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Vorwort

Als 1996 die hochaktive antiretrovirale Therapie (HAART) eingefiihrt wurde, ver-
band sich damit die Hoffnung, auch HIV-bedingte neurologische Komplikatio-
nen wiirden bald der Vergangenheit angehoren. Schon wenige Jahre spater je-
doch zeigte sich ein anderer Trend, der bis heute anhalt: Bilder schwerer Demenz
finden sich zwar sehr viel seltener als in der Vor-HAART-Ara, dafiir werden aber
haufiger Einschrankungen der geistigen Leistungsfahigkeit und Depressionen
diagnostiziert. Moglich sind ebenso Schadigungen des Riickenmarks und der
peripheren Nerven sowie Muskelerkrankungen. Einer der Griinde hierflr ist die
aufgrund des medizinischen Fortschritts gestiegene Lebenserwartung bei Men-
schen mit HIV, denn dadurch werden Langzeitfolgen sowohl der HIV-Infektion
als auch der antiretroviralen Therapie sichtbar — unter anderem im Gehirn. Was
in der Fachliteratur und in der Positiven-Community schon seit geraumer Zeit
unter dem Schlagwort ,Neuro-Aids® diskutiert wird, ist freilich nicht immer ,HIV-
assoziiert: Mit dem Lebensjahren nehmen zwangsldufig auch die sogenannten
Alterserkrankungen zu, unabhangig davon, ob nun jemand HIV-positiv ist oder
nicht.

Seltener geworden in den Zeiten der Kombinationstherapie sind in Deutsch-
land neurologische Probleme infolge opportunistischer Infektionen des Ge-
hirns durch Bakterien, Viren, Pilze oder Parasiten. Davon betroffen sind heute
vorwiegend Menschen mit zu spat erkannter HIV-Infektion und folglich schwe-
rer Immunschwdche, was vor allem bei Migrant(inn)en aus Landern mit weiter
HIV-Verbreitung der Fall ist. Eine relativ neue Komplikation ist das Immunrekons-
titutionssyndrom (IRIS), bei dem sich der Gesundheitszustand trotz erfolgreicher
Behandlung verschlechtert, weil sich Uberstimulierte Immunzellen gegen kor-
pereigene Zellen — unter anderem des Gehirns —richten. Einfluss auf das zentrale
Nervensystem nehmen nicht zuletzt auch die verschiedenen Wirkmechanismen
von Drogen —ein Problem auch und gerade bei HIV-Positiven: Viele von ihnen kon-
sumieren legale oder psychoaktive Substanzen, haufig aufgrund psychischer Be-
lastungen, oder weil sie —wie im Falle der sogenannten Partydrogen —zum Le-
bensstil gehdren. Persdnlichkeitsveranderungen aufgrund zum Teil irreversibler
Schadigungen des Gehirns, aber auch Wechselwirkungen mit Substitutionsmit-
teln und antiretroviralen Medikamenten konnen die Folge sein.

All diese neurologischen Komplikationen, die bei einer HIV-Infektion méglich
sind, die entsprechenden Erfordernisse in den Feldern Medizin, psychosoziale Be-
gleitung und Pflege und nicht zuletzt das Erleben der Betroffenen macht der vor-
liegende Band zum Thema.

Vorwort

[V}



» Im ersten Teil prasentieren Medizinerinnen und Mediziner —etliche von ihnen
gehoren der Deutschen Neuro-AIDS Arbeitsgemeinschaft (DNAA) an —ihre in
langjahriger Forschung und Praxis gesammelten Erkenntnisse und Erfahrun-
gen im Hinblick auf Symptome, Diagnostik und Behandlung HIV-assoziierter
neurologischer Erkrankungen.

»> Die Beitrage des zweiten Teils beleuchten den Alltag mental und korperlich be-
eintrachtigter Menschen aus professioneller Sicht. Wie sie deutlich machen,
sind neben einer guten drztlichen Betreuung spezielle psychosoziale, sozial-
psychiatrische und pflegerische Angebote erforderlich, um die Patient(inn)en
bedarfsgerecht versorgen zu kdnnen, was bisher freilich meist nur in Grof3-
stadten moglich ist.

»» Im dritten Teil schliel3lich melden sich diejenigen zu Wort, um die es in diesem
Band geht. Den Anfang macht ein HIV-positiver Mann, der das ,Schreckge-
spenst Neuro-Aids“ provokant-kritisch unter die Lupe nimmt und Tipps gibt,
wie sich Gehirnfunktionen erhalten und starken lassen — ganz ohne teures
Training. Im Anschluss daran prasentieren wir Ausschnitte aus Interviews zum
Leben mit HIV und neurologischen Beeintrachtigungen: Sieben Manner be-
richten iiber ihre Beschwerden und Schmerzen, ihre Angste, Suizidgedanken
und Einsamkeit, ihre Erfahrungen mit Arzten und Medikamenten, iber den
Stress am Arbeitsplatz, ihre Einstellungen zu Krankheit und Therapie, Gberihre
Hoffnungen.

Wie gesagt: neurologische Erkrankungen kdnnen, miissen aber nicht auftreten,

und nicht jede mentale oder kérperliche Beeintrachtigung ist dem Virus oder

antiretroviralen Medikamenten geschuldet. Trotzdem ist es sinnvoll, Menschen
mit HIV entsprechend zu informieren und ihnen die Moglichkeit einer Betreuung
durch HIV-erfahrene Fachdrzte anzubieten, um beispielsweise abkldren zu lassen,
ob eine organisch verursachte Wesensveranderung oder eine Depression vorliegt.

Wichtig ist in jedem Fall, mentale und korperliche Veranderungen moglichst friih

zu erkennen, um gezielt medizinisch intervenieren zu kdnnen. Bei bleibenden Be-

eintrdchtigungen gilt es, gemeinsam mit den Betroffenen Strategien zu finden,
die ihnen bei der Bewadltigung des Alltags helfen, und angemessene Unterstiit-
zungsangebote flir ein moglichst selbststandiges Leben bereitzuhalten.

Den Autor(inn)en wie auch den Interviewpartnern sei an dieser Stelle fiir ihre

Mitwirkung an diesem Band herzlich gedankt.

Berlin, im April 2009

Prof. Dr. med. Gabriele Arendt, Universitdtsklinikum Diisseldorf

Armin Schafberger, DAH-Fachbereich ,Medizin und Gesundheitspolitik*
Christine Hopfner und Holger Sweers, DAH-Fachbereich

JAufkldrung und Information®
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Die HIV-assoziierte Demenz 7

Gabriele Arendt

Die HIV-assoziierte Demenz (HAD) ist sicher die am meisten geflirchtete unter
den neurologischen Komplikationen der HIV-Infektion. Sie prasentierte sich bis
zum Anfang dieses Jahrtausends wie eine jugendliche Parkinson-Erkrankung?,
namlich mit motorischen Auffalligkeiten wie einem schlurfenden, vorniiberge-
beugten Gang, steifen, eng am Korper liegenden Armen, zitternden Handen und
ausdruckslosem Gesicht (Hersh u.a. 2001). Erst im Verlauf traten Gedachtnis- und
Konzentrationsstorungen hinzu, ebenso erhohte Ablenkbarkeit bei Alltagstatig-
keiten, Denkverlangsamung mit Verlust von Spontaneitdt und Flexibilitat sowie
die Unfahigkeit, komplexe Aufgaben zu bewaltigen (Arendt 2005). Warnsympto-
me waren z.B. Schwierigkeiten beim Zuknopfen feiner Blusen- oder Hemdkndpfe,
Verlangsamung der Anschldge auf der Computertastatur bzw. beim Klavier- oder
Gitarrespielen, Unfahigkeit, kleine Schrauben festzuziehen, und Nervositat bei
Multitasking?.

1 Vonjugendlichem Parkinson spricht man bei einem Krankheitsbeginn vor dem 4o. Lebensjahr.
2 Unter Multitasking versteht man die Fahigkeit eines Menschen, mehrere Tétigkeiten gleichzeitig oder
abwechselnd in kurzen Zeitabschnitten durchzufiihren.



Symptomwandel unter hochaktiver antiretroviraler
Therapie (HAART)

Dieses klassische Bild der HIV-assoziierten Demenz (Arendt 2007; Arendt/von Gie-
sen 2000) hatsich in den letzten etwa fiinf Jahren gewandelt (Cysique u.a. 2004a).
Heutzutage fehlen meist deutliche motorische Beeintrachtigungen. Stattdessen
stehen leichtere EinbufRen in den Bereichen Aufmerksamkeit, Informationsverar-
beitung, sprachliche Fahigkeiten, Abstraktionsvermogen, Gedachtnis, Merkfahig-
keit und Wahrnehmungsgeschwindigkeit im Vordergrund (McArthur u.a. 2004a).
Dies wurde weltweit bemerkt, was der Anlass zu einer Revision der Neuro-Aids-
Nomenklatur (siehe Arendt, ,,Die Vorstufen der Demenz", S. 21 ff. in diesem Band)
war. Zu den wichtigen Symptomen der HIV-assoziierten Demenz gehdren des
Weiteren depressive Verstimmungen, wobei diese aber auch bei HIV-Patient-
(inn)en auftreten kdnnen, die weder dement sind noch es in absehbarer Zeit wer-
den. Dennoch ist jeder/jede depressive HIV-Patient/in griindlich auf eine Gehirn-
manifestation der Infektion hin zu untersuchen (Arendt/Nolting 2005).

Wichtig sind sorgfaltige differenzialdiagnostische Uberlegungen des Medi-
ziners, weswegen Patient(inn)en mit oben beschriebenen Symptomen immer
einem Facharzt vorgestellt werden sollten. Es muss geklart werden, ob es sich
tatsachlich um eine HIV-assoziierte Demenz oder eine Infektion mit Zytomega-
lie-Virus (CMV), ein Lymphom diffuser Ausbreitung oder eine progressive mul-
tifokale Leukenzephalopathie (PML) bzw. eine Sonderform der Gehirntoxoplas-
mose (Arendt u.a. 1999) handelt. Auch nicht HIV-assoziierte Erkrankungen sind
in die Uberlegungen einzubeziehen, z. B. die Folgen eines chronischen Drogen-
gebrauchs (vor allem von Crack), aber auch psychiatrische Erkrankungen und
metabolische Enzephalopathien, womit Gehirnerkrankungen aufgrund von z.B.
Leber- oder Nierenerkrankungen gemeint sind. Der Facharzt kann dies bereits
durch eine sorgfaltige klinische Untersuchung bis zu einem gewissen Grad dif-
ferenzieren.

Insbesondere bei depressiven Patient(inn)en kann eine Verlangsamung auch
Ausdruck einer schweren Depression sein (Judd u.a. 2005; Gibbie u.a. 2006). Hier
muss genau erfragt werden, ob friihere depressive Episoden bekannt sind, bei de-
nen der Patientin dhnlicher Weise verlangsamt war, und auf welche Medikamen-
te er in der Vergangenheit positiv reagiert hat. Das Vollbild der HIV-assoziierten
Demenz umfasst unabhdngig von den oben beschriebenen Symptomen vollstan-
dige Demenz, Lshmungen, Blaseninkontinenz und die Unfahigkeit, mit anderen
zu kommunizieren, und stellt nach wie vor eine Herausforderung fiir Betreuer/in-
nen und Pfleger/innen dar.

Der Verlauf der HIV-assoziierten Demenz kann fluktuierend (schwankend)
sein. Die australische Arbeitsgruppe um Bruce Brew unterteilt daher die Erkran-



kung in regrediente (rlickldufige), stabile und progressive (fortschreitende) Un-
terformen (Cysique u.a. 2005). Arendt und Mitarbeiter beschrieben hingegen be-
ginnende, transiente (voriibergehende) und dauerhafte neurologische Defizite
(von Giesen u.a.2005). Es zeichnet sich deutlich ab, dass die kognitiven EinbuRen
bei manchen Patienten nach Einleitung einer antiretroviralen Therapie zuriick-
gehen, bei anderen hingegen nicht. Die Griinde hierfiir liegen in der Zusammen-
setzung der Medikamentenkombination oder in individuell unterschiedlichen
Resistenzprofilen.

Viele Verlaufsschwankungen werden gar nichterfasst, da die meisten HIV-posi-
tiven Patient(inn)en keinen neurologischen Verlaufsuntersuchungen unterzogen
werden. Klinische Forscher/innen sind daher standig bemiiht, ,,Neuro-Screening"-
Methoden zu etablieren (Ellis u.a. 2005), die Zeit sparen und diese Verldufe kos-
tenglinstig erfassen kdnnen. Dies ist besonders wichtig, da zumindest in einer
Teilgruppe der Patienten milde Gedachtnisstérungen schlieBlich in das Vollbild ei-
ner HIV-assoziierten Demenz miinden kénnen (Sacktor u.a. 2002).

Diagnostik
Eigen- und Fremdbeobachtung, neuropsychologische Tests

Fir gewdhnlich kommen die Patient(inn)en in die Arztpraxis und klagen tber
Konzentrations- und Gedachtnisdefizite. Amerikanische Untersuchungen fanden
allerdings heraus, dass die Selbsteinschatzung Betroffener haufig weniger mit ob-
jektiven Defiziten als mit depressiver Stimmung korreliert. Daher ist immer eine
Fremdanamnese3 wichtig, also die Bestdtigung der von den Patient(inn)en sub-
jektivempfundenen Defizite und Veranderungen durch Personen, die moglichst
im gleichen Haushalt leben. Durch die klinische Untersuchung missen Informa-
tionen Uiber Orientierung, Sehscharfe, Horen, Aufmerksamkeit, Sprache und Ge-
ddchtnis sowie Affekt, Motivation, Frustrationstoleranz und soziale Fahigkeiten
eingeschatzt werden.

