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AIDS und HIV-Infektion

AIDS und HIV-Infektion bezeichnen nicht die gleiche Erkrankung. Als HIV-positiv wird jede Person bezeichnet, bei der
das Humane Immundefizienz-Virus (HIV) direkt oder indirekt im Blut nachgewiesen wurde. Tage bis Monate nach der
Ansteckung mit dem HI-Virus kann es zur akuten HIV-Erkrankung kommen: Die Symptome sind unspezifisch und
denen eines grippalen Infekts &hnlich. Es folgt ein krankheitsfreies Intervall von mehreren Jahren bis Jahrzehnten.

In dieser Situation ruht die HIV-Infektion jedoch nicht, wie man frilher annahm. Vielmehr handelt es sich um ein
dynamisches Geschehen, bei dem jeden Tag Milliarden neuer Viren entstehen beziehungsweise abgetotet werden.
Im spéateren Verlauf kommt es zunehmend zu typischen Beschwerden. Das Vollbild einer AIDS-Erkrankung ist von
Gewichtsabnahme, schweren Infektionserkrankungen und bestimmten Krebsarten gekennzeichnet. Durch gezielt ge-
gen die Vermehrung des HI-Virus wirkende — so genannte antiretrovirale — Medikamente kénnen der Ausbruch bezie-
hungsweise das Fortschreiten der HIV-Infektion heutzutage sehr lange hinausgezégert werden.

Eine HIV-Infektion wird mittels Antikdrpern diagnostiziert, die gegen HI-Viren gerichtet sind. Sind solche Antikdrper im
Kdrper vorhanden, missen HI-Viren in den Korper eingedrungen sein, der Test wird dann als positiv bezeichnet. Um
Sicherheit zu gewinnen, sollten drei Monate nach einer méglichen Ansteckung bis zum HIV-Test vergehen. Diese Zeit
etwa braucht der Kdrper, um Antikérper zu bilden. Heutzutage ist auch ein schneller, aber kostenintensiver Direkt-
nachweis des Virus moglich.

Definition

AIDS und HIV-Infektion bezeichnen nicht die gleiche Erkrankung. AIDS ist die Abkirzung fir Acquired Immuno
Deficiency Syndrome (Erworbenes Immundefekt-Syndrom), HIV fir Human Immunodeficiency Virus (Humanes
Immundefizienz-Virus).

Als HIV-positiv wird jede Person bezeichnet, bei der das Humane Immundefizienz-Virus (HIV) direkt oder indirekt im
Blut nachgewiesen wurde. Mehrere Tage bis drei Monate nach der Ansteckung mit dem HI-Virus, selten langer, kann
es zur akuten HIV-Erkrankung kommen: Die Symptome sind unspezifisch und denen eines grippalen Infekts &hnlich.
Es folgt ein krankheitsfreies Intervall von mehreren Jahren bis Jahrzehnten.

Die HIV-Infektion verlauft in mehreren Stadien. Nach der Zahl der im Blut vorhandenen T-Helferzellen wird dem jewei-
ligen Buchstaben ein Zahlenwert zugewiesen, sodass eine Klassifizierung von Al bis C3 entsteht (mehr als 500 T-
Helferzellen/pl Blut = 1, 200 bis 499 T-Helferzellen/ul Blut = 2, weniger als 200 T-Helferzellen/ul Blut = 3).

Die Erkrankung AIDS ist Stadium C der HIV-Infektion.

Weltweit gibt es ca. 39,5 Millionen HIV-Infizierte. Uber 95 Prozent davon leben in den armen Landern, vor allem in
Afrika. Nur der kleine Anteil der HIV-Infizierten aus den westlichen Industriestaaten hat dank moderner Gesundheits-
systeme die Moglichkeit, eine dem aktuellen wissenschaftlichen Standard entsprechende Therapie zu erhalten. Die
Fortschritte der Forschung, namentlich die ziligige Entwicklung immer neuer Medikamente, haben zu einer erhebli-
chen Lebenszeitverlangerung der Betroffenen gefiihrt: Das Auftreten von AIDS wird hinausgezdgert, die Krankheit ist
gewissermallen behandelbar, wenn auch nicht heilbar geworden. Die HIV-Infektion wandelt sich dadurch von einer
akuten Lebensbedrohung zu einer chronischen Erkrankung, die bei gut funktionierender Therapie auch tber Jahre
nur wenige Einschrénkungen mit sich bringt. Diese Situation fuhrt allerdings gerade in den reichen Landern zu einer
deutlichen Abnahme der VorsichtsmaRnahmen (Safer Sex u.A.), die Menschen wahnen sich scheinbar in Sicherheit.
AIDS ist jedoch weiterhin eine todliche Krankheit. In Afrika dagegen ist AIDS mittlerweile fiir eine Reihe von Staaten
zur Existenzbedrohung geworden.

Haufigkeit

Weltweit sind seit den ersten Féllen von HIV-Infektionen mehr als 60 Millionen Menschen mit den Viren infiziert wor-
den. Derzeit leben ca. 39,5 Mio. Menschen mit dem HI-Virus. AIDS gehort zu den finf haufigsten Todesursachen. und
ist in den armen Landern Todesursache Nummer 1.

Am hochsten ist derzeit die Zahl der HIV-Neuinfektionen in der Gruppe der homosexuellen Méanner. Steigende Zahlen
werden derzeit allerdings auch fur heterosexuelle Personen gemeldet.
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Aids in Deutschland

In Deutschland haben sich seit Beginn der Verbreitung von HIV etwa 61.000 Menschen infiziert, davon sind rund
25.000 verstorben. Allein im Jahr 2006 wurden 2.611 neu diagnostizierte Falle von HIV in Deutschland gemeldet, das
sind vier Prozent mehr als im Vorjahr. Die steigende Zahl der HIV-Infektionen ist zum Teil bedingt durch die verstark-
ten Diagnosemafinahmen. Auch dank verbesserter Therapiemdglichkeiten nimmt die Anzahl der HIV-Trager jahrlich
zu, da immer weniger Menschen an AIDS sterben.

Historisches
1980

1980 traten vor allem in Los Angeles, New York und San Francisco Krankheitsverlaufe auf, die es in dieser Form vor-
her nicht gegeben hatte. Betroffen waren zunachst ausschlie3lich homosexuelle Manner. Die Patienten litten unter
Parasitenbefall, unter dem Kaposi-Sarkom oder einer speziellen Lungenentziindung (Pneumocystis-carinii-
Pneumonie). Blutuntersuchungen zeigten, dass der Anteil der T-Helferzellen des Immunsystems im Blut teilweise bis
auf nahezu Null gesunken war. Dies bedeutet eine nachhaltige Schwachung der lebensnotwendigen Immunabwehr,
sodass schwere Krankheiten die Folge sind.

