenige er-
kranken bereits in der akuten Phase der Infektion schwer (Aids - 31), andere
haben nach zwei Jahrzehnten kaum Symptome. Zwischen einzelnen Krank-
heitsphasen liegen oft lange Zeiten ohne korperliche Beschwerden. Es gibt
keine starre Abfolge von Phasen, und selbst, wenn schon aidsdefinierende
Krankheiten aufgetreten sind, kénnen diese Symptome durch eine erfolgreiche

antiretrovirale Therapie wieder verschwinden.

STADIENEINTEILUNG NACH DER CDC-KLASSIFIKATION VON 1993

Die amerikanische Gesundheitsbehérde CDC (Centers for Disease Control and
Prevention) stellte 1993 eine Stadieneinteilung der HIV-Infektion vor, die
Laborwerte (Zahl der Helferzellen) und klinisches Erscheinungsbild verbindet.
Sie wurde auch deshalb eingefiihrt, um versicherungsrechtliche Fragen besser
kldren zu kénnen. Da die Klassifikation aber aus der Zeit vor Einfiihrung der
ART stammt, bediirfte sie heute eigentlich einer Uberarbeitung: Wenn die op-
portunistische Infektion behandelt ist und die Patientin aus unserem Beispiel
infolge der HIV-Therapie wieder iiber ausreichend Helferzellen verfiigt, erfiillt
sie nicht mehr das Kriterium fir das, Vollbild Aids“. In der CDC-Klassifikation
ist dieser Fall aber nicht vorgesehen: Wer einmal die Diagnose , Aids“ hatte,
behalt sie fiir den Rest seines Lebens. Von einer Aktualisierung wére also zu

erwarten, dass man die Diagnose , Aids“ wieder verlieren kann.

CDC-KLASSIFIKATION VON 1993

KLINIK LABOR ASYMPTOMATISCHE SYMPTOMATISCHE AIDS
(CD4-ZELLEN) HIV-INFEKTION HIV-INFEKTION

>500/pl Al B1 Cc1
200-500/ul A2 B2 Cc2
<200/pl A3 B3 C3

Lesebeispiel: Eine Patientin, die bei 150 Helferzellen/ul an einer aids-
definierenden Infektion (z. B. einer PCP) erkrankt, ware im Stadium C3.



Akute HIV-Infektion

Nach einer Infektion auf sexuellem Weg dauert es einige Tage, bis HIV iiber die
Schleimhaut und das Lymphgefiafisystem ins Blut gelangt — direkt im Blut
nachweisen kann man Viren meist nach etwa zehn Tagen, manchmal aber
auch erst spater. Gelangt HIV dagegen direkt in die Blutbahn (z.B. durch Ge-
brauch einer kontaminierten Spritze beim intravenésen Drogengebrauch oder
durch eine Nadelstichverletzung), lasst sich die Viruslast (- 49) schon einige
Tage frither messen.

Die Viruslast steigt innerhalb weniger Tage massiv an, oftmals auf Werte im
Hunderttausender- oder Millionenbereich. Durchschnittlich zwei bis drei
Wochen nach der Infektion treten in der Mehrzahl der Fille unspezifische
Krankheitszeichen wie Fieber, Abgeschlagenheit, Miidigkeit oder Unwohlsein,
Appetitlosigkeit, Kopf- und Gelenkschmerzen, starker Nachtschweif3, Mandel-
und Lymphknotenschwellungen, Hautausschlag, Durchfall, Muskelschmerzen,
schmerzhafte Schluckbeschwerden oder Geschwiire im Mund auf. Manchmal
entstehen auch briaunliche Flecken auf der Brust. Die Beschwerden, die haufig
als Symptome einer Grippe, Erkéltung oder Reisekrankheit fehlgedeutet wer-
den, halten meist etwa sieben bis zehn Tage an und verschwinden dann von
alleine wieder. Wenn keine Symptome auftreten, spricht man von einer kli-

nisch ,stummen®, inapparenten oder asymptomatischen Infektion.

In dieser Phase, die man als ,akute/primdre HIV-Infektion®, ,Primérinfekt”
oder ,Primoinfektion” bezeichnet, erkennt das Immunsystem das Virus als
Eindringling und setzt ihm korpereigene Abwehrzellen entgegen. Zugleich
produziert es Antikorper, die HIV bekdmpfen sollen. Diese lassen sich in der
Regel drei bis sechs, spatestens zwolf Wochen nach der Ansteckung mit einem
HIV-Antikorpertest nachweisen. Mit Erscheinen der Antikérper nimmt die
Konzentration der Viren im Blut und den anderen Korpersekreten wieder ab,
meist auf Werte im Zehntausender-Bereich.

Bereits in der akuten Phase fligt HIV dem Koérper einen erheblichen Schaden
zu - zum Beispiel durch Zerstérung eines grofien Teils der Helferzellen in der
Darmschleimhaut (etwa 60 % aller Helferzellen/Lymphozyten befinden sich
im lymphatischen Gewebe des Magen-Darm-Trakts). Dieser Schaden des Im-
munsystems scheint auch durch eine langjahrige antiretrovirale Therapie
nicht vollstdndig repariert werden zu kénnen.
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Wiahrend der akuten Infektion ist die Ansteckungsgefahr fiir andere beson-
ders hoch, da sich im Blut — und mit geringer zeitlicher Verzégerung auch im
Sperma, in der Scheidenfliissigkeit oder im Fliissigkeitsfilm auf der Darm-
schleimhaut — besonders viele Viren befinden.

Symptomfreie HIV-Infektion

Im Anschluss an die akute Phase fiihlen sich die meisten Infizierten gesund
und bemerken keine Symptome (man spricht hier auch von einer Latenzphase),
obwohl HIV ,in aller Stille das Immunsystem und andere Organe wie z.B. die
Nieren weiter schadigt. Das Immunsystem kann HIV aber zumindest teilweise
unter Kontrolle halten, sodass sich eine Art Gleichgewicht zwischen Virus-
vermehrung und Virusabwehr einstellt. Vermutlich tragen Antikérper, Ab-
wehrzellen und vom Kérper gebildete 16sliche Stoffe dazu bei, dass viele der
stdndig neu produzierten Viren (téglich etwa 10 Milliarden) sowie der von HIV
befallenen Korperzellen zerstort werden.

Dieses Gleichgewicht bleibt meist einige Jahre stabil - abhdngig unter ande-
rem von der Fahigkeit des Immunsystems, HIV zu bekdmpfen, der genetischen
Ausstattung des Einzelnen, dem Lebensalter sowie von Vor- und Begleit-
erkrankungen. Allerdings nimmt mit fortschreitender HIV-Erkrankung die
Zahl der Helferzellen (- 21) und ihre Funktionsfahigkeit ab.

BEGLEITERSCHEINUNGEN DER HIV-INFEKTION

Miudigkeit

Haufig leiden Menschen mit HIV unter Mudigkeit und Energieverlust. Diese
konnen viele Ursachen haben, etwa die HIV-Infektion selbst und das stindig
»auf Hochtouren laufende“ Immunsystem oder andere Erkrankungen wie z.B.
eine chronische Hepatitis B oder C. Auch Eisen- oder Testosteronmangel oder
eine Unterfunktion der Schilddriise konnen zu Miidigkeit fithren. Ein weiterer
Faktor sind die ,iiblichen Verdachtigen“ Nikotin und Alkohol. Nikotin verengt
die Blutgefifie und damit die Durchblutung der Organe; es kommt zu Sauer-
stoffmangel und einer Erhéhung des Kohlenmonoxid-Gehalts des Blutes.
Alkohol schriankt die geistige Leistungsfihigkeit ein und ist bei hoherem
Konsum - vor allem bei dlteren Menschen - ein ,Schlafrduber”. Und nicht zu-



letzt ist Miidigkeit eine typische Nebenwirkung bestimmter antiretroviraler
Medikamente und anderer medikamentéser Therapien, z.B. gegen Bluthoch-
druck (Betablocker), Depressionen (Antidepressiva) oder Psychosen (Neuro-
leptika). Wichtig ist die &rztliche Abklarung der Ursachen. Hilfreich sind die
Reduktion des Alkohol-, Nikotin- und Drogenkonsums, Bewegung an frischer
Luft, ausreichend Schlaf (inklusive Mittagsschlaf), Pausen bei der Arbeit und
Verzicht auf iippige Mahlzeiten.

Ausflhrliche Informationen bietet das MED-INFO ,Mudigkeit — Fatigue — Burn-out
bei HIV/Aids“ (= 116).

Depressionen

In der Allgemeinbevélkerung treten Depressionen bei bis zu einem Fiinftel al-
ler Menschen im Laufe des Lebens auf, in der Gruppe der Menschen mit HIV bei
fast der Halfte. Damit sind Depressionen die hdufigsten Begleiterkrankungen
der HIV-Infektion. Dennoch werden sie oft nicht diagnostiziert. Das liegt auch
daran, dass sich eine Depression z.B. in Form von Konzentrationsstérungen,
Storungen der Hirnleistung, Ein- und Durchschlafstérungen, sexuellen Funk-
tionsstérungen (Lustverlust, Erektionsstérungen usw.) und manchmal auch als
Euphorie oder Manie duflern kann. Gerade wenn die Symptome (noch) nicht
stark ausgepragt sind, werden sie von den Betroffenen und den Angehoérigen
leicht tibersehen oder fehlgedeutet. Erhoht sein kann das Depressionsrisiko,
wenn der Immunstatus sich so verschlechtert, dass der Beginn einer antiretro-
viralen Therapie angezeigt ist (= 84) — das bringen viele HIV-Infizierte mit ei-
nem Fortschreiten der Infektion in Verbindung. Depressive HIV-Patient(inn)en
sind allerdings im Allgemeinen weniger ,therapietreu” (= 97) als nicht depres-
sive Patient(inn)en. Dariiber hinaus verlauft die HIV-Infektion bei ihnen un-
gunstiger, und die Sterblichkeit ist — nicht nur zurtickzufiihren auf die gerin-
gere Therapietreue — hoher. Auch die Selbstmordrate liegt bei Menschen mit
HIV deutlich héher als in der Allgemeinbevodlkerung. HIV-Infizierte sollten alle
ein bis zwei Jahre ihren psychischen Zustand untersuchen lassen, denn ohne
entsprechende Fragebogen oder Tests werden Depressionen haufig nicht er-
kannt.

Ausfuhrliche Informationen bietet die DAH-Broschure ,depression“? (= 114).
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Symptomatische HIV-Infektion

Symptome der HIV-Infektion zeigen sich zun&chst meist als unspezifische
Storungen des Allgemeinbefindens, als Verdnderungen an Haut und Schleim-
héuten, als Magen-Darm-Beschwerden (z.B. Durchfall), lang anhaltende Lymph-
knotenschwellungen in mehreren Kérperregionen, Fieberschiibe, Nachtschweifl
und als erhohte Anfilligkeit fiir Infekte. Ansonsten harmlose Infektionen ver-
laufen schwerer, und es dauert langer, bis sie wieder ausgeheilt sind; aufier-
dem ist die Wundheilung verzégert. Viele Arztinnen und Arzte, die mit der
HIV-Infektion nicht vertraut sind, denken bei solchen Symptomen (noch) nicht
daran, einen HIV-Test anzubieten.

Eine symptomatische HIV-Infektion ist behandlungsbediirftig, das heif3t, es
sollte sofort mit einer antiretroviralen Therapie begonnen werden — unabhén-
gig von der Zahl der Helferzellen.

KRANKHEITSZEICHEN BEI SYMPTOMATISCHER HIV-INFEKTION

Gilirtelrose

Die Gilirtelrose (Herpes Zoster) ist ein Hautausschlag, der durch das Varicella-
Zoster-Virus hervorgerufen wird. Beim Erstkontakt (meist in der Kindheit)
verursacht dieses Virus Windpocken und ,ruht” danach — wie Herpes-simplex-
Viren - lebenslang in Nervenzellen in der Ndhe des Riickenmarks. Bei Immun-
schwéche konnen die bislang vom Immunsystem in Schach gehaltenen Viren
eine Giirtelrose hervorrufen, ebenso im Rahmen eines Immunrekonstitutions-
syndroms (IRIS - 96). Betroffen sind meist einseitig Hautareale, die zu einem
oder mehreren Hautnerven gehoren, z.B. eine Brustseite oder eine Seite des
Gesichts. Bei Befall des Auges besteht die Gefahr der Erblindung. Die Giirtelrose
kiindigt sich in der Regel durch Kopfschmerzen und Krankheitsgefiihl an, es
folgen Schmerzen in einzelnen Hautarealen, nach zwei bis drei Tagen gefolgt

von Blaschen mit wissrigem Inhalt, der ansteckend ist.

Die Therapie erfolgt mit Virostatika (z.B. Aciclovir), Schmerzmitteln und ggf.
Cortison. Bei ausgedehnter Glirtelrose bleiben in etwa 20 % der Falle dauer-
hafte und hartnéckige Schmerzen (Zosterneuralgie) zuriick. HIV-Positive mit
gutem Immunstatus (> 400 Helferzellen/pl Blut), die noch keine Windpocken

hatten, konnen sich impfen lassen.



Verringerung der Blutpldttchen (Thrombozytopenie) und erhéhte Blutungs-
neigung

Die Thrombozytopenie ist eine der haufigsten Symptome der unbehandelten
HIV-Infektion; ihr Auftreten nimmt mit der Dauer der Infektion zu. Ursache
sind vor allem zwei Mechanismen: ein vermehrter Abbau von Thrombozyten
(vor allem in frithen Stadien der Infektion) und eine verminderte Produktion.
Die Verringerung ist in der Regel nur mild, bei den meisten betroffenen HIV-
Patient(inn)en treten ggf. nur leichte Schleimhautblutungen auf. Ernste in-
nere Blutungen sind selten und werden nur bei Thrombozytenwerten unter
30.000/pl beobachtet.

Wiederholtes Fieber iiber 38,5 Grad Celsius, das keine andere Ursache hat

Durchfall ldnger als 1 Monat
HIV vermehrt sich stark im Darm und fiigt ihm schon in den ersten Wochen
nach der Ansteckung massiven Schaden zu (- 13); das Durchfallrisiko erhoht

sich mit steigender Viruslast und sinkender Helferzellzahl.

Periphere Polyneuropathie

Bei der Peripheren Polyneuropathie handelt es sich um eine Schadigung der
langen Nerven in Armen und Beinen. Sie kann mit Schmerzen und Taubheits-
gefiihl, einer Stérung der Schmerzwahrnehmung und des Beriihrungsemp-
findens, aber auch Kribbeln, Brennen und anderen Sensibilititsstérungen ein-
hergehen. Eine Polyneuropathie braucht in der Regel lange, bis sie sich so weit
entwickelt hat, dass man sie selbst spiirt. Ein Facharzt oder eine Fachérztin fiir
Neurologie kann die Nervenschédigung aber schon viel frither feststellen.

Orale Haarleukoplakie (OHL)

Hierbei handelt es sich um weiflliche, haarige bzw. streifige Verdnderungen
seitlich an der Zunge, die sich nicht abwischen lassen. Die Krankheit wird
durch das Epstein-Barr-Virus ausgeldst, mit dem nahezu 100 % der Bevélkerung
infiziert sind und das dhnlich wie das Herpes-simplex-Virus immer wieder re-
aktiviert werden kann. Die orale Haarleukoplakie ist normalerweise harmlos,
aber ein Zeichen fiir eine HIV-Infektion.
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Candidose von Mund und Rachen

Von den iiber 100 Arten von Hefepilzen kdnnen ca.20 Erkrankungen beim
Menschen auslosen. Der haufigste Krankheitserreger ist Candida albicans. Er
besiedelt auch gesunde Haut und Schleimhaute, kann sich aber bei schlechter
Immunlage massiv vermehren und eine Entziindung (Candidose) verursachen,
meist von Mund und Rachen, bei Frauen auch der Scheide (siehe unten); die
betroffene Schleimhaut ist im akuten Stadium gerdtet und geschwollen mit
weiRlichen bis gelblichen abwischbaren Beldgen. Wenn die Candidose hinge-
gen ausgedehnter ist und Speiseréhre, Luftrohre, Bronchien oder Lunge befallt,

zdhlt sie zu den aidsdefinierenden Erkrankungen (= 33).

Candidose der Scheide (ldnger als 1 Monat)
Befallen werden vor allem die Schamlippen und die Vagina. Quélender Juckreiz
und weif’licher, bréckeliger Ausfluss begleiten die Infektion.

Bazillare Angiomatose

Ausloser dieser Infektion sind zwei Arten von Rickettsien-Bakterien; fiir eine
der beiden Bakterienarten sind Katzen die Hauptwirte und Katzenflohe die
Ubertriger. Symptome sind meist dunkle Knétchen und Geschwiire der Haut,
doch auch innere Organe wie Knochen oder Leber kénnen betroffen sein.

Listeriose

Erreger dieser bakteriellen Infektionskrankheit sind Listerien, die meist iiber
rohe Tierprodukte (Milch, Fleisch, Fisch) oder iiber Kontakt mit verunreinigter
Erde iibertragen werden. Bei gesunden Erwachsenen verlduft eine Infektion
mit Listerien meistens symptomlos, doch wahrend der Schwangerschaft oder
bei einem geschwichten Immunsystem kann es zu schweren Verlaufen mit
Hirnhautentziindung (Meningitis), Gehirnentziindung (Enzephalitis) und Blut-

vergiftung (Sepsis) kommen.

Entzlindung des kleinen Beckens, der Eierstocke oder der Eileiter (PID)

Im angloamerikanischen Sprachraum spricht man von Pelvic Inflammatory
Disease (PID) = Entziindungen, die Organe des kleinen Beckens betreffen.
Ursachen sind oft aufsteigende Infektionen mit Bakterien. Krankheitszeichen
treten meist nicht auf oder werden nicht bemerkt; moglich sind Unterleibs-
schmerzen, vermehrter Ausfluss, Schmerzen beim Sex oder unregelmifige

Blutungen.



Zellveranderungen des Muttermundes (Vorstufen von Krebs)

Bei der Entstehung von Krebs am Gebdrmutterhals sind fast immer Human-
papillomaviren (HPV) beteiligt. HPV-Infektionen gehoren zu den weltweit
héaufigsten sexuell iibertragbaren Infektionen. Bei Menschen mit HIV kommt
es hédufiger zu Infektionen mit mehreren HPV-Typen und zu einer Persistenz
der Infektion — d.h., die Infektion ist nach 18-24 Monaten noch nicht ver-
schwunden, wie das sonst meist der Fall ist. Bei einer iiber mehrere Jahre be-
stehenden unbehandelten HPV-Infektion kénnen sich aus infizierten Zellen
Krebsvorstufen entwickeln (= 43). Wenn die Erkrankung weiter fortschreitet
und sich ein Gebarmutterhalskrebs entwickelt, gilt dies als aidsdefinierende

Erkrankung.

Aids

Treten bei einem schweren, durch HIV verursachten Immundefekt bestimmte
Krankheiten auf, spricht man von Aids, auch Aids-Vollbild genannt. Hierzu
gehoren schwere opportunistische Infektionen 12, aidsdefinierende Krebs-
erkrankungen sowie durch HIV ausgeldste Gehirnschiddigungen oder starke
Abmagerung (Wasting). Ohne Behandlung verlaufen viele dieser Erkrankungen
toédlich (Detailinformationen: = 33).

Aids kann verhindert werden

Bei rechtzeitiger Diagnose und Therapie tritt Aids heute praktisch kaum mehr
auf. Trotzdem gibt es in Deutschland derzeit jahrlich noch ca. 1.100 neue Aids-
falle — meist ist dann die HIV-Infektion erst spét entdeckt worden, z.B. wenn
schwere opportunistische Infektionen auftreten, oder es handelt sich um HIV-
Positive, die zwar um ihre Infektion wissen, aber aus unterschiedlichen Griin-

den nicht mit einer Therapie beginnen.

von engl. opportunity = Gelegenheit; opportunistische Infektionen nutzen die ,Gele-
genheit”, die ihnen das geschwachte Immunsystem bietet; bei Menschen mit intak-
tem Immunsystem treten sie in der Regel nicht auf.
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Heute ist aber selbst Aids kein Todesurteil mehr. Opportunistische Infektionen,
aber auch Krebserkrankungen kdnnen sofort behandelt werden, und sobald es
die Situation erlaubt, wird man dann eine gegen HIV gerichtete Therapie be-
ginnen. Allerdings wird sich das Immunsystem dann langsamer und nicht so
gut erholen wie bei Patient(inn)en, die rechtzeitig mit einer HIV-Therapie be-

ginnen, und auch die Sterblichkeit ist héher.

KRANKHEITEN IM STADIUM AIDS

Opportunistische Infektionen

— PCP = Pneumocystis-Pneumonie (eine Form der Lungenentziindung)

— Toxoplasmose des Gehirns

— Zytomegalie-Virus-Infektion, z.B. des Auges

— Candidose = Pilzerkrankung von Speiserdhre, Luftréhre, Bronchien oder
Lunge

— Kryptokokken-Infektion

— Tuberkulose und andere Erkrankungen durch Mykobakterien

— Herpes-simplex-Infektionen der Bronchien, Lunge oder der Speiseréhre

— PML = Progressive multifokale Leukenzephalopathie (Erkrankung des
Gehirns)

— wiederkehrende bakterielle Lungenentziindungen

— Chronische Kryptosporidien-Infektion

— Salmonellen-Sepsis und weitere, seltene Infektionen wie Histoplasmose,

Isosporiasis oder Kokzidioidomykose

Krebserkrankungen

— Kaposi-Sarkom: Tumorerkrankung mit braun-blaulichen Knoten
auf Haut und Schleimhé&uten sowie weiterem Organbefall

— Maligne Lymphome: bésartige Tumoren, die von den Lymphozyten

ausgehen

Weitere Erkrankungen
— Wasting-Syndrom (Gewichtsverlust)
— HIV-Enzephalopathie (degenerative Erkrankung des Gehirns)



AIDSDEFINIERENDE ERKRANKUNGEN

Opportunistische Infektionen

Opportunistische Infektionen (OI) treten in der Regel bei niedrigen Helfer-
zellzahlen auf; bei erfolgreich antiretroviral Behandelten kommen sie kaum
noch vor. Dennoch entfallen jedes Jahr ungefahr 30 % aller Todesfille bei Men-
schen mit HIV auf opportunistische Infektionen — meist handelt es sich dabei
um Menschen, die ihre HIV-Diagnose erst im Vollbild Aids erhielten, die trotz
rechtzeitiger Diagnose zu spat mit der Therapie begonnen hatten oder die keine
antiretroviralen Medikamente einnehmen wollten. Fiir Arzte und Arztinnen ist
es oft schwierig, eine OI zu erkennen, vor allem dann, wenn kein HIV-Test ge-
macht wurde und sie sich auf diesem Gebiet nicht auskennen. Wichtig ist da-
her, sich von erfahrenen HIV-Spezialist(inn)en behandeln zu lassen, selbst
wenn man dafiir ldngere Fahrtzeiten in Kauf nehmen muss; sie kénnen bei
niedriger Helferzellzahl dann auch durch eine Antibiotika-Prophylaxe das
(Wieder-)Auftreten von Opportunistischen Infektionen verhindern. Adressen
bekommt man bei den Aidshilfen sowie bei der Telefon- oder Onlineberatung
der Aidshilfen (- 118).

Pneumocystis-Pneumonie (PCP)

Anhaltender trockener Husten ohne Auswurf, leichtes Fieber und Luftnot bei
korperlicher Belastung (beispielsweise Treppensteigen) sind die ersten Zeichen
dieser Lungenentziindung, die durch den Erreger Pneumocystis jiroveci ausge-
16st wird. Dieser Schlauchpilz kommt iiberall vor, und man kann den Kontakt
mit ihm nicht vermeiden. Eine Erkrankung 16st er aber nur bei geschadigtem
Immunsystem (v.a. bei weniger als 250 Helferzellen/pl Blut) aus.