Neben der Eigen- und Fremdbeobachtung geben standardisierte neuropsy-
chologische Tests Auskunft Giber die kognitiven Fahigkeiten eines Menschen. Sie
beziehen immer Alter, Bildungsniveau und kulturellen Hintergrund mit ein. Man
unterscheidet zwischen Defiziten und Beeintrachtigungen; letztere beziehen sich
auf die Minderung einer Fahigkeit (z. B. das Erlernen neuer Inhalte), Defizite auf
Einbriiche verschiedener Fahigkeiten und deren Wahrnehmung durch die Betrof-
fenen selbst. Neuropsychologische Tests Giberpriifen immer bestimmte mentale
Fahigkeiten eines Patienten. Tab. 1 ordnet die bei HIV-Patient(inn)en verwendeten
Tests der zu untersuchenden Fahigkeit zu.

Die HIV-assoziierte Demenz
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3 Anamnese = ,Erinnerung", hier: die im Gesprdch ermittelte Vorgeschichte eines Patienten in Bezug auf

seine aktuelle Erkrankung
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Tab. 1: Neuropsychologische Testverfahren und Funktionsdomdnen
bei HIV-Patient(inn)en

FUNKTIONSDOMANE NEUROPSYCHOLOGIE

Pramorbides Intelligenzniveau » Mehrfach-Wortwahl|-Test Form B
=1Qvor Erkrankung - Verbale Fliissigkeit

« Kontrollierter Assoziationstest

- Semantische Fliissigkeit

« Aktionsfliissigkeit

Exekutivfunktionen « Stroop-Color-Word-Test
« Trail-Making-Test Form B
« Wisconsin-Card-Sorting-Test

Geschwindigkeit der « Trail-Making-Test Teil A
Informationsverarbeitung « WAIS 11l

- Digit-Symbol-Test

« WAIS 111, Symbol Search

Aufmerksamkeit und Arbeitsgedachtnis « WAIS 111, Letter-Number-Sequencing

Lernen und Gedéachtnis « Hopkins-Verbal-Learning-Test Revised
« Brief-Visuospatial-Memory-Test Revised
« Hiscock-Forced-Choice-Procedure

Motorische Féhigkeiten « Motorische Leistungsserie nach Arendt/Hef-
teru.a.1990
« Grooved-Pegboard-Test

Depression » Hamilton-Depressions-Skala
Alltagstiichtigkeit - Fragebogen ,,Aktivitaten des taglichen
Lebens*

In diesen Tests werden neuropsychologische Daten, Bildungsniveau und Stim-
mungslage Betroffener abgebildet, deren gemeinsame Bewertung zu der Ver-
dachtsdiagnose ,,HIV-assoziierte Demenz"” fiihrt. Solche Befunde kdnnen nach
Erkrankungsstadium, Viruslast im Nervenwasser, Auftreten opportunistischer
Gehirninfektionen und ihrer Folgezustdande sowie Wirksamkeit der hochaktiven
antiretroviralen Therapie (HAART) variieren. In Frihstadien der HIV-Infektion fal-
len diese Tests bei etwa 30 %, bei aidsdefinierten Patient(inn)en in 50 % der Falle
pathologisch aus, ohne dass klinisch eine Demenz vorliegt. Je niedriger die Hel-
ferzellzahlen und je héher die Viruslast im Liquor, desto eher ist ein/e Patient/in
beeintrachtigt (Ellis u.a. 2002). Hier ist zu beachten, dass z.B. einfache motori-
sche Aufgaben sensibel im Hinblick auf Alltagseinfliisse, jedoch nicht auf den Bil-



dungslevel sind. Mdnner sind hdufig in motorischen Testaufgaben tberlegen, in
verbalen jedoch unterlegen (Ruff u.a. 1996). Bei der Auswertung miissen ebenso
ethnische und Kulturunterschiede oder auch Analphabetismus beriicksichtigt
werden. Auch Alkohol- und Drogengebrauch beeinflussen die Gehirnfunktion
und kognitive Leistungsfahigkeit, sodass dies immer anamnestisch erfasst und
in die Bewertung neuropsychologischer Leistungsdefizite einbezogen werden
muss.

Bei neuropsychologischen Untersuchungen, z.B. im Rahmen von Rentenver-
fahren, muss beachtet werden, dass HIV-positive Patient(inn)en mit einer begin-
nenden Beeintrachtigung kognitiver Fahigkeiten in einer Testsituation unauffalli-
ge Resultate haben konnen. Das bedeutet jedoch nicht, dass sie in ihren Berufen
einer Dauerbelastung gewachsen sind, bei der ,Leistung = Arbeit/Zeiteinheit" ist.
Die bei diesen Patienten typischen Defizite sind daher mit den gangigen neuro-
psychologischen Verfahren nicht zu erfassen (siehe auch Arendt, ,Die Vorstufen
der HIV-assoziierten Demenz®, S. 21 ff. in diesem Band), was gegeniber den Ren-
tentragern geltend zu machen ist.

Ergdnzende Diagnostik

Ist ein neuropsychologisches Profil auffallig und der/die Patient/in im Sinne einer
HIV-assoziierten Demenz symptomatisch —d.h., er/sie hat deutliche Defizite in
den Bereichen Geddchtnis und Aufmerksamkeit, ist personlichkeitsverandert und
kann den Alltag nur noch mit Miihe oder gar nicht mehr gestalten —, ist erganzen-
de Diagnostik erforderlich.

Kernspintomografie

Zundchst muss eine Bildgebung vom Gehirn durchgefiihrt werden, vorzugswei-
se eine Kernspintomografie. Diese zeigt in Frithstadien meist nur sehr diskrete
Befunde in Form von punktférmigen Herdchen in den Gehirnhdlften und den
Schaltzentren des Gehirns, den sogenannten Kernen. Ist die Demenz bereits fort-
geschritten, findet man auch einen Schwund der Hirnsubstanz, eine sogenannte
Atrophie (Arendt u.a. 1995; Arendt 2005) (siehe Abb. 1 und 2).

Die HIV-assoziierte Demenz
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Abb. 1: Typischer kernspin-
tomografischer Befund
einer HIV-assoziierten
Demenz

Abb. 2: Kernspintomografi-
scher Befund einer schwe-
ren kortikalen Atrophie

Ist nur das neuropsychologische Testprofil auffallig, der/die Patient/in verspirt
aber selbst nur leichte oder gar keine Defizite, ist die Kernspintomografie meist
noch ohne pathologischen Befund. Sichtbare Verdanderungen in der Bildgebung
bedeuten immer, dass die Krankheit schon sehr weit fortgeschritten ist. Ziel muss
es sein, die Entwicklung deutlich friiher zu erfassen, was klinisch-neurologische
Untersuchung und neuropsychologische Testung leisten kénnen.



Liquordiagnostik (Lumbalpunktion4)

Infriiheren Jahren trug die Liquordiagnostik lediglich zur Abgrenzung opportunis-
tischer Infektionen des Gehirns (Toxoplasmose, Cryptococcus-Infektion, PML) bei.
Spaterstellte sich jedoch heraus, dass ein hoher Prozentsatz von HIV-Patient(inn)-
en als Reaktion auf das friih in das zentrale Nervensystem eindringende Virus
Veranderungen der Ublichen Liquorwerte hat (leichte Vermehrung der weiRen
Blutkdrperchen, EiweiBerhohung und spezifisch im zentralen Nervensystem ge-
bildete Eiweillkorper, sogenannte oligoklonale Banden) (Abdulle u.a. 2002 und
2005). In den letzten Jahren kam Wissen tber die ,Kompartimentbildung® hinzu
(Harrington u.a. 2005), was bedeutet, dass sich HIV im Gehirn (= Kompartiment)
in Zellen verbirgt, dort vermehrt (Garcia u.a. 1999) und vom Gehirn aus wieder
ins Blut eindringen kann. Das Virus bildet im Gehirn spezielle Typen aus, die das
Gehirn zerstéren konnen (Ellis u.a. 2000). Wie sehr ein Virus fahig ist, das Gehirn
zu befallen, bestimmen das Hiillprotein gp 120 und dessen Abschnitt ,V3-Loop®.
Kirzlich wurde nachgewiesen, dass sich HIV im Nervenwasser bei etwa 20 % aller
HIV-Patienten starker vermehrt als im Blut, was auch diejenigen betreffen kann,
deren Viruslast im Blut unter der Nachweisgrenze liegt (Arendt u.a. 2007).

AuRerhalb von wissenschaftlichen Studien entgeht diese Entwicklung dem di-
agnostischen Zugriff, weil Lumbalpunktionen fiir die Patient(inn)en als sehr be-
lastend gelten, entsprechend umstritten sind (Brew 2001; Cinque u.a. 2000; Price
2000) und deswegen selten durchgefiihrt werden. Von erfahrenen Expert(inn)en
durchgefiihrt, sind sie jedoch problemlos und bleiben fiir die Patient(inn)en ohne
langfristig nachteilige Folgen.

Abb. 3: Typische Korperhaltung bei einer Liquorpunktion

COPYRIGHT: MLP DUALE REIHE NEUROLOGIE

Die HIV-assoziierte Demenz
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4 Beieiner Lumbalpunktion (lat. Lumbus: Lende) wird im Bereich der Lendenwirbel eine Hohlnadel in den

Lumbalkanal eingefiihrt und Nervenwasser entnommen.



Der Eingriff kann bei Patient(inn)en, die niedrigen Blutdruck und daher hdufig
Kreislaufstérungen haben, auch im Liegen ausgefiihrt werden (siehe Abb. 3). Etwa
30 % aller (= nicht nur HIV-)Patient(inn)en, die lumbalpunktiert werden missen,
haben am ndchsten Tag Kopfschmerzen, da das abgenommene Nervenwasser
zunachst ,fehlt“: Beim Aufrichten aus dem Liegen (man soll nach dem Eingriff 24
Stunden Uberwiegend liegen) entsteht durch Absacken der Flissigkeitssaule ein
Unterdruckim Kopf, der Schmerzen provoziert. Der Patient muss sich dann wieder
hinlegen und viel trinken, sodass das Nervenwasser neu gebildet werden kann,
was Ublicherweise in etwa drei Tagen der Fall ist. In Einzelfdllen halten die Be-
schwerden langer an, was nicht selten mit dem Ausmaf der von den Patient(inn)-
en empfundenen Belastung durch den Eingriff korreliert. Ublicherweise dauert
eine Nervenwasserentnahme jedoch nicht lange (zehn Minuten) und ist kompli-
kationslos. Insbesondere angesichts der Tatsache, dass HIV-assoziierte Gedacht-
nisstorungen zahlenmafig zunehmen (McArthur u.a. 2004b), ist es sinnvoll zu
wissen, welche Patient(inn)en in die Gruppe derer gehoren, bei denen die Virus-
vermehrung im Nervenwasser starker ist als im Blut. Dies kann man nur tiber eine
Lumbalpunktion feststellen.

Aus den oben genannten Griinden waére es bei jedem HIV-positiven Patienten
sinnvoll, auch Nervenwasser zu entnehmen. Punktiert werden sollten auRerdem
HIV-Patient(inn)en mit sogenannten multiresistenten Virusstdmmen5, um fest-
zustellen, wie das Resistenzprofil im Liquor aussieht.

Auch vor einer Medikamentenpause sollten die Patient(inn)en sichergehen,
dass im Nervenwasser keine Virusvermehrung erfolgt, da dies bei Aussetzen der
Medikamenteneinnahme zu einer Riickverteilung ins Blut und zu kognitiven De-
fiziten flihren kann. Vernlinftigerweise sollte alles getan werden, um die Vermeh-
rung des Virus im Nervenwasser und Gehirn zu verhindern. Das primare Eindrin-
gen des Virus in dieses ,,Kompartiment“ allerdings lieRe sich nur dann vermeiden,
wenn man die HIV-Infektion unmittelbar nach der Ansteckung diagnostizieren
und behandeln kdnnte.
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Anhaltspunkte fiir die therapeutische Entscheidung

Kompliziert wird die Diagnose einer HIV-assoziierten Demenz dann, wenn die
HIV-Infektion nicht bekannt ist. Heutzutage gibt es fiir den HIV-Test mehrere In-
dikationen; Patient(inn)en, die einer der von HIV besonders betroffenen Gruppen
angehdren, sollte auch bei der Erstmanifestation einer Psychose oder Depression
ein HIV-Test nahegelegt werden.

Der rasche Fortschritt bei den antiretroviralen Therapien hat neben vielen po-
sitiven Auswirkungen auch neue Probleme geschaffen, so etwa komplexe Ne-
benwirkungen und Wechselwirkungen mit anderen, fiir HIV-Patient(inn)en le-

5 Bei multiresistenten Virusstimmen kann der liberwiegende Teil aller zur Verfiigung stehenden Medika-
mente nichts mehr ausrichten.



benswichtigen Medikamenten. AuRerdem bringt die schnelle Entwicklung von
Primar- und Sekundarresistenzen die derzeit verfligbaren Substanzen an ihre
Grenzen. Eine therapeutische Entscheidung setzt die korrekte Einschatzung kli-
nischer, virologischer und immunologischer Befunde voraus, d. h. im Falle neu-
rologischer Probleme eine klinisch-neurologische Untersuchung mit Analyse der
kognitiven Fahigkeiten. CD4-Zellzahlen und Plasmaviruslast informieren iber
Tendenzen hinsichtlich der Krankheitsprogression, Resistenztestungen tber pri-
mar vorhandene Resistenzen und virologisches Versagen in der Folge. Resistenz-
tests kdnnen grundsatzlich phaeno- und genotypisch sein.

Therapie

Zur Behandlung der HIV-assoziierten Demenz setzt man die hochaktive antiretro-

virale Therapie ein (Cysique u.a. 2004b), die direkt gegen das Virus wirkt, bis etwa

zum Jahre 2003 auch zu einem Riickgang der Haufigkeit von Demenzerkrankun-

gen gefiihrt hat (Brew/Dore u.a.2000; Dore u.a.2003) und im Einzelfall Symptome

bessern kann (Schmitt u.a. 1988; Sacktor u.a. 2001; Arendt/von Giesen 2002).
Manche antiretroviralen Substanzen gelten als besonders liquorgangig®, so

z.B.