Verspatet erregten ahnliche Félle aus den Jahren 1977 in Kopenhagen und 1978 in Paris weltweite Aufmerksamkeit.
Im Jahr 1980 wurden rund 80 Félle der neuen mysteriésen Krankheit erfasst, darunter 26 Todesfélle.

Die staatliche Gesundheitsbehdrde der USA begann, die Ursachen der Erkrankung zu untersuchen. Es gab zahlrei-
che Hypothesen und Theorien, aber keine schliissigen Beweise. Zu diesem Zeitpunkt glaubte man, dass nur homo-
sexuelle Manner von der Krankheit betroffen seien.

1981

Im Lauf des Jahrs 1981 gab es erste ernsthafte Hinweise darauf, dass ein Virus Verursacher der Krankheit sein kénn-
te — ein Virus, das Uber Spermien und Blut Uibertragbar sei. Ein wissenschaftlich eindeutiger Beweis war damals aller-
dings noch nicht zu mdéglich.

1982

In Miami (US-Bundesstaat Florida) erkrankten Haitianer, die nicht homosexuell waren. Dariliber hinaus erkrankten in
New York Neugeborene und Bluterkranke an der ratselhaften Krankheit. Mittlerweile waren tber 400 Erkrankungsfalle
und 270 Tote registriert.

In Fachkreisen wurde man sich zunehmend dariber einig, dass der Erreger ein Virus sein misse, das tber Spermien
und Blut tbertragen werde. Es wurde daher gefordert, die Homosexuellen-Saunen in Los Angeles und San Francisco,
in denen Sexualitat mit haufig wechselnden Partnern praktiziert wurde, zu schlieen sowie Homosexuelle nicht mehr
als Blutspender zuzulassen. Diese beabsichtigten Malinahmen trafen auf den Widerstand der Homosexuellenbewe-
gung, die eine erneute Diskriminierung furchtete und gerade dabei war, sich im puritanischen Amerika zu emanzipie-
ren. Auch Firmen, die Blutprodukte herstellten, lehnten unspezifische Kontrollen aus Kostengriinden ab. Einen dem
heutigen Standard entsprechenden Test gab es nicht, da das Virus noch nicht identifiziert war.

Mittlerweile fahndeten neben vielen Instituten auch Luc Montagnier vom Pasteur-Institut in Paris und der amerikani-
sche Virusforscher Robert Gallo nach dem Erreger.

1983/1984

Im Oktober 1984 wurde das Virus von Montagnier am Pasteur-Institut in Paris identifiziert. Auch Gallo aus den USA
beanspruchte fur sich die Ehre, es entdeckt zu haben. Nach einem Treffen in Paris wurde eine Einigung erzielt und
beiden Teilen, also sowohl Gallo als auch dem Pasteurinstitut, der Verdienst der Virus-ldentifikation zugesprochen.
Beide Institute veroffentlichten zu verschiedenen Aspekten des Virus in der Zeitschrift Science mehrere Artikel.

Bis zu diesem Zeitpunkt waren 4.100 Menschen erkrankt und 2.900 verstorben. Die Krankheit erhielt jetzt offiziell den
Namen "AIDS — Acquired Immuno Deficiency Syndrome", also "Erworbenes Immundefekt-Syndrom".

1985

1985 wurde ein Testverfahren fiir HIV entwickelt, das die Antikdrper nachweisen konnte, die das Immunsystem der In-
fizierten gegen das Virus gebildet hatte. Zu diesem Zeitpunkt waren in den USA bereits 6.300 Menschen an AIDS
verstorben. Im November 1985 fand der erste groRe AIDS-Schweigemarsch zum Gedenken an die vielen Opfer der
Krankheit statt.

1986

Mit Zidovudin (auch Azidothymidin, AZT), einem Nukleosidanalogon, stand erstmals ein urséchlich gegen das Virus
und seine Folgen wirkendes Medikament zur Verfigung. Es konnte die Krankheit zwar nicht heilen, hemmte aber die
Vermehrung der Viren und wirkte so lebensverlangernd fiir die Patienten.

1996

Klinische Studien des Virologen David Ho zeigten, dass durch die gleichzeitige Einnahme verschiedener Medikamen-
te die Viren im Blut der Betroffenen kaum noch nachweisbar waren. Eine zweite Medikamentenklasse, die so genann-
ten Protease-Hemmstoffe, stand nunmehr zur Verfligung, sodass HIV ab jetzt von verschiedenen Seiten attackiert
werden konnte.
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1998

In einer Blutprobe von 1959, die aus dem Kongo stammte, wurden eindeutig Fragmente von HIV-1 gefunden. Anhand
von Evolutionsstudien — durch Vergleichen mit den heutzutage im Umlauf befindlichen Subtypen von HIV-1 — konnten
Forscher das erstmalige Auftreten des Virus auf die 1930er Jahre terminieren. Wahrscheinlich wurde das Virus durch
eine Ubertragung des Sl-Virus, eines Affenvirus, von Schimpansen auf den Menschen verbreitet. Auch der Ursprung
des in Afrika haufigeren HIV-2 wird zu diesem Zeitpunkt vermutet. Als das Virus das erste Mal auftrat, gab es daher
noch keine molekularbiologischen Verfahren, mit denen ein Virus kiinstlich hergestellt oder ein bestehendes verandert
werden konnte.

1999/2000

Mittlerweile hatten Langzeitstudien gezeigt, dass eine dauerhafte Eliminierung von HIV nicht méglich ist. Zwar sinkt
die Zahl der Viruspartikel im Blut (Viruslast) unter der modernen Therapie ab, haufig sogar unter die Nachweisgrenze.
Die Viren kdnnen also mit den heutigen technischen Mitteln nicht mehr entdeckt werden, sind aber dennoch in gerin-
ger Konzentration weiter vorhanden. Nach Absetzen der Therapie vermehren sie sich jedoch erneut und werden dann
auch wieder nachweisbar. Mit der Mehrfach-Therapie konnte die Fahigkeit von HIV reduziert werden, Resistenzen
gegen die Medikamente zu entwickeln.