Die PCP ist eine schwere Erkrankung — nicht selten miissen Patienten maschi-
nell beatmet werden, die Sterblichkeit ist hoch. In der Regel tritt sie nur noch
bei Personen auf, deren HIV-Infektion nicht bekannt ist. Die PCP wird dann
vom Hausarzt oder der Hausarztin oft nicht erkannt, sodass die Patienten mit
einem nicht wirksamen Antibiotikum behandelt werden. Wirksam ist das
Antibiotikum Cotrimoxazol, das bei niedrigen Helferzellzahlen (<200) auch
zeitlich begrenzt als Prophylaxe gegeben wird.
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Toxoplasmose

Der Erreger — Toxoplasma gondii - ist ein Parasit, der hauptsachlich tiber rohes
oder nicht durchgegartes Fleisch und gelegentlich durch Katzenkot iibertragen
wird. Er kann alle Zellen des menschlichen Korpers befallen, verbreitet sich aber
besonders im Gehirn. Die ersten Symptome sind meist dumpfe Kopfschmerzen
und Fieber. Spater kann es zu Lihmungen oder Taubheitsgefiihl in Armen oder
Beinen, Sprach-, Seh- oder Hoérstérungen, Benommenheit, Konzentrations-
schwéche und Verhaltensdnderungen kommen. Die Toxoplasmose des Gehirns
ist lebensgefdhrlich. Bei einer Toxoplasmose handelt es sich nahezu immer um
eine alte Infektion, die bei Immunschwéche (<100 CD4-Zellen/pl Blut) wieder
ausbricht. Die Erkrankung befallt bei HIV-Infektion v.a. das Gehirn (zerebrale
Toxoplasmose). Behandelt wird sie mit Antibiotika.

HIV-Patienten, die keine Antikorper gegen Toxoplasmose haben (also noch nicht
mit den Erregern in Kontakt gekommen sind), sollten den Konsum von rohem
oder nicht durchgegartem Fleisch und den Kontakt mit Katzenkot meiden. Bei
niedrigen Helferzellzahlen kann zudem eine Prophylaxe mit Antibiotika (Cotri-
moxazol) erfolgen, bis die CD4-Zellzahl (infolge ART) stabil iiber 200/pl Blut
liegt.

Zytomegalie-Virus-Infektion

Das Zytomegalie-Virus (CMV) gehort zur Familie der Herpesviren und kann
sich in verschiedenen Organen ansiedeln, befillt aber bei Immunschwiche
meist die Netzhaut (Retina) oder den Verdauungstrakt, seltener die Lunge oder
das Gehirn. Die meisten Menschen hatten in ihrem Leben bereits Kontakt mit
dem Virus. Bei Immunschwiche kénnen die Viren, die sich noch im Kérper auf-
halten, reaktiviert werden und eine Erkrankung auslésen, z.B. eine Entziindung
der Netzhaut (Retinitis). Warnzeichen sind verschwommenes und unscharfes
Sehen, Probleme beim rdumlichen Sehen, Einschrankungen des Gesichtsfeldes,
Flimmern und ,Schneegestober” vor den Augen. Wird eine Retinitis nicht
rechtzeitig behandelt, kann sie rasch zur Erblindung fiihren.

Die Diagnose wird durch den Augenarzt oder die Augendirztin gestellt, doch
sind Fehldiagnosen haufig, wenn die HIV-Infektion nicht bekannt ist. Die
Therapie erfolgt mit Virostatika 13 (z.B. Ganciclovir), ein schon entstandener

Schaden der Netzhaut kann allerdings nicht mehr riickgdngig gemacht werden.



Bei HIV-Patienten mit schlechtem Immunstatus (<200 Helferzellen/pl) wird
zur Fritherkennung einer Zytomegalie-Infektion alle drei Monate eine Unter-
suchung beim Augenarzt durchgefiihrt.

Candidose von Speiserohre, Luftrohre, Bronchien oder Lunge

Eine Candidose der Speiserdhre (v.a. bei < 250 Helferzellen/pl Blut) macht sich
durch Schluckstérungen und Schmerzen hinter dem Brustbein bemerkbar. Die
Therapie erfolgt mit einem Antimykotikum 14 (z.B. Fluconazol). Bei schlech-
tem Immunstatus sollte zur Fritherkennung regelmiafiig der Mund-Rachen-

Raum auf weifle abstreifbare Belage untersucht werden.

Kryptokokken-Infektion

Der Hefepilz Cryptococcus neoformans verursacht bei schwerer Immun-
schwéche Infektionen v. a. der Lunge und des Gehirns. In Europa ist die Er-
krankung selten, in den USA und Stidosteuropa haufiger. Die Therapie erfolgt
iber langere Zeit mit einer Kombination verschiedener Antimykotika. Die
Sterblichkeit ist hoch.

Tuberkulose

Die Tuberkulose ist eine bakterielle Erkrankung, die zahlreiche Organe, vor
allem aber die Lunge beféllt. Weltweit ist sie bei HIV-Infizierten die bedeu-
tendste Infektionskrankheit; vor allem in Afrika und Osteuropa ist die Zahl der
Menschen, die mit HIV und Tuberkelbakterien infiziert sind, hoch. Viele Men-
schen haben im Laufe ihres Lebens Kontakt mit Tuberkelbakterien gehabt, ohne
zu erkranken. Bei geschwiéchtem Immunsystem, z. B. infolge einer HIV-Infektion
oder schlechter Erndhrungslage, konnen sich die Bakterien dann eher gegen das
Immunsystem durchsetzen. Auch eine ,alte, eigentlich ausgeheilte Tuberkulose
kann dann reaktiviert werden. An Tuberkulose erkranken kénnen Menschen

mit HIV auch bei gutem Immunstatus, also unabhéngig von der Helferzellzahl.

Frihsymptome der Tuberkulose sind Schwiche, Appetitlosigkeit, Gewichts-
abnahme, geschwollene Lymphknoten, Nachtschweify und Husten — zunéchst
ohne viel Auswurf, spater mit blutigem Auswurf. Diagnostiziert wird die

Virostatikum = Stoff, der die Vermehrung von Viren hemmt

Antimykotikum = Mittel zur Behandlung von Pilzinfektionen

‘I—‘
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Tuberkulose durch Rontgenaufnahmen der Lunge und den Nachweis von
Tuberkelbakterien (z.B. im Auswurf, Magensaft oder Bronchialsekret). Die
Therapie mit Antibiotika dauert mindestens ein halbes Jahr. Um eine
Resistenzbildung zu verhindern, werden mehrere Antibiotika gleichzeitig ein-
gesetzt. Ein wachsendes Gesundheitsproblem stellen Infektionen mit Tuber-
kulose-Bakterien dar, die bereits gegen mehrere Antibiotika oder sogar gegen
fast alle Antibiotika resistent sind (MDR-TB 15 bzw. XDR-TB 16).

Die Therapie mit Antibiotika ist nebenwirkungsreich und muss ggf. mit einer
ART abgestimmt werden, da es zu Wechselwirkungen zwischen Tuberkulose-
und HIV-Medikamenten kommen kann. Ob die Therapie der HIV-Infektion
gleichzeitig mit der Therapie der Tuberkulose oder zeitversetzt erfolgt, muss

im Einzelfall entschieden werden.

Wenn sich das Immunsystem nach Beginn einer ART wieder erholt, kommt es
bei einem Teil der Patienten im Rahmen eines sog. Immunrekonstitutions-
syndroms (IRIS; = 96) voriibergehend zu Tuberkulose-Symptomen wie Fieber
und geschwollenen Lymphknoten, die auch zu eitrigen Abszessen fithren kén-
nen. Diese Symptome verschwinden mit der Zeit wieder, miissen aber arztlich

beobachtet werden.

Atypische Mykobakteriose

Neben den Tuberkulose-Erregern konnen auch andere Bakterien tuberkulose-
dhnliche Krankheitsbilder verursachen, vor allem Mycobacterium avium com-
plex (MAC). Die Erreger kommen praktisch tiberall vor, es erkranken fast nur
Patienten mit weniger als 50 CD4-Zellen/pl. Nach Einfithrung der ART ist die
Infektion daher bei uns selten geworden und tritt fast nur im Rahmen eines
Immunrekonstitutionssyndroms (= 96) oder bei nicht diagnostizierter HIV-
Infektion auf. Am haufigsten kommt es heute zu Lymphknoten-Abszessen, die
fast iiberall lokalisiert sein kénnen. Auch Fieber, Gewichtsabnahme, Durchfall

(bei weniger als 100 Helferzellen) und Bauchschmerzen kommen vor.

Schwere/anhaltende Herpes-Infektion

Die Erreger Herpes-simplex-Virus Typ 1 (HSV-1) und Typ 2 (HSV-2) befallen vor
allem die Haut und Schleimhaut. HSV-1 verursacht meist ,Lippenherpes” mit
juckenden Bldschen an Lippen, Mund und Zunge, HSV-2 verursacht eher geni-
talen Herpes mit Bldschenbildung an den Schleimh&uten von Penis, Scham-

lippen und Anus. Die Herpesviren ,ruhen” nach dem Ausheilen der Geschwiire



lebenslang in bestimmten Nervenzellen nahe dem Riickenmark (Ganglien)
und koénnen durch bestimmte Ausléser (z.B. Infektionskrankheiten, starke
Sonneneinstrahlung, Stress, Menstruation, Schlafmangel) oder bei Abwehr-
schwiche immer wieder zu Beschwerden fithren.

Bei Menschen mit geschwéchtem Immunsystem (z.B. infolge einer Chemo-
therapie oder einer HIV-Infektion, v.a. bei < 250 Helferzellen/pl Blut) kommt es
haufiger zum Wiederauftreten eines Herpes sowie zu ungewohnlichen und
schweren Verldufen, z.B. mit grof¥flichigen Ekzemen, Hirnhaut- oder Gehirn-
entzlindung oder einem Befall innerer Organe wie Lunge oder Leber. Kommt es
bei HIV-Infizierten zu einer Herpes-Infektion des Auges, der Speiserchre, des
Gehirns oder der Atemwege und dauert diese langer als vier Wochen an, spricht
man von einer aidsdefinierenden Erkrankung. Die Therapie erfolgt mit einem
Virostatikum, z.B. Aciclovir. Bei haufigem Wiederauftreten der Erkrankung
kann in seltenen Féllen eine Prophylaxe mit Aciclovir erfolgen.

Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML)
Diese Erkrankung des Zentralnervensystems wird durch das JC-Virus (JCV) 17
hervorgerufen. Bei nicht behandelter HIV-Infektion ist die Sterblichkeit hoch.

Kontakt mit JCV hatten in ihrem Leben mehr als drei Viertel aller Menschen.
Bei Immunschwiche kann das Virus reaktiviert werden. Meist tritt die PML bei
sehr niedriger Helferzellzahl auf (<100/pl Blut), in 5—10 % der Fille jedoch auch
beimehrals 200 Helferzellen/pl Blut. Die Erkrankung fithrt zu einem Untergang
von Zellen v.a. in der weiflen Hirnsubstanz. Charakteristisch sind kognitive
Storungen (im Lernen, Erinnern, Denken), Seh- und Sprachstérungen sowie
Lihmungen, wie sie etwa auch bei einem Schlaganfall vorkommen. Die Dia-
gnose erfolgt in erster Linie mit bildgebenden Verfahren wie einer MRT
(Magnet-Resonanz-Tomografie). Eine spezifische Therapie gegen das Virus gibt
es nicht, in Studien werden einige Substanzen erprobt. Im Vordergrund steht
daher der Beginn oder die Optimierung einer ART — wichtig ist, dass die

Medikamente das Gehirn erreichen (= 93).

MDR-TB = multi-drug-resistant tuberculosis/multiresistente Tuberkulose
XDR-TB = extensively drug-resistant tuberculosis

benannt nach John Cunningham, dem Patienten, aus dem dieses Virus 1971
erstmals isoliert wurde

&
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Wiederkehrende bakterielle Lungenentziindungen
Die hiufigsten Erreger bakterieller Lungenentziindungen bei Menschen mit
HIV sind Pneumokokken und Himophilus influenza. Typische Symptome sind

hohes Fieber, Husten und Auswurf. Die Behandlung erfolgt mit Antibiotika.

HIV-Infizierten wird bei ausreichender Helferzellzahl (>200/pl Blut) eine
Pneumokokken-Impfung empfohlen. Die Impfung wird alle sechs Jahre wie-
derholt und kann zusammen mit der jihrlichen Grippeschutzimpfung im
Oktober oder November erfolgen.

Chronische Kryptosporidien-Infektion

Kryptosporidien sind Parasiten, die schwere Durchfélle hervorrufen. Bei Men-
schen mit intaktem Immunsystem und bei HIV-Positiven mit Helferzellzahlen
>200/pl Blut heilt die Infektion nach einigen Tagen aus. Bei schlechtem
Immunstatus kann die Infektion chronisch werden — mit wochen- oder monate-
langen schwersten Durchféllen, Darmkrampfen, hdufigem Stuhlgang und ho-
hem Flissigkeitsverlust. Eine spezifische Therapie gegen Kryptosporidien gibt
es nicht, einige Medikamente werden in Studien erprobt. Wichtig ist die
Ruhigstellung des Darms mit Loperamid bwz. Opium-Tinktur und - falls noch
nicht geschehen — der Beginn einer ART. Mit Besserung des Immunstatus kann
das Immunsystem die Kryptosporidien eliminieren.

Krebserkrankungen

Bei Menschen mit HIV treten bestimmte Krebsformen héufiger und in jiin-
geren Jahren auf als in der Allgemeinbevélkerung. Eine dhnliche Haufung von
Krebserkrankungen sieht man bei Patient(inn)en nach Organtransplantatio-
nen - bei ihnen wird die Immunabwehr durch Medikamente unterdriickt, da
der Korper sonst das transplantierte Organ abstofien wiirde. Die HIV-Infektion
ist also (wie auch die Immunsuppression nach Organtransplantation) ein
Risikofaktor fiir das Auftreten von Krebs. Mit Einfithrung der antiretroviralen
Therapie hat sich das Auftreten einiger Krebserkrankungen (z.B. Kaposi-
Sarkom) verringert; bestimmte Krebserkrankungen (z.B. Hodgkin-Lymphom,
Analkarzinom) kommen aber bei Menschen mit HIV trotz ART immer noch
haufiger vor als in der Allgemeinbevolkerung.



Kaposi-Sarkom

Beim Kaposi-Sarkom 18 (KS) handelt es sich um einen normalerweise sehr sel-
tenen, v.a. an den Beinen &lterer Médnner auftretenden, meist gutartigen
Hautkrebs. Bei HIV-Positiven mit stark geschwéchtem Immunsystem (betrof-
fen sind fast ausschliefflich Madnner) konnen neben Haut und Schleimhauten
auch innere Organe betroffen sein. An der Entstehung des KS ist wahrschein-
lich auch ein Humanes Herpes-Virus (HHV-8) beteiligt. Seit Einfithrung der
ART ist das Kaposi-Sarkom insgesamt selten geworden.

Typisch fiir das KS sind rétlich-blaulich-braunliche Hautverdnderungen, die
sich innerhalb weniger Tage entwickeln konnen. Der Verschluss von Lymph-
bahnen durch das Tumorgewebe kann zu Wassereinlagerungen und zum
Anschwellen der Beine fithren. Der Befall innerer Organe (Herz, Lunge, Darm)
ist lebensbedrohlich.

Die Therapie besteht v.a. im Beginn bzw. der Optimierung einer ART, denn bei
gutem Immunstatus tritt die Erkrankung praktisch nicht mehr auf. Zuséatzlich
kann der Einsatz einer Chemotherapie, einer Interferontherapie oder — bei auf
die Haut beschranktem Befall — eine lokale Therapie (z.B. Operation oder
Bestrahlung) sinnvoll sein.

Maligne Lymphome

Maligne Lymphome sind bésartige Erkrankungen, die von Lymphozyten ausge-
hen. Umgangssprachlich werden sie auch als Lymphdriisen- oder Lymphknoten-
krebs bezeichnet. Das lymphatische System mit ,Lymphozytennestern” kommt
jedoch nicht nur in Lymphknoten, sondern auch in der Milz, in den Schleimhauten
des Magen-Darm-Trakts, der Leber und dem Knochenmark vor. Bei Menschen mit
HIV-Infektion treten Lymphome haufiger auf als in der Allgemeinbevolkerung.

Klinische Zeichen eines Lymphoms sind schmerzlose Vergréfierungen der
Lymphknoten (z.B. am Hals, in den Achseln oder Leisten, im Brustkorb, im
Bauch), hdufig sind auch Fieber, Nachtschweif}, ungewollte Gewichtsabnahme
und Leistungsabfall. Wenn weitere Organe befallen sind, kommen fiir dieses
Organ typische Beschwerden hinzu (z.B. Blutungen bei Befall der Magen-
schleimhaut, Anstieg der ,Leberwerte” bei Leberbefall). Die genaue Diagnose

benannt nach dem ungarischen Arzt Moritz Kaposi, der es 1872 erstmals beschrieb
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erfolgt durch eine Punktion eines Lymphknotens bzw. eine Knochenmarkpunk-
tion. Die Gewebeprobe gibt Aufschluss dariiber, um welche Art von Lymphom
es sich handelt. Mittels Computertomografie und anderer Verfahren wird ab-
geschitzt, welche Lymphknotenstationen und welche Organe betroffen sind
(Staging). Anhand der Art des Lymphoms und des Ausbreitungsgrades wird
dann die Therapie festgelegt.

Meist wird eine Chemotherapie durchgefiihrt, ggf. ergénzt durch eine Bestrah-
lung (z.B. grofier Lymphknotenpakete) oder eine Antikorpertherapie. Auf3er-
dem wird zur Verbesserung des Immunstatus der Beginn einer ART empfohlen.
Lymphome sind heute in der Regel gut behandel- bzw. heilbar.

Non-Hodgkin-Lymphome (NHL)

Maligne NHL sind die aidsdefinierende Erkrankung mit der héchsten Sterblich-
keit. Thre Haufigkeit ist aber seit Einflihrung der ART stark zuriickgegangen,
wenn auch nicht so stark wie beim Kaposi-Sarkom.

Primdre ZNS-Lymphome (PZNSL)
PZNSL sind eine Form von Non-Hodgkin-Lymphomen, die im Gehirn entstehen.
Sie sind schwer zu therapieren, die Sterblichkeit ist hoch. Im Zeitalter der ART

sind sie jedoch extrem selten, bei gutem Immunstatus treten sie nicht auf.

Weitere Erkrankungen

Wasting-Syndrom

Unter dem klassischen Wasting-Syndrom versteht man eine ungewollte Ge-
wichtsabnahme von mindestens 10 % des urspriinglichen Kérpergewichts, die
mit anhaltendem Durchfall und/oder Fieber auftritt und nicht durch eine
Infektion bedingt ist. Gewichtsverlust kann in allen Stadien der HIV-Erkran-
kung beobachtet werden. Unbehandelt nehmen etwa ein Drittel der HIV-Infi-
zierten in der asymptomatischen Phase und die meisten Patient(inn)en mit
Vollbild Aids an Gewicht ab.

HIV-Enzephalopathie (HIVE)

Enzephalopathie ist ein Sammelbegriff fiir Erkrankungen oder Schadigungen
des Gehirns; eine HIV-Enzephalopathie beruht auf der Infektion des Zentral-
nervensystems mit HIV, synonym wird auch von HIV-Demenz (->14) gespro-
chen - ohne antiretrovirale Therapie erkranken etwa 15—20 Prozent der Patient-

(inn)en daran.



Haufige Begleit- und Folgeerkrankungen
der HIV-Infektion

HIV und Hepatitis-Koinfektionen

HIV und Hepatitis A/B

Um eine Schidigung der Leber zu verhindern, sollten Menschen mit HIV gegen
Hepatitis A und B geimpft sein. Bei schwerer Immunschwaiche infolge einer HIV-
Infektion kann ein Impfschutz gegen Hepatitis A oder B allerdings verloren ge-
hen. Wenn durch eine HIV-Therapie die Helferzellzahl wieder iiber 200/pl liegt,
sollte der Impfschutz tiberprift und die Impfung ggf. aufgefrischt werden.

HIV und chronische Hepatitis B/C

Die chronische Hepatitis B oder C fiihrt bei Menschen mit HIV schneller zu ei-
ner Leberzirrhose als bei Personen, die nur mit Hepatitis B oder C infiziert sind.
Bei niedriger HIV-Viruslast (- 49) schreitet die Verhartung der Leber (Fibrose)
nicht mehr so schnell voran — HIV-Positiven mit einer chronischen Hepatitis B
oder C wird daher empfohlen, schon frither mit einer ART zu beginnen (- 86).

Bei HIV-Infizierten unter ART, die auch mit Hepatitis-B-Virus (HBV) infiziert sind,
wird HBV bei Einsatz bestimmter Medikamente automatisch ,mitbehandelt”
(- 92). Bei einer Umstellung der HIV-Therapie darf dann nicht vergessen werden,
dass auch die neue Medikamentenkombination eine gegen Hepatitis B wirksame
Substanz enthalten muss, da es sonst zum Wiederaufflammen der chronischen
Hepatitis B mit einer schweren akuten Entziindungsreaktion kommen kann.

Bei HIV-Infizierten, die auch mit Hepatitis-C-Virus (HCV) infiziert sind (in
Deutschland sind das ca.10-15% aller Menschen mit HIV), sollte die Helferzell-
zahl liber 350/pl liegen (z.B. durch eine antiretrovirale Therapie), bevor mit
einer Hepatitis-C-Therapie begonnen wird; die Erfolgsaussichten sind dann
besser.

Gegen die Hepatitis C gibt es keine Impfung. Daher wird fiir Menschen mit HIV
eine jahrliche Untersuchung auf Hepatitis-C-Antikérper empfohlen. Die Erkran-
kung hinterldsst keine Immunitat: auch wenn man einmal eine Hepatitis C

durchgemacht hat und geheilt ist, kann man sich immer wieder anstecken.
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HIV und andere sexuell iibertraghare Infektionen

Zwischen der HIV-Infektion und anderen sexuell iibertragbaren Infektionen
(sexually transmitted infections/STIs) besteht ein direkter Zusammenhang:
Viele STIs fithren zu Entziindungen, Geschwiiren oder Lasionen von Schleim-
héauten, die beim Sex beteiligt sein konnen, und erhéhen so das Risiko einer
HIV-Ubertragung. Und umgekehrt ist fiir Menschen mit unbehandelter HIV-
Infektion das Risiko erhoéht, dass eine Infektion mit einem sexuell iibertrag-
baren Erreger vom Immunsystem nicht unter Kontrolle gebracht werden kann,
sondern zu einer Erkrankung fiihrt. Es kommt daher bei HIV-Infizierten hau-
figer oder friither zu systemischen Verlaufen, d.h., die Erreger breiten sich iiber
ein Organsystem aus (bei einer Herpes-simplex-Infektion z.B. konnen die Viren
das Zentralnervensystem befallen. Auch chronische Verldufe, z.B. bei der
Hepatitis B und C, sowie Rezidive und reaktivierte Infektionen sind haufiger.
Rezidive — ein Wiederauftreten einer Erkrankung nach nicht vollstindiger
Therapie, z.B. durch zu kurzen oder ineffektiven Antibiotika-Einsatz — sind ein
Problem bei der Syphilis und Hepatitis C, weshalb nach Abschluss der Be-
handlung Kontrolluntersuchungen durchgefithrt werden. Reaktivierungen
kommen z.B. bei der Hepatitis B vor: Auch bei einer Ausheilung verbleiben
Hepatitis-B-Viren in Leberzellen, die bei intaktem Immunsystem kontrolliert
und an der Vermehrung gehindert werden, sich bei geschwachtem Immun-

system aber wieder vermehren.