» Zidovudin (AZT = Retrovir®)

»> Abacavir (ABC = Ziagen®)

» Lamivudin (3TC = Epivir®)

»» Didanosin (ddI = Videx®)

»» Stavudin (d4T = Zerit®)

»> Nevirapin (NPV =Viramune®)

» Lopinavir (LPV = Kaletra®)

» Atazanavir (ATV = Reyataz®).

Was in diesem Zusammenhang die neuen Substanzgruppen der Integrase-Hem-
mer und der CCR5-Antagonisten leisten werden, ist noch offen. Bisher gilt als
wichtig, dassin jeder HAART eine oder zwei der genannten Substanzen vorhanden
sind, was gemeinhin der Fall ist. Wie bereits erwahnt, verbleiben manchmal auch
bei ausreichender, im Blut wirksamer HAART im Nervenwasser infektionsfahige
Viruspartikel. Dies kann unterschiedliche Griinde haben, z.B. eine sogenannte
diskordante Resistenz: In diesem Fall sind die Viren im Nervenwasser gegentiber
den eingenommenen Medikamenten unempfindlich, wahrend sie im Blut wirk-
sam gehemmt werden. Da eine solche Konstellation immer wieder auftritt, ist es
sinnvoll, nach zusatzlichen Behandlungsmoglichkeiten fiir die HIV-assoziierte
Demenz zu suchen.

Die HIV-assoziierte Demenz
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6 Liquorgdngige Medikamente konnen die Blut-Hirn-Schranke iiberwinden und ins Nervenwasser gelan-

gen.



16

Bereits in der Vergangenheit wurden verschiedene Medikamente eingesetzt,
um Geddchtniseinschrankungen bei HIV-positiven Patient(inn)en zu verbessern.
Eines dieser Medikamente war ein Kalzium-Kanal-Blocker (Navia u.a. 1998), da
der HIV-assoziierten Demenz auf der letzten Stufe ein irreguldrer Einstrom von
Kalziumionenin die Nervenzellen des Gehirns zugrunde liegt. Dass dieser Versuch
scheiterte, liegt wahrscheinlich daran, dass das Medikament zu spat im Infekti-
onsverlauf und bei zu weit fortgeschrittener Gehirnschadigung eingesetzt wurde;
in dieser Phase ist es fiir ein Eingreifen zu spat. Wirkungslos blieben auch Tumor-
Nekrose-Faktor-Alpha-Antagonisten sowie weitere, auch bei anderen Demenz-
erkrankungen angewendete Medikamentengruppen.

Gebraucht werden prospektive Medikamentenstudien

Lediglich die Gruppe der N-Methyl-D-Aspartat(NMDA)-Rezeptor-Antagonisten
(Memantine) und der reversiblen Hemmer der Monoamino-Oxydase erwiesen
sich als relativ erfolgreich. Wichtig waren Studien, die diese Medikamente und ih-
re Wirkung prospektiv bei Patient(inn)en testen, die gerade Gedachtnisstorungen
entwickeln (Navia/Rostasy 2005), damit der Verlauf nach Behandlung mit einem
Testmedikament genau verfolgt werden kann und so feststellbar wird, ob sich die
Stérungen zuriickbilden. Solche Studien sind aber nur moglich, wenn es sehr sorg-
faltige Verlaufsuntersuchungen gibt. Jede/r HIV-Patient/in sollte deshalb — wie
oben erwahnt—in Abstanden neuropsychologisch getestet werden, um auch sol-
che Defizite zu erfassen, die ihm/ihr selbst vielleicht (noch) nicht aufgefallen sind.
Flr diese Tests braucht man nicht allzu viel Zeit; nach einer etwa zweistiindigen
Startuntersuchung kann man innerhalb etwa einer 3/ Stunde zeitlich versetzt die
Kontrolluntersuchungen durchfiihren.

Im Interesse aller Betroffenen muss hierfiir eine Infrastruktur geschaffen wer-
den. In Deutschland ist die Umsetzung solcher Vorgehensweisen bisher nur in
wenigen groRRen Zentren moglich. Eine Gruppe klinischer Forscher/innen — die
Deutsche Neuro-AIDS Arbeitsgemeinschaft (DNAA) —arbeitet daran, in jedem gro-
Reren deutschen Zentrum Screening-Methoden fiir kognitive Defizite bei HIV-
Patient(inn)en zu etablieren und auRRerdem ein Netzwerk aus Neurolog(inn)en
und Psychiater(inne)n zu kniipfen, welche die Verlaufskontrollen (ibernehmen
konnen. Fir diesen Aufbau ist ein Zeitraum von anderthalb bis zwei Jahren ein-
zuplanen. Die DNAA hofft, damit in der Zukunft die Betreuung von HIV-positiven
Patient(inn)en verbessern zu kénnen.

Ausblick

Insbesondere in Nordamerika, Europa und Australien wird eine Zunahme der HIV-
assoziierten Demenz und ihrer Vorstufen beobachtet (Brew/Dore u.a. 2000). Kog-



nitive Defizite dominieren das Bild und fiihren dazu, dass immer mehr Patient-
(inn)enaus dem Arbeitsprozess ausscheiden miissen, obwohl ihre CD4-Zellzahlen
gutsind und ihre Viruslast im Blut vollstandig unterdriickt ist. Haufig ist es flr sie
sehr schwer, ihre Beeintrachtigungen den behandelnden HIV-Arzt(inn)en zu ver-
mitteln, und sie sehen sich gezwungen, sich diesen gegeniiber zu rechtfertigen,
weshalb sie einer geregelten Erwerbstatigkeit nicht nachgehen kénnen. Dies hin-
terlasst nicht selten auf beiden Seiten Unverstandnis und Frustration.

Um eine solche Situation zu vermeiden, ist bei HIV-Positiven eine regelmafige
Verlaufsuntersuchung durch einen Neurologen sinnvoll. Es gilt, eine Negativent-
wicklung derintellektuellen Leistungsfahigkeit rechtzeitig zu erkennen und durch
eine Anpassung der antiretroviralen Therapie moglichst riickgangig zu machen
bzw. die Patient(inn)en in prospektive Studien zu unterstiitzenden Therapien zu
bringen. Dies ist auch deshalb wichtig, weil langjahrig mit HIV lebende Menschen
dlter werden und folglich mit typischen Alterserkrankungen (Bluthochdruck, Dia-
betes, Durchblutungsstérungen im Gehirn) zu kampfen haben. Auch hier obliegt
es dem Facharzt, festzustellen, welchen Anteil das Virus bzw. die sogenannten Ko-
faktoren daran haben (Bauer u.a. 2005; Cherner u.a. 2005).

Es reicht also nicht aus, HIV-Patient(inn)en erst dann den Gang zum Neurolo-
gen oder zur Neurologin zu empfehlen, wenn ein Problem offenkundig ist. Auf-
grund der vielen Faktoren, die zu einer Demenz beitragen, kann es im spaten
Krankheitsverlauf unmaglich werden, einzelne Symptome zuzuordnen. Anhand
von Verlaufsuntersuchungen hingegen lasst sich eine neue Entwicklung in ihrer
Bedeutung einschatzen. Entscheidend ist die Erkenntnis, dass HIV-Patient(inn)en
von mehreren Fachmediziner(inne)n regelmafig betreut werden missen, um fir
sie ein optimales Ergebnis zu erreichen.

Ambulante Versorgung von dementen Menschen mit HIV

Wer aufgrund einer HIV-assoziierten Demenz das Alltagsleben nicht mehr selbst-
standig bewadltigen kann, muss durch ambulante Pflegedienste, die es in jeder
groRReren Stadt gibt, betreut werden (siehe Leuchtenberg, S. 181 ff. in diesem
Band). Diese Pflegedienste miissen speziell geschult sein, da die Betroffenen z. B.
nichtin der Lage sind, mit ihren Korperausscheidungen und -sekreten hygienisch
umzugehen. Wenn eine Versorgung in der eigenen Wohnung nicht mehr zu ge-
wahrleisten ist, bietet sich als Alternative das betreute Wohnen an, das die meis-
ten den Aidshilfen angeschlossenen Pflegedienste ermdglichen kdnnen. Die oft
von Community-Mitgliedern vorgehaltene Infrastruktur ist beispielhaft und wird
in GroRstadten mit hohem Patientenaufkommen gut organisiert, sie muss aber
auch in kleineren Stadten etabliert werden.

Die HIV-assoziierte Demenz
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Die Vorstufen der HIV-assoziierten 21
Demenz

Gabriele Arendt

Symptome

Dem Vollbild der HIV-assoziierten Demenz gehen haufig leichte motorische und
kognitive Veranderungen sowie emotionale Erkrankungen, z. B. Depressionen, vo-
raus. Informationen (iber kognitive Funktionen gewinnt man durch direkte Un-
tersuchung der Patient(inn)en. HIV-Positive, besonders aidsdefiniert Erkrankte,
sollten regelmaRig zu den moglichen Beeintrachtigungen des Konzentrationsver-
mogens, der mentalen Effizienz, der Fahigkeit, Neues zu erlernen und Erlerntes
abzurufen, und der psychomotorischen Geschwindigkeit befragt werden. Natiir-
lich handelt es sich bei ihren Angaben um subjektive Einschatzungen; Begriffe
wie ,Geddchtnisprobleme® und ,Konzentrationsschwierigkeiten kénnen je nach
Patient etwas vollig anderes bedeuten. Deswegen korrelieren subjektive Angaben
hadufig nicht mit den neuropsychologischen Testergebnissen. Viele Patient(inn)en
schatzen sich zu schlecht ein, andere zu gut. Haufig sind subjektive Einschatzun-
gen eher durch eine depressive Stimmungslage bedingt als durch tatsachliche



Gegebenheiten. Daher miissen parallel zu Fragen an den Patienten immer auch
Depressionsskalen eingesetzt werden.

Diagnostik

Sowohl in den USA als auch in Australien und Ozeanien (Brew 2004) fiel auf, dass
sich die Friihsymptome einer HIV-assoziierten Demenz von motorischen hin zu
kognitiven Symptomen verschoben haben. Das fiihrte zu folgender Revision der
bis dahin herrschenden Einteilung in manifeste Demenz und in den sogenannten
kognitiv-motorischen Komplex:

1. HIV-assoziierte asymptomatische neurokognitive Einschrdnkungen?

Die Definition setzt voraus, dass die Patient(inn)en subjektiv keine negativen Ver-
dnderungen ihrer Konzentrations- und Merkfahigkeit bemerken, aber in mindes-
tens zwei von fiinf oder mehr neuropsychologischen Tests pathologische Ergeb-
nisse auerhalb der einfachen Standardabweichung haben.

2. HIV-assoziiertes, mildes, neurokognitives Defizit?

Hierbei versplren die Patient(inn)en subjektiv Einbuf3en in den Bereichen Infor-
mationsverarbeitung, komplexe motorische Fahigkeiten sowie Merkfahigkeit und
zeigen in mindestens zwei von flinfoder mehr neuropsychologischen Tests patho-
logische Ergebnisse aufRerhalb der einfachen Standardabweichung.

22

3. HIV-assoziierte Demenz3

Im Demenz-Vollbild (siehe Arendt, ,Die HIV-assoziierte Demenz", S. 7 ff. in diesem
Band) sind die Patient(inn)en nicht in der Lage, ihren Alltag zu bewaltigen, sie
brauchen Hilfe bis hin zur Kérperpflege und zeigen in mindestens zwei von fiinf
oder mehr neuropsychologischen Tests Resultate auRerhalb der zweifachen Stan-
dardabweichung.

Alle oben genannten Einschrankungen missen mehr als einen Monat vorhanden
sein; die Patient(inn)en missen also erneut getestet werden, wobei die Abstande
variabel sein und mehr als ein Jahr betragen kénnen. AulRerdem muss ihr klini-
scher Zustand gut sein, das heil3t, sie diirfen kein Fieber haben und nicht schwer
abgemagert sein.

1 anglo-amerikanische Nomenklatur: asymptomatic HIV-associated, neuro-cognitive impairment (ANI)
2 anglo-amerikanische Nomenklatur: mild, HIV-associated, neuro-cognitiv disorder (MNCD)
3 anglo-amerikanische Nomenklatur: HIV-associated dementia (HAD)



Zur Bewertung neurokognitiver Tests

Die bei HIV-Patient(inn)en angewendeten neurokognitiven Tests miissen alters-
normiert sein und den Intelligenzquotienten beriicksichtigen. In wie vielen Fallen
eine kognitive Einschrankung in eine tatsachliche Behinderung tibergeht, ist bis-
her nicht bekannt; es ist zu hoffen, dass die grof3en Kohortenstudien diese Frage
beantworten kdnnen (z. B. die Multi-Center-AIDS-Cohort-Study im Osten der USA
oder auch die Diisseldorfer Kohorte).

Bisher haben Studien zum individuellen Fortschreiten neurokognitiver Beein-
trachtigungen bei HIV-Positiven sehr oft widerspriichliche Resultate gezeigt. So
korrelieren die KohortengrofRe und der Prozentsatz neuropsychologischer Ein-
schrankungen invers, das heift, je groRer die untersuchte Patientenzahl, des-
to seltener werden Auffalligkeiten gefunden. Andererseits hat sich gezeigt, dass
grole Testbatterien ebenfalls hdufiger Auffalligkeiten erfassen. Zur Zeit gibt es le-
diglich einige Evidenz, dass klinisch asymptomatische HIV-Patient(inn)en neu-
ropsychologische Beeintrachtigungen aufweisen, die auch Auswirkungen auf ihr
Alltagsleben haben. Wichtig ist, dass HIV-Spezialist(inn)en Klagen {iber Gedacht-
nisstérungen und mangelnde mentale Prasenz ernst nehmen, die Patient(inn)en
sorgfaltig untersuchen und gegebenenfalls an eine Facharztin oder einen Fach-
arzt Uberweisen.