2001

Im Jahr 2001 gab es in der Bundesrepublik Deutschland rund 2.000 Neuinfektionen mit dem HI-Virus. Insgesamt litten
damals 38.000 Menschen, davon ca. 8.300 Frauen, an AIDS beziehungsweise waren mit HIV infiziert. Weniger als
400 Kinder waren betroffen. Rund 600 Menschen waren im Jahr 2001 an der Erkrankung verstorben. Von den Neuin-
fizierten waren rund 38 Prozent homosexuelle Manner, gefolgt von der zweitgroRten Gruppe mit 19 Prozent, beste-
hend aus Personen, die aus Landern mit einer hohen HIV-Infektionsrate stammen. Letztere hatten sich wahrschein-
lich bereits in ihrem Herkunftsland infiziert. Rund 17 Prozent der Neuinfizierten in Deutschland hatten sich in hetero-
sexuellen Beziehungen angesteckt.

2002/2003

Auf der 14. Weltaidskonferenz mit rund 15.000 Teilnehmern wurde gefordert, die Ausgaben fur die AIDS-Bekampfung
von rund drei Milliarden US-Dollar jéhrlich auf mindestens zehn Milliarden zu erhéhen. AuRerdem wurde ein neues
AIDS-Mittel vorgestellt, welches das Virus bereits vor seinem Eindringen in die Zellen der menschlichen Immunab-
wehr bekédmpfen sollte, anstelle der bisherigen Mittel, die erst innerhalb der menschlichen Immunzellen wirksam wur-
den.

Das Medikament mit dem Wirkstoff Enfuvirtid gehort zur Klasse der Entry-Inhibitoren. In der EU wurde es im Mai 2003
zugelassen. Enfuvirtid ist der erste Vertreter einer neuen Substanzklasse, mit der man sich gerade bei der "Salvage-
Therapie" Erfolge erhofft: Bis heute ist er eine von wenigen Behandlungsmdoglichkeiten, sobald resistente HI-Viren bei
Therapieversagen und mehreren Vorbehandlungen vorliegen.

2004/2005

In klinischer Prufung befindlich sind Integrase-Hemmer, verbesserte Protease-Inhibitoren und NNRTI (Nicht-
Nukleosidische Reverse-Transkriptase-Inhibitoren) sowie therapeutische Impfungen gegen HIV-Infektionen.
Integrase-Inhibitoren (z.B. MK-0518) sollen das HIV-eigene Enzym Integrase blockieren, welches die in DNA umge-
schriebene Virus-RNA in die menschliche DNA einbaut.

Im Februar 2005 sorgte ein Fall von vermeintlichem Super-AIDS fur Aufregung. Ein 40-jahriger New Yorker hatte sich
mit einem multiresistenten HI-Virusstamm infiziert und erkrankte innerhalb weniger Wochen an AIDS. Forscher
schéatzten die wahre Infektionsdauer des Manns vorsichtig auf 4 bis 20 Monate. Es bleibt weiter unklar, ob es sich bei
dem Fall um ein besonders aggressives Virus oder sehr ungiinstige Risikofaktoren handelt und ob weitere Personen
angesteckt wurden.

Ursachen
Erreger

Die Krankheit AIDS entwickelt sich aus einer HIV-Infektion und wird durch das einzelstrdngige RNA-Virus Human
Immuno Deficiency Virus (HIV) verursacht, dass zur Gruppe der Retroviren gehdrt. Diese wiederum stammen aus der
Familie der Lentiviren.

Zwei Arten von HIV sind bekannt:

HIV-1, das weltweit vorkommt, und

HIV-2, das hauptséchlich in West-Afrika zu finden ist.
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Die beiden Virus-Typen unterscheiden sich in ihrer RNA-Sequenz und im Ausmalf ihrer krankmachenden Eigenschaf-
ten (Virulenz). So ist HIV-2 dem SIV ("Affen-AIDS-Virus") von Griinen Meerkatzen genetisch ahnlich, HIV-1 dagegen
ahnelt dem SIV von Schimpansen. Mithilfe molekularbiologischer, statistischer und mathematischer Verfahren konnte
die Ubertragung eines SIV-Subtypen auf den Menschen in der ersten Halfte des 20. Jahrhunderts, wahrscheinlich um
1930, als hochwahrscheinlich nachgewiesen werden.

Eiweil3e auf der Hille des HI-Virus sind in der Lage, an bestimmten Bindungsstellen (Rezeptoren) auf der Oberflache
menschlicher Immunzellen anzudocken. Zu diesen Immunzellen gehéren T-Helferzellen, Langerhans-Zellen der Haut
und Fresszellen (Makrophagen). Die Zellen werden durch das Virus zerstort, sodass es langfristig zu einer Schwaé-
chung des Immunsystems kommt.

Ubertragungsweg

Das HI-Virus wird durch Blut und Sperma tibertragen. Besonders geféhrdet sind daher Menschen, die ungeschitzten
Geschlechtsverkehr haben oder Drogenabhéangige, die benutzte Spritzen tauschen (Needle-Sharing). Das Infektions-
risiko fur Menschen, die Bluttransfusionen oder Blutprodukte bendtigen, ist mittlerweile dank strenger VorsichtsmalR-
nahmen gering.

Inkubationszeit

Die Inkubationszeit, also die Zeit von der Ansteckung bis zum Ausbruch der Krankheit, ist bei einer HIV-Infektion sehr
unterschiedlich und kann zwischen einigen Monaten und mehr als 15 Jahren betragen. Die Latenzzeit hangt von indi-
viduellen Faktoren ab, zum Beispiel den Therapiemdglichkeiten, dem Lebensstil, der psychischen Verfassung und
eventuellen Begleiterkrankungen.

Symptome

Wichtig ist die Unterscheidung von AIDS und einer HIV-Infektion. HIV bezeichnet die Infektion mit dem Virus, die
nach einer variablen Inkubationszeit zur Krankheit AIDS fihren kann. Ein HIV-Infizierter ist somit gesund, bis er erst-
mals an einer "AlIDS-definierenden Krankheit" erkrankt.