Sexuell aktive Menschen mit HIV sollten sich mindestens einmal im Jahr auf
sexuell ibertragbare Infektionen untersuchen lassen, vor allem auf Syphilis,
Hepatitis C, Gonorrh6é und Chlamydien. Allerdings sind in der STI-Diagnostik
und -Behandlung Besonderheiten zu beachten - sie gehdren in die Hinde von
besonders auf diesem Gebiet erfahrenen Arztinnen und Arzten. So kann z.B.
ein Suchtest auf Syphilis trotz klarer Symptome bei schlechter Immunlage ne-
gativ ausfallen (falsch negatives Ergebnis). Bei der Therapie einer Hepatitis B
oder C miissen die Medikamente zudem ggf. mit den zur HIV-Therapie einge-
setzenSubstanzenabgestimmtwerden. Auchbei Antibiotika oder Antimykotika
(Mittel gegen Pilze) sind Wechselwirkungen mit der antiretroviralen Therapie
moglich.

Ausflhrliche Informationen bietet die info+-Broschire ,sexuell Ubertragbare krank-
heiten” (= 114).




HIV und Krebs

Krebsvorstufen und Krebs bei unbehandelter HPV-Infektion

Bei einer iiber mehrere Jahre bestehenden Infektion mit bestimmten Typen
von Humanpapillomaviren (HPV) kénnen sich aus infizierten Zellen Krebs-
vorstufen entwickeln, sogenannte intraepitheliale Neoplasien. ,Intraepithe-
lial“ bedeutet, dass sich die Neubildung von Gewebe (Neoplasie) auf das Epithel
(die oberste Haut- bzw. Schleimhautschicht) beschrankt und die Membran
zum darunter liegenden Bindegewebe und den BlutgefafRen noch nicht durch-
brochen ist. Es handelt sich also nicht um Krebs, eine Metastasierung in andere
Korperteile ist nicht moéglich. In seltenen Fillen (abhéngig u.a. vom Zustand
des Immunsystems) schreitet die Erkrankung weiter fort und betrifft dann
auch das unter dem Epithel liegende Gewebe. Bésartige Geschwulste, die vom

Epithel ausgehen, bezeichnet man als Karzinome.

Menschen mit HIV sind zwei- bis sechsmal hiufiger von analen HPV-Infek-
tionen betroffen, und zwar unabhéingig vom Geschlecht und den ausgeiibten
Sexualpraktiken; Analkarzinome kommen bei ihnen deutlich haufiger vor als
im Durchschnitt der Bevolkerung. Bei HIV-infizierten Frauen sind zudem
Zervixkarzinome (Gebarmutterhalskrebs), die bei ihnen eine aidsdefinierende
Erkrankung darstellen (-33), sehr viel haufiger als bei nicht infizierten

Frauen.

HIV-Infizierte sollten sich mindestens einmal jahrlich auf Vorstufen von Anal-
karzinomen untersuchen lassen, Frauen mit HIV mindestens einmal jahrlich
die Fritherkennungsuntersuchung fiir Gebdrmutterhalskrebs (PAP-Abstrich) in
Anspruch nehmen. Wenn diese Untersuchungen konsequent wahrgenommen
werden, konnen Krebsvorstufen frithzeitig erkannt und behandelt werden, um
die Entstehung von Karzinomen zu verhindern.

Ausflhrliche Informationen bietet die info+-Broschire ,sexuell Ubertragbare krank-
heiten“ (= 114).
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Multizentrischer Morbus Castleman (MCD)

MCD ist eine sehr seltene, aber schwer verlaufende Erkrankung mit hoher
Sterblichkeit. Die Haufigkeit des MCD ist seit Einfithrung der ART gesunken,
allerdings erkranken auch HIV-Patient(inn)en mit einem relativ guten Immun-
status an MCD. Das Krankheitsbild mit Lymphknotenschwellungen, Fieber und
Nachtschweifl dhnelt dem bei einem Lymphom (= 39). Ein MCD muss aller-
dings anders therapiert werden, daher ist eine exakte Diagnose (Gewebeprobe
aus einem entnommenen Lymphknoten) wichtig — wenn sich die Klinikérz-
tinnen/-arzte und die Pathologie nicht mit HIV auskennen, kann es zu folgen-

schweren Fehldiagnosen kommen.

Hodgkin-Lymphome (HD 19)

Hodgkin-Lymphome gelten noch nicht als aidsdefinierend, obwohl sie typi-
scherweise in einem spaten Stadium der HIV-Erkrankung diagnostiziert wer-
den. Auch hier hat die ART die Heilungs- und Uberlebenschancen erheblich

verbessert.



Impfungen und Kontrolluntersuchungen
bei einer HIV-Infektion

Impfungen

Mit Impfungen kann man einige Infektionskrankheiten wirkungsvoll verhin-
dern - das ist fiir Menschen mit HIV besonders wichtig. Damit eine Impfung
»anschlagen“ kann, muss das Immunsystem allerdings gut funktionieren und
reagieren kénnen. Die Helferzellzahl sollte deshalb 200/pl nicht unterschrei-
ten; bei unter 100 Helferzellen/pl ist kein Impferfolg zu erwarten. Bei stark ge-
schadigtem Immunsystem kann ein Impfschutz auch verloren gehen. In die-
sem Fall sollte das Immunsystem erst durch eine ART stabilisiert werden, bevor

(wieder) geimpft wird.

EMPFOHLENE IMPFUNGEN FUR MENSCHEN MIT HIV

GRUND-

IMPFUNGEN IMMUNISIERUNG AUFFRISCHUNG BESONDERHEITEN

Tetanus 4 Impfungen im alle 10 Jahre immer als

(Wundstarrkrampf) Kindesalter Kombinations-

+ Diphtherie impfung

(Krupphusten)

Pneumokokken 1 Impfung alle 6 Jahre kann zusammen

(Lungen- mit Influenza-

entzindung) Impfung verabreicht
werden

Influenza — jahrlich beste Impfzeit ist

(Grippevirus) Oktober/November

Hepatitis B 3 Impfungen nach Antikorper-

(Leberentziindung) Titer, spatestens als Kombinations-

nach 10 Jahren impfung (gegen

Hepatitis A und B)

Hepatitis A 2 Impfungen wahrscheinlich méglich

(Leberentziindung) nicht erforderlich

HD: Abkirzung fir Hodgkin’s Disease; auch Morbus Hodgkin oder Lymphogranulo-
matose
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Impfungen gegen Kinderlahmung (Polio), Masern, Mumps, Rételn und Wind-
pocken sind ggf. erforderlich, wenn Auslandsreisen geplant sind oder enger
Kontakt zu Kindern besteht.

Bei hohen Helferzellzahlen gelten dhnliche Voraussetzungen wie fiir HIV-
Negative, es konnen auch Impfstoffe mit abgeschwiachten Viren (z.B. Gelbfieber,
Masern, Roteln) eingesetzt werden, die bei schlechtem Immunstatus nicht verab-
reicht werden diirfen, weil sie sonst selbst eine Erkrankung auslosen kénnten.

Kontrolluntersuchungen fur Menschen mit HIV

Fiir HIV-Infizierte ist es besonders wichtig, ihren Immunstatus zu kontrollieren
(siehe dazu die folgenden Erlduterungen) und sich regelméfig untersuchen zu
lassen, um Folge- und Begleiterkrankungen der HIV-Infektion ggf. rechtzeitig
erkennen und behandeln zu kénnen; eine Ubersicht iiber die empfohlenen
Kontroll- und Fritherkennungsuntersuchungen findet sich auf den vorderen
Umschlaginnenseiten.

Immunstatus und Viruslast

Unter dem Immunstatus versteht man den Zustand des Immunsystems und
seine Fahigkeit zur Immunreaktion, d. h. zur Bekdmpfung als fremd erkannter
Organismen und Substanzen. Bei einer HIV-Infektion geben dariiber vor allem
die absolute und relative Helferzellzahl Auskunft. Wichtig ist zudem die
Viruslast. Bei HIV-Infizierten, die noch nicht antiretroviral behandelt werden,
sollte der Immunstatus mindestens zweimal und die Viruslast zwei- bis vier-
mal pro Jahr ermittelt werden, bei HIV-Infizierten mit einer ART in der Regel

jeweils einmal im Quartal (siehe vordere Umschlaginnenseite).

Absolute Helferzellzahl

Derwichtigste Wert,umden Zustand desImmunsystemsbeieiner HIV-Infektion
zu beurteilen, ist die absolute Zahl der Helferzellen: Je weniger Helferzellen
vorhanden sind, desto starker ist das Immunsystem geschadigt. Als normal
gelten Werte zwischen etwa 500 und 1.400 CD4-Zellen pro Mikroliter (= /pl
oder /mm 3) Blut. 20 Im Laufe der Infektion sinkt die Zahl der Helferzellen. Bei
Werten unter 200 ist das Immunsystem stark geschidigt, und die Gefahr, dass
opportunistische Infektionen und Tumoren auftreten, steigt erheblich. Die
Zahl der Helferzellen ist der wichtigste Wert fiir die Entscheidung, wann eine



Therapie begonnen werden sollte (= 84). Zusammen mit der Viruslast dient sie
dariiber hinaus zur Beurteilung, ob sich das Immunsystem unter der HIV-
Therapie wieder erholt.

SCHWANKUNGEN DER HELFERZELLZAHL

Patient(inn)en sind oft beunruhigt, wenn sich die Zahl der Helferzellen von ei-
ner Messung zur anderen verdndert hat. Oft gibt es dafiir aber Ursachen, die
nichts mit dem Verlauf der HIV-Infektion zu tun haben:

— Eine Rolle spielt die Tageszeit der Blutabnahme — die Werte kénnen im
Tagesverlauf variieren. Tipp: Blutabnahmen zu den gleichen Zeiten vor-
nehmen lassen.

— Die Messwerte konnen - je nach Labor, das die Blutprobe untersucht, und
je nach Methode, mit der die Zellen gezédhlt werden — unterschiedlich aus-
fallen. Bei einem Wechsel von Arzt/Arztin oder Labor kénnen die ,neuen”

Werte von den ,alten” etwas abweichen.

— Bei Infektionen (z.B. Grippe, opportunistische Infektion, Syphilis), nach
Impfungen, starken korperlichen Anstrengungen, Operationen oder in der
Schwangerschaft sinkt die Zahl der Helferzellen voriibergehend und

normalisiert sich anschliefSend wieder.

Bei der Beurteilung der Zahl der Helferzellen ist der Verlauf wichtig: Sinken sie
liber mehrere Messwerte tendenziell ab, bleiben sie stabil oder steigen sie gar?
Kurzfristige ,Ausreifier” nach oben oder unten sind meist unbedeutend, vor
allem, wenn die Viruslast bei erfolgreicher Behandlung weiterhin stabil unter

der Nachweisgrenze liegt.

Es gibt keine festgelegte Untergrenze flir den Normwert; die meisten Labore geben 20
als Minimum ca. 500-550 Helferzellen/ul an.
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BEISPIEL FUR DEN IMMUNSTATUS EINES HIV-POSITIVEN PATIENTEN
MIT ART (AUSZUG)

ZELLART UND ZELLEN/MIKROLITER BLUT
UNTERGRUPPEN
in absoluten Zahlen in Prozent
Beispiel | Normwerte Beispiel | Normwerte
Patient Patient
Leukozyten 7.618 4.000-10.000
Monozyten 920 140-800 11,5% 2-14%
Granulozyten 5.200 2.400-7.400 66 % 42-75%
Lymphozyten 1.498 1.100-4.000 18,8% 20-40%
B-Zellen 196 120-630 13% 7-21%
NK-Zellen 147 210-740 10% 10-30%
T-Zellen 1.148 920-2.580 76 % 61-84%
CD4-Helferzellen 541 550-1.460 36 % 32-60%
CD8-Lymphozyten | 607 280-930 40 % 23-40%
CD4/CD8-Ratio 0,89 =8




Relative Helferzellzahl

Neben der absoluten Helferzellzahl ist auch der Anteil der CD4-Helferzellen
am Gesamtbestand der Lymphozyten (,relative” CD4-Zellzahl, angegeben in
Prozent) von Bedeutung. Dieser Wert wird vor allem dann zur Beurteilung des
Immunstatus herangezogen, wenn die absolute Zahl der CD4-Zellen im Ver-
gleich zum Vorbefund signifikant nach oben oder unten abweicht. Solche
Abweichungen kénnen im Rahmen einer Abwehr von Infektionen vorkom-
men. Da dann aber in der Regel auch die Zahl der anderen Immunzellen nach
oben oder nach unten abweicht, schwankt die relative Helferzellzahl weniger

stark als die absoluten CD4-Werte.

Der Normalwert der relativen Helferzellzahl liegt bei 30-60 %. Liegt der Wert
unter 15% (d.h., weniger als 15 % aller Lymphozyten sind Helferzellen), ist das
Immunsystem stark geschadigt.

CD4/CD8-Ratio

Das Verhéltnis der CD4- zu den CD8-Lymphozyten (sog. Ratio) sollte grofier als
1sein (Normwert: 1-3). Es sollen also mehr CD4- als CD8-Zellen vorhanden sein.
Nicht antiretroviral behandelte Menschen mit HIV haben hingegen mehr CD8-
Zellen als CD4-Helferzellen, d.h., die Ratio ist kleines als 1; das bleibt oft auch
unter erfolgreicher antiretroviraler Therapie so.

Viruslast

Die Viruslast gibt an, wie viele HIV-RNA-Kopien pro Milliliter Blutserum
nachweisbar sind. 21 Daraus lasst sich schliefen, wie stark sich das Virus ver-
mehrt: In den ersten Wochen nach der Ansteckung, der sogenannten akuten
Phase (- 25), ist die Viruslast hoch und liegt oft im Hunderttausender- oder

Millionen-Bereich. Spater sinkt sie meist auf Werte im Zehntausender-Bereich,

Die Viruslast wird meist in zwei Formen angegeben: in absoluten Zahlen (z.B.
50.000 RNA-Kopien/ml) und im Logarithmus zur Basis 10; bei 50.000 Viruskopien
sind das 4,69 log10. Das scheint kompliziert, aber so lasst sich die Wirkung der
Medikamente am besten beurteilen: Sind die Werte um 90% gesunken, bedeutet
dies eine Verminderung um eine log-Stufe (z.B. von 4,69 log auf 3,69 log; in abso-
luten Zahlen: von 50.000 auf etwa 4.900 Viruskopien), sind sie um 99 % gesunken,
betragt die Verminderung zwei log-Stufen, sind sie um 99,9 % gesunken, betragt die
Verminderung drei log-Stufen usw.
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bei manchen Menschen ist sie aber auch deutlich niedriger oder hoher. In der
chronischen Phase der Infektion (=26) gelten Werte unter 10.000 RNA-
Kopien/ml Blutserum im Allgemeinen als niedrig, Werte iiber 100.000 als
hoch. Bei einer nicht behandelten HIV-Infektion kann die Viruslast z.B. nach
Impfungen oder bei Infektionen (Grippe, Syphilis) voriibergehend erheblich

ansteigen.

In der Vergangenheit hat die Hohe der Viruslast bei der Frage nach einem
Therapiebeginn eine grofiere Rolle gespielt. Heute orientiert man sich vor
allem an der Zahl der Helferzellen. Liegt diese allerdings in einem Grenzbereich
(= 86), wird auch heute noch die Viruslast fiir die Frage , Therapie oder noch
nicht?“ herangezogen: Bei stark ansteigender oder hoher Viruslast rit man
dann eher zum Therapiebeginn.

Das Ziel der gegen HIV gerichteten Therapie ist, die Viruslast dauerhaft unter
die sogenannte Nachweisgrenze zu senken - die liegt heute bei etwa 20 bis 30
Viruskopien pro ml Blutserum. Lautet der Befund , Viruslast negativ®,, Viruslast
nicht nachweisbar” oder ,Viruslast unter der Nachweisgrenze“, heif3t das nicht,
dass keine Viren mehr im Blut sind, sondern nur, dass sie wegen zu geringer

Anzahl nicht mehr gemessen werden kénnen (- 61).



DIE ANTIRETROVIRALE THERAPIE (ART)

Zur Behandlung der HIV-Infektion stehen heute mehr als 20 antiretrovirale
Substanzen zur Verfiigung, die die Vermehrung von HIV unterdriicken. In der
antiretroviralen Therapie (ART) werden mehrere dieser Substanzen miteinan-

der kombiniert, weswegen man sie auch Kombinationstherapie nennt.

Weil bei einer erfolgreichen ART kaum noch Viren gebildet werden, kann sich
das Immunsystem wieder erholen und besser gegen Krankheitserreger zur
Wehr setzen. Auch andere negative Auswirkungen der Virusvermehrung (- 12)
werden durch die ART vermieden. So bestehen gute Chancen, tiber viele Jahre
und Jahrzehnte gut mit HIV zu leben.

Obwohl die Medikamente sehr wirksam sind, gelingt es allerdings nicht, die
Viren vollstdndig aus dem Korper zu entfernen (- 64). Die HIV-Infektion kann
also nicht geheilt werden. Um das Auftreten lebensbedrohlicher Erkrankungen
zu verhindern, muss die ART daher wahrscheinlich lebenslang fortgefiihrt wer-
den.
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Funktionsweise der ART

Um sich vermehren zu kénnen, muss HIV menschliche Zellen so umprogram-
mieren, dass sie neue Viren produzieren. Die heute eingesetzten und erforsch-
ten antiretroviralen Medikamente setzen an verschiedenen Punkten dieses

Vermehrungszyklus an (siehe Einleger):

Blockade der Bindung von gp120 an CD4
(Attachment-Inhibitoren)

Auf der Hiille des Virus befinden sich Eiweifie, die wie ,Schliissel“ zu ent-
sprechenden ,Schléssern” seiner Wirtszellen passen. Diese ,Schldsser” werden
Rezeptoren genannt und dienen der Kommunikation der Kérperzellen unter-
einander. HIV nutzt diese Rezeptoren, um an eine Zelle anzudocken.

Der erste Schritt ist die Bindung des aus der Virushiille ragenden Glykoproteins
gp120 (= 10) an den CD4-Rezeptor der Wirtszelle. Nach diesem Rezeptor sind
die CD4-Lymphozyten oder kurz CD4-Zellen benannt (- 21); sie haben von allen
Korperzellen die meisten CD4-Rezeptoren auf ihrer Oberfldche. CD4-Rezeptoren
kommen aber auch auf anderen Kérperzellen vor, z.B. den Monozyten, dendri-
tischen Zellen (z.B. Langerhans-Zellen) oder Makrophagen (= 20); auch diese

Zellen konnen von HIV infiziert werden.

Medikamente, die eine Bindung von gp120 an CD4 blockieren (auch Attach-
ment-Inhibitoren genannt, eine Untergruppe der sogenannten Entry-Inhibi-
toren), sind in der Entwicklung.

Blockade der Bindung von gp120
an einen Korezeptor (Korezeptor-Antagonisten)

Um in eine Zelle eindringen zu konnen, benotigt HIV immer einen zweiten
Rezeptor. Hauptsachlich wird hierfiir der CCR5-Rezeptor 22 genutzt (R5-Viren),
weniger haufig bzw. meist erst in spiten Krankheitsstadien der CXCR4-
Rezeptor (X4-Viren). Seltener kann HIV beide Korezeptoren verwenden; diese

X4Rs5-Viren werden , dual-tropic“ genannt.



BINDUNG VON GP120 AN CD4

gp120
g CD4

CCR5

CXCR4
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BINDUNG VON GP120 AN KOREZEPTOR, HIER: CCR5
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CCR5 ist die Abklrzung fur Chemokin-Rezeptor 5, CXCR4 steht fir Chemokin-Re- 22
zeptor4 — das X weist auf eine bestimmte chemische Struktur hin. R5- und X4-Viren
haben unterschiedliche Oberflacheneiweife.
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Medikamente, die eine Bindung von gpi20 an Korezeptoren blockieren, nennt
man Korezeptor-Antagonisten oder Korezeptor-Blocker; auch sie sind eine
Untergruppe der Entry-Inhibitoren.

CCRs-Blocker verhindern die Bindung an CCRs, nicht aber an CXCR4. Daher
muss vor dem Einsatz von CCRs-Blockern durch einen sog. Tropismus-Test
sichergestellt werden, dass HIV bei diesem Patienten oder dieser Patientin aus-
schlief3lich den CCR5-Korezeptor nutzt.

CXCR4-Blocker sind in der Entwicklung, ebenso CD4-Blocker. Wenn einmal
CXCR4-Blocker zur Verfiigung stehen, kann man sie mit CCR5-Blockern kombi-

nieren.

Blockade der Fusion von Virus und Zelle
(Fusions-Inhibitoren)

Mit der Bindung von gp120 an den CD4-Rezeptor verdndern sowohl gpi20 als
auch gp41 ihre Form - die Voraussetzung dafiir, dass gp41 sich wie eine
»Schnappfeder” in die Hiille der Zielzelle bohrt und dort verankert. Damit be-
ginnt die Verschmelzung (Fusion) von Virus und Wirtszelle.

Ein Fusions-Inhibitor bindet an gp41 und verhindert so dessen Eindringen in

die Wirtszelle — Virus und Zielzelle konnen nicht verschmelzen.

Im folgenden Schritt klappt“ die ,Feder” in Form einer Haarnadel zusammen
und zieht so die Hiillen von HIV und der Zielzelle zusammen - beide Hiillen
verschmelzen wie zwei Seifenblasen miteinander. Aus dem Inneren der Virus-
hiille werden nun die HIV-Erbinformation und die HIV-Proteine in die Zelle
freigesetzt.

Hemmung der Umschreibung von HIV-RNA zu DNA
(Reverse-Transkriptase-Inhibitoren)

Der néchste Schritt im Vermehrungszyklus von HIV ist die ,Umschreibung”
(Transkription) der Virus-Erbinformation von einstrédngiger RNA zu doppel-
strangiger DNA, damit sie zu der menschlichen (doppelstrédngigen) Erbinfor-
mation passt. Das geschieht mithilfe eines von HIV , mitgebrachten” Enzyms,
der Reversen Transkriptase 23.



BEGINN DER FUSION (VERSCHMELZUNG)

Yo

UMSCHREIBUNG VON EINSTRANGIGER HIV-RNA
ZU DOPPELSTRANGIGER DNA

HIV-RNA

Reverse

‘A Transkriptase

provirale DNA

Reverse Transkriptasen sind Enzyme, die eine ,umgekehrte Umschreibung® ermdog- 23
lichen — bis zu ihrer Entdeckung Mitte der 1970er-Jahre kannte man in der Biologie
nur die Umschreibung von DNA zu RNA.
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Medikamente, die diesen Schritt hemmen, heiflen Reverse-Transkriptase-
Inhibitoren. Dazu gehoéren zwei Gruppen:

NRTIs (Nukleosid- und Nukleotidanaloge 24 Reverse-Transkriptase-Inhibitoren)
schleusen sich als ,falsche Bausteine“ ein, die dann zu einer Unterbrechung

der Umschreibung von Virus-RNA zu DNA fiihren.

NNRTIs (Nicht-Nukleosidale Reverse-Transkriptase-Inhibitoren) blockieren
direkt die Reverse Transkriptase, indem sie sich anheften und das Enzym funk-
tionsunfahig machen.

Blockade der Integration von HIV-Erbinformation
in die menschliche DNA (Integrase-Inhibitoren)

Die von der Reversen Transkriptase in DNA umgeschriebene Erbinformation
des Virus muss nun in die menschliche Erbinformation integriert (eingebaut)
werden. Hierzu ist das viruseigene Enzym Integrase notwendig: Es transpoz-
tiert die Virus-Erbinformation in den Zellkern, schneidet die menschliche Erb-
information auf und , verklebt” die offenen Enden mit den offenen Enden der
Virus-Erbinformation. Nun ist die Wirtszelle so ,,umprogrammiert”, dass sie

Virus-RNA und Vorstufen von Virusproteinen produzieren kann.

Medikamente, die diesen Schritt hemmen, nennt man Integrase-Inhibitoren.