Ungekldrte Verlaufsform

Unabhdngig davon ist noch nicht geklart, ob es sich bei der HIV-assoziierten Ge-
hirnerkrankung um eine langsam progrediente Stérung handelt (= Alzheimer-
Modell) oder ob sich erst ab einer bestimmten kritischen Schwelle eine Schadi-
gung entwickelt (= Parkinson-Modell). So zeigt sich die Parkinson-Erkrankung
erst dann klinisch, wenn 80 % oder mehr der Nervenzellen in dem geschadigten
Hirngebiet, der sogenannten Substantia nigra, zerstort sind. Denkbar ist auch
eine Verlaufsform wie bei der Multiplen Sklerose, die bekanntermafen in Schii-
ben verlduft, also besser und schlechter werden kann. Oder es konnte sein, dass
milde Beeintrachtigungen durch HIV bestehen, sich aber ein davon abgesetzter,
rasch verlaufender Demenzprozess entwickelt wie etwa bei einer Alkoholerkran-
kung, die ebenfalls milde neurokognitive Beeintrdachtigungen, aber auch das
rasch progrediente Korsakoff-Syndrom hervorrufen kann. Diese vier Moglich-
keiten missen durch sorgfaltige Verlaufsuntersuchungen an groRen Kohorten
gepriift werden.

Sicher scheint, dass die systemische HIV-Infektion nichts mit der Entwicklung
der neurologischen Erkrankung zu tun hat; CD4-Zellzahl und Plasmaviruslast
sind folglich kein Maf oder Korrelationsfaktoren fiir kognitive Beeintrachtigun-
gen.

Die Vorstufen der HIV-assoziierten Demenz
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Neuropsychologische Tests

Neurokognitive Einschrankungen sollten regelméaRig bei allen HIV-Positiven er-
fasst werden, weil sie, wie grof3e Studien ausweisen, einen prognostischen Effekt
hinsichtlich der Entwicklung einer HIV-assoziierten Demenz haben (Arendt u.a.
1994; Sacktor 2002; Evers u.a. 2005).

Folgende Eigenschaften werden mit den an groRen Allgemeinpopulationen er-
probten neuropsychologischen Tests geprift:
»» verbale Flssigkeit
» exekutive Funktionen
» Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung
» Aufmerksamkeit/Arbeitsgedachtnis
»» verbales und visuelles Lernen
» Feinmotorik.

Dievon den Patient(inn)en festgestellten Beeintrachtigungen werden in Selbstbe-
urteilungsbdgen erfasst.

Bevor neurokognitive Veranderungen der Grunderkrankung, also der HIV-In-
fektion zugeschrieben werden kdnnen, missen folgende interferierende (liberla-
gernde) Variablen ausgeschlossen werden:

»> Depression

» Schadel-Hirn-Trauma

»> primare geistige Behinderung

> aktueller Alkohol- und Drogenkonsum

» Gehirninfektionen mit Bakterien, Viren oder Parasiten, die zur HIV-Infektion
hinzutreten (siehe Arendt, ,,Opportunistische Erreger und Tumoren des Ge-
hirns® S. 77 ff. in diesem Band)

» Koinfektion mit Hepatitis-C-Virus

»> Arterienverkalkung

» chronische Lungenerkrankungen

» Stoffwechselentgleisungen (Diabetes).

v

Bei den Vorstufen der HIV-assoziierten Demenz unterscheidet man fortschreiten-
de und therapeutisch beeinflussbare Verlaufsformen sowie fluktuierende Verlau-
fe, bei denen die Auffalligkeiten unterschiedlich stark zutage treten. Bilden sich
Defizite zuriick, setzt man zur Diagnose den Begriff ,.in Remission“hinzu, also z.B.
»mildes HIV-assoziiertes neurokognitives Defizit in Remission® Die HIV-assoziierte
Demenz ist allerdings nicht reversibel, sondern bessert sich nur gelegentlich, aber
nie vollstdndig.

Der zeitliche Aufwand fiir einen neuropsychologischen Test betrdgt minimal
20 und maximal 40 Minuten. Bei den Vorstufen der HIV-assoziierten Demenz und



beim Vollbild handelt es sich um klinische und neuropsychologische Diagnosen;
Zusatzverfahren wie die Kernspintomografie (MRT) und die Liquorpunktion ha-
ben nur stiitzende und nicht krankheitsdefinierende Bedeutung.

Einflussfaktoren auf neuropsychologische Leistungen

Alkohol- und Drogenkonsum konnte ein Risikofaktor fiir neurokognitive Be-
eintrachtigungen bei HIV-Positiven sein. Grof3e Studien aus Schottland und
den USA wiesen allerdings nach, dass neuropsychologische Veranderungen bei
Drogenkonsument(inn)en nicht mit aktuellem Konsum in Zusammenhang stehen
und dass sich Alter und Bildungsgrad starker auf die neuropsychologische Leis-
tung auswirken als kurzfristiger Drogengebrauch. Langfristiger Marihuana-, He-
roin-, Kokain-, Barbiturat- und Alkoholgebrauch beeinflusst hingegen neuropsy-
chologische Leistungen. Insbesondere Designer-Drogen scheinen direkt toxisch
aufdas Gehirn zu wirken und zum Untergang von Nervenzellen zu fiihren.

Klaren Einfluss auf die Ergebnisse neuropsychologischer Testungen nimmt das
Alter, weshalb in grof3en Kohorten verwendete Routinetests altersnormiert sein
mussen.

Das bei HIV-positiven Menschen haufig anzutreffende ,Fatigue-Syndrom®, das
auf eine Koinfektion mit Herpesvirus zuriickgefiihrt wird, wirkt sich ebenfalls auf
die neurokognitive Leistungsfahigkeit aus. Bei Testungen ist auRerdem zu beriick-
sichtigen, dass eine Fatigue-Symptomatik die Testmotivation beeintrachtigen
kann. Vor einem Test gilt es daher, die kdrperliche Leistungsfahigkeit des Patien-
ten einzuschatzen.

Einer der wesentlichen Risikofaktoren flir neuropsychologische Beeintrach-
tigungen sind Depressionen. HIV-Patient(inn)en sind hdufiger depressiv als HIV-
negative Altersvergleichsgruppen — aus verschiedenen Griinden, wozu neben
der HIV-Infektion oft schwierige soziale und 6konomische Verhdltnisse und kon-
flikthafte Partnerbeziehungen zdhlen. Einige Studien sind allerdings zu dem Er-
gebnis gekommen, dass neuropsychologische Beeintrdachtigungen und Depres-
sionen bei HIV-positiven Patient(inn)en unabhangig voneinander bestehen (von
Giesen u.a.2005).

Therapie

Ob bereits die asymptomatische HIV-assoziierte neurokognitive Einschrankung
eine Indikation zur Aufnahme einer hochaktiven antiretroviralen Therapie dar-
stellt, ist umstritten. Nachdem Studien gezeigt haben, dass bereits in Friihstadien
der HIV-Infektion die Virusvermehrung im Nervenwasser mit einer hoheren Rate
an mentalen EinbuRen einhergeht, wird man die therapeutischen Vorgehenswei-
sen in Zukunft (berdenken missen. Erharten sich diese Daten, sollte die HAART

Die Vorstufen der HIV-assoziierten Demenz
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friiher eingesetzt werden als bisher. Dies wiirde aber auch voraussetzen, dass re-
gelmaRig Nervenwasser abgenommen wird. Eine Antwort darauf, wie in diesen
Falle am besten vorzugehen ist, sollten Neurolog(inn)en, HIV-Spezialist(inn)en
und Community-Vertreter/innen gemeinsam finden.

Psychosoziale Betreuung

Patient(inn)en, die an Vorstufen einer HIV-assoziierten Demenz leiden, beno-
tigen Beratung, vor allem im Hinblick auf Arbeit und Beschdftigung. Sie wirken
nach auf3en hin gesund, sind jedoch mental erschopft und nicht leistungsfahig
und streben daher nach langerer Krankschreibung zu Recht eine Berentung an.
Wichtig ist, dass HIV-Positive hinsichtlich ihrer mentalen Leistungsfahigkeit von
Neurolog(inn)en und Psychiater(inne)n begutachtet werden, die mit der HIV-
Infektion oder der durch sie provozierten Gehirnerkrankung vertraut sind. Dies
durchzusetzen, ist ein mittelfristiges Ziel der Neurologinnen und Neurologen, die
regelmaf3ig HIV-Patient(inn)en betreuen.
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Die HIV-assoziierte Myelopathie

Thorsten Nolting

Myelopathien — Erkrankungen des Riickenmarks — konnen viele Ursachen haben.
Gekennzeichnet sind sie durch eine Kombination von Symptomen, die dann auf-
treten, wenn die Steuersignale des Gehirns nicht mehr tiber die Bahnen des RU-
ckenmarks in den Korper geleitet werden. Normalerweise steuert das Gehirn die
Koordination der Bewegung und passt die Muskelspannung (Tonus) der jeweiligen
Situation an. So werden z.B. beim Stehen andere Muskeln angespannt als beim
Sitzen oder Liegen. Das Gehirn steuert iber das Rlickenmark ebenso die willkiir-
liche Blasenentleerung und den Stuhlgang; diese zu erlernenden Fahigkeiten be-
herrschen Kinder ab einem gewissen Alter. Nicht zuletzt leitet das Rickenmark
die Empfindungen unserer Haut- und Gelenkrezeptoren an das Gehirn weiter, die
dann als Berihrungs- oder Temperaturempfindungen ins Bewusstsein gelangen.
Sie teilen dem Korper zugleich mit, in welchem Zustand sich z.B. die Beine befin-
den, ohne dass uns dies bewusst wird und wir sie standig mit den Augen beobach-
ten mussten.

Eine Riickenmarkserkrankung bei HIV-positiven Menschen tritt meist spatim
Infektionsverlauf auf und ist dementsprechend mit anderen aidsdefinierenden
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Erkrankungen assoziiert. Ihre Entstehung ist nicht genau geklart, wahrschein-
lich handelt es sich um zwei verschiedene Erkrankungen (Arendt 2005; von Gie-
sen u.a.2002): Die eine ist direkt durch HIV bedingt und eine Riickenmarksent-
zlindung (Myelitis), die andere wird wahrscheinlich durch eine infektios bedingte
Stoffwechselstorung verursacht (Stérung im Vitamin-B12-Stoffwechsel) und en-
det in einer Versorgungsstorung der Riickenmarkszellen mit einem Umbau des
Rickenmarks meist in Brusthohe, bei dem kleine Hohlrdume entstehen.

Vor Einfiihrung des ersten antiretroviralen Medikaments (1987) hatte man
diese Veranderungen in Autopsie-Serien bei bis zu 50 % aller HIV-Patienten ge-
funden (Dal Pan u.a. 1994). Die schon damals als ,sehr diskret” beschriebenen
Symptome fielen nur bei genauer Untersuchung und manchmal erst in der Au-
topsie auf.

Symptome

Frihes Zeichen einer Myelopathie sind Fehlempfindungen (sog. Pardsthesien
und Dysasthesien), die dadurch zustande kommen, dass Sinnesreize durch das
Riickenmark nicht mehr geordnet an das Gehirn geleitet und folglich von diesem
missverstanden werden. Blasenstorungen —das hei3t, den Urin nicht mehrlassen
oder halten zu kénnen bzw. nicht mehr zu bemerken, wenn die Harnblase gefiillt
ist —sind anfangs seltener. Noch seltener sind Stérungen der Mastdarmkontrolle,
also Probleme, den Stuhlgang zu kontrollieren. Ein schwierig zu bewertendes, in
Kombination mit den oben genannten Symptomen aber informatives Symptom
ist die pl6tzlich eintretende erektile Dysfunktion (Impotenz) des Mannes; bei Auf-
treten von Potenzstdrungen sollte eine Riickenmarkserkrankung daher immer
ausgeschlossen werden.

Bei fortschreitender Erkrankung kommt es zu einer zunehmenden Gangsto-
rung. Die Muskelspannung steigt immer weiter, wodurch der Bewegungsablauf
weniger flissig wird. Besonders stark angespannte Muskelgruppen ibernehmen
die Kontrolle, und es kommt zum charakteristischen ,Scherengang® und zur typi-
schen Ruhehaltung (siehe Abb. 1).



Abb. 1: Typische Fehlhaltung bei spastischer Ldhmung der Beine

Eventuell stolpern die Patient(inn)en auch haufiger. Blasenstérungen treten jetzt
fast immer auf, was sich hdufig zuerst durch vermehrte Blasenentziindungen be-
merkbar macht.

Am Ende der Erkrankung sind die Patient(inn)en nicht mehr selbststandig geh-
fahig. Sie sind auf den Rollstuhl angewiesen und brauchen Hilfe bei den alltag-
lichen Verrichtungen; das Bewusstsein oder hohere geistige Leistungen sind bei
einer Myelopathie jedoch nie betroffen. Durch die Muskelverkrampfungen treten
starke Schmerzen auf. Wenn die Gelenke langere Zeit nicht in vollem Umfang be-
wegt werden, kommen Fehlstellungen hinzu. Diese lassen sich nur schwer ldsen
und sind unglinstig fiir die Gesamtprognose, da durch sie die Hilfebedirftigkeit
zunimmt (Berger/Sabet 2002).