Nach erfolgter HIV-Infektion werden drei Stadien unterschieden. In Abh&ngigkeit von der aufgetretenen AIDS-
definierenden Krankheit werden zur Stadieneinteilung die GroRbuchstaben A, B oder C verwendet. Nach der Zahl der
im Blut vorhandenen T-Helferzellen wird dem jeweiligen Buchstaben ein Zahlenwert zugewiesen, sodass eine Klassi-
fizierung von Al bis C3 entsteht

° mehr als 500 T-Helferzellen/ul Blut = 1
200 bis 499 T-Helferzellen/ul Blut = 2
° weniger als 200 T-Helferzellen/pl Blut = 3
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A: HIV-positiv, Neuinfektion und/oder asymptomatisch

Als HIV-positiv wird jede Person bezeichnet, bei der HIV direkt oder indirekt im Blut nachgewiesen wurde. Asympto-
matisch bedeutet, dass keine subjektiven Beschwerden vorliegen. Nach erfolgter Infektion kann sich das so genannte
Lymphadenopathie-Syndrom (LAS) ausbilden, das mit einer Schwellung der Lymphknoten in verschiedenen Kérper-
regionen einhergeht.

Unabhangig davon kommt es ein bis sechs Wochen nach der Infektion in 70 Prozent der Falle zur so genannten aku-
ten HIV-Erkrankung, die ahnlich einem grippalen Infekt verlauft. Es treten Symptome auf wie

Mudigkeit

Kopf- und Gliederschmerzen

Durchfélle

Erbrechen

Appetitlosigkeit

Fieber

Halsentziindung

geschwollene Lymphknoten

Hautausschlag, der sich hauptsachlich im oberen Kérperbereich zeigt. Die bis zu einem Zentimeter
groRRen Flecken kdnnen geschwollen sein und leicht jucken. Dieser Hautausschlag verschwindet inner-
halb von ein bis zwei Tagen.

B: HIV-positiv, HIV-assoziierte Erkrankungen
Das mittlere Stadium einer HIV-Infektion hat folgende Symptome:

wiederholt Fieber tiber 38,5 Grad Celsius, das keine andere Ursache hat
Durchféalle, die langer als einen Monat auftreten und keine andere Ursache haben
Pilzbefall des Mund-Rachenraums

Pilzbefall der weiblichen Genitalien

Glrtelrose an mehreren Stellen oder wiederholt auftretend

Nervenerkrankungen an Armen und Beinen

Gewebsveranderungen am Gebarmutterhals

weillliche, behaart wirkende Mundschleimhautveranderungen (orale Haarleukoplakie)
Bakterielle Infektion mit Listerien

Bakterielle Infektion von BlutgefalRen (bazillare Angiomatose)
Beckenentziindungen, zum Beispiel mit Abszess im Eileiter oder den Eierstocken

C: AIDS
Die Krankheit AIDS (friiher auch "Vollbild AIDS" genannt) ist gekennzeichnet durch:

starken Gewichtsverlust (Wasting-Syndrom)

erhebliche Einschrankungen der Hirnfunktion (HIV-Enzephalopathie)

Infektionen mit Parasiten, Viren, Bakterien, Pilzen oder Protozoen mit Erkrankungen wie Tuberkulose,

Toxoplasmose, wiederholte Salmonellen-Septikdmien, wiederholte bakterielle Lungenentziindungen,

Pneumocystis-carinii-Pneumonie, Pilzbefall von Speiserthre, Luftréhre, Bronchien oder der Lunge,

Herpes-Infektionen/Geschwiire in Lunge, Speiserbhre oder Magen

CMV (Zytomegalievirus)-Infektion verschiedener Organe, besonders der Netzhaut

von Vogeln tbertragene Pilzinfektion auRerhalb der Lunge (extrapulmonale Kryptokokkose)

chronische Darminfektion mit einer Einzeller-Gattung (Kryptosporidiose)

Infektion mit so genannten atypischen Mykobakterien (verwandt mit Tuberkulosebakterien)

Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML), eine virusbedingte Entmarkungskrankheit des

Gehirns

) durch HIV hervorgerufene bosartige Erkrankungen wie das Kaposi-Sarkom, bdsartige Lymphome,
Gebarmutterhalskrebs (Zervixkarzinom)

Diagnose

Da der Erfolg einer HIV-Therapie bzw. der Therapie von AIDS nicht zuletzt vom Zeitpunkt ihres Beginns abhéngt, ist
ein Test von grof3er Bedeutung und wird daher beim Verdacht auf eine HIV-Infektion empfohlen. Der Test auf Antikor-
per gegen HIV wird anonym bei den regionalen Gesundheitsdmtern durchgefihrt. Der Test bietet 96-prozentige
Sicherheit mit vier Prozent falsch positiven Ergebnissen. Ein negatives Testergebnis hingegen bedeutet mit nahezu
hundertprozentiger Sicherheit, sich nicht mit HIV infiziert zu haben. Da ein positiver Test in vier Prozent, also in vier
von hundert Fallen falsch ist, wird bei einem positiven Ergebnis stets ein weiterer, genauerer HIV-Test angeschlos-
sen. Das Ergebnis dieses zusatzlichen Tests hat nahezu hundertprozentige Sicherheit.

Personen, bei denen eine HIV-Infektion nachgewiesen wurde, sollten sich von Anfang an in fachgerechte arztliche
Betreuung begeben. Mittlerweile gibt es in jeder deutschen Grof3stadt so genannte HIV-Schwerpunktpraxen, die
sich fast ausschlieBlich auf HIV und AIDS spezialisiert haben.
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Die verschiedenen HIV-Tests kbnnen Antikérper gegen das Virus, Virusbestandteile selbst und die Konzentration der
Viren (Anzahl der Viren pro Milliliter Blut) nachweisen. Der letzte Wert wird als Viruslast bezeichnet. Die Viruslast ist
neben der Zahl der T-Helferzellen ein wichtiger Verlaufsparameter zur Beurteilung einer HIV-Infektion.

Therapie

AIDS und HIV-Infektionen sind wissenschaftlich gesehen sehr junge Ph&nomene. Die Forschungszeit geht erst ins
dritte Jahrzehnt. Dies fuhrt immer wieder dazu, dass neue Erkenntnisse revidiert werden mussen oder Uneinigkeit
zwischen verschiedenen Forschergruppen besteht. Allgemein akzeptiert ist, dass der Therapiebeginn in der Regel in-
dividuell mit dem Patienten abzuklaren ist. Um eine Resistenzentwicklung zu vermeiden, missen die Betroffenen eine
groRe Bereitschaft zur Medikamenteneinnahme aufbringen. Ein vertrauensvolles, offenes Verhaltnis zwischen Arzt
und Patient ist daflr unerlasslich.

