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HIV-Infektion

W eltweit leben etwa 40 Millionen Personen mit
HIV, in Deutschland selbst sind derzeit „nur“
etwa 44 000 Patienten betroffen. Hauptinfek-

tionsweg ist der sexuelle Kontakt zwischen Männern. Die
Zahl der Neuinfektionen in der BRD ist in den letzten
Jahren auf ungefähr 2 000 Neuerkrankungen angestiegen.
Auch für 2005 wird ein weiterer Anstieg erwartet.

Während am Anfang der 1980er Jahre nur wenige
Medikamente für die Therapie der HIV-Infektion zur Ver-
fügung standen, so wurden bis Mitte der 1990er Jahre
zunehmend mehr Medikamente entwickelt, die in den
westlichen Industrieländern moderne Therapieformen
wie eine hochaktive antiretrovirale Therapie („highly ac-
tive antiretroviral therapy“, HAART) ermöglichen. Diese
therapeutischen Erfolge haben ihren Preis: Derzeit be-
laufen sich die jährlichen Therapiekosten für HIV-In-
fizierte in westlichen Ländern auf 15 000–20 000 Euro.

Die antiretrovirale Therapie supprimiert die Virus-
replikation und damit die Krankheitsprogression. Letzt-
endlich resultiert daraus eine verbesserte Funktion des
Immunsystems. In den Leitlinien zur Therapie der HIV-
Infektion wird – basierend auf guter Evidenz – das Ziel
formuliert, HIV-bedingte Symptome zu vermeiden und
daher eine antiretrovirale (Kombinations-)Therapie zu
starten, bevor eine Kompromittierung des Immun-
systems eingetreten ist. Derzeit können wir hierfür aus
einem Spektrum von mehr als 20 Medikamenten unter-
schiedlicher Wirkstoffgruppen wählen: Neben den nuk-
leosidalen/-tidalen Reverse-Transkriptase-Inhibitoren
(NUK, NRTI) stehen nichtnukleosidische Reverse-Trans-
kriptase-Inhibitoren (NNRTI), Proteaseinhibitoren (PI),
Fusionsinhibitoren und künftig auch Integraseinhibito-
ren und CCR5-Antagonisten zur Wahl.

Die Reverse-Transkriptase- sowie die Proteaseinhibi-
toren inhibieren zwei für die Virusreplikation entschei-
dende virale Enzyme: die Reverse-Transkriptase und die
Protease. Relativ neu sind die Wirkstoffklassen der Inte-
graseinhibitoren und der Antagonisten von CCR5, einem
Chemokinrezeptor. Erstere hemmen den Einbau des Vi-
rusgenoms in die Wirtszelle, während die CCR5-Antago-
nisten das Eindringen von HIV in die Wirtszelle über eine
Blockierung des HIV-Ko-Rezeptors CCR5 verhindern.
Erste klinische Studien (Phase I) mit CCR5-Antagonisten
lassen eine gute antiretrovirale Wirksamkeit vermuten.

Parallel zu dem erfreulichen Fortschritt bezüglich der
Entwicklung antiretroviraler Medikamente haben sich
inzwischen die Prognose der HIV-Infizierten verbessert
und ihre Überlebenszeit verlängert. Gleichzeitig traten
jedoch als Folge der verbesserten antiretroviralen Be-
handlung Nebenwirkungen wie beispielsweise Lipodys-
trophie, Dyslipidämie und Diabetes mellitus auf. Daher
ist davon auszugehen, dass Patienten mit HIV auch we-
gen vermeintlich HIV-untypischer Begleiterkrankungen
in Zukunft immer häufiger ärztlichen Rat suchen.

Problematisch bleibt auch weiterhin die typische
hohe Variabilität des HI-Virus. Wenn die therapie-
induzierte Senkung der Viruslast nur gering ausgeprägt
ist, entwickelt sich durch die Bildung von resistenten
Virusvarianten rasch ein Therapieversagen. Ziel ist es
daher, mit einer hocheffektiven Therapie die Viruslast un-
ter die Nachweisgrenze im Labor von 20–50 Kopien/ml zu
senken. Das Monitoring stützt sich im Wesentlichen auf
die CD4-Helferzellzahl und die Viruslast, wobei das Ab-
sinken der Viruslast unter die Nachweisgrenze als Thera-
pieerfolg gilt.

In dieser Schwerpunktausgabe des klinikarzt be-
leuchten die Autoren einige wichtige Aspekte der HIV-
Therapie näher. Die Beiträge machen auf die Besonder-
heiten der HIV-Infektion bei Kindern und das Manage-
ment HIV-infizierter Patienten mit individualisierter
Therapie aufmerksam. Zudem geht es um den Zusam-
menhang zwischen sexuell übertragbaren Krankheiten
(STD) und HIV-Infektion, die Fortschritte in der Impf-
stoffentwicklung und die spezifische Problematik der
HIV-assoziierten Lymphome.

PD Dr. Andreas Willer, Mannheim
(Gasteditor)

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.