Hemmung der Bildung und Aktivierung von Virus-
proteinen (Protease-Inhibitoren und Maturations-
Inhibitoren)

Die in die menschliche Erbinformation integrierte Erbinformation des Virus
wird abgelesen: es handelt sich um den , Bauplan” fiir die HIV-Bestandteile. Die
Ablesevorginge werden von koérpereigenen Enzymen durchgefiihrt, auch die
Produktion der neuen Virusbestandteile erfolgt durch die Zelle: sie produziert
nun im Auftrag und nach Bauplan des Virus.

Hierbei entstehen auch lange Proteinstrange (Vorlaufermolekiile), die von dem
viruseigenen Enzym Protease an die Innenseite der Zellhiille geheftet und in
verschiedene, dann funktionstiichtige Teile zerschnitten werden.



INTEGRATION DER VIRUS-ERBINFORMATION
IN DIE MENSCHLICHE ERBINFORMATION
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BILDUNG UND AKTIVIERUNG VON VIRUSPROTEINEN
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Nukleoside und Nukleotide sind Moleklle, die zu den Grundbausteinen der Erbsubstanz 24
(DNA/RNA) gehoren. Sie unterscheiden sich nur geringfugig, man kénnte Nukleoside
als Vorlaufer der Nukleotide bezeichnen.
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Medikamente, die diesen Schritt blockieren, heiflen Protease-Inhibitoren (PIs).
Es entstehen dann zwar weiterhin Virushiillen, doch kénnen diese keine
neuen Zellen infizieren. Protease-Inhibitoren sind derzeit die einzigen Medi-
kamente, die auf Zellen einwirken, bei denen das HIV-Erbgut bereits in den
Zellkern integriert ist (z.B. latent infizierte Zellen aus Reservoiren, die wieder

aktiviert werden kénnen).

In der Entwicklung sind weiterhin sogenannte Maturations-Inhibitoren, d.h.
Substanzen, die die ,Reifung” der Virusbestandteile hemmen. Sie setzen am
selben Vorlaufermolekiil wie Protease-Inhibitoren an, jedoch an einer anderen
Stelle. Maturations-Inhibitoren sind noch nicht auf dem Markt.

Letzter Schritt im HIV-Vermehrungszyklus ist die Zusammensetzung der Virus-
bestandteile und die Ausknospung (,Budding”) aus der Wirtszelle unter
Mitnahme eines Teils Wirtszellhiille. Ein Genprodukt von HIV, das im Zuge des
Auseinanderschneidens der Proteinstridnge entstanden ist, hilft dann dabei,
das noch auf der Auenhiille der menschlichen Zelle festklebende HIV loszu-

l6sen: Das neu gebildete Virus ist frei und kann neue Zellen infizieren.

WEITERE THERAPEUTISCHE ANSATZE

Neben der ART, also der Unterdriickung der Virusvermehrung, gibt es prinzi-
piell auch noch einen anderen therapeutischen Ansatz, ndmlich das korper-
eigene Immunsystem so zu manipulieren, dass es ohne medikamentése Un-
terstiitzung mit der HIV-Infektion fertig wird. Die Bandbreite reicht von
therapeutischen Vakzinen (Impfstoffen) bis zu gentherapeutischen Ansétzen
(Immunzellen werden dem Korper entnommen, gentechnisch verandert und
anschlieffend dem Korper wieder zugefiihrt). Andere Ansédtze zielen darauf
ab, das chemische Gleichgewicht des Immunsystems — also der Botenstoffe
und Entzlindungsstoffe, die bei der HIV-Infektion verstdrkt ausgeschiittet
werden - wieder ins Lot zu bringen.

Als erfolgreich erwiesen hat sich bisher allerdings allein die Hemmung der

Virusvermehrung.



Ziele und Grenzen der HIV-Therapie

Die ART soll die HIV-Vermehrung vollstindig unterbinden, sodass keine neuen
Zellen infiziert werden und die Zerstérung des Immunsystems aufgehalten
wird. Auflerdem soll das stindig auf Hochtouren laufende Immunsystem he-
runterreguliert werden, was zu einer deutlichen Reduktion der Autoimmun-
reaktionen und Entziindungszeichen fiihrt. Wirkt die Therapie und wird sie
lange genug durchgefiihrt, kann sich das Immunsystem wieder erholen.

Der Erhalt des Immunsystems funktioniert gut, wenn mit der Therapie begon-
nen wird, solange das Immunsystem noch nicht erheblich geschédigt ist. Die
Erholung des Immunsystems funktioniert umso schlechter, je spater man mit
der Therapie anfiangt — die Zahl der Helferzellen sollte nicht unter 350/pl sin-
ken (- 84). Bei niedrigen Helferzellzahlen dauert die Regeneration nicht nur
langer, sondern es steigt auch die Wahrscheinlichkeit, dass das Immunsystem
einen erheblichen Schaden behalt. Méglich sind selektive (teilweise) Immun-
defekte, bei denen das Immunsystem — trotz wieder erreichter ausreichender
Helferzellzahl - bestimmte Erreger nicht mehr erkennen und bekampfen kann,

also sozusagen auf einem Auge blind bleibt.

Der rechtzeitige Beginn einer HIV-Therapie ist von grof3er Bedeutung fir den
Erhalt des Immunsystems und ein langfristig moglichst beschwerdearmes
Leben mit HIV.

Selbst bei langjahriger erfolgreicher ART konnen sich allerdings die zu Beginn
der Infektion zerstorten Teile des Immunsystems im Darm (= 13) nicht wieder
vollstdndig regenerieren — im Blut der Patient(inn)en lassen sich immer noch
hohere Spiegel bakterieller Produkte finden als bei HIV-Negativen, und die
Entziindungsreaktionen sind dementsprechend starker ausgepragt.

Die heutige ART ist ebenfalls noch nicht in der Lage, den Koérper virenfrei zu
machen; sie muss daher lebenslang eingenommen werden. Eine Heilung ist
also noch nicht moéglich — die HIV-Infektion bleibt eine chronische Erkrankung,

die allerdings bei den meisten Infizierten gut behandelbar ist.
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DER NUTZEN DER ART

Bei den meisten HIV-Positiven ist die antiretrovirale Behandlung erfolgreich,
bei manchen bereits seit tiber flinfzehn Jahren. Es gibt aber auch Menschen,
die nicht in gleichem Maf3e oder tiberhaupt nicht von der Therapie profitieren
kénnen - was fiir andere Medikamente gilt, gilt auch fiir die gegen HIV gerich-
teten Substanzen: Sie wirken nicht bei allen Menschen gleich gut. In der Regel
aber stellen sich folgende positive Wirkungen ein:

Die HIV-Erkrankung schreitet nicht weiter fort

Bei Menschen, die noch keine HIV-bedingten Symptome haben, kann eine ART
das Fortschreiten der Krankheit verhindern. Sind bereits Symptome aufge-
treten, verbessern sie sich unter der Therapie wesentlich oder verschwinden
vollstdndig. Drastisch reduziert wird auflerdem das Risiko fiir weitere HIV-
bedingte Symptome und Krankheiten (wie opportunistische Infektionen) so-
wie — bei frithzeitigem Therapiebeginn, d.h. bei mehr als 350 CD4-Zellen/pl -
fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder bestimmte Krebsarten.

Die Viruslast sinkt

In den ersten 14 Tagen nach Beginn einer Kombinationstherapie fillt die
Viruslast im Blut (< 49) sehr stark, und zwar um mehrere zehn- oder hundert-
tausend Viruskopien/ml. Danach sinkt sie standig weiter, allerdings nicht
mehr ganz so schnell. Normalerweise dauert es bis zu drei Monate, bei sehr
hoher Viruslast und/oder sehr niedrigen Helferzellzahlen vor Therapiebeginn
auch einmal sechs Monate, bis die Viruslast unter die Nachweisgrenze sinkt.
Ebenfalls einige Monate nach Beginn einer erfolgreichen ART gleicht sich im
Allgemeinen zudem auch die Viruslast in den genitalen/rektalen Sekreten an
die Viruslast im Blut an.



UNTER DER NACHWEISGRENZE?

Mit der Verbesserung der Testverfahren zur Messung der Viruslast ist die soge-
nannte Nachweisgrenze in den letzten Jahren stindig gesunken - lag sie frii-
her noch bei 400 Viruskopien/ml Blutserum, so liegt sie derzeit bei 40. Die
neue Generation der PCR 25-Messungen kann sogar schon einen Virusnachweis

bei etwa 20 Kopien/ml erbringen.

Mit experimentellen Verfahren (die aber nicht in der Praxis angewendet werden
konnen) ist es sogar noch méglich, nur eine einzige Viruskopie/ml Blutserum
nachzuweisen. So hat man herausgefunden, dass selbst bei Patient(inn)en, de-
ren Viruslast seit mehreren Jahren stabil unter der Nachweisgrenze von 40
RNA-Kopien/ml liegt, stdndig zwischen zwei und 20 RNA-Kopien pro ml Blut-
serum vorhanden sind. Das bedeutet allerdings nicht, dass die Medikamente
nicht richtig wirken - die Expert(inn)en sind sich einig dariiber, dass sich
Patient(inn)en mit einer Viruslast unter 40 Viruskopien/ml keine Sorgen zu
machen brauchen. Um Irritationen zu vermeiden - eine Viruslast von 30
Viruskopien/ml lag mit den bisherigen Methoden stets unter der Nachweis-
grenze, liegt mit den neuen Messmethoden (Nachweisgrenze 20 Kopien/ml)
aber plétzlich dariiber —, setzen manche Arzte und Kliniken diese empfind-
lichen Verfahren daher nicht ein oder teilen den Patient(inn)en das Ergebnis
als ,unter 40 Kopien“ mit.

Woher die Virus-Erbsubstanz bei optimal behandelten HIV-Patient(inn)en
kommt, ist derzeit nicht geklart. Es konnte daran liegen, dass irgendwo im
Korper noch eine minimale Virusvermehrung stattfindet oder dass die Virus-
Erbsubstanz aus ruhenden infizierten Zellen stammt, die ein Reservoir fiir HIV
darstellen (ruhende Zellen produzieren keine neuen Viren, geben aber, wenn
sie nach Monaten oder Jahren absterben, ihr Virus-Erbmaterial frei).

PCR = Polymerase Chain Reaction (Polymerase-Kettenreaktion): labormedizinisches 25
Verfahren zur DNA- oder RNA-Vervielfaltigung, wird als quantitative HIV-RNA-PCR
(qPCR) zur Bestimmung der Viruslast und zum HIV-Direktnachweis angewendet
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Die Zahl der Helferzellen (CD4-Zellzahl) steigt

In den ersten Monaten nach Beginn einer Kombinationstherapie steigt die ab-
solute Zahl der Helferzellen (- 46) stark an, danach langsamer (das gilt auch
fiir die relative Helferzellzahl, die aber insgesamt langsamer reagiert). Die
CD4-Werte pendeln sich dann — nach mehreren Jahren Therapie — auf einem
relativ hohen bis normalen Niveau ein. (Wird die Therapie rechtzeitig begon-
nen, erreicht die CD4-Zellzahl eher ein normales Niveau, wird bei sehr nied-
rigen Werten begonnen, steigt sie zwar auch stetig an, erreicht aber meist kein
normal hohes Niveau mehr.)

Fillt die Zahl der Helferzellen wiahrend der Therapie wieder ab, kann das da-
rauf hinweisen, dass die Wirkung der Medikamente nachldsst. Aber auch In-
fektionen und manchmal auch Schutzimpfungen kénnen die absoluten CDg-
Werte kurzzeitig verdndern, wahrend die relative Helferzellzahl (- 49) nicht so
starken Schwankungen unterliegt.

KONTROLLE VON VIRUSLAST UND HELFERZELLZAHL

Viruslast und Zahl der Helferzellen sollten unbedingt regelmaflig kontrolliert
werden. Inbesondere die Helferzellzahl zeigt an, wann eine ART begonnen
werden sollte, und erlaubt die Beurteilung des Therapieerfolgs. Vor Beginn ei-
ner ART sollte die Viruslast zwei- bis viermal und der Immunstatus mindestens
zweimal im Jahr ermittelt werden, bei einer ART sollten beide Untersuchungen
einmal im Quartal erfolgen (im ersten Vierteljahr nach Therapiebeginn sollte
der Immunstatus sogar am besten einmal pro Monat erhoben werden). Bei ei-
ner iiber mehrere Jahre erfolgreichen Therapie lassen sich die Untersuchungs-
intervalle ggf. auch auf sechs Monate verlangern.

Die Lebensqualitat steigt

Die meisten Patient(inn)en haben einige Wochen nach Beginn einer ART mehr
Energie und fiihlen sich besser als vorher. Die Miidigkeit l4sst nach, und viele
haben auch wieder mehr Spafl am Sex. Das Wissen, dass das Ansteckungsrisiko
fiir andere bei nicht nachweisbarer Viruslast stark reduziert ist (= 108), kann
entlastend wirken.



Die Lebenserwartung erhéht sich

Eine erfolgreiche Kombinationstherapie wirkt sich giinstig auf die Gesundheit

von Menschen mit HIV und Aids aus und senkt die Sterblichkeit. Mittlerweile

gehen HIV-Spezialist(inn)en davon aus, dass die Lebenserwartung erfolgreich

therapierter HIV-Positiver mit der von Diabetiker(inne)n vergleichbar, das

heifst im Vergleich zur Allgemeinbevélkerung um etwa 10 Jahre verkiirzt ist.

Allerdings handelt es sich bei der Berechnung der Lebenserwartung um ma-

thematische Modelle. In der Realitit betragt der Beobachtungszeitraum der-

zeit erst etwa 15 Jahre (die ART wurde Mitte der 1990er Jahre auf breiter Basis

eingefiihrt), und diese Erfahrungen lassen noch keine sicheren Aussagen darii-

ber zu, was nach 30, 40 oder mehr Jahren Infektion und Therapie passiert.

UBERLEBEN MIT HIV

Uberleben ab 25 Jahre, nach Lohse, 2007
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Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir Menschen mit HIV (ohne Hepatitis-
Koinfektionen) ab einem Alter von 25 Jahren im Vergleich zur Allgemein-
bevolkerung — in der Pra-ART-Ara (1995-1996), in der Zeit der frihen

ART (1997-1999) und der Zeit der spaten ART (2000-2005;

nach: Lohse, Ann Intern Med. 2007, 146: 87-95, Modifikation nach S. Schwarze).
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Warum ist die HIV-Infektion (noch) nicht heilbar?

HIV verankert seine Erbinformation im Erbgut der menschlichen Zelle (- 56) —
solange eine solche Zelle lebt, kann sie auch neue Viren produzieren. Bei kon-
sequent befolgter Therapie unterdriicken die antiretroviralen Medikamente
zwar die HIV-Vermehrung — wahrscheinlich vollstindig, wie man heute ver-
mutet —, aber die infizierten Zellen tragen weiterhin den Bauplan fiir neue

Viren im Zellkern.

Nun leben die aktiven Immunzellen meist nur wenige Tage — man kénnte also
warten, bis die infizierten Zellen absterben und vom Immunsystem abgerdumt
werden. Allerdings gibt es auch ruhende Zellen mit jahrzehntelanger Lebens-
erwartung. Bis auch die letzte dieser mit HIV infizierten Zellen abstirbt, wiir-
den laut theoretischen Modellen etwa 70 Jahre vergehen. Immerhin gerit so
das Ziel einer Heilung in den Bereich des theoretisch Méglichen. Um dieses Ziel

zu erreichen, sind verschiedene Anséatze denkbar, z.B.:

— Leerung der Reservoire
Man versucht, die Zeit von 70 Jahren bis zur Heilung deutlich zu
verkiirzen, indem ruhende Zellen z.B. durch Medikamente aktiviert
werden — also Zellen, die sich nicht vermehren und eine relativ
lange Lebenserwartung haben. Sie hétten dann als aktive Zellen (die
bei Vorhandensein von HIV-Medikamenten trotzdem keine neuen
Viren produzieren) eine sehr viel kiirzere Lebensdauer. An solchen
aktivierenden Medikamenten bzw. Botenstoffen wird geforscht.

— Gentherapie: Herausschneiden der HIV-Erbinformation
Ein anderer Ansatz ist, die zelleigenen Reparaturmechanismen des
menschlichen Erbguts genetisch so zu verdndern, dass die HIV-
Erbinformation erkannt und mithilfe von Enzymen wie mit einer

Schere ,herausgeschnitten” werden kann.



— Therapeutische Impfung

Man versucht, das Immunsystem so zu manipulieren, dass es trotz HIV-
Infektion stabil und funktional bleibt. Die bisherigen Versuche sind aller-
dings ohne Erfolg geblieben.

Stammzelltransplantation

Bei einem HIV-positiven Berliner Patienten mit Leukdmie konnten nach
einer Stammzelltransplantation keine Viren mehr im Blut festgestellt
werden; er gilt heute als geheilt. Der Spender hatte eine sehr seltene
Variante des CCR5-Rezeptors (den HIV als Korezeptor fiir den Zelleintritt
benétigt = 52), der ihn praktisch immun gegen eine HIV-Infektion macht.
Die Stammzelltransplantation ist allerdings mit hoher Sterblichkeit
verbunden und daher kein Modell fiir eine HIV-Therapie.

Gentherapie: Verdnderung von Immunzellen

Man entnimmt den Patienten Immunzellen und verandert sie im Labor
gentherapeutisch so, dass sie wie beim »Berliner Patienten« (siehe oben)
fortan die sehr seltene Variante des CCR5-Korezeptors besitzen und
praktisch immun gegen eine HIV-Infektion sind. Diese Zellen werden
anschlieffend per Infusion wieder auf die Patienten {ibertragen. Bislang
gelingt es allerdings nicht, auch die blutbildenden Zellen so zu verdndern,
der Effekt ist also nicht dauerhaft.
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Nebenwirkungen der ART

Allgemein gilt in der Medizin: Was wirkt, hat auch unerwtiinschte Wirkungen.
Das ist bei antiretroviralen Medikamenten nicht anders. Genannt werden diese
Nebenwirkungen in den Beipackzetteln. Von ihnen sollte man sich allerdings
nicht zu sehr erschrecken lassen, denn aus rechtlichen Griinden miissen alle
unerwiinschten Wirkungen aufgelistet werden, die irgendwann einmal aufge-
treten sind.

Schétzungsweise 8o Prozent der antiretroviral behandelten Patient(inn)en
kommen mit der ART gut klar. Bei den meisten rufen die Medikamente nur
leichte Nebenwirkungen hervor, die die Lebensqualitdt nicht wesentlich be-
eintrdchtigen und gegen die man héufig auch etwas tun kann. Bei manchen
Menschen haben die antiretroviralen Medikamente fast iiberhaupt keine un-
erwinschten Wirkungen. Einige Menschen mit HIV leiden allerdings unter
erheblichen Stérungen.

Ob ein Medikament bei einem Patienten oder einer Patientin unerwiinschte
Wirkungen haben wird, um welche es sich handelt und wie schwer sie sein
werden, kann man in der Regel nicht vorhersagen. Vor Beginn einer Kombi-
nationstherapie ist es daher ratsam, sich iiber die hdufigsten Nebenwirkungen
zu informieren, um sich darauf einzustellen; das Nebenwirkungsprofil kann
auch ein Faktor bei der Auswahl der Medikamentenkombination sein (= 87).

Kurzzeitnebenwirkungen

Die meisten unerwiinschten Wirkungen treten in den ersten Wochen nach
Therapiebeginn auf und verschwinden dann wieder. Das hingt damit zusam-
men, dass sich der Kérper erst an die Medikamente gewdhnen muss. So braucht
etwa die Leber Zeit, um die Enzyme fiir den Um- und Abbau der Medikamente

zu produzieren.

Die hiufigsten Nebenwirkungen in dieser Phase sind Miidigkeit, Ubelkeit,
Erbrechen, Durchfall, Muskelschmerzen, Kopfschmerzen und Hautausschlage.
Manchmal treten auch Schwindelgefithle und Konzentrationsstérungen auf.
Die meisten dieser Beschwerden sind ungefdhrlich, wenngleich einige ausge-
sprochen lastig sein konnen (z.B. Durchfall). Bei leichteren Nebenwirkungen
wartet man in der Regel ab, bis sie von alleine wieder verschwinden. Sind sie



schwerer, versucht man die Symptome zu bekdmpfen, z.B. mit Salben gegen
Juckreiz oder Medikamenten gegen Durchfall. Viele leichte und mittelschwere
Nebenwirkungenlassen sich — mit etwas Geduld —auch recht gut mit bewdhrten
Hausmitteln oder mit alternativer Medizin behandeln.

Ausflhrliche Informationen bietet die DAH-Broschire ,komplementare therapien®
(=>114).

Ineinigen besonderen Fillen —z.B. Bauchspeicheldriisenentziindung, schweren
Leberproblemen oder der sehr seltenen Laktatazidose 26 — miissen die HIV-
Medikamente jedoch (zeitweise) abgesetzt oder gegen andere Medikamente
ausgetauscht werden. Um eine Hypersensitivitdtsreaktion (HSR) 27 zu vermei-
den, wird zudem vor der Verordnung von Abacavir (Ziagen®, auch in Kivexa®
und Trizivir® enthalten) festgestellt,ob der Patient eine genetische Veranlagung
fiir eine HSR hat - in diesem Fall wird Abacavir nicht eingesetzt.

Langzeitnebenwirkungen

Bei Langzeitnebenwirkungen handelt es sich in der Regel um andere uner-
wiinschte Wirkungen als jene unmittelbar nach Beginn einer ART. Einige
Kurzzeitnebenwirkungen konnen sich jedoch liber lingere Zeitrdume halten,
z.B. Durchfall bei Protease-Inhibitoren oder Schlafstérungen bei Efavirenz
(Sustiva®/Stocrin®, auch in Atripla® enthalten).

Einen Teil der Langzeitnebenwirkungen bemerkt man erst spat oder uber-
haupt nicht — etwa Leberschaden, denn die Leber selbst tut nicht weh. Ebenfalls
unbemerkt konnen sich durch die Therapie die Blutfettwerte (Cholesterin), die
Blutzuckerwerte und der Blutdruck erhéhen. Méglich sind aufierdem Schadi-
gungen der Nieren oder der Nerven in den Extremitéten, die sich durch Schmer-
zen, Taubheitsgefiihl, Kribbeln, Brennen und andere Stérungen an Armen und
Beinen bemerkbar machen (solche peripheren Neuropathien koénnen aller-

Laktatazidose = erhdhte Milchsaurewerte im Blut. Symptome: Ubelkeit, Bauchschmer-
zen, stark gesteigerte Atmung, gelegentlich plétzliche Blindheit, schlieflich Benom-
menheit bis hin zum Koma. In schweren Fallen und ohne Behandlung flihrt die Laktat-
azidose zum Tod.

Hypersensitivitatsreaktion: schwere allergische Reaktion mit Atemnot, beschleunig-
tem Herzschlag, Blutdruckabfall, Herzrhythmusstérungen und schlieflich Bewusst-
losigkeit und Kreislaufzusammenbruch.
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dings auch eine Folge der HIV-Infektion selbst sein - 29). Des Weiteren kénnen
depressive Verstimmungen (- 27) und sexuelle Funktionsstérungen auftreten,
wobei aber meist auch andere Faktoren wie z.B. das Alter, Drogen-, Nikotin-

und Alkoholkonsum oder seelischer Stress eine Rolle spielen.

Langzeitnebenwirkungen vermeiden

Wichtig ist, fiir die ART Kombinationen mit moglichst giinstigem Nebenwir-
kungsprofil auszuwéhlen und keine Medikamente einzusetzen, die bereits be-
stehende erhohte Risiken (z.B. fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen) oder Krank-
heiten (z. B. der Leber) verstarken (- 87).

Durch regelmifiige Untersuchungen kann der behandelnde Arzt oder die be-
handelnde Arztin zudem Verdnderungen der Stoffwechsel- und Organfunk-
tionen schon sehr friih feststellen und ihnen entgegenwirken (eine Ubersicht
iiber die wichtigsten Kontrolluntersuchungen findet sich auf den vorderen
Umschlaginnenseiten).