Ziel der Therapie ist es, einer symptomatische HIV-Infektion so lange wie méglich herauszuzdgern.

Therapeutische Anséatze

Durch die genaue Kenntnis der Biologie des Virus wird die gezielte Entwicklung therapeutischer Strategien zur Hem-
mung der Virusvermehrung ermdglicht. Die Virusvermehrung fiihrt zum Untergang von infizierten Zellen und damit zu
einer Schadigung des Immunsystems, in dessen Folge AIDS auftreten kann. Mehrere Schritte kennzeichnen die rela-
tiv komplexe HIV-Vermehrung und damit die Chance zu einer effektiven Virusbekdmpfung.

il Andocken: Wie ein Schlussel in ein Schloss gesteckt wird, legt sich das HI-Virus mit seinen Oberflachenauslau-
fern (Glykoproteinen) an die Rezeptoren der CD4-Zellen. Das Andocken und die Vereinigung (Fusion) der Vi-
rushulle mit der Zellmembran ist Voraussetzung fur die Infektion der Zelle. Infolgedessen kann es eine therapeu-
tische Option sein, beides — die Andockung und die Fusion — zu unterbinden. Mit den Fusionsinhibitoren gibt es
eine neue Substanzklasse, die bei der Salvage-Therapie zum Einsatz kommt: Sie eignet sich besonders fir
Erkrankte, deren Viren aufgrund vielfacher Vorbehandlung multiresistent geworden sind, weil sie einen véllig
neuen Wirkungsmechanismus aufweisen.

| Eindringen: Nach dem Eindringen in die Wirtszelle verliert das Virus seine Hillle; die die Erbinformation enthal-
tende kerndhnliche Struktur 16st sich auf; die HIV-Erbinformation wird dadurch in die Zelle freigesetzt. Dieser
Vorgang wird "uncoating"(Entmantelung) genannt.

‘|Umschreiben: Das Umschreiben der viralen RNA in DNA geschieht mithilfe der so genannten Reversen Tran-
skriptase (Reverse Transkription, RT). Medizinische Substanzen kdnnen diesen Vorgang hemmen. Dies ge-
schieht, indem in die neu entstechende DNA, die aus Nukleosiden aufgebaut wird, so genannte
Nukleosidanaloga (NRTI) eingefluigt werden. Diese sind den naturlichen Nukleosiden &hnlich, fihren aber zu
einer Hemmung des Enzyms Reverse Transkriptase: die HIV-Erbinformation kann nicht weiter umgeschrieben
werden.

Nukleosidanaloga sind zum Beispiel Lamivudin, Emtricitabin und Zidovudin. Eine neuere Substanz ist Tenofovir
(Nukleotidanalogon). Eine Weiterentwicklung stellen RT-Hemmer (NNRTI) dar: Nevirapin, Efavirenz und
Delavirdin.

-|Integration: Die durch die Reverse Transkription entstandene virale DNA wird mittels eines weiteren viruseige-
nen Enzyms (Integrase) in die Wirtszell-DNA eingebaut. Dann kann HIV an den zelleigenen Schritten der Prote-
inbiosynthese teilnehmen und wird gleichsam mithilfe der menschlichen Zelle vermehrt. Zurzeit befinden sich
Medikamenten zur Hemmung der Integrase (Integrase-Inhibitoren) in der klinischen Entwicklung.

| Transkription und Translation: Neue Virusbestandteile werden durch die zelleigene Proteinbiosynthese gebil-
det. Hier kann keine therapeutische Intervention erfolgen. Die Proteinbiosynthese, also die Herstellung von
Proteinen mithilfe der in der DNA enthaltenden Information, ist lebensnotwendig fir den Menschen.

| Assembling und Budding: Darunter versteht man das Zusammenbauen der einzelnen Proteine zum komplet-
ten Virus und das nachfolgende Ausschleusen der Viruspartikel aus der Wirtszelle.

Protease-Inhibitoren wirken tber eine Hemmung der HIV-Protease, deren Aufgabe es ist, die Proteine, die wah-
rend der Vermehrung durch das Ablesen der Erbinformation des Virus entstehen, in die funktionsfahigen End-
produkte aufzutrennen. Dieser Vorgang lauft vermutlich wahrend oder kurz nach der Freisetzung des Virus ab.
Anders als Reverse-Transkriptase-Hemmer unterdriicken Protease-Inhibitoren daher den viralen Reifungspro-
zess in bereits infizierten Zellen. In der Folge werden nur noch unreife, nicht infektidse Viruspartikel produziert.
Fosamprenavir, Indinavir, Nelfinavir und Ritonavir sind Beispiele fur Protease-Inhibitoren.

Behandlung von HIV

Seit 1989 wird AIDS zwar als eine nach wie vor unheilbare, aber immerhin doch behandelbare Erkrankung angese-
hen. Seit Verdffentlichung zweier wichtiger Studien — der Delta- und ACTG-175-Studie — steht fest, dass die antiretro-
virale Therapie grundsétzlich eine Kombinationsbehandlung sein sollte. Diese Kombination besteht mindestens aus
drei verschiedenen Medikamenten; in der Regel aus zwei nukleosidartigen RT-Hemmern, die — je nach Immunlage —
entweder mit einem Protease-Hemmer oder einem nicht-nukleosidartigen RT-Hemmer (NNRTI) kombiniert werden.
Ist der Immunstatus des Betroffenen nicht extrem schlecht oder besteht ein hohes Risiko, dass Wechselwirkungen mit
anderen Medikamenten auftreten, kommt auch eine Dreierkombination, die ausschlie3lich aus NRTI besteht, in Frage
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(triple-nuc). Sind bereits zahlreiche Resistenzen aufgetreten, wird die Behandlung mit bis zu sechs verschiedenen
Substanzen fortgefihrt (Salvage-Therapie).

Resistenzentwicklung des HIV

Da HIV entwicklungsgeschichtlich sehr jung ist und damit erst wenige Anpassungsschritte an seine Umwelt vorge-
nommen hat, verhalt es sich fehlerhaft. Das Wesen jeder Vermehrung oder Fortpflanzung ist die Vervielfaltigung ge-
netischer Information. Dies geschieht bei HIV in einem ersten Schritt mit der Reversen Transkription. Dabei treten
stéandig eine Reihe von Fehlern auf. HIV verfligt Gber keine wirksamen Reparaturmechanismen. Die Fehler auf gene-
tischer Ebene fiihren deshalb zu standigen minimalen Veranderungen bei den neu produzierten EiweiRen der Virus-
nachkommen: HIV mutiert.