Diagnostik

Stellen sich Patient(inn)en mit der beschriebenen Symptomatik vor, sollten sie auf
mehrere Erkrankungen untersucht werden. In der neurologischen Untersuchung
findet man meist eine Tonuserhdhung der betroffenen Muskulatur vor allem an
den unteren Extremitdten. Die Reflexe sind pathologisch gesteigert, hdufig tiber-
springend, und die Reflexzonen verbreitert. Pathologische Reflexe und sog. uner-
schopfliche Klonil kdnnen auftreten. Viele HIV-Patient(inn)en haben eine sensible

1 unerschopfliche Kloni = lang anhaltende rhythmische Zuckungen der Muskeln
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Polyneuropathie, welche die Diagnostik erschweren kann. Reflexauffalligkeiten
konnen so zumindest am Anfang unbemerkt bleiben.

Im Anschluss an die klinisch-neurologische Untersuchung wird die neurophy-
siologische Diagnostik durchgeflihrt. Dazu gehdren eine Elektroneurografie (ENG)
zur zusatzlichen Funktionspriifung der peripheren Nerven sowie die eigentli-
che Untersuchung des Riickenmarks durch somato-sensibel evozierte Potenziale
(SSEP) zur Funktionskontrolle der Geflihlsleitung ins Gehirn und motorisch-evo-
zierte Potenziale (MEP) zur Funktionskontrolle der motorischen Leitung vom Ge-
hirn zur Muskulatur. Ein wichtiger Hinweis auf eine HIV-assoziierte Myelopathie
ist die frihe Schadigung des sensiblen Leitungssystems, der sog. Hinterstrange
des Riickenmarks (Auffalligkeiten im SSEP); die motorische Kontrolle kann aller-
dings langere Zeit erhalten bleiben.

Da die Symptomatik meist sehr ausgepragt und der Erhalt der Bewegungs- und
Gangfahigkeit elementar ist, sollten auRerdem eine Lumbalpunktion und eine
kernspintomografische Untersuchung des Riickenmarks erfolgen (siehe Abb. 2).

Abb. 2: Kernspintomografische Aufnahmen des Riickenmarks (Brustwirbelsdule)
eines Patienten mit HIV-assoziierter Myelophatie

In der Lumbalpunktion sollten neben den Routineparametern (Zahl der weil3en
Blutkdrperchen, Eiweil3- und Zuckergehaltim Nervenwasser) die wichtigsten In-
fektionen ausgeschlossen werden, die eine ahnliche Symptomatik hervorrufen



konnen. Dazu gehdren die Tuberkulose und andere Infektionen mit atypischen
Mykobakterien, ebenso Syphilis, Zytomegalie und die Infektion mit Humanem
T-Zell-Leukamie-Virus (HTLV). Zusatzlich sollte auf Sarkoidose, Multiple Sklerose
und Vaskulitis untersucht werden. Dariiber hinaus sollte man jeden Patienten
nach seinem Erndhrungsverhalten und Alkoholkonsum befragen, da Mangel-
erndhrung und gesteigerter Alkoholkonsum dhnliche Symptome hervorrufen
konnen.

Therapie

Wenn alle anderen Ursachen einer Myelopathie ausgeschlossen sind und nur
noch eine HIV-assoziierte Myelopathie in Frage kommt, ist eine konsequente
antiretrovirale Therapie die beste Wahl (Di Rocco/Tagliati 2000). Mit kranken-
gymnastischen MaRnahmen gilt es, ein Fortschreiten der Symptomatik zu ver-
hindern. Dariiber hinaus kdnnen weitere Behandlungen erforderlich oder sinn-
voll sein:

» Der Einsatz von L-Methionin soll den vermuteten Stoffwechseldefekt beheben.
Zur Wirksamkeit dieses Medikaments bei HIV-Myelopathie wurden in den USA
Studien durchgefiihrt (Di Rocco/Werner u.a. 2004).

» Schmerzen in den Extremitaten mussen behandelt werden, um die Lebens-
qualitdt des Patienten zu erhalten. Zusatzlich kann man Medikamente einset-
zen, die den Muskeltonus senken. Die Wirkung tritt dann aber in allen Muskel-
gruppen auf und kann daher auch negative Konsequenzen haben.

» Fehlstellungen der Gelenke kdnnen mit Botulinumtoxin behandelt werden.
Dieses Medikament vermag fiir drei bis sechs Monate die Muskelspannung
komplett zu I6sen. Pflege und Krankengymnastik knnen so erheblich verein-
facht werden, die Muskelfunktion selbst lasst sich dadurch aber nicht wieder-
herstellen.

» Blasen- und Mastdarmstérungen bediirfen konsequenter Behandlung, da
sonst gefahrliche Infektionen auftreten kénnen.

» Viele Patient(inn)en leiden im Erkrankungsverlauf unter Anpassungsstérungen
oder bekommen manifeste Depressionen, die psychiatrisch/psychotherapeu-
tisch behandelt werden sollten. Als Alternative bieten sich Selbsthilfegruppen
an. Auch Antidepressiva aus der Gruppe der Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
(SSRI) kdnnen eingesetzt werden. Sie haben allerdings eine ungilinstige Wir-
kung auf die Harnblasenspannung und werden von Myelopathie-Patient(inn)-
en meist nicht toleriert.

Die Prognose der HIV-assoziierten Myelopathie ist insgesamt ungiinstig. Sie ist

(noch) nicht heilbar, ihr Fortschreiten kann aber erheblich verlangsamt werden.

Die HIV-assoziierte Myelopathie
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Zusammenfassung

Die HIV-assoziierte Myelopathie ist eine ernste Erkrankung. Weder ihre pathophy-
siologische Grundlage noch ihre Behandlung sind gut bekannt. Die Diagnostik ist
aufgrund des schleichenden Auftretens der Symptome haufig schwierig.

Zur Behandlung der Symptome sind jedoch zahlreiche therapeutische Opti-
onen verfligbar. Fiir die Behandelnden und die Patient(inn)en gibt es daher kei-
nen Grund zur Hoffnungslosigkeit. Eine konsequent durchgefiihrte antiretrovirale
Therapie, Krankengymnastik, Botulinumtoxin-Therapie und psychotherapeuti-
sche Unterstlitzung —am besten in einer integrierten Versorgungsstruktur (siehe
Straube, S. 163 ff. in diesem Band) —ermoglichen eine gute Lebensqualitdt.
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HIV-assoziierte Polyneuropathien

Ingo W. Husstedt, Achim Frese, Matthias Schilling,
Martin Marziniak und Stefan Evers

Eine international akzeptierte Definition fiir ,Polyneuropathie” gibt es zwar nicht,
aber man kann den Begriff mit,,Erkrankungen mehrerer peripherer Nerven durch
generalisierte oder systemische Prozesse wie z. B. Infektionen, Autoimmunprozes-
se, toxische Einwirkungen und Stoffwechselstorungen® umschreiben.

Die Epidemiologie von Polyneuropathien ist problematisch, da keine allgemein
verbindlichen Diagnosekriterien bestehen und die Qualitat neurologischer und
neurophysiologischer Untersuchungen unterschiedlich ist. Weltweit betrachtet
sind Polyneuropathien durch Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit), die HIV-Infek-
tion und Lepra die haufigsten Formen. Tabelle 1 stellt wesentliche Ursachen von
Polyneuropathien nach &tiologischer? Klassifizierung dar, wobei aber gerade bei
HIV-Patient(inn)en eine Polyneuropathie nicht nur durch die HIV-Infektion selbst,
sondern auch durch die antiretrovirale Therapie (z.B. mit ddl, ddc oder d4T) oder
durch andere Begleiterkrankungen wie etwa Diabetes mellitus oder chronischen
Alkoholmissbrauch verursacht sein kann.

1 dtiologisch: die Krankheitsursache betreffend
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Tabelle 1: Haufige Ursachen von Polyneuropathien nach dtiologischen Kriterien

Polyneuropathie durch « HIV-Infektion
Infektionserkrankungen - Lepra
« Diphterie
- Borreliose
Polyneuropathie durch exogen-toxische « arztlich verabreichte Medikamente:
Storungen (Vergiftungen) die HIV-Medikamente ddI (Videx®) und d4T

(Zerit®), das Tuberkulosemittel Isoniazid
(Tebesium®), das Antibiotikum Nitrofuran-
toin sowie Zytostatika (gegen Krebs)

« hoher Alkoholkonsum

Polyneuropathie - Diabetes mellitus
durch Stoffwechselstérung . Uréimie (Nierenversagen)
- Leberzirrhose

« Gicht

« Hypothyreose (Schilddriisenunterfunktion)

« Vitaminmangel

Polyneuropathie durch entziindliche « Weichteilrheuma
GefaRerkrankungen

Die Wahrscheinlichkeit, dass sich eine Polyneuropathie entwickelt, ist durch die
verlangerte Lebenszeit unter HAART, den Einsatz nervenschadigender antiretrovi-
raler Substanzen und die langere Dauer ihrer Anwendung gestiegen. Oft bestehen
komplexe Wechselwirkungen zwischen diesen Risikofaktoren. Die distal-symme-
trische Polyneuropathie (Schadigung der Nerven an den unteren Beinen) stellt
die haufigste Neuromanifestation bei HIV-Patient(inn)en dar. Veranderungen der
Funktion peripherer Nerven finden sich bereits bei 20 % der Patient(inn)en, ohne
dass nach klinischen Kriterien eine Neuropathie vorliegt (Schifitto u.a. 2002). In
der Literatur werden lberwiegend die in Tabelle 4 (siehe S. 40) genannten For-
men unterschieden (DNAA 2000; Keswani u.a.2002; Luciano u.a. 2003; Martin u.a.
2000; Morgello u.a. 2004).

Die Zahlen zur Haufigkeit HIV-assoziierter Polyneuropathien sind unter-
schiedlich; etwa 30 bis 50 % aller Patient(inn)en mit HIV sollen davon betroffen
sein (Freitas 2007). In einer 2007 in Australien durchgefiihrten Studie hatten 42%
der Patient(inn)en eine Neuropathie, im Jahr 1993 wurde diese Diagnose dagegen
nur bei 13 % gestellt (Smyth u.a. 2007).



Klinisches Bild

Die Anamnese und der klinische Befund ermdglichen in vielen Fallen bereits die
Diagnose einer Polyneuropathie. Die neurologische Untersuchung erfolgt mit
einfachen Mitteln wie Reflexhammer, Wattebausch, spitzen Gegenstédnden und
Stimmgabel. Richtungsweisend ist die klinische Trias ,,Reflexverlust, sensible und
motorische Ausfélle, Muskelatrophien®,

Die distal-symmetrische Polyneuropathie ist die haufigste Form und der Pro-
totyp einer Polyneuropathie. Subjektive Beschwerden und klinische Auffalligkei-
ten an den unteren Beinabschnitten bilden die typische Anfangssymptomatik. Oft
werden Ameisenlaufen, Pelzigkeit, Kribbeln, Krampfe, Taubheitsgefiihl, Prickeln
und das Gefiihl von ,eingeschnirten® FiiBen beklagt. Anfangs werden Schmer-
zen angegeben, im weiteren Verlauf treten Sensibilitatsstorungen wie Parasthesi-
en (prickelnde Missempfindungen), Hypasthesien (Gefiihlsminderungen) und ei-
ne Allodynie (schmerzhafte Empfindung eines normalen Reizes) auf, wobei sich
alle Symptome an den Extremitdten langsam von unten nach oben ausbreiten.
Die Beteiligung der aufsteigenden sensiblen Nervenbahnsysteme im Riickenmark
duBert sich klinisch durch eine Gangunsicherheit, die sich im Dunkeln verstarkt,
und eine Stérung des Empfindens feiner Berlihrungen (z. B. der Schwingungen ei-
ner Stimmgabel). Fehlende oder abgeschwdchte Muskeleigenreflexe, die anfangs
meist die Reflexe der Achillessehne betreffen, komplettieren das Bild.

Selten entwickelt sich innerhalb weniger Tage oder Wochen das Vollbild einer
Polyneuropathie mit ausgepragten sensiblen, motorischen und vegetativen Aus-
fallen. Hierbei handelt es sich in den meisten Fallen um entziindliche Formen, die
autoimmunologische oder infektidse Ursachen (z. B. Zytomegalie-Virus-Infektion)
haben. Die typischen Symptome von Polyneuropathien listet Tabelle 2 auf.

Tabelle 2: Typische Symptome und klinische Befunde bei Polyneuropathien

sensibel: Ameisenlaufen, Pelzigkeit, Schmerzen, Brennen, Kribbeln, Ziehen (oft in socken-
und handschuhférmiger Verteilung)

motorisch: Motorische Symptome treten meist spater auf als sensible. FuBheberschwache,
Schwund der kleinen Hand- und FuBmuskulatur; Reflexverlust oder -abschwachung (an-
fangs liberwiegend der Achillessehnen-Reflexe), gelegentlich blitzartig einschieBende Mus-
kelzuckungen

autonom: Storungen der SchweiBsekretion, Haarverlust, verdndertes Nagelwachstum,
Erektionsstorungen, Herzrhythmusstérungen, Durchfdlle, Magenentleerungsstérungen,
Hautgeschwiire, Pupillenstdrungen.

Polyneuropathien sind meistens fortschreitend, und die Symptome breiten sich
von den unteren Gliedmaf3en auf die oberen aus.

HIV-assoziierte Polyneuropathien
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Diagnostik

Neurophysiologische Untersuchungen sind als Basisdiagnostik und zur Objekti-
vierung von Polyneuropathien bereits bei den ersten klinischen Anzeichen sowie
zur Verlaufsdokumentation angezeigt. Insbesondere vor einer Therapie mit Medi-
kamenten wie dd! (Videx®) und d4T (Zerit®), die als Nebenwirkung zur Erstmani-
festation oder aber zum Fortschreiten einer bereits vorhandenen Polyneuropathie
fiihren, ist neben der klinisch-neurologischen Untersuchung durch einen auf dem
Gebiet ,Neuro-Aids“ erfahrenen Neurologen immer auch eine neurophysiologi-
sche Abklarung notwendig, um Ausgangsdaten zu haben.