Und nicht zuletzt konnen HIV-Patient(inn)en selbst etwas fiir ihre Gesundheit
tun und lebensstilbedingte Risikofaktoren — die starker wirken als der Risiko-
faktor ART - reduzieren, z.B. den Nikotin-, Alkohol und Drogenkonsum ein-
schrénken oder einstellen, sich mehr und an der frischen Luft bewegen und
sich moglichst gesund erndhren.

LANGZEITNEBENWIRKUNGEN DER ART

Lipodystrophie

Die Lipodystrophie ist eine Fettverteilungsstérung, die sich als Lipoatrophie
(Fettverlust), als Lipohypertrophie (Zunahme des Fettgewebes) oder als eine
Kombination aus beidem duflern kann.

Lipoatrophie

Bei der Lipoatrophie schwindet das Unterhautfettgewebe an Armen, Beinen
und Geséf} sowie im Gesicht, die Venen treten deutlich sichtbar hervor. Eine
ausgepragte Lipoatrophie (vor allem im Gesicht) kann entstellend sein und war
bei Menschen mit HIV eine der am meisten gefiirchteten Nebenwirkungen der
HIV-Therapie. Die wesentlich an der Entstehung einer Lipoatrophie beteiligten

Medikamente Videx®, Zerit® (insbesondere in Kombination) und Retrovir®



sowie die Retrovir® enthaltenden Kombinationspriparate Trizivir® und Combi-
vir® werden allerdings heute nur noch dann eingesetzt, wenn es keine anderen
Moglichkeiten mehr gibt.

Lipohypertrophie

Bei der Lipohypertrophie kann im Nacken ein Fettpolster wachsen, der ,Biiffel-
hocker” (engl.: buffalo hump). Ferner lagert sich im Bauch und an inneren
Organen (vor allem an Herz, Leber und Bauchspeicheldriise) sogenanntes vis-
zerales Fett an; geschieht dies auch unter dem Zwerchfell, kann die Atmung
beeintrachtigt sein. Gelegentlich kommt es — vor allem bei Frauen, aber auch

bei Ménnern - zu einem (asymmetrischen) Wachstum der Briiste.

Auch die Lipohypertrophie scheint in den letzten Jahren weniger haufig aufzu-
treten als in den Anfangsjahren der ART-Ara, auch wenn eine Reihe von HIV-
Patient(inn)en - vor allem unter einer Therapie mit Protease-Inhibitoren - tiber
Gewichtszunahme klagt. Haufig handelt es sich hierbei allerdings um den
klassischen ,Bauchspeck®, zu dem auch Bewegungsmangel und vor allem das
zunehmende Lebensalter (Verringerung des Grundumsatzes, hormonelle Ver-

dnderungen, schlechtere Fettverbrennung) beitragen.

Storungen des Zuckerstoffwechsels

Relativ hdufig sind Stéorungen des Zuckerstoffwechsels, die sich z.B. in einem
Wirkungsverlust des kérpereigenen Insulins bis hin zu einer behandlungs-
bediirftigen Zuckererkrankung (Diabetes mellitus Typ II) dufiern. HIV-Pa-
tient(inn)en sollten daher regelméfiig ihre Blutzuckerwerte kontrollieren
lassen und lebensstilbedingte Risikofaktoren fiir die Zuckerkrankheit redu-
zieren, z.B. sich mehr bewegen, Ubergewicht reduzieren und sich gesiinder
erndhren.

Storungen des Fettstoffwechsels

Vor allem Protease-Inhibitoren, aber auch einige NRTIs und NNRTIs wirken
sich ungilinstig auf den Fettstoffwechsel aus: Die Spiegel fiir Cholesterin, das
»schlechte” LDL 28 und die Triglyceride sind dann erhoht, die Werte fiir das

LDL (Low Density Lipoprotein) sind wichtige Transportvehikel fir Cholesterin im
Blut. Sie bringen Cholesterin zu den Korperzellen und sind einer der Hauptrisiko-
faktoren fur eine GefaBverkalkung (Arteriosklerose).
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»gute“ HDL 29 erniedrigt. Ob und in welchem Mafe dies spater ernste gesund-
heitliche Folgen haben wird, ist noch nicht endgiiltig geklart. Greift man auf
vergleichbare Erfahrungswerte bei HIV-Negativen zuriick, ist zu erwarten, dass
—vor allem bei tiber 45-Jahrigen — auf lange Sicht das Risiko fiir Herzinfarkte
und Schlaganfille steigt. Dabei spielen aber auch andere Risikofaktoren wie
Ubergewicht, Bluthochdruck, unausgewogene Erndhrung, Rauchen und Be-
wegungsmangel eine erhebliche Rolle — ihre Reduktion und die Kontrolle der
Blutdruckwerte ist fir HIV-Patient(inn)en noch wichtiger als fiir HIV-Ne-
gative.

Nierenfunktionsstérungen

Die HIV-Infektion selbst (=13), aber auch einige HIV-Medikamente (v.a.
Viread®) kénnen zu einer Einschridnkung der Filtrationsleistung der Niere fiih-
ren: die »glomeruldre Filtrationsrate« (GFR) ist dann erniedrigt. Antiretroviral
behandelte HIV-Patient(inn)en sollten daher zwei- bis viermal im Jahr die
Funktion ihrer Nieren untersuchen lassen, sodass bei einer Verschlechterung

der Filtrationsleistung die Therapie rechtzeitig umgestellt werden kann.

Leberschadigungen

Leicht erh6hte Leberwerte sind bei antiretroviral behandelten Patient(inn)en
héufig, schwere Leberschdden eher selten; beobachtet wurden sie vor allem bei
Viramune® und Aptivus®. Risikofaktoren sind erhéhte Leberwerte vor Thera-
piebeginn, eine chronische Hepatitis B oder C, die Einnahme leberschidigender
anderer Medikamente oder hoher Alkoholkonsum. HIV-Patient(inn)en sollten
ihre Leberwerte daher regelméfiig kontrollieren lassen, sich vor Hepatitis B
(Impfung!) und C schiitzen und den Konsum von leberschiddigenden Medi-
kamenten, Drogen (vor allem Kokain 30) und Alkohol meiden.

Periphere Polyneuropathien

Bei der peripheren Polyneuropathie handelt es sich um eine Schadigung der
langen Nerven in Armen und Beinen, die von der HIV-Infektion selbst (= 29),
aber auch von HIV-Medikamenten verursacht wird (vor allem von einigen
NRTIs). Sie kann mit Schmerzen und Taubheitsgefiihl, einer Stérung der
Schmerzwahrnehmung und des Berithrungsempfindens, aber auch Kribbeln,
Brennen und anderen Sensibilitatsstorungen einhergehen. Eine Polyneuro-
pathie braucht in der Regel lange, bis sie sich so weit entwickelt hat, dass man
sie spiirt. Ein Facharzt oder eine Fachérztin fiir Neurologie kann die Nerven-



schddigung aber schon viel friiher feststellen. Die Symptome kénnen bedingt
behandelt werden und gehen wieder weg, wenn die Medikamente rechtzeitig
ausgewechselt werden.

Auch hier spielen lebensstilbedingte Risiken eine wichtige Rolle: Alkohol ist
ein starkes ,Nervengift“ (deswegen haben Alkoholiker/innen haufig eine
Polyneuropathie), Begleiterkrankungen wie Diabetes mellitus verstarken das
Risiko erheblich. Die Reduktion des Alkoholkonsums und die Kontrolle des
Blutzuckers sind daher fiir HIV-Patient(inn)en eine wichtige Mainahme zur
Vermeidung einer Polyneuropathie.

Verringerung der Knochendichte (Osteopenie/Osteoporose)

Die HIV-Infektion scheint einen negativen Einfluss auf den Knochenstoff-
wechsel zu haben (=14), und unter einer ART kann es zu einer (weiteren)
Verringerung der Knochendichte (Osteopenie) bis hin zur Osteoporose kom-
men. Unklar ist, welchen Anteil daran die HIV-Infektion selbst und die antire-
troviralen Medikamente haben und welche Rolle andere Faktoren wie Be-
wegungsmangel (der Kérper baut ab, was nicht gebraucht wird) und das Altern
spielen. Derzeit wird untersucht, wie hdufig und in welchem Ausmaf} bei
Menschen mit HIV eine Verringerung der Knochendichte auftritt und zur
Osteoporose fiihrt; eine Zunahme von Knochenbriichen konnte man bislang
aber nicht feststellen. Auch wenn Messungen der Knochendichte (z. B. mit spe-
ziellen Rontgenverfahren) noch nicht zur Standarddiagnostik bei HIV gehoren,
sollten Menschen mit HIV alle ein bis zwei Jahre den Zustand ihrer Knochen

iiberpriifen lassen.

Bestimmen lassen kann man beim Arzt oder der Arztin des Weiteren den
Vitamin-D-Spiegel im Blut — dieses Vitamin fordert die Aufnahme von Kalzium
aus der Nahrung, das fiir ein gesundes Knochenwachstum wichtig ist. Die
Messung sollte moglichst im Winter erfolgen, weil in dieser Jahreszeit am
ehesten eine Unterversorgung auftritt. Wird ein Mangel festgestellt, konnen

Vitamin-D-Praparate (sie werden von den Krankenkassen erstattet) und

HDL (High Density Lipoprotein) nehmen Cholesterin aus den Kérperzellen auf und brin-
gen es zur Leber. Hohe HDL-Werte schitzen vor einer GefaBverkalkung.

Die Kombination von Nevirapin (Viramune®) oder Efavirenz (Sustiva®/Stocrin® bzw.
in Atripla®) mit Kokain fihrt zu erhéhten Blutspiegeln des leberschadigenden Ab-
bauproduktes Norkokain.
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Kalzium verordnet werden. Bei Osteoporose zahlt die Krankenkasse auch die
Gabe von Kalzium sowie die Kontrolle der Osteoporose mittels bildgebender
Verfahren (z.B. Computertomografie). Weitere Risikofaktoren fiir eine Osteo-
porose wie zu wenig Sonnenlicht, Bewegungsmangel, Rauchen und Alkohol-

konsum kann man zudem selbst beeinflussen.

Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System

Die ART dampft die iiberschieflende Antwort des Immunsystems auf HIV, in-
dem sie die Virusproduktion hemmt, und senkt so das durch die Infektion er-
hohte Herz-Kreislauf-Risiko. Andererseits kann die ART die Blutfett- und Blut-
zuckerwerte sowie den Blutdruck erhohen, klassische Risikofaktoren fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. Ob bzw. in welchem Mafie dieses Risiko durch die
antiretrovirale Therapie wieder ansteigt, ist noch nicht abschlieflend geklart.
Alles in allem aber — das weifs man aus einer grofien Studie zu Therapiepau-
sen — haben HIV-Patient(inn)en mit ART ein geringeres Risiko als jene ohne
ART. Die Reduktion von Risikofaktoren fiir Herzinfarkt und Schlaganfall
(Rauchen, Bewegungsmangel, erhohte Blutfettwerte) und die Kontrolle des
Blutdrucks sind fiir HIV-Patient(inn)en aber in jedem Fall wichtig — noch wich-
tiger als fiir HIV-Negative.

Auswirkungen auf das Zentralnervensystem

Efavirenz (Sustiva®/Stocrin®, auch in Atripla®) ruft Nebenwirkungen im Gehirn
bzw. im Zentralnervensystem (ZNS) hervor, z.B. Schlafstérungen, Schwindel,
Befindlichkeitsstérungen oder intensive Traume. Auch die Reaktionsfahigkeit
kann stark herabgesetzt sein, wenn das Medikament morgens eingenommen
wird. Wer einen Beruf hat, bei dem diese Fahigkeit verlangt wird (z.B. Lkw-
Fahren oder Bedienen gefihrlicher Maschinen), sollte seinen Arzt/seine Arztin
dariiber informieren, damit dies bei der Auswahl der Medikamentenkombi-
nation beachtet wird. Sinnvoll ist es, wenn man Efavirenz direkt vor dem
Schlafengehen einnimmt und in den zwei Stunden vorher keine fettreichen
Speisen (Pizza oder Ahnliches) zu sich nimmt, denn mit fettreicher Nahrung
wird die Substanz besser vom Darm aufgenommen, sodass sich die Neben-
wirkungen verstarken.



Wechselwirkungen zwischen der ART
und anderen Substanzen

Verschiedene Arzneimittel und andere Substanzen — egal, ob sie verschrei-
bungspflichtig oder rezeptfrei sind, legal oder illegal (z.B. bestimmte Drogen),
pflanzlich oder nicht pflanzlich — kénnen sich im Kérper gegenseitig beeinflus-
sen, wenn sie zusammen eingenommen werden (wobei ,zusammen* auch ,,im
gleichen Zeitraum, aber zu verschiedenen Zeiten“ bedeuten kann, also z.B. im
Abstand von sechs oder acht Stunden). So kann etwa Substanz A verhindern,
dass Substanz B im Magen aufgenommen wird, oder das abbauende Enzym in
der Leber blockieren — Substanz B bleibt dann langer und in héherer Konzen-
tration im Blut, die Wirkung und die Nebenwirkungen nehmen zu. Kurbelt
Substanz A dagegen das abbauende Enzym in der Leber an, wird Substanz B
schneller abgebaut — die Konzentration im Blut wird verringert, die Wirkung
nimmt ab.

Fiir antiretrovirale Medikamente heifdt das: Sie konnen iiberdosiert sein und
dadurch mehr Nebenwirkungen haben, oder sie sind unterdosiert, was zum
Verlust der Wirksamkeit und zur Bildung von Resistenzen fithren kann (- 78).
Ahnliches gilt fiir die anderen beteiligten Substanzen: So kénnen manche HIV-
Medikamente die Blutspiegel von Substitutionsmitteln senken, was zu Ent-
zugserscheinungen fiihrt, wahrend andere die Blutspiegel von Drogen anhe-

ben und damit deren Wirkungen und Nebenwirkungen verstirken.

Wichtig ist daher, den behandelnden HIV-Arzt oder die behandelnde HIV-
Arztin genau dariiber zu informieren, was man sonst noch alles einnimmt.
Dazu gehoéren Alkohol und Drogen wie Ecstasy, ,Speed”, ,Poppers“, Heroin und
Kokain, Substitutionspriparate wie Methadon und Buprenorphin, andere
Medikamente (auch rezeptfreie!) wie z.B. Antibiotika, Schlaftabletten, Anti-
depressiva oder Blutfettsenker, orale Verhiitungsmittel (,Pille”), Potenzmittel,
Nahrungsergdnzungsmittel, Vitaminpraparate und naturheilkundliche Mittel.
Und umgekehrt sollte man auch andere behandelnde Arztinnen und Arzte da-
riiber informieren, dass man antiretrovirale Medikamente nimmt - nur so

kann man problematische Wechselwirkungen vermeiden.
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WECHSELWIRKUNG

Wirkstoffspiegel

» Zusatzliche > Therapiewechsel
Substanz

Viruslast im Blut

Nachweisgrenze —

Beispiel flr eine Wechselwirkung: Bei Einnahme von Johanniskraut werden
einige HIV-Medikamente (und andere Medikamente) schneller abgebaut.

Der Blutspiegel sinkt so stark, dass die erforderliche Wirkstoffkonzentration
nicht mehr erreicht wird — die Therapie wird unwirksam, es kdénnen sich
Resistenzen entwickeln (= 78).
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WICHTIGE WECHSELWIRKUNGEN ZWISCHEN HIV-MEDIKAMENTEN
UND ANDEREN SUBSTANZEN

Im Folgenden fithren wir vor allem Wechselwirkungen zwischen der ART und
naturheilkundlichen Mitteln, frei verkéduflichen Substanzen und Drogen auf,
weil diese oft ohne Wissen des HIV-Schwerpunktarztes/der HIV-Schwerpunkt-
arztin genommen werden. Informationen iiber Wechselwirkungen mit ver-
schreibungspflichtigen Medikamenten bekommt man bei HIV-Spezialist-
(inn)en und z.B. unter www.hivleitfaden.de (Therapie > Antiretrovirale The-
rapie > Pharmakokinetik und Wechselwirkungen) oder www.hiv-druginter-

actions.org (in englischer Sprache).

Wichtig ist, zu wissen, dass viele Substanzen mit antiretroviralen Medikamen-
ten wechselwirken kénnen und dass man vor der Einnahme moglichst den be-
handelnden HIV-Arzt oder die behandelnde HIV-Arztin befragen sollte.

Pflanzliche/naturheilkundliche Mittel
— In einem gut dokumentierten Einzelfall hat Ginkgo zu niedrigen Efavirenz-

Blutspiegeln und zum Versagen der ART gefiihrt.

— Auch Ginseng sollte man bei einer antiretroviralen Therapie meiden,
weil bestimmte Medikamente moglicherweise schneller abgebaut werden.

— Grapefruitsaft kann die Blutspiegel von HIV-Medikamenten beeinflussen;
ob dies klinische Bedeutung hat, wird allerdings unterschiedlich bewertet.

— Bei einigen Patienten mit tiberméfiigem Griintee-Konsum (bis zu drei Liter

pro Tag) kam es zu sinkenden PI-Blutspiegeln.

— Bei Einnahme von Johanniskraut werden andere Medikamente, darunter
auch einige HIV-Medikamente, schneller abgebaut, sodass die Gefahr
ungeniigender Wirkspiegel steigt. Bei einer ART mit PIs, NNRTIs oder CCR5-
Blockern sollte kein Johanniskraut eingesetzt werden.

— Von hoch dosierten Knoblauchpriaparaten, die iiber einen langeren Zeit-
raum (ab 10-14 Tagen) eingenommen werden, ist bei einer ART abzuraten,
da sie den Blutspiegel von PIs und NNRTIs senken konnen. Umgekehrt
kann Ritonavir (Norvir®) zu einer ausgepragten Knoblauchunvertréglich-
keit fithren.

©
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Mittel zur Behandlung von Magenbeschwerden

Medikamente, die die Menge an Magensaure reduzieren (z. B. Protonenpumpen-
hemmer wie Omeprazol) und H2-Rezeptor-Antagonisten (z.B. Ranitidin), die
vor allem bei Magengeschwiiren/-entziindungen und Sodbrennen eingesetzt
werden, konnen die Wirkspiegel von Reyataz®, Telzir® und Kaletra®senken und
so deren Wirkung einschrinken und den Wirkspiegel von Isentress® und da-
mit die Gefahr von Nebenwirkungen erhéhen.

Hormonelle Verhiitungsmittel

Hormone konnen zu erniedrigten Spiegeln des Protease-Inhibitors Telzir®
fithren. Bestimmte Protease-Inhibitoren wiederum — z.B. Reyataz®, Viracept®
und Sustiva®/Stocrin® (auch in Atripla®) — erhéhen die Spiegel von Hormon-
praparaten, sodass Patientinnen verstérkt unter Nebenwirkungen bzw. unter
~schwangerschaftsdhnlichen Symptomen* wie Erbrechen und Ubelkeit leiden.
Kaletra®, Viracept® und Viramune® dagegen senken die Ostrogen- und Gesta-
gen-Spiegel im Blut. Es kann zu Abbruchblutungen kommen, und die Ver-

hiitung ist nicht mehr gesichert!

Potenzmittel

Vor allem PIs erhohen die Konzentration von Potenzmitteln wie Viagra®,
Cialis® oder Levitra® zum Teil drastisch, was zu einem geféhrlichen Blutdruck-
abfall und einer schmerzhaften Dauererektion fithren kann. Die Dosis des
Potenzmittels muss deshalb entsprechend reduziert werden — Auskunft gibt
der behandelnde Arzt oder die behandelnde Arztin.

Substitutionsmittel

Einige HIV-Medikamente (Sustiva®/Stocrin®, auch in Atripla®, Viramune®,
Viracept® und Kaletra®) senken den Wirkstoffspiegel von Substitutionsmitteln
(Methadon, Polamidon®) im Blut; es konnen Entzugserscheinungen auftreten.
Bis zum Auftreten solcher Unterdosierungen vergehen allerdings meist zwei
bis drei Wochen, nachdem mit der regelméfiigen parallelen Einnahme der
HIV-Medikamente und der Substitutionsmittel begonnen wurde. Unter einer
ART muss das Substitutionsmittel gegebenenfalls hoher dosiert werden.




,Party-Drogen”

— Protease-Inhibitoren (v.a. Norvir®) und NNRTIs kénnen den Ecstasy-Blut-
spiegel erhohen und zu einem verstarkten und verlingerten Rauschzustand
sowie zu drastischen Nebenwirkungen fithren - es hat schon Todesfélle ge-
geben. Die tlibliche Ecstasy-Dosis sollte reduziert werden. Ecstasy wiederum

schédigt die durch HIV-Medikamente besonders belastete Leber zuséatzlich.

— Ritonavir (in Norvir® und Kaletra® enthalten) hemmt den Abbau von ,Speed”
in der Leber; der Speed-Blutspiegel steigt an, die Droge wirkt wesentlich
stiarker und langer. Eventuell steigt auch der Wirkspiegel der HIV-Medika-
mente im Blut (mit der Gefahr stirkerer Nebenwirkungen). Ahnliches gilt

fiir ,Crystal®.

— Die Kombination von Nevirapin (Viramune®) oder Efavirenz (Sustiva®/
Stocrin® bzw. in Atripla®) mit Kokain fithrt zu erhéhten Blutspiegeln des
leberschadigenden Abbauproduktes Norkokain.

— Protease-Inhibitoren und Efavirenz kénnen wahrscheinlich den Blutspiegel
von Ketamin und evtl. auch von LSD erhdhen, die Wirkung verstarken und
verlangern und Symptome wie Halluzinationen und Psychosen auslésen

oder verstirken.

— GHB/GBL (,Liquid Ecstasy*) kann durch Protease-Inhibitoren lebensgefiahr-
lich verstarkt werden (epileptische Anfille, Atemdepression, Koma) - schon
bei geringer Dosis, die man frither (ohne PIs) gut vertragen hat!

Beruhigungsmittel/Tranquilizer

Viele Tranquilizer (Benzodiazepine) bergen in Verbindung mit PIs und Efavirenz
ein erhdhtes Risiko fiir Sedierung (Versetzung in einen schlédfrigen Zustand)
und Herabsetzung der Atmung; die Wirkdauer kann stark ansteigen, sodass
man unter Umstdnden mehrere Tage betdubt und desorientiert ist.

Ausflhrliche Informationen bieten die DAH-Broschure ,Party — Drugs — HIV“ sowie die
DAH-Website www.hiv-drogen.de.
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Resistenzen

Der Prozess der Umschreibung von HIV-RNA in provirale DNA (= 54) ist sehr
fehleranfillig, sodass laufend verdnderte Viren (Mutanten) entstehen. Einige
wenige dieser Mutanten sind vermehrungsfihig und stellen das Immun-
system vor neue Herausforderungen, da sie andere Eigenschaften besitzen als
das Ausgangsvirus (,Wildtyp“): Die genetischen Unterschiede zwischen den
entstehenden ,HIV-Generationen” sind so grof3, dass die Immunantwort stin-
dig hinter der viel schnelleren Entwicklung verschiedener HIV-Typen hinter-
herhinkt.

Auch fiir die ART stellt diese hohe genetische Variabilitdt von HIV ein Problem
dar: Entstehen zuféllig Mutanten, die gegen eines der eingesetzten Medika-
mente unempfindlich (resistent) sind, haben sie einen Uberlebensvorteil ge-
geniiber dem Wildtyp. Die resistenten Viren koénnen sich dann trotz der
Medikamente vermehren. Sind viele Viren gegen ein bestimmtes Medikament
unempfindlich, steigt die Viruslast trotz Therapie an (oder sinkt erst gar nicht
unter die Nachweisgrenze). In diesem Fall muss die Therapie umgestellt wer-
den, wobei mogliche ,Kreuzresistenzen zu beriicksichtigen sind: Dabei beste-
hen Resistenzen auch gegen andere Medikamente, unter Umstanden selbst
gegen solche, die man noch gar nicht eingenommen hat. Insgesamt gesehen
kommt es allerdings heute seltener zu Resistenzen als in den ersten Jahren der
+ART-Ara“.