Da die antiretroviralen Medikamente hochspezifisch wirken, kdnnen schon kleine Veranderungen von HIV zu einer
Wirkungsminderung oder einem Wirkungsverlust der Medikamente fihren (Resistenzentwicklung). Im Lauf der Zeit
dominieren die mutierten Varianten den Ursprungstyp (Wildtyp), weil sie der Wirkung der Medikamente nicht mehr
ausgesetzt sind; die Medikamentenwirkung verschlechtert sich weiter. Schlimmstenfalls werden auf diese Weise Viren
aussortiert, die gleichzeitig gegen viele verschiedene Wirkstoffe Resistenzmutationen entwickelt haben: Sie sind mul-
tiresistent geworden.

Mitarbeit des Patienten

Ist ein Betroffener in eine solche Situation geraten, ist es fiir die behandelnden Arzte duRerst schwierig, noch eine
wirksame HIV-Therapie anzubieten. Diese kann nur aus vielen verschiedenen Substanzen bestehen, damit ein Min-
destmal? an Wirkung mdglich ist. Das bedeutet fir den Erkrankten, dass er taglich eine grof3e Anzahl von Tabletten
einnehmen muss.

Nur durch Eingriffe in die HIV-Vermehrung von verschiedenen Seiten — das heif3t durch den Einsatz von Medikamen-
ten mit unterschiedlichen Wirkungsweisen — kann die Mutationshaufigkeit des Virus reduziert werden. Au3erdem gilt:
Je besser es gelingt, die Virusmenge zu unterdriicken, desto geringer ist das Entwicklungspotenzial fiir Resistenzen.
Dies kann aber nur gelingen, wenn die Betroffenen eine hohe Einnahmetreue (Adhérenz) aufbringen. Studien haben
gezeigt, dass schon eine um mehr als fiinf Prozent verminderte Einnahmetreue die Wirksamkeit der Therapie beein-
flussen kann, sodass schneller Mutationen entstehen (Adh&renz von 95 Prozent bedeutet: von 100 arztlich verordne-
ten Tabletten nimmt der Patient 95 tats&chlich ein). Diese Situation fordert von den Betroffenen Disziplin und Motivati-
on.

Wichtig ist ein Vertrauensverhaltnis zwischen Patient und Arzt. Wenn der Patient beispielsweise Nebenwirkungen be-
furchtet, so sollte er dies mit dem Arzt offen besprechen und nicht selbststandig die Tablettenzahl reduzieren oder das
Praparat ganz absetzen. Der Arzt kann durch Aufklarung die Angste nehmen oder in Absprache mit dem Betroffenen
auf ein anderes infrage kommendes Medikament wechseln.

Medikamente
Die heute gebrauchlichen Substanzen lassen sich in verschiedene Klassen unterteilen, die sich in ihrer Wirkweise und
chemischen Struktur unterscheiden.

Nukleosidartige Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NRTI)

Als erste Substanzgruppe wurden die nukleosidartigen Reverse-Transkriptase-Hemmer oder -Inhibitoren entwickelt.
Dies sind Substanzen, die aufgrund ihres chemischen Aufbaus als Nukleosidanaloga bezeichnet werden. Sie hem-
men die flr die Virusvermehrung notwendige Reverse Transkriptase.

Der alteste auch heute noch haufig verwendete Stoff ist das Zidovudin (auch Azidothymidin, AZT). Weiterhin gehéren
in diese Klasse Lamivudin und Abacavir, die seit einiger Zeit auch als Kombination mit Zidovudin in einer Tablette er-
héltlich sind — was zu einer Verringerung der Tablettenzahl fuhrte. Haufige Nebenwirkungen sind Kopfschmerzen,
Blutarmut und Schéadigung peripherer Nerven. Selten kdnnen schwere Entzindungen der Bauchspeicheldriise auftre-
ten.

Nukleotidartige Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NRTI)

Ein Vertreter der nukleotidartigen Reverse-Transkriptase-Hemmer oder -Inhibitoren (NRTI) ist Tenofovir. Der Unter-
schied zu den nukleosidartigen RT-Hemmern besteht lediglich darin, dass er neben der organischen Base einen Zu-
cker- und einen Phosphatrest aufweist. Dadurch muss Tenofovir nicht so viele verschiedene Stoffwechselschritte
durchlaufen wie die alteren Substanzen. Die Nebenwirkungen betreffen hauptséchlich den Magen-Darm-Trakt. Haufig
sind Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall und Schwindel. Die Substanz wird, anders als viele andere HIV-Medikamente, die
in der Leber abgebaut werden, tber die Nieren ausgeschieden —, sodass Wechselwirkungen, die sonst zwischen an-
deren Medikamenten haufiger auftreten, selten sind. Studien haben gezeigt, dass Tenofovir bei Patienten, die trotz
vorbestehender Therapie eine hohe Viruslast haben, gut wirksam ist.

Nicht-nukleosidartige Reverse-Transkriptase-Inhibitoren (NNRTI)

Nicht-nukleosidartige Reverse-Transkriptase-Inhibitoren hemmen ebenfalls die Reverse Transkriptase. Sie sind je-
doch keine veranderten naturlichen Stoffe, sondern sind kiinstlich entwickelt worden. Vorteilhaft ist die andere Wir-
kungsweise bei gleichem Wirkziel. Dies fihrt zu einem anderen Resistenzmuster von HIV gegen diese Substanzen.
Sie kénnen also auch dann noch wirken, wenn bereits NRTI-spezifische Mutationen aufgetreten sind. Nachteilig ist,
dass die Substanzen der NNRTI-Gruppe selbst untereinander nicht austauschbar sind; hat HIV eine bestimmte Muta-
tion gegen Medikamente dieser Gruppe entwickelt, wirken auch die anderen Substanzen dieser Gruppe nicht mehr
(Kreuzresistenzen). Die eingesetzten Substanzen sind Nevirapin, Efavirenz und Delavirdin. Haufige Nebenwirkung
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sind Hautausschlage. Bei Nevirapin muss die Leberfunktion Giberwacht werden. Bei Efavirenz kénnen psychische
Veranderungen und Albtrdume auftreten.