Standard bei einer distal-symmetrischen Polyneuropathie ist die Messung der
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG, siehe Abb. 1) zundchst der Beinnerven. Die Ver-
minderung der NLG ist ein Hinweis auf eine Schadigung der EiweiRschicht, die je-
den Nerv umhdillt und fiir die Impulsleitung verantwortlich ist. Man spricht dann
von ,entmarkenden® (demyelinisierenden) Nervenerkrankungen. Ist nicht nur die
Leitschicht, sondern der Nerv selbst (das Axon) geschadigt, vermindert sich bei der
NLG-Messung die Amplitude der Reizantwort, und man spricht von ,,axonalen
Nervenkrankheiten®

Abb. 1: Messung der Leitgeschwindigkeit des Wadenbeinneruvs (Nervus peronaeus)
bei leichter (links) und schwerer HIV-assoziierter Polyneuropathie (rechts) mit
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Die Methoden der konventionellen NLG-Messung bestimmen lediglich die Funk-
tion der grof3en bemarkten Nervenfasern. Eine Beurteilung der diinnen schmerz-
leitenden Fasern ist erst mit Spezialverfahren moglich, die in der routinemafigen
klinischen Neurophysiologie nicht zur Verfligung stehen. Die Diagnose ,,Polyneu-
ropathie® wird daher klinisch gestellt; normwertige Ergebnisse neurophysiolo-
gischer Untersuchungen schlief3en diese Diagnose keinesfalls aus. Insbesondere



friihe Stadien und leichte Formen einer Polyneuropathie entziehen sich dem neu-
rophysiologischen Nachweis, da nur ca. 40 % der Fasern eines peripheren Nervs
mit der konventionellen NLG-Messung erfasst werden.

Der Small-fiber-Neuropathie — der Neuropathie der kleinen Fasern — liegt ei-
ne Schadigung der diinnen bemarkten und unbemarkten Nervenfasern (A-Del-
ta- und C-Fasern) zugrunde. Da sie die dick bemarkten Nervenfasern relativ
unbeeintrachtigt 1asst, ist diese Form der Polyneuropathie mit normalen elektro-
physiologischen Untersuchungen (Neurografie) nicht erfassbar. Schmerz, Miss-
empfindungen (man kann z.B. keine Bettdecke ertragen) oder auch das Rest-
less-Legs-Syndrom2 sind Symptome, die nach normaler neurophysiologischer
Diagnostik auf eine Polyneuropathie der kleinen Fasern verweisen kénnen. Kli-
nisch besteht der hochgradige Verdacht auf eine Small-fiber-Neuropathie immer
dann, wenn neuropathische Schmerzen und Missempfindungen ohne weitere
Symptome (Reflexabschwdchung, Lahmungen) sowie regelrechte elektrophysio-
logische Untersuchungsergebnisse vorliegen.

Abb. 2: Ergebnisse der Temperaturschwellenmessung bei Neuropathie der diinnen
Fasern

HIV-assoziierte Polyneuropathien
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2 restless legs = (engl.) unruhige Beine. Die Lebenszeitprduvalenz des Restless-Legs-Syndroms betrdgt in
der allgemeinen Bevdlkerung ca. 10 % und kann entweder symptomatisch auftreten — das heifst im
Rahmen einer Polyneuropathie — oder auch ohne erkennbare Ursache entstehen. Typische Symptome
sind Bewegungsunruhe der Beine, insbesondere in der Nacht und am Morgen. Untersuchungen an
HIV-Patient(inn)en ergaben, dass 33 % an einem Restless-Legs-Syndrom leiden (im Gegensatz zu 7%
der librigen Bevdlkerung). Mechanismen sowohl des peripheren als auch des zentralen Nervensystems
diirften dafiir ausschlaggebend sein. Die Therapie besteht in der Gabe von L-Dopa, initial 50 mg und
Steigerung um 50 mg alle 2 Tage bis auf maximal 400 mg. Alternativen stellen auch Gabapentin und
Pregabalin dar, wie in der Tabelle 5 dargestellt (Happe 2007).
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Untersuchungen mittels schmerzevozierter Potenziale3 durch elektrische Stimu-
lation der A-Delta- und C-Fasern in der Haut ergaben, dass in 74 % der Falle eine
Neuropathie festgestellt werden konnte, im Gegensatz zu 31% bei Anwendung
der konventionellen Nervenleitgeschwindigkeitsmessung (Katsarava u.a. 2006).
Bei entsprechenden klinischen Befunden ist diese Diagnose auch in jenen Fallen
zu stellen, bei denen die typische klinische Symptomatik einer Polyneuropathie
sowie normwertige Ergebnisse konventioneller Untersuchungen vorliegen.
Motorisch und somatosensibel* evozierte Potenziale (siehe Abb. 3) zum Nach-
weis einer nah am Korperstamm gelegenen Schadigung mit entsprechender
Etagendiagnostik (z.B. Ableitung liber dem Plexus cervicobrachialis> und dem 7.

Abb. 3: Pathologische somatosensibel evozierte Potenziale
bei schwerer HIV-assoziierter Polyneuropathie
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3 evozierte Potenziale: eine diagnostische Methode, die durch einen bestimmten Reiz ausgeldste (evozier-

te) Hirnstrome misst
4 somatosensibel = empfindungsféhig fiir bewusste Korperempfindungen

5 Plexus cervicobrachialis: Bezeichnung fiir ein Nervengeflecht (Plexus), das unterteilt werden kann in
den Plexus cervicalis, zustdndig fiir die Muskulatur und Sensibilitéit von Hinterkopf und Hals, und den
Plexus brachialis, zustdndig fiir die Muskulatur und Sensibilitdt von Schulter und Arm



Halswirbelkorper = HWK 7 parallel) sind angezeigt, wenn die Messung der Nerven-
leitgeschwindigkeit unauffallige Ergebnisse erbringt. Stérungen der SchweiRdri-
sen-Motorik als Hinweis auf eine Beteiligung autonomer Anteile des peripheren
Nervensystems® kdnnen durch den sogenannten Ninhydrintest” und neurophy-
siologisch durch Ableitung der sympathischen Hautantwort8 erbracht werden.

Neben der HIV-Infektion selbst sind samtliche Erkrankungen zu berlicksichtigen,
die eine Polyneuropathie verursachen kénnen. Da heute viele HIV-Patient(inn)-
en dlter als 50 sind und schon Uber Jahre unter antiretroviraler Therapie stehen,
nimmt die Bedeutung solcher Begleiterkrankungen zu.

Tabelle 3: Laborchemisch-technische Untersuchungen zur Abkldrung der Ursache
von Polyneuropathien (modifiziert nach Hufschmidt u.a. 2006):

» Metabolische/endokrine Storungen (Driisenerkrankungen): Glukosebelastungstest HbA
1c, Urinuntersuchung, Leberwerte, eventuell Hepatitisserologie, Nierenretentionswerte,
Schilddriisenhormone TSH, T3 und T4, Vitamin-B12-Spiegel, Folsdure, Schilling-Test, Lipid-
elektrophorese, Uro- und Koproporphyrine, Porphobilinogen, Deltaaminoldvulinsdure

Kollagenosen/Vaskulitiden (Bindegewebserkrankungen, Geféf3entziindungen): Serumprote-
in- und -immunelektrophorese, antinukledre Antikorper, p-ANCA, c-ANCA, Rheumafaktoren,
Komplementfaktoren, Sarkoidose, Rontgen-Thorax, ACE-Bestimmung, Gallium-Szintigrafie

Paraneoplasien (Reaktionen auf Krebserkrankungen im Korper): Autoantikdrper gegen Ner-
vengewebe, Knochenmark, erweiterte Suche nach einem Tumor (Lunge, Magen-Darm- und
Urogenitaltrakt), Ganzkdrper-PET

Paraproteindmien (krankhaft verdnderte EiweifSe im Blut): Serumprotein- und -immun-
elektrophorese, Skelett-Rontgen, Bence-Jones-Protein, Anti-MAG-Antikorper.

Die Lumbalpunktion® und Liquoranalyse sind bei akuten und chronisch-entziind-
lichen, bei entmarkenden und bei infektios-entziindlichen Polyneuropathien
richtungsweisend. Zu analysieren sind die Zellzahl und die Proteine, dazu ist ei-
ne Liquorzytologie und gegebenenfalls der Erregernachweis mittels PCR10 (z. B.
eine Entzlindung der Nervenwurzeln durch Zytomegalie-Virus) angezeigt. Bei
Verdacht auf tumordsen Befall von Nervenwurzeln ist der Nachweis bdsartiger
Zellformen zu erbringen.

HIV-assoziierte Polyneuropathien
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6 Das autonome (vegetative) Nervensystem vermittelt automatisch ablaufende innerkérperliche Anpas-
sungs- und Regulationsvorgdnge. Sie konnen also willentlich nicht beeinflusst werden.

7 Bei diesem Test wird ein Hand- oder Fuf3abdruck auf weifSem Papier mit Ninhydrin (ein Reagens zum
Nachweis von Ammoniak) bespriiht und erhitzt. Bei SchweifSsekretion verfdrbt sich der Fufsabdruck vio-
lett, bei verminderter Sekretion blassviolett.

8 sympathische Hautantwort: Methode zur Messung von Verdnderungen des Hautwiderstands nach kur-
zen Stromimpulsen

9 Lumbalpunktion: Punktion im Bereich der Lendenwirbel, wobei eine Hohlnadel in den Lumbalkanal auf
Hohe der Lende eingefiihrt und Nervenwasser (Liquor) entnommen wird

10 PCR = (engl,) Polymerase Chain Reaction, Polymerase-Kettenreaktion: ein molekularbiologisches Ver-

fahren zum Nachweis von Erreger-Erbsubstanz
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Eine kombinierte Nerven- und Muskelbiopsiell z.B. des Nervus suralis (ein Un-
terschenkelnerv) ist keine Standarduntersuchung. Sie ist angezeigt bei ursach-
lich unklaren und rasch fortschreitenden Polyneuropathien wie z.B. bei isolierter
Gefalentzlindung, Paraproteindmien2 und Speichererkrankungen?3, Bei 10 bis
20 % der Patient(inn)en verbleiben nach einer Biopsie des Nervus suralis neuro-
pathische Schmerzen.

Bei Differenzialdiagnosen von Polyneuropathien werden Gefaf3erkrankungen
und unter Umstanden degenerative Wirbelsaulenerkrankungen mit pseudora-
dikularen Schmerzen (,vorgetauschten“ Nervenschmerzen) oder auch eine Clau-
dicatio intermittens spinalis, ein Schmerzsyndrom bei zu engem Spinalkanal im
Bereich der Lendenwirbelsaule, dargestellt. Auch psychogene Schmerzursachen
sind zu berlcksichtigen.

Spezielle Formen HIV-assoziierter Neuropathien

Tabelle 4: Formen und Hdufigkeit von Polyneuropathien bei HIV-Infektion

Typ HAUFIG- | ZEITPUNKT DES
KEIT (%) | AUFTRETENS

distal-symmetrische Poly- 25-52 gelegentlich im Frithstadi- chronisch
neuropathie (HIV-DSP) um, meist im Aids-Stadium
toxische Neuropathie 10-20 Einnahme nervengiftiger ~ zuriickbildend bei
(HIV-TN) Medikamente Absetzen der entspre-
chenden Substanz
Mononeuropathie und selten<1  meistensim Aids-Stadium  ggf. rasch
Mononeuritis vom fortschreitend
Multiplextyp

(Vaskulitis, Infektion)

akute inflammatorische zirka 1 Serokonversion hochakut
demyelinisierende
Polyneuroradikulitis

(HIV-AIDP)

chronisch inflammatori- selten bei beginnendem Immun-  subakut bis chronisch
sche demyelinisierende defekt, z.B. im ,,Pre-Aids“-

Polyneuroradikulitis Stadium

(HIV-CIDP)

Polyneuroradikulitis durch <1 meistens im Aids-Stadium  hochakut

opportunistische Erreger

Neuropathie bei diffuser sehr haufig in Frithstadien subakut, chronisch
infiltrativer ymphomatose selten (CDC A1+2, B1+2)

11 Biopsie: Entnahme einer Gewebeprobe (z. B. mittels feiner Hohlnadel) aus dem lebenden Organismus —
hier: aus dem Nerven- und Muskelgewebe — und deren Untersuchung

12 Paraproteindmien: abnorme Eiweifs-Bestandteile im Blut, die sich auch in Nerven ablagern kénnen

13 Speichererkrankungen: Ablagerung abnormer Stoffwechselprodukte in Nerven



Eine autonome (vegetative) Neuropathie isoliert zu betrachten (Verma 2001), er-
scheint wenig sinnvoll, weil sie fastimmerin Verbindung mit den oben genannten
Polyneuropathien auftritt und bei Patient(inn)en mit HIV bislang keine Polyneu-
ropathie bekannt ist, die nur das autonome Nervensystem betrifft.

Distal-symmetrische HIV-assoziierte Polyneuropathie (HIV-DSP)

Die HIV-DSP tritt iberwiegend in den fortgeschrittenen Stadien der HIV-Infektion
auf und ist die haufigste HIV-assoziierte Polyneuropathie und Neuromanifes-
tation Uberhaupt. Ihre Haufigkeit betragt nach der Literatur stadiumabhangig
zwischen 25 und 52 % und korreliert mit dem fortschreitenden Immundefekt (Kes-
wani u.a. 2002; Luciano u.a. 2003; Morgello u.a. 2004; Schifitto u.a. 2002; Verma
2001). Untersuchungen an Rekruten, bei denen die HIV-Infektion zufallig festge-
stellt wurde, ergaben eine Pravalenz von 0,02 % (Barohn u.a. 1993). Im Gegensatz
hierzu werden pathologische Veranderungen peripherer Nerven bei den meisten
Patient(inn)en gefunden, die an Aids versterben (Griffin u.a. 1998).