RESISTENZTESTS

Zur Untersuchung, gegen welche Medikamente die Viren eines Patienten re-
sistent sind, gibt es verschiedene Testverfahren, die auch von Hausarztinnen
und Hausédrzten in Auftrag gegeben werden kénnen, aber von erfahrenen HIV-
Spezialist(inn)en ausgewertet werden sollten. Wichtig ist, dass die Viruslast
ausreichend hoch ist (meist mehrere hundert Kopien/ml) und der Patient oder
die Patientin die Medikamente nach wie vor einnimmt. Sind die versagenden
Medikamente schon abgesetzt, konnen Resistenzen nicht immer zuverlassig
bestimmt werden, weil dann ggf. das Wildtyp-Virus sich wieder vermehrt.



RESISTENZEN NEHMEN AB

nach UKHIV Drug Resistance Database, Annual Report, 2008/2009

1997 2000 2007

Plg  m— NNRTIs = NRTIs =—— alle Klassen

Resistenztests bei Patient(inn)en unter ART (in der Regel bei Therapie-
versagen): Die Anteile der positiven Ergebnisse (= festgestellte Resistenzen)
sind in den letzten Jahren zurickgegangen. Das kann ein Zeichen dafur

sein, dass die ART insgesamt wirksamer ist — heute werden mehr Kombinatio-
nen mit einem NNRTI oder einem geboosteten Pl verordnet, wahrend

friiher schwachere Kombinationen aus drei NRTIs eine grofere Rolle spielten.

Wie kann es zu Resistenzen kommen?

Die Kombinationstherapie wirkt am besten, wenn jede Substanz im Korper
oberhalb der fiir die Hemmung der Virusvermehrung erforderlichen Wirkstoff-
konzentration gehalten wird — wenn die Therapie wirkt, sich die Viren also
nicht vermehren, kdnnen auch keine (méglicherweise resistenten) Mutanten

entstehen.

Erreicht die Wirkstoffkonzentration die erforderliche Grenze nicht bzw. sinkt
sie darunter, konnen sich die Viren wieder vermehren, und es kann zur Ent-

stehung resistenter Viren kommen.
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ERFOLGREICHE THERAPIE

Wirkstoffspiegel

P Therapiebeginn

Viruslast im Blut

Nachweisgrenze

Der Spiegel der Medikamente ist immer Uber der minimal erforderlichen
Konzentration. Die HIV-Vermehrung wird optimal unterdriickt, die Viruslast
sinkt (meist nach ein bis vier Monaten) unter die Nachweisgrenze und
bleibt dort.

80

RESISTENZEN




ENTSTEHEN VON RESISTENZEN

Ausgelassene Dosen/Therapiepausen > Therapiewechsel

" -

Die fur die Hemmung der Virusvermehrung erforderlichen Wirkstoffspiegel
werden nicht erreicht. HIV kann sich wieder vermehren, es kann zur
Entstehung von resistenten Viren kommen — ein Therapiewechsel wird
erforderlich.
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Ein Nichterreichen der erforderlichen Wirkstoffspiegel bzw. ihr Absinken unter
die minimal erforderliche Konzentration kann verschiedene Griinde haben:

— Nichteinhalten der Einnahmezeitpunkte
Wird eine Dosis ausgelassen, kann die Wirkstoffkonzentration unter
die erforderliche Grenze sinken, sodass sich bis zur Einnahme der nachsten

Dosis Viren vermehren kénnen.

— Genetische Faktoren
Bei manchen Menschen ist der Stoffwechsel iiberaus aktiv. Ihr Kdrper
scheidet die Medikamente derart schnell wieder aus, dass die nétige

Wirkstoffkonzentration gar nicht oder nur kurzzeitig erreicht wird.

— Erkrankungen des Verdauungstrakts und andere Erkrankungen
Ist die Darmschleimhaut geschédigt, z.B. durch Entziindungen oder durch
HIV selbst, kann die Aufnahme der Wirkstoffe in den Korper deutlich
verlangsamt sein, bei Erbrechen oder Durchfall hat der Kérper unter Um-
stinden nicht geniigend Zeit, die Substanzen aufzunehmen. Auch
andere Erkrankungen, vor allem jener Organe, die beim Abbau und bei
der Ausscheidung von Medikamenten eine wichtige Rolle spielen
(z.B. Leber und Nieren), konnen die Aufnahme und den Abbau der antire-
troviralen Medikamente beeinflussen.

— Nebenwirkungen von Medikamenten wie Erbrechen oder Durchfall

— Wechselwirkungen zwischen Medikamenten und anderen Substanzen
Verschiedene Medikamente und andere Substanzen kénnen die Aufnahme
bzw. den Abbau von antiretroviralen Medikamenten beschleunigen
oder verlangsamen, wodurch unter Umstidnden die erforderliche Wirkstoff-

konzentration nicht oder nur kurzzeitig erreicht wird (= 73).

— Nicht angepasste Dosierung
Da die Dosierung der Medikamente auf etwa 70 kg schwere Méanner ab-
gestimmt ist, besteht bei deutlicher Abweichung des individuellen

Korpergewichts nach oben immer die Moglichkeit einer Unterdosierung.



LANGE UND GUT LEBEN MIT DER ART

Damit eine antiretrovirale Therapie langfristig erfolgreich ist, sind verschiedene
Faktoren wichtig, vor allem

— ein rechtzeitiger Therapiebeginn,

— die Auswahl einer wirksamen, individuell passenden

Medikamentenkombination,

— die konsequente Befolgung der Therapievorschriften,

— eine engmaschige &drztliche Beobachtung des Therapieerfolgs,
um die Therapie ggf. anpassen zu kénnen, und

— ein aktiver Beitrag zu einer gesunden Lebensfithrung,
z.B. die Vermeidung von Faktoren, die den Therapieerfolg
gefahrden konnen.
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Therapiebeginn — wann?

Die Frage, wann man mit einer ART beginnen sollte, wurde seit ihrer Einfiih-
rung im Jahr 1996 verschieden beantwortet. Zunichst behandelte man mog-
lichst frith — in der Hoffnung, durch die Kombinationstherapie HIV vollstindig
aus dem Koérper entfernen zu konnen (Eradikationshypothese). Schnell zeigte
sich, dass diese Hypothese nicht zutraf. Stattdessen stellten sich zahlreiche
Nebenwirkungen (= 66) und Resistenzprobleme (= 78) ein, die aus damaliger
Sicht den Nutzen der frithen Therapie tiberwogen. Man veranderte daher die
Strategie und empfahl einen spateren Therapiestart, der sich am Immunstatus

orientierte: Die Helferzellen sollten nicht unter 200/pl absinken.

In den letzten Jahren haben Forschungsergebnisse jedoch gezeigt, dass es
glinstiger ist, friither mit einer Therapie zu beginnen. So weiff man etwa seit
2007/2008, dass es bei nicht behandelten HIV-Positiven haufiger zu Herzin-
farkten, Schlaganféllen und anderen Folge- und Begleiterkrankungen der HIV-
Infektion kommt (= 12). Es gilt: Je stdrker das Immunsystem bereits geschédigt
ist, desto

— geringer ist der Erfolg der Therapie und desto wahrscheinlicher ist es,

dass sie versagt bzw. umgestellt werden muss

— lénger braucht das Immunsystem, um wieder auf eine einigermaflen hohe
Helferzellzahl zu kommen;

— schlechter erholt sich das Immunsystem: Es kann ,,auf einem Auge blind“
bleiben (selektiver Immundefekt) und dann bestimmte Erreger nicht mehr

erkennen und bekdmpfen.

Gleichzeitig stehen mittlerweile Medikamente zur Verfiigung, die nebenwir-
kungsédrmer sind, und auch die Zahl der einzunehmenden Tabletten sowie die
Einnahmehé&ufigkeit konnten reduziert werden. Die Therapie beeintréchtigt
die Lebensqualitat heute also weit weniger als friiher.

Nach den derzeit giiltigen Therapieleitlinien der Europdischen Aids-Gesell-
schaft (European AIDS Clinical Society, EACS) aus dem Jahr 2009 sollte die
Helferzellzahl den Wert von 350/pl nicht unterschreiten. Bei Vorliegen von
Begleiterkrankungen oder Kofaktoren (z.B. hoheres Alter) beginnt man aber
zum Teil schon deutlich frither mit einer antiretroviralen Therapie.



Doch auch, wenn man den optimalen Zeitpunkt verpasst hat: Fiir eine Kom-
binationstherapie ist es nie zu spat — ein Einstieg ist jederzeit moglich, also in
jedem Stadium der HIV-Infektion.

THERAPIE BEGINNEN, OBWOHL MAN SICH GESUND FUHLT?

Viele Menschen mit HIV fragen sich, warum sie schon Medikamente mit
Nebenwirkungen und Langzeitfolgen einnehmen sollen, obwohl sie sich noch
nicht krank fithlen und keine Symptome der HIV-Erkrankung zeigen. Schlief3-
lich miissen die Medikamente anschlieend lebenslang Tag fiir Tag eingenom-
men werden, und die Einnahmevorschriften wirken sich auf das Privat- und

Berufsleben aus.

Selbstverstandlich kann man sich auch gegen eine ART entscheiden — niemand
kann gegen seinen Willen zu einer Therapie gezwungen werden, egal, ob es
sich um eine ART, eine Chemotherapie gegen Krebs oder um eine Operation
handelt. Die negativen, zum Teil lebensbedrohlichen Auswirkungen einer
nicht behandelten HIV-Erkrankung sind aber unbestreitbar. Und ebenso un-
bestreitbar sind die Erfolge der ART, die zudem auch das Risiko senkt, Sexual-

partner/innen beim ungeschiitzten Sex mit HIV zu infizieren (-108).

Hinzu kommt: Die meisten Menschen, die vor der Frage ,Therapiebeginn - ja
oder nein?“ stehen, sind bereits einige Zeit infiziert und lassen sich regelméafig
untersuchen - da ist genug Zeit, sich mit Menschen auszutauschen, die in der
gleichen Situation (gewesen) sind, oder sich in einer Aidshilfe beraten zu las-
sen. Neben den medizinischen Uberlegungen werden dabei auch die derzei-
tigen Lebensumsténde eine Rolle spielen. Die Entscheidung dariiber, wann mit
der Therapie begonnen wird, liegt aber letztendlich beim Patienten oder der
Patientin: Damit die ART optimal wirken kann, muss er oder sie innerlich be-
reit und in der Lage sein, die Therapievorschriften konsequent zu befolgen
(=>97).

85



86

Empfehlung bei akuter HIV-Infektion (»25)

Bisher konnte in Studien kein Nutzen eines Therapiebeginns in dieser Phase
nachgewiesen werden. Man rit allerdings zum Start einer ART, wenn sich die
akute HIV-Infektion als schwere oder lange andauernde Erkrankung zeigt, z.B.
mit neurologischen Symptomen oder aidsdefinierenden Erkrankungen (- 33).
Bei solchen Patient(inn)en sollte ein Resistenztest (= 78) durchgefithrt werden.
Aufierdem sollten sie dariiber aufgeklart werden, dass sie in dieser Phase hoch

ansteckend sind.

Empfehlung bei chronischer asymptomatischer
HIV-Infektion (»26)

Hier gilt die Faustregel, ab einer Helferzellzahl von 350/pl mit einer Therapie
zu beginnen und niedrigere Helferzellzahlen zu vermeiden. Bei Begleiterkran-
kungen sollte die Therapie dagegen schon deutlich frither beginnen, z.B. ab
500 Helferzellen.

Wenn der Patient oder die Patientin eine ART wiinscht und dazu bereit ist,
kann die Therapie im Ubrigen nach den Leitlinien der Europiischen AIDS-
Gesellschaft (EACS) zu jedem Zeitpunkt begonnen werden, unabhingig von
der Zahl der Helferzellen. Einen Uberblick iiber die EACS-Empfehlungen gibt
die Tabelle »Therapiebeginn —wann?« auf den vorderen Umschlaginnenseiten.
Die dort angegebenen Werte sollten nicht statisch gesehen werden: Nicht nur
die absolute Zahl der Helferzellen, sondern auch ihre Entwicklung spielt eine
Rolle. Sinkt die Zahl der Helferzellen rasch ab, wird man nicht abwarten, bis die
Grenze von 350/pl erreicht ist, sondern schon etwas frither zu einem Behand-
lungsbeginn raten. Auch die relative Helferzellzahl und die Viruslast kdnnen
in die Entscheidung einbezogen werden (= 49).

Tipp: Da die Nebenwirkungen in den ersten Wochen nach Therapiebeginn be-
sonders stark sein kénnen, sollte man maéglichst nicht mit der Behandlung an-
fangen, wenn man besonderen Anforderungen oder Belastungen ausgesetzt
ist (z.B. bei der Arbeit oder im Studium). Vorsichtshalber kann man einige freie
Tage einplanen.



Empfehlung bei chronischer symptomatischer
HIV-Infektion und Aids (»28)

Bei symptomatischer HIV-Infektion oder aidsdefinierenden Erkrankungen
wird eine Behandlung unbedingt empfohlen, unabhéngig von der Zahl der
Helferzellen und der Viruslast. Bei schweren Erkrankungen, z.B. einer lebens-
gefdhrlichen opportunistischen Infektion (- 33), miissen diese ggf. behandelt
werden, bevor die ART starten kann, z.B. wegen problematischer Wechsel-
wirkungen der Medikamente oder der Gefahr eines Immunrekonstitutions-
syndroms (= 96).

Therapiebeginn — womit?

Bei einer Kombinationstherapie werden verschiedene — nach heutigem Stan-
dard mindestens drei — antiretrovirale Medikamente aus mindestens zwei
Medikamentenklassen zusammen eingenommen. Diese Therapieform, auch
hochaktive antiretrovirale Therapie (HAART) genannt, wirkt deutlich besser
(d.h., die Virusvermehrung kann praktisch vollstindig unterdriickt werden)
und wesentlich langer als eine Behandlung mit nur einem einzigen Medika-
ment (Monotherapie) oder mit zwei Medikamenten (Zweifachkombinations-
therapie).

Zur Frage, welche Kombinationen fiir den Beginn einer ART gewahlt werden
sollten, hat die EACS Leitlinien formuliert, die sich kurz zusammengefasst auf
den vorderen Umschlaginnenseiten finden (Ubersicht ,Therapiebeginn — wo-
mit?“). Wird ein Therapiewechsel nétig, sind je nach den individuellen Gege-

benheiten verschiedene weitere Kombinationen méglich.

THERAPIESTRATEGIEN UND MEDIKAMENTENKOMBINATIONEN

Zwei NRTIs plus ein geboosteter (= 89) Protease-Inhibitor
Protease-Inhibitoren (PIs) spielen eine wichtige Rolle bei der Behandlung der
HIV-Infektion. Am hiufigsten werden sie bei Menschen mit hoher Viruslast
und/oder weiter fortgeschrittenem Immundefekt mit niedriger absoluter und/
oder relativer Helferzellzahl eingesetzt. In den EACS-Leitlinien wird diese
Kombination (neben anderen) fiir einen Therapiestart empfohlen.

©
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BOOSTING 31 VON PROTEASE-INHIBITOREN

Wirkstoffspiegel

mit Boosting

ohne Boosting

0 6 12 18 24

Zeit (Stunden)

Durch die Kombination mit Ritonavir werden héhere Blutspiegel des Protease-
Inhibitors erreicht — der Pl verbleibt Uber langere Zeit in ausreichender
Konzentration im Blut.

Durch das Boosting hat sich die Zahl der einzunehmenden Tabletten gegen-
uber frither stark reduziert, und die Vorschriften zur Nahrungsaufnahme
konnten erheblich gelockert werden. Da sich aber je nach Kombination und
Dosierung die Nebenwirkungen verstirken kénnen, sind geboostete PI nicht

fiir jeden geeignet.
Variante: Der geboostete PI wird zeitlich befristet eingesetzt

Man beginnt die ART mit einem geboosteten PI und fiihrt die Therapie so lange
fort, bis die Viruslast eine ldngere Zeit (ein halbes oder ein Jahr) stabil unter
der Nachweisgrenze liegt. Dann ersetzt man den geboosteten PI durch einen
NNRTI oder einen Integrase-Inhibitor.

Zwei NRTIs plus ein NNRTI
Diese Kombination hat im Hinblick auf die Lebenserwartung und die krank-

heitsfreie Zeit einen vergleichbaren Nutzen wie die Kombination von zwei

THERAPIEBEGINN - WOMIT?



NRTIs mit einem geboosteten PI (siehe oben), ist aber beziiglich der Fettstoff-
wechselstérungen und der Nebenwirkung Durchfall giinstiger. In den Euro-
péischen Therapieleitlinien wird diese Kombination (neben anderen) fiir ei-
nen Therapiestart empfohlen. HIV wird allerdings leichter unempfindlich
(resistent) gegen NNRTIs, und auflerdem kommt es bei NNRTIs schneller zu
Kreuzresistenzen 32 als bei Protease-Inhibitoren.

Zwei NRTIs plus ein Integrase-Inhibitor

Der neue Integrase-Inhibitor Isentress® ist seit Herbst 2009 in Europa auch
fiir den Therapiebeginn zugelassen. Mogliche Kombinationspartner sind die
Kombinationspraparate Truvada® (Emtriva® plus Viread®) oder Kivexa® (Epivir®
und Ziagen®). Da die Substanz aber noch neu ist, sind die Erfahrungen be-
grenzt, eine Einschitzung der Langzeitnebenwirkungen ist noch nicht még-
lich.

Ein CCRs-Blocker plus X

Bei akuter HIV-Infektion liegen vor allem Viren vor, die den CCR5-Rezeptor be-
nutzen (R5-Viren - 53). Bei weiter fortschreitender bzw. 1anger dauernder HIV-
Infektion steigt die Wahrscheinlichkeit einer gemischten Viruspopulation aus
R5-Viren und X4-Viren (sie nutzen den CXCR4-Rezeptor), CCR5-Blocker kénnen
aber nur Rs5-Viren an der Vermehrung hindern. Vor Beginn einer Therapie mit
dem CCRs-Blocker Celsentri® (in Europa, anders als in den USA, noch nicht fiir
die Ersttherapie zugelassen) muss daher mit einem Tropismus-Test untersucht

werden, welchen Rezeptor die Viren verwenden.

to boost (engl.) = verstarken, in die Hohe treiben. Geboostet werden Protease-Inhi-
bitoren, indem sie zusammen mit einer geringen Dosis Ritonavir (Norvir®) einge-
nommen werden. Ritonavir behindert ein Enzymsystem in der Leber, Uber das viele
Medikamente um- und abgebaut werden. Infolgedessen werden andere Protease-
Inhibitoren deutlich langsamer abgebaut und ausgeschieden, und eine weitaus gro-
Bere Medikamentenmenge verbleibt (ber einen langeren Zeitraum im Korper: die
einzunehmende Dosis kann verringert werden. Der Ritonavir-Wirkspiegel ist dabei
so niedrig, dass keine antiretrovirale Wirkung erreicht wird und so auch keine
Resistenzen entstehen kénnen.

Bei einer Kreuzresistenz ist HIV auch gegen ein Medikament resistent, das noch gar
nicht eingenommen wurde; Beispiel: Wenn HIV gegen den NNRTI Efavirenz (Sustiva®/
Stocrin®, auch in Atripla®) resistent geworden ist, wirkt auch der NNRTI Nevirapin
(Viramune®) nicht mehr und umgekehrt.
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Drei oder vier NRTIs

Eine Kombination aus drei NRTIs (,Triple-Nuke“) wurde frither haufig einge-
setzt, wird derzeit in Leitlinien aber nicht mehr empfohlen. Es hat sich gezeigt,
dass sie bei Menschen mit hoher Viruslast (iiber 50.000 RNA-Kopien/ml) und

niedriger Helferzellzahl schlechter wirkt und frither unwirksam wird.

Eine Kombination aus vier NRTIs kann dann eine Option sein, wenn etwa we-
gen Wechselwirkungen mit anderen wichtigen Medikamenten (z.B. gegen
Tuberkulose) ein Einsatz von Protease-Inhibitoren oder NNRTIs problematisch
wiére.

Eine individuell passende Kombination finden

Die ART sollte gleich zu Anfang ,richtig sitzen“, das heif3t, die Viruslast schnell
unter die Nachweisgrenze senken und sie dort auch halten, damit die einge-
setzten Medikamente moglichst lange wirken. Dafiir ist es unter anderem
wichtig, dass die Therapievorschriften langfristig genau befolgt werden kon-
nen (- 97). Es gilt daher, eine individuell passende Kombination zu finden -
also Medikamente, die zum Stadium und zum Verlauf der HIV-Infektion, zum
Lebensstil (z.B. hinsichtlich Sexualitét oder Drogenkonsum), zu den Lebensver-
héltnissen (z.B. Berufstétigkeit) und zu bestehenden Erkrankungen passen.
Dafiir ist es wichtig, sich ausfithrlich mit seinem behandelnden Arzt oder sei-
ner behandelnden Arztin zu beraten.

Hier einige Beispiele fiir Gesichtspunkte, die man dabei beachten sollte:

Resistenzen

Moglichst bald nach der Diagnose, spitestens aber vor dem Beginn der ersten
Kombinationstherapie sollte ein Resistenztest eingesetzt werden (- 78), denn
in Deutschland liegen derzeit bei etwa 10-15% der neu diagnostizierten HIV-
Infektionen Virusvarianten vor, die gegen eines oder mehrere Medikamente
unempfindlich sind — diese resistenten Varianten wurden bereits bei der An-
steckung tibertragen.

Einnahmehaufigkeit und Zahl der einzunehmenden Tabletten
Wer z.B. 6fter ungeplant aufier Haus libernachtet, hat mit einem einmal pro
Tag (englisch: ,once daily“) einzunehmenden Medikament weniger Probleme



als mit Medikamenten, die man zweimal taglich einnehmen muss. Gleiches
gilt, wenn man am Arbeitsplatz keine Medikamente einnehmen mochte, um
sich nicht als HIV-positiv zu outen.

ONCE DAILY UND KOMBINATIONSPRAPARATE - PRO UND KONTRA

Die Pharmafirmen bieten zunehmend Medikamente an, die man nur noch ein-
mal téglich einnehmen muss, und kombinieren zwei oder drei Medikamente
in Kombinationspréparaten. Auf den ersten Blick ist dies fiir Patienten eine at-
traktive Entwicklung, allerdings ist es ratsam, sich diese Praparate kritisch an-
zuschauen:

Once Daily

Wenn man die Tagesdosis eines Medikaments auf einmal einnimmt (statt tiber
den Tag verteilt zu zwei verschiedenen Zeitpunkten), ist die Dosis pro Ein-
nahme doppelt so hoch. Bei manchen Medikamenten konnen die Neben-
wirkungen (z.B. der Durchfall bei Kaletra®) dann unertréglich stark werden.

Manche Substanzen eignen sich aufgrund der Abbaugeschwindigkeit im Kér-
per nicht besonders gut fiir die einmal tagliche Einnahme: Wenn der erforder-
liche Blutspiegel des Medikaments nach 24 Stunden nur noch knapp iiber der
erforderlichen Mindestmenge liegt, darf die ndchste Tabletteneinnahme nicht
vergessen oder verzogert werden. Man sagt dann, die Therapie ,verzeiht“ eine
vergessene oder verzogerte Einnahme nicht so gut. Medikamente mit einer sehr
langsamen Abbaugeschwindigkeit dagegen — z.B. Viread®, Emtriva® (auch in
Atripla® und Truvada®) oder Efavirenz (Sustiva®/Stocrin®) - sind gut fiir ,once

daily“geeignet.