Protease-Inhibitoren (PI)

Das Enzym Protease, neben der Reversen Transkriptase und der Integrase fir die Virusvermehrung unentbehrlich,
wird durch die Substanzklasse der Protease-Inhibitoren gehemmt. Zur Verfligung stehen unter anderem
Fosamprenavir, Indinavir, Nelfinavir und Ritonavir. In einigen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass Kombina-
tionen, die Protease-Inhibitoren enthalten, am effektivsten die Viruslast senken. Deshalb enthalt eine Kombinations-
therapie fur Betroffene mit extrem wenigen T-Helferzellen in der Regel ein bis zwei Protease-Inhibitoren. Typische
Nebenwirkungen betreffen den Magen-Darm-Trakt, besonders Ubelkeit und Durchfélle mit breiigen Stiihlen sind hau-
fig. Auch Hautausschlage kénnen auftreten.

Entry-Inhibitoren (EI)

Entry-Inhibitoren, eine neue Substanzklasse, verhindern den Eintritt von HIV in die Wirtszelle. Sie hemmen somit die
Infektion weiterer Zellen, nicht jedoch die Bildung neuer Viren. Entry-Inhibitoren unterscheiden sich je nach Wirkme-
chanismus in Substanzen, die das Andocken der Viren oder deren Fusion mit der Wirtszelle unterbinden. Enfuvirtid ist
der erste Fusionshemmer. In den USA wurde er im Marz 2003 zur Kombinationstherapie der fortgeschrittenen HIV-
Krankheit zugelassen, das heif3t wenn der Therapieerfolg durch andere Kombinationstherapien ausbleibt oder diese
nicht vertragen wurden.

Verlauf

Der Verlauf einer HIV-Infektion und einer AIDS-Erkrankung kann sehr unterschiedlich verlaufen. Tage bis Monate
nach der Ansteckung mit dem HI-Virus kommt es zur akuten HIV-Erkrankung. Die Symptome sind zun&chst unspezi-
fisch und denen eines grippalen Infekts &hnlich. Es folgt ein krankheitsfreies Intervall von mehreren Jahren bis Jahr-
zehnten. Dann kommt es zum Vollbild der AIDS-Erkrankung mit typischen Symptomen wie Gewichtsabnahme,
schweren Infektionserkrankungen und bestimmten Krebsarten.

Die Prognose von HIV und AIDS ist in den letzten Jahren durch die Einfihrung immer neuer Medikamente mit ver-
schiedenen Wirkmechanismen erheblich verbessert worden. Ungiinstige Prognosefaktoren sind unter anderem eine
erhohte Viruslast (mehr als 10.000 Kopien pro Milliliter) zum Zeitpunkt der Diagnose, ein Anstieg der Viruslast und ei-
ne persistierende Viruslast tber 10.000 Kopien pro Milliliter sowie ein Abfall der T-Helferzell-Zahl. Wenngleich AIDS
bis heute nicht heilbar ist, so hat die Sterblichkeit im Vergleich zu friher deutlich abgenommen.

Vorbeugen

Umgang mit erwachsenen HIV-Infizierten

Aus der Tatsache, dass eine Infektion nur Uber Blut, Sperma und Vaginalsekret und nicht jedoch tber eine Tropfchen-
infektion erfolgt, ergeben sich die empfohlenen Verhaltensweisen im Umgang mit Personen mit AIDS oder HIV-
Infektion.

e  Jeder alltagliche soziale Kontakt im Beruf und Privatleben mit Handereichen, Umarmen und Ahnlichem ist vollig
unbedenklich.

° Auch das gemeinsame Benutzen von Besteck, Geschirr, Glasern, Toiletten oder Handtlichern ist unbedenklich.

° Es gibt keinerlei Hinweise auf ein erhthtes Infektionsrisiko fir Menschen, die mit einer infizierten Person im
selben Haushalt leben.

° Dabei sollten natirlich gewisse VorsichtsmalRnahmen eingehalten werden und zum Beispiel keine gemeinsame
Zahnburste benutzt werden, da hier tber kleinere Verletzungen beim Zéhneputzen ein niedriges Infektionsrisiko
vorhanden sein kann.

Risikoreich sind hingegen intime Beziehungen — gleichgultig ob hetero- oder homosexuelle. Grundlage eines effekti-
ven Schutzes vor einer HIV-Infektion ist die konsequente Anwendung von Safer Sex.

Safer Sex — Kondome schitzen

Die Grundregel von Safer Sex ist ganz einfach: Keine der infektidsen Flissigkeiten Blut, Sperma oder Vaginalsekret
darf auf Schleimh&ute oder verletzte/erkrankte Haut gelangen. Beim Anal- oder Vaginalverkehr miissen also Kondo-
me verwendet werden. Fur den Partner besteht ohne Kondom ein grof3es Infektionsrisiko, da immer kleine Verletzun-
gen beim Verkehr entstehen kénnen. Beim Oralverkehr ist wichtig, dass kein Sperma oder Vaginalsekret auf die
Mundschleimhaut, Zunge oder Lippen gelangen. Kiissen ist ungeféhrlich, da es sich bei HIV nicht um eine Tropfchen-
infektion handelt.

Werden diese Vorsichtsmaflinahmen beachtet, ist ein Zusammenleben unbedenklich.

Umgang mit HIV-infizierten Kindern

Kleine Kinder pflegen miteinander zu raufen, sich zu kratzen, zu schlagen oder zu beil3en. Das ist ein Teil ihrer Ent-
wicklung und kaum mit Argumenten zu unterbinden. Trotzdem ist ein infiziertes Kind in diesem Alter fiir andere Kinder
keine Gefahr. Weltweit hat es durch raufende Kinder keinen dokumentierten Fall einer Ubertragung gegeben. Eine
Meldung der Infektion an die Erzieher zum Schutz der anderen Kinder ist nicht vorgeschrieben und auch nicht not-
wendig. Zum Schutz des infizierten Kinds ist eine Information der Erzieher Uber die HIV-Infektion eventuell sinnvoll,
um etwa bei einem Masernfall im Kindergarten das Kind zu Hause zu lassen. Eine offene Wunde sollte, auch wegen
anderer Viruserkrankungen, von Erziehern immer mit der gebotenen Vorsicht behandelt werden.
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Schwangerschaft und AIDS

Mithilfe bestimmter MaBnahmen, wie der Transmissionsprophylaxe durch eine antiretrovirale Therapie (ART) wahrend
der Schwangerschaft oder einem priméren Kaiserschnitt am wehenfreien Uterus sowie voriibergehender antiretrovira-
ler Medikation der Kinder nach dem Kaiserschnitt, kann eine Ubertragung von HIV von der Mutter auf ihr Kind wah-
rend der Schwangerschaft beziehungsweise bei der Geburt auf unter zwei Prozent gesenkt werden.