Neuropathologische Untersuchungen bei Patient(inn)en mit HIV-DSP erga-
ben bei 48 % eine Entmarkung der dickkalibrigen Nervenfasern und Schadigun-
gen der Nerven selbst. In der Umgebung der BlutgefdaRe wurden T-Lymphozyten
und aktivierte Makrophagen14 nachgewiesen. Die Abnahme der Nervenfaserdich-
te in der Hautbiopsie korreliert mit dem Ausmal neuropathischer Schmerzen so-
wie den CD4-Zellen und der Viruslast (Polydefkis u.a. 2002; Schifitto u.a. 2002).
Untersuchungen mittels In-situ-Hybridisierung15 wiesen HIV im Hinterhornneu-
ron bei Patienten mit und ohne HIV-DSP nach (Brannagan u.a. 1997). Auch die In-
jektion von Tumornekrosefaktor alpha (TNFo) fiihrt zu einer Sensibilisierung von
Schmerzrezeptoren und damit auch zu neuropathischen Schmerzen (Wagner
u.a.1996). Toxische Virusbestandteile wie z. B. gp120 und tat scheinen ursachlich
fur die ,,Dying-back-Neuropathie“1€ zu sein und fiihren zu einer Verstarkung ent-
hemmender Mechanismen auf der Ebene des Riickenmarks mit vermehrter Frei-
setzung von Substanz P (Keswani u.a. 2003), einem ,,Schmerzvermittler®. Da an
der Oberflache von peripheren Nervenzellen keine CD4-Rezeptoren sind, iber-
wiegen vermutlich bei Weitem die indirekten Effekte (Brannagan u.a. 1997). Die
HIV-Vermehrung scheint sehr gering und auf die Makrophagen beschrankt zu
sein, wobei liberwiegend CCR5-spezifische HIV-Variantenl” nachgewiesen wer-
den konnten (Jones u.a. 2005). Unter HAART scheint die direkte Korrelation zwi-
schen dem Auftreten einer HIV-DSP einerseits sowie der Veranderung der Virus-
last im Blut und der CD4-Zellzahl andererseits nicht mehr so ausgepragt zu sein
(Schifitto u.a. 2005).

14 Makrophagen: Fresszellen im Blut und Nervenwasser, die Fremdkérper vernichten
15 In-situ-Hybridisierung: eine Technik zum Nachweis von Nukleinsauren

HIV-assoziierte Polyneuropathien

N
[

16 Dying-back-Neuropathie = Degeneration der Nervenfasern, beginnend in der Haut an den Zehenspit-

zen
17 CCRysist ein Rezeptor, den HIV benutzt, um in Makrophagen einzudringen.
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HIV-assoziierte toxische Neuropathie (HIV-TN)

Das Erscheinungsbild der toxischen Neuropathie entspricht dem der HIV-DSP. Sie
stellt die zweithdufigste Form der HIV-assoziierten Neuropathien dar (Luciano
u.a.2003) und tritt insbesondere unter der Therapie mit ddl und d4T (friiher auch
mit ddC) auf. Neben dem Verlust an markhaltigen und marklosen Nervenfasern
lassen sich elektronenmikroskopisch pathologische Mitochondrien18 und/oder
eine vermehrte Fettspeicherung in Axonen oder Schwann-Zellen1® nachweisen.
Weiter ist zu berlicksichtigen, dass unter HAART nicht nur eine toxische Neuro-
pathie auftreten kann, sondern auch eine subklinische Neuropathie oder eine be-
reits vorhandene HIV-DSP symptomatisch werden kann.

Bei der Kombination mehrerer nervenschadigender Medikamente addieren
sich die Schadigungseffekte, wodurch das Risiko einer HIV-TN wesentlich ansteigt
(Moore u.a. 2000). Das Risiko, eine HIV-TN zu bekommen, korreliert mit der ku-
mulativen Dosis; ddC besal’ die groRRte neurotoxische Potenz. Bei einer Dosie-
rung von mehr als 0,04 mg pro kg/Korpergewicht und Tag entwickelten fast alle
Patient(inn)en eine HIV-TN, bei 0,04 mg waren es 80 % und bei niedrigeren Dosie-
rungen 31% (Berger u.a. 1993). Unter d4T stellte sich innerhalb von zwei bis vier
Monaten eine HIV-TN ein, bei der Dosis von 2 mg pro kg Korpergewicht und Tag
bei 31%, bei 1 mg bei 15 % und unter 0,5 mg bei 6 % der Patient(inn)en. Unter ddC
(2,25 mg pro Tag) kam es bei 34 % zu einer HIV-TN (Blum u.a.1996). Bei Patien(inn)-
en mit Mitochondrien der genetischen Gruppe T kommt es zu starkeren Reakti-
onen auf nervenschadigende Medikamente und haufiger zum erneuten Auftre-
ten der HIV-TN (Hulgan u.a. 2005). Tierexperimentell konnten durch ddC, ddI und
d4T eine dosisabhangige Veranderung der Oberflachensensibilitdat und schmerz-
hafte Uberempfindlichkeit hervorgerufen werden (Joseph u.a. 2004). Erhéhte Lak-
tat-Konzentrationen im Serum kénnen ein Hinweis auf eine HIV-TN sein, da eine
Schadigung der Mitochondrien eingetreten ist (Brew u.a. 2003).

Die toxische Neuropathie wird durch eine Umstellung der antiretroviralen Thera-
pie auf nicht-toxische Medikamente behandelt, wenn dies von der Gesamtkons-
tellation her moglich ist. Die HIV-TN bildet sich grundsatzlich innerhalb von drei
bis sechs Monaten zuriick, wobei jedoch zu beriicksichtigen ist, dass haufig die
HIV-DSP parallel fortschreitet, sodass in der Summe klinisch nichtimmer eine ein-
deutige Riickbildung erfolgt.

18 Mitochondrien sind sogenannte Energiekraftwerke der Korperzellen. Besonders viele Mitochondrien
finden sich in Zellen, die viel Energie verbrauchen, wie etwa Muskel-, Sinnes- oder Nervenzellen.

19 Schwann-Zellen bilden eine Hiill- und Stiitzzelle, die das Axon, also den faserartigen Fortsatz einer Ner-
venzelle, umhiillt.



Abb. 4: Neuauftreten toxischer Neuropathien pro 100 Personenjahre unter
verschiedenen Kombinationstherapien (modifiziert nach Keswani u.a. 2003)

Mononeuropathie und Mononeuritis vom Multiplextyp

Bei der Mononeuropathie und Mononeuritis vom Multiplextyp ist nur ein Nerv
betroffen, dahinter steckt jedoch eine systemische Erkrankung. Wenn diese sel-
tene Form der Polyneuropathie in Frihstadien auftritt, liegt oft eine Vaskulitis20
vor, in Spatstadien der HIV-Infektion bestehen meistens opportunistische Infek-
tionen mit Zytomegalie-Virus (CMV), Varizella-Zoster-Virus oder Mycobacterium
tuberculosis, oder es kommt zur Aussaat eines Lymphoms in die Hirnhdute und
Hirnnerven (Keswani u.a. 2002; Verma 2001). Typisch sind motorische und sen-
sible Ausfalle im Versorgungsgebiet mehrerer peripherer Nerven. Zur Abklarung
missen die Liquoranalyse und bildgebende Verfahren groRziigig eingesetzt wer-
den. Die Suralis-Biopsie21 kann bei der Differenzialdiagnose eine entscheidende
Rolle spielen. Entziindungszellen (CD8-Zellen) im Nery, die unter Umstanden auf
die GefdRwdnde ibergreifen, lassen eindeutig die Diagnose einer durch HIV her-
vorgerufenen Nerven- bzw. GefaRentziindung zu. Therapiert wird mit Immunglo-
bulinen (0,4 g pro kg Kérpergewicht und Tag liber fiinf Tage) oder mit Prednison
(Cortison; 100 mg pro Tag fiir zwei Wochen); die Medikamente werden anschlie-
Bend ausgeschlichen. Die Verldufe sind zum Teil rasch fortschreitend, gelegentlich
auch langsam ber Monate, und heilen von selbst aus (Keswani u.a. 2002; Verma
2001; Wulff u.a. 2000).

HIV-assoziierte Polyneuropathien

4

w

20 Unter Vaskulitis versteht man Erkrankungen, bei denen es durch autoimmunologische Prozesse zu
Entziindungen von Arterien und Venen kommt, wodurch auch das versorgte Organ geschddigt wird.
21 Suralis-Biopsie: operative Entfernung eines Hautnerus an der FufSaufSenseite, die hinterher taub ist



Akute HIV-assoziierte entziindliche und entmarkende Polyneuropathie
(HIV-AIDP)

Bei der HIV-AIDP handelt es sich um eine seltene, meistens zum Zeitpunkt der
Serokonversion auftretende Polyneuropathie. Das klinische Bild und die neuro-
physiologischen Resultate der HIV-AIDP unterscheiden sich nicht von der AIDP bei
Patient(inn)en ohne HIV-Infektion. Die Liquoranalyse ergibt eine Erh6hung des
Gesamtproteins bei normaler Zellzahl, bei 20 bis 30 % der Patient(inn)en wird eine
leichte lymphozytdre Pleozytose?22 (10-50 weile Blutkérperchen/pl) im Nerven-
wasser beobachtet, die auf die HIV-Infektion des zentralen Nervensystems (ZNS)
zurlickzufiihren ist, wahrend der akuten HIV-AIDP ein durch das Virus getriggerter
Autoimmunprozess zugrunde liegt und nur sehr selten mit einer Zellvermehrung
im Liquor einhergeht. Dieser Autoimmunprozess weist auch die in der Umgebung
von Venen liegenden weil3en Blutkdrperchen und abschnittsweisen Entmarkungen
auf. Eine direkte Schadigung durch HIV als Ursache ist dagegen unwahrscheinlich.

Die Therapie entspricht der bei Patient(inn)en ohne HIV-Infektion: Immunglo-
buline (0,4 g pro kg Kérpergewicht und Tag Uber fiinf Tage) oder alternativ Blut-
wadsche (Plasmapherese) stellen bewahrte Therapieformen dar (Brannagan u.a.
2003; DNAA 2000; Verma 2001; Wulff u.a. 2000). Die Blutwasche ist allerdings mit
erhohter Infektionsgefahr und hohem technischen Aufwand verbunden. Differen-
zialdiagnostisch ist eine Polyneuroradikulitis (Nerven- und Nervenwurzelentziin-
dung) durch eine Infektion mit Zytomegalie-, Zoster-, Herpes-simplex- und Ep-
stein-Barr-Virus zu beriicksichtigen. Eine Querschnittssymptomatik mit einem
sensiblen Niveau und Reflexsprung in der klinischen Untersuchung und hohere
Zellzahlen im Liquor sind mit der Diagnose nicht vereinbar, sodass dann auch ei-
ne Kernspintomografie (MRT) des Riickenmarks durchgefiihrt werden muss. Die
akute HIV-AIDP ist fortschreitend, bei friihzeitiger Diagnosestellung und raschem
Therapiebeginn bildet sie sich meist gut zurtick.
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Chronisch entziindliche entmarkende Polyneuropathie (HIV-CIDP)?3

Die HIV-CIDP tritt meist bei beginnendem Immundefekt und eher selten im Ver-
lauf der HIV-Infektion auf. Das diagnostische Vorgehen entspricht dem bei der
HIV-AIDP (Brannagan u.a. 2003; DNAA 2000; Verma 2001; Wulff u.a. 2000). Behan-
delt wird mit Prednison (Cortison), zundchst Gber vier Wochen mit 1 mg pro kg
Kdrpergewicht und Tag, dann mit einer im Lauf von zehn bis 14 Wochen auf 10
bis 20 mg reduzierten Dosis als Erhaltungstherapie. Bei ausbleibender klinischer
Besserung wendet man Blutwaschen oder Immunglobuline an. Der genaue Ab-
lauf des Krankheitsprozesses ist nicht sicher geklart. Man geht davon aus, dass es
sich um einen durch die HIV-Infektion getriggerten Autoimmunprozess handelt.
Die Differenzialdiagnose gleicht derjenigen bei der HIV-AIDP.

22 lymphozytdre Pleozytose: eine leichte Vermehrung lymphozytdrer Zellen im Liquor
23 CIDP = chronisch-inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie



Polyneuroradikulitis durch Erreger

Das Neuauftreten der erregerbedingten Nerven- und Nervenwurzelentziindung
im Verlauf der HIV-Infektion liegt unter einem Prozent. Die klinischen Befunde
unterscheiden sich prinzipiell nicht von jenen der anderen dargestellten Erkran-
kungsformen. Meistens manifestiert sich die erregerbedingte Polyneuroradikulitis
als schlaffe, rasch fortschreitende Lahmung der unteren Extremitaten mit gefiihl-
losen Arealen in Form einer Reithose und mit Blasenentleerungsstérungen. Im Li-
quor finden sich eine Vermehrung der weif3en Blutkdrperchen und eine Erhohung
aller Eiweifraktionen. Eine PCR zum Erregernachweis kann die Verdachtsdiag-
nose sichern und muss rasch eingesetzt werden. Die Therapie erfolgt gemafd dem
Erregernachweis (DNAA 2002; DNAA 2000). In bis zu 80 % der Falle lasst sich als
Ursache das Zytomegalie-Virus (CMV) im Liquor nachweisen, wobei im Verlauf oft
weitere CMV-Organmanifestationen auftreten (Keswani u.a. 2002; Verma 2001).
Andere opportunistische Erreger (z. B. Mycobacterium tuberculosis, Cryptococcus
neoformans, Varizella-Zoster-, Epstein-Barr- oder Herpes-simplex-Virus) konnen
ebenso Ursache einer Polyradikuloneuritis sein. Auch eine Lymphom-Aussaat an
den Hirnhduten muss erwogen werden.