Feste Kombinationen

Wenn mehrere Substanzen kombiniert werden, muss man vielleicht nur eine
Kapsel oder Tablette am Tag einnehmen. Andererseits ist es dann nicht mehr so
einfach oder gar nicht méglich, die Dosierung der Einzelsubstanzen individuell
anzupassen (z.B. aufgrund des Korpergewichts oder von Wechselwirkungen

mit anderen Medikamenten).
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Grund- und Begleiterkrankungen

— Bei hohem Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen (z.B. bei einem
Herzinfarkt in der Vorgeschichte des Patienten oder der Patientin) wird
man den Einsatz von Protease-Inhibitoren, Ziagen® (auch in Kivexa®

und Trizivir®) und Videx® eher meiden.

— Bei Vorliegen einer Zuckerkrankheit oder einer familidren Préadisposition
sollte man auf Protease-Inhibitoren eher verzichten.

— Bei einer chronischen Hepatitis B oder C wird man Medikamente eher
meiden, die ,auf die Leber gehen”, also z.B. Viramune® oder den Protease-
Inhibitor Aptivus®, bei Interferon-Therapie einer chronischen Hepatitis C
auflerdem die Substanz Retrovir® (auch in Combivir® und Trizivir®),
weil sowohl Retrovir® als auch Interferon eine Blutarmut verursachen
konnen. Bei chronischer Hepatitis B sollten Anti-HIV-Medikamente
eingesetzt werden, die gleichzeitig gegen Hepatitis-B-Viren wirksam sind,
also Viread® oder Emtriva® (beide Substanzen sind auch in Atripla®
und Truvada® enthalten) sowie Epivir® (auch in Combivir®, Kivexa® und

Trizivir® enthalten).

— Wichtig: Bei einer Umstellung der HIV-Therapie muss auch die neue Medi-
kamentenkombination eine gegen Hepatitis B wirksame Substanz
enthalten, um ein Wiederaufflammen der chronischen Hepatitis B mit

einer schweren akuten Entziindungsreaktion zu verhindern (- 41).

— Bei schweren Nierenschadigungen sollten Viread® (auch in Atripla®

und Truvada®) und Crixivan® gemieden werden.

— Bei Darmerkrankungen (z.B. Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, Durchfall)
sollten Protease-Inhibitoren zuriickhaltend eingesetzt werden, da sie

Durchfille verursachen bzw. verschlimmern kénnen.

— Bei Erkrankungen des Nervensystems sollte Sustiva®/Stocrin® (auch in

Atripla®) eher gemieden werden.

Berufliche Anforderungen
Kommt es im Beruf auf die Reaktionsfahigkeit an (z. B. beim Lkw-Fahren), sollte
man mit Medikamenten zuriickhaltend sein, die diese Fahigkeit beeintrachti-

gen konnen (z.B. Sustiva®/Stocrin®, auch in Atripla® enthalten).



Liquorgangigkeit der Medikamente

Die HIV-Infektion schidigt auch das Zentralnervensystem. Neurolog(inn)en
tendieren daher dazu, HIV-Medikamente zu verschreiben, die die Blut-Hirn-
Schranke tiberwinden und so den Liquor erreichen (= 14) — bei Patient(inn)en
mit neurokognitiven Defiziten (= 14) oder einer PML (- 37) sollte das unbedingt
der Fall sein.

ZNS-PENETRATIONS-INDEX

Eine grobe Ubersicht, ob antiretrovirale Medikamente das Gehirn erreichen,
ermoglicht die folgende Tabelle (angefiihrt sind die Wirkstoffnamen):

LIQUORGANGIGKEIT ANTIRETROVIRALER MEDIKAMENTE

Peter Protegies, nach Letendre, Glasgow, 2010

SEHR GUT (4) GUT (3) MASSIG (2) SCHLECHT (1)
NRTI Zidovudin Abacavir Lamivudin Didanosin
Emtricitabin Stavudin Tenofovir
Zalcitabin
NNRTI Nevirapin Efavirenz Etravirin
Delavirdin
Protease- Indinavir/r* Darunavir/r* Atazanavir Nelfinavir
Inhibitoren Fosamprenavir/r*  Atazanavir/r* Ritonavir
Indinavir Fosamprenavir Saquinavir
Lopinavir/r* Saquinavir/r*

Tipranavir/r*

Entry- Maraviroc Enfuvirtide
Inhibitoren

Integrase- Vicriviroc* * Raltegravir

Inhibitoren

*/r: geboostet mit Ritonavir
** Vicriviroc ist eine noch nicht zugelassene Substanz.

Je hoher der ,Index“ einer Kombination ist (die Summe aus den Einzelwerten
der kombinierten Substanzen), desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit, dass
HIV im Liquor (in der Rickenmarksflissigkeit) nachweisbar ist.
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Weitere eingenommene Medikamente/Substanzen
Wechselwirkungen zwischen HIV-Medikamenten und anderen Substanzen
konnen problematisch werden (- 73). Daher ist es wichtig, den HIV-Spezialis-
ten oder die HIV-Spezialistin genau dariiber zu informieren, was man sonst
noch alles einnimmt. Dazu gehdren Alkohol und Drogen wie Ecstasy, ,Speed®,
»Poppers*, Heroin und Kokain, Substitutionspriaparate wie Methadon und Bu-
prenorphin, andere Medikamente (auch rezeptfreie!), orale Verhiitungsmittel
(,Pille“), Potenzmittel, Nahrungsergénzungsmittel, Vitaminpridparate und
naturheilkundliche Mittel. Problematisch beziiglich Wechselwirkungen sind
vor allem NNRTIs (die bei Substitution zu Entzugssymptomen fithren konnen)
und Norvir®, das zum Boosting von Protease-Inhibitoren eingesetzt wird.

@ DIE ERSTEN WOCHEN UND MONATE DER ART

Nebenwirkungen

In den ersten Wochen nach Therapiebeginn kénnen die Nebenwirkungen der
ART besonders stark sein (= 66), doch sind sie meistens ungeféhrlich und ver-
schwinden in der Regel von selbst wieder. Besteht der Verdacht, dass die Starke
der Nebenwirkungen mit der Dosierung der Medikamente zusammenhangt,
kann man die Medikamentenspiegel bestimmen lassen.

THERAPEUTISCHES DRUG MONITORING

Da die Dosierung der Medikamente auf etwa 70kg schwere Ménner abge-
stimmt ist, besteht bei deutlicher Abweichung des individuellen Kérperge-
wichts das Risiko einer Unter- bzw. Uberdosierung. Eine Unterdosierung kann
zur Entwicklung von Resistenzen fiihren, eine Uberdosierung zu verstirkten
Nebenwirkungen.

Bei Zweifeln an der Dosierung — zum Beispiel, wenn starke Nebenwirkungen
auftreten oder die Viruslast nur langsam sinkt — kann man frithestens zwei
Wochen nach Therapiebeginn eine Medikamentenspiegelbestimmung durch-
fithren lassen; dies ist allerdings bisher nur fiir NNRTIs und PIs moglich. Je
nach Ergebnis kann die Dosis dann individuell eingestellt oder die Medika-
mentenkombination gedndert werden.



In einigen Féllen erfordern schwere Nebenwirkungen wie z.B. Psychosen,
Allergien oder Leberschdden oder ein ungeniigendes Ansprechen der Therapie
einen Wechsel der Medikamente. Auf keinen Fall aber darf man Medikamente
ohne Absprache einfach absetzen und dann spater (ohne Riicksprache) wieder
einnehmen. Stoppt man z.B. aufgrund einer Hypersensitivitatsreaktion die
Einnahme von Abacavir und fingt spater wieder damit an, kann das gefiahr-
liche Folgen haben.

Auch falsch verstandenes ,Heldentum® schadet nur - wenn Nebenwirkungen
zu stark sind, sollte man sie nicht still ertragen, sondern mit der Arztin oder
dem Arzt iiber die Probleme und ggf. einen Wechsel der Medikamente spre-
chen. Auf lange Sicht kann die ART ndmlich nur dann erfolgreich sein, wenn
sich die Einnahmevorschriften konsequent befolgen lassen und sich die Be-
handlung in den Alltag einpassen ldsst, ohne dass darunter die Lebensqualitat
stark leidet (= 97).

Ein Therapiewechsel ist laut einer Faustregel bei etwa 25% der Therapie-Ein-
steiger/innen innerhalb des ersten Jahres erforderlich — bei den anderen 75 % ist

also auch ein Jahr nach Therapiebeginn noch dieselbe Kombination wirksam.

Therapieerfolg

In den ersten 14 Tagen nach Beginn einer Kombinationstherapie fillt die
Viruslast im Blut in der Regel sehr stark, danach sinkt sie nicht mehr ganz so
schnell. Nach drei Monaten sollte die Viruslast unter die Nachweisgrenze ge-
sunken sein, in Einzelfillen kann das — vor allem bei sehr hoher Viruslast und/
oder sehr niedrigen Helferzellzahlen vor Therapiebeginn — allerdings auch ein-
mal sechs Monate dauern. Gemessen werden sollte die Viruslast in den ersten
Monaten nach Therapiebeginn alle vier Wochen; liegt sie unter der Nachweis-
grenze, reichen Messungen im Abstand von drei Monaten.

Ob die Therapie erfolgreich ist oder nicht, lasst sich allerdings nicht immer
zweifelsfrei feststellen. Mitunter kommen auch erfahrene HIV-Arzte und
-Arztinnen ins Griibeln, z.B. bei einem ,diskordanten“ oder sehr langsamen
Ansprechen der Therapie, bei kurzfristigen Anstiegen der Viruslast oder bei
einem Immunrekonstitutionssyndrom (siehe unten). Ob und wann man in sol-
chen Fillen die Therapie umstellt, dafiir gibt es kein Patentrezept. Wichtig ist
in jedem Fall das offene Gesprach zwischen Patient/in und Arzt/Arztin, damit

sich keine unnétigen Angste aufbauen und man rasch reagieren kann.

95



96

MANGELNDES ANSPRECHEN DER THERAPIE ODER THERAPIEVERSAGEN?

Diskordantes Ansprechen

Bei manchen Patient(inn)en sinkt unter der Therapie die Viruslast zwar unter
die Nachweisgrenze, die Helferzellzahl steigt jedoch nicht oder nur unwesent-
lich an oder sinkt gar weiter ab. Bei anderen wiederum bleibt die Helferzellzahl

stabil oder nimmt sogar zu, wiahrend die Viruslast steigt.

Langsames Ansprechen

Bei manchen Menschen - vor allem jenen, die bei Therapiebeginn sehr wenige
Helferzellen hatten — dauert es mitunter ein halbes Jahr und langer, ehe die
Helferzellzahl wieder langsam zu steigen beginnt. Hierbei scheint die genetische
Ausstattung eine gewisse Rolle zu spielen.

Kurzfristige Anstiege der Viruslast

Solche ,Blips“ kommen hauptsichlich in den ersten sechs bis hochstens zwolf
Monaten nach Therapiebeginn vor. Je weniger ,stark” die Kombination, je
hoéher die Viruslast und je niedriger die Helferzellzahl vor Therapiebeginn,
desto haufiger sieht man sie. Warum sie auftreten, ist aber wissenschaftlich
noch nicht ausreichend geklart. Einzelne Blips bis zu einer Viruslast von 75 Ko-
pien/ml konnten auch Messfehler sein. Wiederkehrende messbare Viruslasten
in einem Bereich von 50-400 Kopien/ml kénnen auch mit Resistenzen in

Verbindung stehen.

Immunrekonstitutionssyndrom (IRIS)

Wenige Tage bis etwa drei Monate nach Beginn einer ART kann es zu ausge-
pragten, manchmal sogar lebensbedrohlichen Entziindungsreaktionen im
Korper kommen — wahrscheinlich dadurch, dass sich das Immunsystem erholt
(rekonstituiert) und nun besser auf eine bereits vor Therapiebeginn vor-
handene Infektion reagieren kann. Besonders héufig scheint ein IRIS bei einer
CDg-Zellzahl von weniger als 100/pl vor Therapiebeginn vorzukommen. Be-
obachtet werden zum Teil schwere und oft untypische Verldufe von opportu-

nistischen Infektionen (- 33) sowie Autoimmunreaktionen.



Die Therapievorschriften befolgen

Eine gute und lang anhaltende Wirkung der ART ist dann am wahrschein-
lichsten, wenn mindestens 95% der Medikamente so eingenommen werden,
wie sie verschrieben worden sind. Das heif3t: Wird ein Medikament nur einmal
am Tag genommen, darf man nicht mehr als eine Dosis pro Monat auslassen,
bei Medikamenten, die zweimal am Tag eingenommen werden, nicht mehr als
drei Dosen pro Monat. Werden weniger als 75 % nach Vorschrift eingenommen,
versagen die Medikamente mit einer Wahrscheinlichkeit von ca. 50 %.

Fiir die HIV-Therapie spielt also die ,Therapietreue” eine besondere Rolle (auch
Compliance oder Adhirenz bzw. adherence genannt). Man bezeichnet damit
im engeren Sinne die Einhaltung von Therapiezielen, die gemeinsam von
Patient/in und Arzt/Arztin aufgestellt werden. Therapietreue bedeutet aber
mehr, vor allem eine gelungene Kommunikation und Kooperation zwischen
Arzt und Patient, die auf einer vertrauensvollen Beziehung beruht und eine ei-
genverantwortliche und aktive Beteiligung der Patient(inn)en bei der Planung
und Durchfiihrung der Behandlung einschlief8t. Patientinnen und Patienten
sollten mit ihrem Arzt oder ihrer Arztin tiber alles reden kénnen, was die Thera-
pie direkt oder indirekt beeinflussen kénnte, z.B. Drogengebrauch, Sexualitat,
Nebenwirkungen und Angste.

Einnahmezeiten

Auf Dauer schwieriger als erwartet ist oft die Einhaltung der Einnahmezeiten
- das ist wichtig, um den Wirkstoffspiegel der Medikamente im Blut tiber der
erforderlichen Mindestgrenze zu halten. Leichte Abweichungen sind in der
Regel unproblematisch, mehr als 14 Stunden bei einer zweimal tdglichen Ein-
nahme oder 26 Stunden bei einer einmal taglichen Einnahme sollten zwischen

den Medikamenteneinnahmen aber nicht vergehen.

Im Folgenden einige Tipps, wie man diese Anforderung der ART moglichst gut
bewialtigt:

— Vor Beginn einer Kombinationstherapie kann ein Probelauf mit verschie-
denfarbigen Bonbons als ,Stellvertreter” fiir die vorgesehenen Medika-
mente durchgefiihrt werden. So wird ersichtlich, ob und wo es Probleme
geben wird.
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— Glnstig ist es, die Medikamenteneinnahme am Tagesablauf zu orientieren
und mit bestimmten, taglich gleichen Ritualen zu verbinden.

— Pillenboxen, die Facher fiir jede Dosis enthalten, erleichtern den Uberblick,
ob man eine Dosis schon eingenommen hat oder nicht. Pillenboxen fiir
einzelne Tages- oder ganze Wochendosen bekommt man in der Apotheke

oder im Sanitédtsfachgeschéaft.

— Uber die Alarm- bzw. Terminfunktion von Armbanduhren und Handys
oder auch iiber Online-Terminkalender kann man sich an die Einnahme-

zeiten erinnern lassen.

— Bei Problemen kann man ein Tagebuch tiber die Einnahmen schreiben
und damit besser herausfinden, in welchen Situationen es besonders schwer-

fallt, die Tabletten nach Vorschrift einzunehmen.

— Falls man 6fter unerwartet aufler Haus ist, kann man einzelne Tagesdosen
an verschiedenen, leicht zugénglichen Orten deponieren (z.B. in der
Handtasche oder Jackentasche, bei Freunden, im Biiro usw.). Wichtig ist
dabei aber, dass der Aufbewahrungsort fiir die Medikamente geeignet

ist (Packungsbeilage beachten und den Arzt oder die Arztin fragen).

— Bei Reisen in andere Zeitzonen sollte man die Zeitumstellung bertiicksichti-
gen und mit seinem Arzt oder seiner Arztin besprechen, wie man damit
umgehen soll. In der Regel wird empfohlen, die téglichen Einnahmezeiten
um hdéchstens zwei Stunden zu verschieben, und zwar am besten nach
vorne (z.B. bei einem zweimal téglich einzunehmenden Medikament die
erste ,Reisedosis” schon nach zehn statt nach zwolf Stunden einzunehmen).
Wichtig ist auch die Kldrung der Frage, ob man sich die Medikamente
am Reiseziel besorgen kann und wie mitgenommene Medikamente mog-

licherweise auf das Klima reagieren.

— Partygénger/innen sollten bedenken, dass Tiirsteher Medikamente fiir
Drogen halten und sie ,einkassieren” kénnten.

— Vorsicht: Alkohol und Drogen kénnen dazu fithren, dass man eine Dosis
vergisst oder nicht mehr weif3, ob man sie genommen hat. Vielleicht
kann man hier Freundinnen oder Freunde bitten, an die Einnahme zu

erinnern oder zu beobachten, ob man die Dosis genommen hat.



— Wenn sich Schwierigkeiten bei der Einhaltung der Einnahmevorschriften
abzeichnen, sollte man mit der Arztin oder dem Arzt iiber eine
Kombination sprechen, die Einnahmefehler eher ,verzeiht“, weil die

Medikamente nicht so schnell abgebaut werden.

— Depressionen kénnen die Therapietreue beeintrachtigen — wichtig ist,

sie zu diagnostizieren und zu behandeln.

— Schwere Sorgen (z.B. bei Geldproblemen, Angst um den Arbeitsplatz oder
Angst vor einer Abschiebung) konnen die Therapie in den Hintergrund
drangen - hier ist es wichtig, sich Unterstiitzung zu suchen, z.B. in einer
Aidshilfe.

Ernahrungsvorschriften

— Medikamente, die man auf niichternen Magen einnehmen soll, kann man
gut vor dem Schlafengehen einnehmen. Nach dem Abendessen sollten
mindestens zwei Stunden vergangen sein.

— Medikamente, die mit Nahrung einzunehmen sind, erfordern nicht un-
bedingt eine komplette Mahlzeit, ein Schokoriegel oder eine Portion Miisli

reichen aus.

Fehler korrigieren
Hat man seine Medikamente doch einmal vergessen, gelten folgende Regeln:

— Bei einem einmal taglich einzunehmenden Medikament kann man
die Einnahme nachholen. Der Abstand zur nichsten reguliren Dosis sollte
aber mindestens acht Stunden betragen, da es sonst verstarkt zu uner-

wiinschten Wirkungen kommen kann.

— Hat man ein zweimal taglich einzunehmendes Medikament morgens
vergessen, nimmt man es einfach mittags. Wenn man es erst am spateren
Nachmittag merkt, 1asst man die Dosis aus und nimmt die Abenddosis
wie gewohnt oder besser zwei Stunden friither ein. Die Dosis am darauf
folgenden Morgen sollte dann allerdings piinktlich zur reguldren Einnahme-

zeit genommen werden.
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Therapiepausen?

Seit Jahren wird in Studien untersucht, ob es Vorteile hat, eine erfolgreiche ART
fiir eine bestimmte Zeit zu unterbrechen (z.B., um die Nebenwirkungen der
Medikamente zu reduzieren). Seit 2008 steht wissenschaftlich fest, dass man
durch solche Therapiepausen zwar Blutfettwerte und Leberwerte verbessern
kann, aber hohere Risiken eingeht, einen Herzinfarkt oder schwere Infektionen
zu bekommen. Dariiber hinaus werden in Therapiepausen innerhalb weniger
Wochen alle giinstigen Wirkungen der Therapie auf das Immunsystem wieder
zunichtegemacht - sie gelten daher nicht als sinnvolle Therapiestrategie.

Keine Therapiepausen auf eigene Faust!

Manche HIV-Positive kiimmern sich allerdings nur begrenzt um den Stand der
wissenschaftlichen Forschung zu Therapiepausen. Viele sind es nach jahre-
langer Therapie leid, regelmafig Medikamente zu schlucken oder die Neben-
wirkungen zu ertragen. Bei manchen sind Therapiepausen auch ein Element
des Risikomanagements: Sie setzen die Medikamente ab, bevor sie am Wochen-
ende ,Partydrogen” konsumieren. Das mag zwar helfen, gefdhrliche Wechsel-
wirkungen zu vermeiden, mit Blick auf die Wirksamkeit der HIV-Therapie ist
das aber problematisch. Sinnvoller wiare hier, mit dem behandelnden Arzt oder
der behandelnden Arztin iiber den Drogenkonsum zu reden und eine ART zu
wihlen, bei der es nicht zu Wechselwirkungen kommen kann. Wenn der Arzt
oder die Arztin aber nicht weif}, dass der Patient oder die Patientin auf eigene
Faust Therapiepausen macht, kann er/sie bei gestiegener Viruslast und gesun-
kener Helferzellzahl auf den Gedanken kommen, dass sich Resistenzen gegen
die bisherigen Medikamente gebildet haben, und auf andere Mittel umstellen -
deren Nebenwirkungen problematischer sein konnen als die der vorher einge-

nommenen.

Medizinisch angezeigte Therapiepausen

Therapiepausen konnen allerdings manchmal medizinisch erforderlich wer-
den, z.B., wenn infolge einer Hepatitis ein Organversagen droht und man
die Leber fiir eine kurze Zeit méglichst von allen Medikamenten entlasten
mochte.



Was ist bei Therapiepausen zu beachten?

Manche Medikamente werden vom Korper schneller abgebaut und ausge-
schieden als andere, das heif3t, sie haben eine kiirzere Halbwertszeit 33. Eine
lange Halbwertszeit haben z.B. Sustiva®/Stocrin® (auch in Atripla®) oder Vira-
mune®. Kombiniert man nun ein Medikament mit langer Halbwertszeit mit
zwei Medikamenten, die schneller abgebaut werden, und setzt alle drei Medi-
kamente gleichzeitig ab, werden die Wirkstoffspiegel der Medikamente mit
kurzer Halbwertszeit wesentlich schneller sinken. Nach einer gewissen Zeit ist
dann fiir die Dauer von mehreren Tagen nur noch das Medikament mit der
langen Halbwertszeit im Blut, sodass ein hohes Risiko einer Resistenzent-
wicklung besteht. Kombinationen von Medikamenten mit sehr unterschied-
lichen Halbwertszeiten erfordern daher besondere drztliche Strategien des
Absetzens (z.B. das Ersetzen der Medikamente mit langer durch solche mit kur-
zer Halbwertszeit einige Wochen vor Beginn einer Therapiepause).

Wie macht man nach einer Therapiepause weiter?

Wurden Medikamente wegen der Nebenwirkungen und nicht wegen eines
Wirkungsverlusts oder Therapieversagens abgesetzt, kann man nach der
Therapiepause mit derselben Medikamentenkombination weitermachen - vo-
rausgesetzt, es haben sich inzwischen keine Resistenzen entwickelt, was sich
mit einem Resistenztest iiberpriifen lasst (=78). In diesem Fall wird die
Medikamentenkombination nach der Pause genauso gut wirken wie vorher.
Haben sich hingegen Resistenzen entwickelt, wird der Arzt/die Arztin zu einem
Wechsel der Kombination raten.

Halbwertszeit = Zeitraum, in dem ein Medikament im Kérper um 50 % abgebaut wird;
nach fiinf Halbwertszeiten ist ein Medikament fast vollstandig abgebaut.
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Den Therapieerfolg beobachten und sichern

Kontrolle von Viruslast und Helferzellzahl

Wie bei unbehandelten Menschen mit HIV sollten auch bei antiretroviral
Behandelten regelméafig der Immunstatus und die Viruslast bestimmt werden
(>46). Bei einer stabilen ART reichen in der Regel quartalsweise Unter-
suchungen aus. Schwankungen einzelner Werte (= 47) oder ,Blips“ bei der

Viruslast (- 96) sind dabei in der Regel kein Anlass zur Beunruhigung.

Therapieversagen?