Paare mit Kinderwunsch, bei denen nur ein Partner infiziert ist, kbnnen sich in Deutschland an spezielle Zentren wen-
den. Durch geeignete MaRnahmen ist die kiinstliche Zeugung eines Kinds méglich, ohne dass es zur Ubertragung der
HI-Viren kommt.

Bei HIV-infizierten Frauen ist das Infektionsrisiko des un- oder neugeborenen Kinds insbesondere bei Einhaltung aller
genannten MalRnahmen gering. Dennoch bleibt ein Restrisiko bestehen, das sorgféltig Uberlegt werden muss. Es ist
unklar, ob sich aus dem verbleibenden Infektionsrisiko Regressanspriiche eines infizierten Kinds ergeben kdnnten. Es
ist bei diesen Verfahren bisher kein HIV-negativer Partner und damit auch kein auf diese Weise gezeugtes Kind infi-
ziert worden.

Mann HIV positiv, Frau HIV negativ

Das HI-Virus ist besonders hoch konzentriert in der Samenflissigkeit vorhanden und haftet an abgestorbenen Sa-
menzellen an. Deshalb ist das Ziel, befallene Samenzellen von den Ubrigen Spermabestandteilen zu trennen. Hierfir
wird die Samenflissigkeit zunachst ultrazentrifugiert. Es folgen zwei Waschschritte, die Probe wird speziell aufberei-
tet, sodass die befruchtungsfahigen Spermien sich an der oberen Grenzschicht ablagern und isoliert werden kénnen.
Mit ultrasensitiven Methoden wird anschlieend Uberprift, ob kein Virus an den Samenzellen haftet. Bis das Tester-
gebnis vorliegt, werden die Spermien tiefgefroren. Mit den so aufbereiteten Samenzellen wird die weibliche Eizelle im
Reagenzglas (Kinstliche Befruchtung) oder endoskopisch in der Gebarmutter (intrauterine Insemination) befruchtet.
Diese Methode wurde erstmals von dem lItaliener Augusto Semprini 1989 angewendet und seither weiter verbessert.

Frau HIV positiv, Mann HIV negativ

Die HIV-Ubertragungswahrscheinlichkeit von der Mutter auf das Kind hangt von mehreren individuellen Faktoren ab:
Viruslast der Mutter, bestehende Resistenzen gegen AZT oder Nevirapin, Begleiterkrankungen der Mutter, bestehen-
de gynakologische Erkrankungen. Von diesen Faktoren hangt ab, ob dem Paar zur Realisierung des Kinderwunschs
geraten wird. Zum Schutz des Manns wird der Befruchtungsvorgang ohne direkten Schleimhautkontakt durchgefiihrt:
Samenfliissigkeit wird zum Zeitpunkt des Eisprungs aus dem umgedrehten Kondom in die Scheide entleert oder in ei-
ne Portiokappe oder Spritze gefillt und in die Scheide appliziert.

Impfung

Waéhrend die Therapie von HIV und AIDS in den letzten Jahren wesentlich verbessert wurde, fehlt es nach wie vor an
einem wirksamen Impfstoff. Ein in Deutschland entwickelter Impfstoff fuhrte in ersten vorklinischen Studien zu viel
versprechenden Resultaten und wird weiterentwickelt.

Schon 1997 hatten sich in den USA einige hundert Menschen zur Erprobung eines Impfstoffs zur Verfiigung gestellt.
Der Impfstoff besteht aus einem abgeschwéchten, aber lebenden HI-Virus. Die Impfung war umstritten, da sie, selbst
mit einem abgeschwachten HI-Virus, ein Risiko fir die Geimpften birgt. Ein Impfstoff kann zudem auf3er an Menschen
nur an Schimpansen getestet werden. Andere Tiere weisen nicht die passenden Rezeptoren auf der Zelloberflache
auf, sodass bei ihnen keine HIV-Infektion erfolgen kann. Eine weitere Schwierigkeit bei der Entwicklung eines wirk-
samen Impfstoffs ist die extreme Wandlungsfahigkeit aufgrund der zahlreichen Mutationen des HI-Virus. Es gibt in-
zwischen Dutzende von Untertypen, fir die man jeweils eigene Impfstoffe braucht.

Wichtige vorbeugende MaRnahmen

Folgende VerhaltensmalRregeln helfen, die Gefahr einer HIV-Ansteckung und somit des AIDS gering zu erhalten:

e  Bei langer planbaren Operationen moglichst Eigenblut verwenden. Dadurch ist eine Infektion ausgeschlossen.

° In Entwicklungslandern mdglichst jede medizinische Versorgung, die mit Blut oder dem Einsatz von Spritzen
zusammenhangt, vermeiden. Wenn mdglich, sollte man die Behandlung erst zu Hause vornehmen lassen.

° Drogenabhéngige, die sich Drogen spritzen, sollten Einmalspritzen verwenden. Diese werden in jeder gré3eren
Stadt kostenlos ausgegeben.

. Im Alltag sollte man es mdglichst vermeiden, Rasierklingen, Zahnbiirsten o.A. mit mehreren Personen zu teilen.

) Mutter-Kind: Das Ubertragungsrisiko einer Infektion von einer HIV-positiven Mutter auf das Kind lasst sich durch
einen Kaiserschnitt und die Vermeidung des Stillens reduzieren.

e  Sexualitat

° Safer Sex: Praktiken, bei denen Blut, Sperma, oder Vaginalsekret auf Schleimh&ute oder verletzte/erkrankte
Haut gelangen kann, vermeiden. Deshalb beim Geschlechtsverkehr immer Kondome verwenden, bei oralem
Verkehr kein Sperma in den Mund gelangen lassen.

. Vermeidung/Reduktion von Geschlechtsverkehr mit haufig wechselnden Partnern.

° Eine monogame Beziehung bietet KEINEN zuverlassigen Infektionsschutz. Aus Angst vor
Beziehungsproblemen verheimlichen viele Menschen ihrem Partner einen Seitensprung. Experten sprechen hier
vom ,Risikofaktor Liebe*.

Mit freundlicher Empfehlung
Ihr Gesundheitsamt
Ludwig-Erhard-Anlage 1-5
61352 Bad Homburg
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