Verschlechtern sich die Werte jedoch kontinuierlich oder rapide, steigt also z. B.
die Viruslast, obwohl die Medikamente weiter nach Vorschrift eingenommen
werden, sollte auf eine wirksame Kombination umgestellt werden. Dies gehort
auf jeden Fall in die Hénde eines erfahrenen HIV-Arztes oder einer erfahrenen
HIV-Arztin - wird zu frith oder unnétig gewechselt (weil es andere Griinde fiir
den Anstieg der Viruslast gab), fithrt dies zu einer unnétigen Belastung der
Patient(inn)en, die sich wieder an neue Medikamente und Nebenwirkungen
gewohnen miissen. Wird dagegen zu spat gewechselt, kann es zur Ausbildung

(weiterer) Resistenzen kommen.

Wichtig: Bei einer Umstellung der Therapie bei Patient(inn)en, die zugleich
eine behandlungsbediirftige chronische Hepatitis B haben, muss die neue
Kombination unbedingt eine auch gegen Hepatitis-B-Virus wirksame anti-
retrovirale Substanz enthalten, da es sonst zum Wiederaufflammen der Hepa-
titis mit einer schweren akuten Entziindungsreaktion kommen kann (- 92).



THERAPIEERFOLG BElI VORBEHANDELTEN PATIENTEN
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Anteil der Patient(inn)en mit einer Viruslast unter 50 Kopien/ml nach 48
Wochen Therapie; Zusammenstellung der Studien durch S. Schwarze.

Es zeigt sich: Die Senkung der Viruslast unter die Nachweisgrenze ist auch
bei stark vorbehandelten Patienten moéglich.

Weitere Kontrolluntersuchungen und Impfungen

Fiir HIV-Positive unter einer ART gelten die auf den vorderen Umschlaginnen-
seiten tabellarisch vorgestellten Empfehlungen fiir Kontrolluntersuchungen
sowie die auf S.45 prasentierten Empfehlungen zu Impfungen.
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Selbst aktiv werden: Gesund leben mit HIV

HIV-Infizierte haben - vor allem aufgrund der anhaltenden Entziindungspro-
zesse infolge der Uberaktivierung des Immunsystems — ein hoheres Risiko fiir
JAlterskrankheiten“ wie Diabetes mellitus, Osteoporose oder Herzinfarkt. Die
gute Nachricht: Menschen mit HIV stehen meist unter engmaschiger arztlicher
Beobachtung. Werden andere Risikofaktoren wie z.B. erhohte Blutfett- oder
Blutzuckerwerte oder zu hoher Blutdruck bei den regelméfiigen Kontrollen
entdeckt, konnensie reduziert oder abgestellt werden - z.B. durch Medikamente
oder durch eine gesiindere Lebensfithrung. Auf diese Weise kann man dem zu-
satzlichen Risikofaktor HIV gut entgegengewirken.

Fir ihre Gesundheit kénnen HIV-Patientinnen und -Patienten eine ganze

Menge selbst tun, z.B.:

Herz-Kreislauf-Gesundheit fordern

Da die HIV-Infektion schon an sich einen Risikofaktor fiir die Alterung der
GefiaRe darstellt (= 15) und die ART unter Umstdnden zu einer Erh6hung der
Blutfett- und Blutzuckerwerte fiihrt, ist es fiir HIV-Positive umso wichtiger, die
klassischen Risikofaktoren zu senken, das heif$t vor allem:

— den Blutdruck sowie die Blutfett- und Blutzuckerwerte regelméfiig

kontrollieren und ggf. medikamentos senken zu lassen,

— sich gesund zu erndhren (hier kann eine Erndhrungsberatung sinnvoll

sein),
— das Rauchen zu reduzieren oder besser ganz aufzugeben,

— den Konsum von Drogen, die ,aufs Herz gehen” (vor allem Kokain und Am-

phetamine), zu reduzieren oder einzustellen und

— Sport zu treiben und sich (mehr) zu bewegen.



TABAKENTWOHNUNG

Rauchen ist ein bedeutender Risikofaktor fiir Herz-Kreislauf-Krankheiten,
Osteoporose und Krebserkrankungen - Krankheiten, die bei Menschen mit
HIV héaufiger vorkommen als in der Allgemeinbevélkerung. Menschen mit
HIV haben also ,einen Grund mehr“, auf das Rauchen zu verzichten. Folgende

Methoden konnen sie dabei unterstiitzen:

— Verhaltenstherapie — die effektivste Methode zur Tabakentwéhnung.
In Raucherentwéhnungskursen 34 werden Techniken vermittelt, um das
erlernte Rauchverhalten mit seinen Funktionen (wie Entspannungs-
forderung, Aufmerksamkeitssteigerung oder Stressbekdmpfung) durch

ein anderes, gesiinderes Verhalten zu ersetzen.

— Nikotinsubstitution: Um korperliche Entzugserscheinungen bei der Tabak-
entwéhnung zu vermeiden, haben sich Nikotinersatzpraparate bewahrt
(Nikotin-Pflaster, -Tabletten, -Inhaliergerite oder -Kaugummis; alle Prépa-

rate sind in Apotheken erhaltlich). Die Nebenwirkungen sind gering.

— Bupropion (Zyban®, rezeptpflichtig) ist in Deutschland als Medikament zur
Verringerung des Rauchverlangens zugelassen, in anderen Lindern
(zusétzlich) als Antidepressivum auf dem Markt. Nebenwirkungen sind
Schlafstérungen, Mundtrockenheit, Zittern, Kopfschmerzen, Ubelkeit

oder Schwindel. Zu beachten sind Wechselwirkungen mit der ART.

— Vareniclin (Champix®, rezeptpflichtig) reduziert ebenfalls das Rauchver-
langen; es muss liber drei Monate eingenommen werden. Neben-
wirkungen sind abnorme Traume, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Ubel-

keit und wahrscheinlich auch eine erhéhte Suizidneigung.

— Auch Hypnose, Akupunktur oder Autogenes Training kénnen bei der
Tabakentwohnung helfen.

Informationen und Hilfen zur Tabakentwdhnung finden sich z.B. unter www.rauchfrei- 34
info.de (eine Seite der Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklarung) und bei eini-
gen Krankenkassen.
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Die Nerven schiitzen

Alkohol ist ein starkes ,Nervengift” (deswegen haben Alkoholiker/innen héiu-
fig eine Polyneuropathie), Begleiterkrankungen wie Diabetes mellitus verstar-
ken das Polyneuropathie-Risiko (= 70) erheblich. Die Reduktion des Alkohol-
konsums und die Kontrolle des Blutzuckers sind daher fir HIV-Patient(inn)en

besonders wichtig.

Das Gehirn trainieren

Bei Menschen mit HIV sind neurokognitive Defizite nicht selten (=>14).
Menschen mit HIV sollten daher regelmafig ihre neurokognitiven Funktionen
untersuchen lassen, aber auch ihr Gehirn ,trainieren® indem sie z.B. am sozi-

alen und kulturellen Leben teilnehmen.

Die Leber schiitzen

HIV-Patient(inn)en sollten ihre Leberwerte regelméfRig kontrollieren lassen,
sich vor Hepatitis B (Impfung!) und C schiitzen (- 41) und den Konsum von
leberschiddigenden Medikamenten, Drogen (vor allem Kokain) und Alkohol
reduzieren oder meiden.

Etwas fiir die Knochen tun

Menschen mit HIV kénnen durch folgende Mafinahmen selbst das Risiko fiir
eine Verringerung der Knochendichte (- 14; 71) senken:

— Bewegung: Der Korper baut ab, was er nicht verwendet — wenn er sich

nicht bewegt, baut er Knochen und Muskeln ab.

— Reduktion des Nikotin-, Alkohol- und Koffeinkonsums: Nikotin, Alkohol
und Koffein hemmen die Kalziumaufnahme aus dem Magen-Darm-Trakt
und beeinflussen auch den Vitamin-D-Stoffwechsel negativ.

— Ausgewogene Erndhrung: Ein ausgeglichener Kalziumhaushalt wird
am besten durch eine abwechslungsreiche Mischkost mit Milch bzw. Milch-
produkten, Vollkornprodukten, Hiilsenfriichten, Obst und Gemiise sowie

ab und zu Fleisch und Fisch erreicht.



— Kontrolle des Vitamin-D-Spiegels, bei Bedarf Einnahme von Vitamin-D-
Praparaten (werden bei einem festgestellten Mangel von der Krankenkasse
bezahlt).

VITAMIN D

Das sogenannte Vitamin D (Calciferol) tragt zu einem stabilen Knochenwachs-
tum bei, indem es u.a. die Aufnahme von Kalzium aus der Nahrung férdert.
Aus der Nahrung wird Vitamin D nur in geringem Mafle aufgenommen, es
findet sich vor allem in fettreichem Fisch (Lebertran), in Leber, Milch und

Milchprodukten, Eiern und Pilzen.

Vorstufen des Vitamins konnen vom Korper selbst gebildet werden. Sie miis-
sen aber durch die Einwirkung von Sonnenlicht in der Haut in die wirksame
Form tiiberfithrt werden. Etwa finf bis 15 Minuten intensive Sonnenein-
strahlung auf das unbedeckte Gesicht und die Héinde téglich reichen aus.
Sonnenschutzmittel allerdings blockieren die UV-B-Strahlung und damit die
Bildung von Vitamin D fast vollstdndig. Vitamin D kann aber tiber ca. zwei
Wochen im Korper gespeichert werden, der Korper , verkraftet” also auch mal
eine Woche ohne Sonnenbestrahlung der Haut.

Vitamin D hat Gibrigens auch eine wichtige Funktion fiir das Immunsystem: So
werden unter seiner Anwesenheit mehr kleine Proteine produziert, die wie
natiirliche Antibiotika gegen Bakterien oder wie natiirliche antivirale Medi-
kamente gegen Viren wirken. Dariiber hinaus kann Vitamin D dazu beitragen,
eine iiberschieflende Entziindungsreaktion zu bremsen.
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ART und Sex

Eine erfolgreiche, stabile HIV-Therapie senkt die Viruslast im Blut unter die
Nachweisgrenze, wodurch auch die Infektiositdt gesenkt wird. Fiir die sexuelle
Ubertragung ist allerdings die Viruslast in den genitalen und rektalen Sekreten
entscheidend, die sich von der im Blut gemessenen Viruslast unterscheiden
kann. Nach einigen Monaten erfolgreicher Therapie gleicht sich jedoch die
Viruslast in den genitalen Sekreten im Allgemeinen derjenigen im Blut an.
Wenn die Viruslast im Blut mehrere Monate stabil unter der Nachweisgrenze
liegt, bedeutet das also in der Regel, dass die Virusmenge auch in den genita-
len und rektalen Sekreten (Sperma, Scheidensekret, Fliissigkeitsfilm auf der
Darmschleimhaut) gering ist. Steigt die Viruslast im Blut dagegen wihrend
der Therapie wieder an, z.B., weil die Medikamente nicht mehr wirken, dann
steigt auch die Viruslast in den genitalen und rektalen Sekreten: man wird fiir
Sexualpartner/innen wieder infektidser.

Zur Frage der sexuellen Ubertragbarkeit von HIV unter erfolgreicher, stabiler
Therapie nimmt die DAH folgende Position ein 35 :

,Bei sexuellen Kontakten ohne Kondom mit einem HIV-positiven Partner/
einer HIV-positiven Partnerin ist eine HIV-Ubertragung unwahrscheinlich,
wenn folgende Voraussetzungen erfiillt sind:

— Die Viruslast des HIV-positiven Partners/der HIV-positiven Partnerin
ist seit mindestens sechs Monaten unter der Nachweisgrenze (von 40

Viruskopien/ml).
— Die antiretroviralen Medikamente werden konsequent eingenommen.

— Bei den Sexualpartner(inne)n liegen keine Schleimhautdefekte
z.B. als Folge sexuell libertragbarer Infektionen vor.

— Bei zusatzlicher Anwendung von Kondomen néhert sich das Restrisiko
gegen Null.“



Empfehlung fiir serodiskordante 3e Partnerschaften

Taucht in Partnerschaften zwischen HIV-Positiven mit nicht nachweisbarer
Viruslast und HIV-Negativen oder Ungetesteten die Frage ,Kondomverzicht -
ja oder nein?“ auf, empfiehlt die DAH folgendes Vorgehen:

— die Beschaftigung mit den dazu vorliegenden Informationen (Unter-
stiitzung und Beratung dazu bieten z.B. die Aidshilfen, behandelnde Arztin-
nen und Arzte und Mitarbeiter/innen weiterer Beratungsstellen),

sodass die Grundlagen fiir eine informierte Entscheidung gegeben sind,
— die Kommunikation iiber diese Informationen,

— eine gemeinsame Entscheidung, mit der beide gut leben kénnen, sowie in
der Folge

— die regelméfiige Einnahme der HIV-Medikamente und den regelméafiigen
Besuch beim Arzt/bei der Arztin, um die Wirksamkeit der Medikamente

und die Abwesenheit von Schleimhautdefekten zu iberpriifen.

Wenn die Viruslast des behandelten Partners/der behandelten Partnerin trotz
Therapie nicht oder noch keine sechs Monate unter der Nachweisgrenze (von
40 Viruskopien/ml) liegt, empfiehlt die DAH die Verwendung von Kondomen.

Empfehlung fur Gelegenheitskontakte

Beim Sex mit Gelegenheitspartner(inne)n empfiehlt sich weiterhin die Ver-
wendung von Kondomen, da die Bedingungen der nachhaltigen Viruslastsen-
kung, der regelméaRigen STI-Kontrolle (um die Abwesenheit von Schleimhaut-
defekten bei beiden Partnern/Partnerinnen zu iiberpriifen), der Kommuni-
kation und der gemeinsamen Entscheidung hier in aller Regel nicht gegeben
sind. HIV-Positiven mit sexuellen Gelegenheitskontakten neben ihrem/ihrer
festen Partner/in empfiehlt die DAH eine regelméfiige Kontrolle auf sexuell
ubertragbare Infektionen (STI), da diese haufig ohne auffallige Symptome ver-
laufen (bzw. da Symptome h&ufig nicht bemerkt werden) und oft nur durch

arztliche Untersuchungen bzw. im Labor festgestellt werden kénnen.

DAH-Positionspapier ,HIV-Therapie und Pravention“ vom April 2009

Partnerschaften mit unterschiedlichem Serostatus der Partner/innen, d.h., ein/e
Partner/in ist HIV-positiv, der/die andere HIV-negativ

‘w
(]
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Empfehlung fiir konkordante Partner

Wenn beide Partner HIV-positiv sind, ist bei stabiler ART mindestens eines
Partners die Wahrscheinlichkeit, dass eine Infektion mit dem Virus des Part-
ners stattfindet (sog. Superinfektion), vernachlassigbar gering. Beim Sex
zwischen HIV-positiven Partnern steht der Schutz vor anderen sexuell tiber-
tragbaren Infektionen, v.a. der Hepatitis-C-Virus-Infektion (= 41), im Vorder-

grund.

ART und Kinderwunsch/Schwangerschaft

HIV-positive Frauen, die medizinisch optimal betreut werden, konnen heute
mit hoher Wahrscheinlichkeit gesunde Kinder bekommen; die HIV-Ubertra-
gungsrate liegt dann bei unter 1%. Entscheidend ist, dass durch eine ART die
Viruslast spatestens bei der Geburt unter der Nachweisgrenze liegt. In zahl-
reichen Kliniken und bei vielen Arztinnen und Arzten scheint das Thema , HIV
und Kinderwunsch/Schwangerschaft” allerdings auch heute noch ein Tabu-
thema zu sein. Frauen und Méanner mit Kinderwunsch sollten sich daher bera-
ten lassen, z.B. bei der ndchstgelegenen Aidshilfe. Dort kann man (Frauen-)
Arzte/Arztinnen und Kliniken nennen, die sich mit HIV und Schwangerschaft

auskennen und keine Beriihrungséngste haben.

Kinderwunsch

Frauen, die antiretrovirale Medikamente einnehmen und schwanger werden
wollen 37, sollten eine Therapiekombination ohne Efavirenz (Sustiva®, Atri-
pla®) erhalten — diese Substanz verursachte im Tierversuch Fehlbildungen.
Weil eine Schwangerschaft oft erst im zweiten Monat festgestellt wird, wire
das Kind bereits in der Zeit, in der die Organe gebildet werden (in den ersten

drei Monaten), dem Medikament ausgesetzt, bevor man es austauschen kann.

Schwangerschaft

Bei Frauen, die unter einer ART schwanger werden, sollte ein sofortiger Aus-
tausch von Efavirenz (Sustiva®, Atripla®) erfolgen, falls diese Substanz Be-
standteil der ART ist (siehe oben). AuBerdem darf die ART, um die gefdhrliche



Nebenwirkung Laktatazidose zu vermeiden, nicht die Kombination Videx®
und Zerit® enthalten.

Frauen, die schwanger werden und noch nicht antiretroviral behandelt wer-
den, sollten spatestens in der 28. Schwangerschaftswoche mit einer ART be-

ginnen, damit die Viruslast vor der Geburt unter der Nachweisgrenze liegt.

Geburt

Bei nachweisbarer Viruslast zum Zeitpunkt der Geburt sollte das Kind mit

einem Kaiserschnitt auf die Welt geholt werden.

Bei nicht nachweisbarer Viruslast kann auf einen Kaiserschnitt verzichtet wer-
den. Allerdings bieten nicht alle Kliniken eine natiirliche Geburt fiir HIV-
positive Schwangere an.

Nach der Geburt

Nach der Geburt erhilt das Kind fiir einen Monat vorsorglich das antiretrovi-
rale Medikament Retrovir® als Saft.

In Landern, in denen sauberes Wasser und Flaschennahrung erhiltlich ist,
sollte nicht gestillt werden: Zum einen liegen noch nicht geniigend Daten dazu
vor, ob das Stillen bei nicht nachweisbarer Viruslast wirklich sicher ist. Zum
anderen konnen die antiretroviralen Medikamente auch in die Muttermilch
ubertreten, und man moéchte Langzeitnebenwirkungen der Medikamente beim
Kind vermeiden.

Ausfihrliche Informationen zum Thema HIV und Schwangerschaft bieten die

DAH-Broschuren ,Positiv schwanger” (fur Berater/innen) sowie ,Positiv schwanger”
(fir Klientinnen), die in mehreren Sprachen erhaltlich sind (= 114).

Serodiskordante Paare konnen sich in darauf spezialisierten Einrichtungen beraten
lassen, wie die Frau schwanger werden kann, ohne infiziert zu werden oder den Part-
ner zu infizieren; Adressen nennen die Aidshilfen.

37
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WEITERE INFORMATIONEN/BERATUNG
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DAH-Materialien

Die folgenden Publikationen sind kostenfrei iiber die Aidshilfen (Adressen un-
ter www.aidshilfe.de) sowie liber den Versand der Deutschen AIDS-Hilfe zu
beziehen (www.aidshilfe.de - Materialien bestellen):

HIV/Aids von A bis Z. Heutiger Wissensstand (Broschiire, herausgegeben zu-
sammen mit der Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklidrung)

therapie? Basis-Informationen zur Behandlung der HIV-Infektion (Broschiire)
depression? Informationen fiir Menschen mit HIV (Broschiire)

Impfen gegen alles? Informationen fiir Menschen mit HIV (Faltblatt)

Alles unter Kontrolle? Informationen fiir Menschen mit HIV zu Kontroll-

und Fritherkennungsuntersuchungen (Faltblatt)
info+ virushepatitis (Broschiire fiir Berater/innen und interessierte Laien)

info+ sexuell libertragbare krankheiten (Broschiire fiir Praktiker/innen

aus Pravention und Beratung sowie interessierte Laien)

Positiv schwanger (Arbeitshilfe fiir Arzte/Arztinnen, Hebammen/
Entbindungshelfer und Berater/innen, in Deutsch, Englisch, Franzésisch

und Spanisch)

Positiv schwanger (Broschiire fiir Frauen mit HIV, erhéltlich in Deutsch,
Englisch, Franzdsisch, Spanisch, Portugiesisch, Russisch)



MED-INFO - Medizinische Informationen
fiir Menschen mit HIV und Aids

Die MED-INFO-Reihe wird von der AIDS-Hilfe Kéln mit Unterstiitzung der
Deutschen AIDS-Hilfe herausgegeben. Die laufend aktualisierten Hefte behan-
deln - kurz gefasst und leicht versténdlich — Themen rund um HIV/Aids. Auch
sie sind kostenfrei bei Aidshilfen und dem Versand der Deutschen AIDS-Hilfe
zu bestellen oder unter www.hiv-med-info.de auf den Computer zu laden. Hier
eine Ubersicht iiber die letzten Ausgaben:

Nr. 80 HIV und Partnerschaft

Nr.79 Lénger leben - dlter werden
Nr.78 Miidigkeit/Fatigue

Nr.77 Laborwerte

Nr.76 Neurologische Erkrankungen
Nr.75 HIV und Knochen

Nr.74 Opportunistische Infektionen

Nr.73 Magen-Darm- und Leberbeschwerden -
Nebenwirkung der HIV-Therapie

Nr.72 Resistenzen

Nr.71  HIV und Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Nr.70 Sexuelle Funktionsstérungen bei Mannern mit HIV
Nr.69 Lymphome

Nr.68 HIV und Hepatitis B

Nr. 67 HIV und Hepatitis C
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Nr. 66

Nr. 65

Nr. 64

Nr. 63

Nr. 62

Nr. 61

Nr. 60

Nr. 59

Nr. 57

Nr.56

Nr. 55

HIV und Krebs

HIV-Therapie

Vorsorge- und Kontrolluntersuchungen bei HIV-Infektion
HIV und Gehirn

Feigwarzen

Midigkeit — Fatigue — Burn out bei HIV/AIDS
Therapiepausen

Mund, Rachen, Zidhne und HIV

Stress, Stressbewailtigung und HIV

HIV und Kopfschmerzen

Wechselwirkungen der HIV-Therapie mit freiverkduflichen
Medikamenten

HIV und Immunsystem

HIV und Reisen



Projekt Information

Medizinische und gesundheitspolitische Informationen von HIV-Positiven fiir
Positive. Die Hefte erscheinen alle zwei Monate. Herausgeber: Gruppe Projekt

Information eV, Ickstattstr. 28, 80469 Miinchen. Internet: www.projektinfo.de.

Informationen im Internet

www.aidshilfe.de
Homepage der Deutschen AIDS-Hilfe e.V. (DAH)

www.hiv-druginteractions.org

Diese Website der Universitét Liverpool (nur in englischer Sprache)
informiert umfassend liber Wechselwirkungen zwischen HIV-Medikamenten
und anderen Substanzen und bietet auch eine App fiir iPhones und
Android-Handys.

www.hiv-drogen.de
Infos der DAH zu Wechselwirkungen zwischen der HIV-Therapie und Drogen

www.hivreport.de
Der HIV.Report richtet sich an Arztinnen und Arzte, Berater/innen in
Aidshilfen und Sexualberatungsstellen sowie an interessierte Laien.

www.hivbuch.de

Diese von HIV-Expertinnen und -Experten zusammengestellten und stindig
aktualisierten, umfangreichen und detaillierten Informationen richten

sich vor allem an behandelnde HIV-Arztinnen und -Arzte. Die Seite ist aber
auch fiir Berater/innen und Patient(inn)en eine verlassliche Informations-
quelle. Die Inhalte konnen auch als Buch bestellt werden.
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Personliche Beratung ...

... bieten die Aidshilfen (Adressen im Telefonbuch, bei der DAH und unter
www.aidshilfe.de). Die Mitarbeiter/innen kénnen auch Arztinnen und Arzte
nennen, die in der HIV-Behandlung erfahren sind, und stellen gerne Kontakt
zu anderen Menschen mit HIV her.

Die bundesweite Telefonberatung der Aidshilfen hat die Nummer
0180-33-19 411 und ist montags bis freitags von g bis 21 Uhr und sonntags
von 12 bis 14 Uhr zu erreichen (9 Cent/Minute aus dem deutschen Festnetz,

maximal 42 Cent/Minute aus den deutschen Mobilfunknetzen).

Auch im Internet beraten die Aidshilfen vertraulich und anonym, und zwar

unter www.aidshilfe-beratung.de.
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