Neuropathie bei diffuser infiltrativer Lymphozytose
(Leukidmie-Unterform)

Hierbei handelt es sich um eine seltene Form der Polyneuropathie, die meist im
Aids-Stadium auftritt. Oft besteht ein Sicca-Syndrom (trockene Schleimhaute), die
CD8-Lymphozyten sind auf mehr als 1.200/pl erhéht. Klinisch stehen die Symp-
tome einer schmerzhaften sensomotorischen Polyneuropathie im Vordergrund;
moglich ist auch die Manifestation in Form einer Mononeuropathia multiplex,
bei der schwerpunktmafig ein Nerv betroffen ist. Feststellen ldsst sich die Er-
krankung mit dem Nachweis von CD8-Zellen im Nerv (durch Nervenbiopsie und
neuropathologische Untersuchungen) und einer extrem hohen Viruslast (mittels
PCR). Die Therapie besteht in einer HAART sowie dem Einsatz von Prednison (Cor-
tison), zundchst mit einer Dosis von 1 mg pro kg Kérpergewicht und Tag tber vier
Wochen und dann, nach einem dreimonatigen Ubergang, als Erhaltungstherapie
mit 10 bis 20 mg (DNAA 2000; Wulff u.a. 2000).

Kausale* Therapie

Fur die distal-symmetrische HIV-assoziierte Neuropathie gibt es bis heute keine
eindeutigen, richtungsweisenden kausalen Therapieformen. Mit neurophysio-
logischen Diagnose-Spezialmethoden wie der Bestimmung von Temperatur-
schwellen konnte eine Verbesserung der peripheren Nervenfunktionen bei jenen
Patient(inn)en nachgewiesen werden, die auf die HAART ansprachen (Martin u.a.

24 kausal = die Ursache betreffend, hier: die Krankheitsursache
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2000). Die Verringerung der Kalte- und Warmeschwelle und die Verdnderung der
Nervenfaserdichte in der Haut scheinen Pradiktoren25 fiir die Entwicklung einer
klinisch manifesten Polyneuropathie innerhalb eines Zeitraums von bis zu zwolf
Monaten darzustellen (Hermann u.a. 2006).

Die HIV-assoziierte toxische Neurophathie (HIV-TN) wird durch Umstellung der
Medikation auf weniger toxische Substanzen behandelt, wenn die Gesamtkon-
stellation der HIV-Therapie dies erlaubt. GroRe Bedeutung kommt auch der Be-
handlung von Begleiterkrankungen zu, die ebenfalls zu einer Polyneuropathie
fihren kénnen. Signifikante Unterschiede fanden sich hier zwischen jlingeren
und alteren HIV-Patient(inn)en: Bei den alteren wurden bei 28 % der Félle zu-
sdtzlich Alkoholmissbrauch und/oder Diabetes diagnostiziert und bei 8 % der
Falle eine Schilddriisenerkrankung und/oder ein Vitamin-B12-Mangel. Untersu-
chungen bei kleineren Gruppen ergaben, dass bei bis zu 29 % der Patient(inn)en
mit HIV-assoziierter Polyneuropathie ein B12-Mangel vorlag. Bei einem Teil der
Patient(inn)en kam es unter B12-Substitution zu einer Besserung der typischen
neuropathischen Schmerzen (Head 2006).

Symptomatische Therapie (Schmerztherapie)

Nicht bei allen Patient(inn)en mit HIV-assoziierten Polyneuropathien entwickeln
sich Schmerzen. Vermutlich fiihrt die Schadigung von Fasern im peripheren Nerv
zu einer Entziindung und zur Aktivierung von Makrophagen, wodurch benach-
barte, bislang intakte Schmerzfasern aktiviert und sensibilisiert werden. Deren
vermehrte Aktivitat fihrt im Riickenmark zur zentralen Sensibilisierung mit Um-
bau und Degeneration schmerzunterdriickender Nervenzellen- und -bahnen.
Anders als die Schadigung von Schmerzrezeptoren sind diese Mechanismen nach
heutigem Wissensstand nicht riickbildungsfahig.

Die physikalische Therapie ist bei Patient(inn)en mit neuropathischen Schmer-
zen leichter bis mittlerer Starke haufig sehr wirksam und bereitet auch keinerlei
Probleme im Hinblick auf eventuelle Wechselwirkungen mit der HAART. Einfache
MaRnahmen sind z.B. Warme oder kithlende FulRbader — manche Patient(inn)en
sprechen eher auf Warme, andere auf Kélte an. Wechselduschen oder temperier-
te Umschldge fiihren haufig zu einer wesentlichen Besserung neuropathischer
Schmerzen. Bei Patient(inn)en mit Ldahmungen ist regelmafige Krankengymnas-
tik auf neurophysiologischer Grundlage sinnvoll.

Von den psychologischen Methoden der Behandlung chronischer Schmerzen
eignen sich bei vegetativen Symptomen besonders Entspannungsverfahren, die
auch krankheitsbedingte muskulare Spannungszustande wesentlich lindern kon-
nen. Diese Verfahren kann der Patient auch leicht selbst erlernen.

25 Prddiktor: eine in der Statistik herangezogene Variable zur Vorhersage eines Merkmals



Tabelle 5: Medikamentdse Schmerztherapie bei HIV-assoziierten Polyneuropathien

INTERAKTIONEN MIT
HIV-MEDIKAMENTEN

intermittierende Therapie bei
Schmerzspitzen

konventionelle Analgetika:

« ASS 4 x500 mg

« Paracetamol 4 x 1.000 mg
- Naproxen 4 X250 mg

« Magnesium 500 —1.500 mg

Dauertherapie bei
chronischen Schmerzen

Antikonvulsiva
(Mittel gegen Epilepsie):

« Gabapentin (1. Tag: 3 x 100 mg,
2.Tag:3x200 mg, 3. Tag: 3X 300
mg; danach langsam steigern
bis auf 2.400 mg/Tag)

+ Pregabalin (75 mg, langsam
steigern bis auf 600 mg)

alternativ (problematisch):

Magen-Darm-Beschwerden,
Asthma, Thrombozyten-
aggregationshemmung

selten Andmie
Kopfschmerzen, Schwindel

Diarrhden

evtl. Benommenheit,
Ubelkeit

AZT

Ritonavir

HIV-assoziierte Polyneuropathien

N
N

keine relevanten
Interaktionen

insbesondere mit

« Carbamazepin (initial 3 x 100 mg,
Steigerung pro Woche um 200 mg
bis auf 800 —1.200 mg/Tag)

Midigkeit, Benommenbheit,

Schwindel Protease-Inhibitoren

bei Therapieresistenz zusdtzlich:

« Duloxetin (2 x 30 mg)
Mundtrockenheit

- Amitriptylin (3 x 25 mg)

weitere Moglichkeiten:

- retardiertes Morphin (2 x 10 mg,
langsam steigernd bis 3 x 50 mg)

Miidigkeit, Schwindel
insbesondere mit

Protease-Inhibitoren

Miidigkeit, Ubelkeit, Ver-
stopfung, Blasenstdrungen

(siehe auch www.hiv-druginteractions.org)

Ritonavir, Abacavir

insbesondere mit
Protease-Inhibitoren
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Die Therapievorschldge in Tabelle 5 wurden in grofReren Studien evaluiert und
zeichnen sich durch relativ geringe Nebenwirkungen aus. Bei anhaltenden Be-
schwerden hat sich z.B. ein Therapiebeginn mit Gabapentin bewahrt (Hahn u.a.
2004; Husstedt u.a. 2000, 2001). Bei ausbleibendem Therapieerfolg trotz Do-
sierung bis zur Toleranzgrenze wird zusatzlich ein Antidepressivum eingesetzt.
Wichtig ist, mégliche Nebenwirkungen mit dem Patienten ausfiihrlich zu bespre-
chen und zu verdeutlichen, dass bis zu einer tatsachlichen Schmerzreduktion bis
zu zwei oder drei Wochen vergehen kdnnen.

Die Geschwindigkeit der Aufdosierung richtet sich nach dem Nebenwirkungs-
profil und ist jeweils individuell zu handhaben. Bewdhrt hat es sich, das Medika-
ment anfangs 30 Minuten vor dem Schlafengehen einzunehmen, da so die Ne-
benwirkungen ,verschlafen“ werden. Spiegelbestimmungen der verschiedenen
Antikonvulsiva sind nur bei klinisch manifesten Nebenwirkungen oder bei Thera-
pieversagen angezeigt. Ziel der Behandlung ist die Beschwerdefreiheit, nicht die
Einhaltung von Normwerten, die fiir Mittel gegen Epilepsie nicht in dem Ausmaf
verbindlich sind wie flirandere Substanzen. Unter den angegebenen Dosierungen
fiir retardierte Morphine erlangen die meisten Patient(inn)en Beschwerdefreiheit,
letztlich erfolgt die Gabe jedoch entsprechend Wirkung und Nebenwirkung.

Antidepressiva hemmen die Wiederaufnahme der Botenstoffe Serotonin und
Noradrenalin und wirken in unterschiedlichem Ausmaf schmerzlindernd. Diese
unspezifische Hemmung weisen insbesondere die dlteren trizyklischen Antide-
pressiva26 auf, die im Vergleich zu den modernen Praparaten den Schmerz we-
sentlich stdrker lindern. Aus der Gruppe der Antidepressiva stellen Doxepin (mitt-
lere Dosierung 3 x 20 mg taglich; 30 — 150 mg taglich) und Imipramin (mittlere
Dosierung 30 mg taglich; 20 — 50 mg taglich) weitere Alternativen in der Behand-
lung neuropathischer Schmerzen dar.

Eine Untersuchung zur Wirksamkeit von Cannabis (3,56 % Tetrahydrocanna-
binol) 3-mal taglich fiihrte im Vergleich zu Placebo zu einer signifikanten Lin-
derung neuropathischer Schmerzen. Durch die erste Cannabis-Zigarette wur-
de der Schmerz um 72 % reduziert, unter Placebo dagegen nur um 15 % (Abrams
u.a. 2007). Acetyl-L-Canitin konnte bei Patient(inn)en mit HIV-TN neuropathische
Schmerzen wesentlich senken, und es konnte in Biopsien nachgewiesen werden,
dass die Nervenfaserdichte unter dieser Therapie wieder zunahm. Die Wirkung
hielt Gber vier Jahre an (Youle 2007). In zahlreichen Studien wurde der Effekt von
Capsaicin-Creme zur lokalen Behandlung untersucht. Von vielen Patient(inn)en
werden die zu Therapiebeginn unangenehm brennenden Schmerzen nicht tole-
riert, sodass dieses einfache Verfahren, bei dem es auch keine Wechselwirkungen
mit der antiretroviralen Therapie gibt, in der Praxis kaum angewandt wird.

26 trizyklische Antidepressiva: Wirkstoffe, deren chemische Struktur drei Ringe aufweist



Schlussbemerkung

HIV-assoziierte Polyneuropathien haben viele unterschiedliche Ursachen. Sie
diirfen daher nicht automatisch als Medikamentennebenwirkungen interpretiert,
sondern missen konsequent abgeklart werden. Wenn auch die kausale Therapie
oft schwierig ist, kann mit den vielfaltigen Moglichkeiten der symptomatischen
Schmerztherapie durch Neurolog(inn)en, die auf dem Gebiet Neuro-Aids erfahren
sind, eine deutliche Schmerzreduktion erzielt und die Lebensqualitdt enorm ver-

bessert werden.
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HIV-assoziierte Muskelerkrankungen

Thorsten Rosenkranz

Nach ihrem feingeweblichen Aufbau unterscheidet man drei unterschiedliche
Typen von Muskulatur im menschlichen Kérper: den Herzmuskel, die glatte Mus-
kulatur und die Skelettmuskulatur, die auch ,,quergestreifte Muskulatur” genannt
wird. Die glatte Muskulatur findet sich in den Wanden von Hohlorganen wie z.B.
dem Magen, dem Darm und auch den Blutgefa3en. Genau wie die Herzmuskula-
tur unterliegt auch die glatte Muskulatur nicht unserer willkirlichen Beeinflus-
sung. Der Magen oder auch die Arterien bewegen sich unwillkirlich und werden
vom sogenannten autonomen oder vegetativen Nervensystem gesteuert.

Nur die Skelettmuskulatur erlaubt uns, willentliche Aktionen auszufiihren. Ob
Augenbewegungen, Kauen und Schlucken, Sprechen, Atmen oder die Fortbewe-
gung: keine dieser Aktionen ware ohne die Skelettmuskulatur moglich.

Als Muskelerkrankungen, die auch ,Myopathien® genannt werden (von grie-
chisch mys = Muskel und pathos = Leiden), bezeichnet man ausschlief3lich die Er-
krankungen der Skelettmuskulatur. Sie treten im Vergleich zu den Erkrankungen
des zentralen und peripheren Nervensystems im Verlauf der HIV-Infektion recht
selten, nurin 1-2% aller Falle, auf.

53



54

Beschwerden und korperliche Befunde

Unabhdngig von der Ursache von Muskelerkrankungen ist das Spektrum der mog-
lichen Symptome sehr begrenzt, da eine Storung der muskularen Funktionen sich
in allen Fallen sehr dhnlich auswirkt.

Muskelschmerzen (Myalgien)

Ein haufiges und oft auch friihes Symptom von Myopathien sind Muskelschmer-
zen, auch Myalgien genannt. Myalgien kennt jede/r als Muskelkater, wie er nach
ungewohnter Belastung eines Muskels auftritt. Besteht eine Muskelerkrankung,
konnen muskelkaterartige Schmerzen bereits nach geringen, ganz alltaglichen
Belastungen auftreten. In einzelnen Fallen bestehen diese Myalgien auch in Ruhe
und ohne Belastung.

Muskelverschmdchtigung (Muskelatrophie)

In manchen, meist bereits fortgeschrittenen Fallen fallt eine allmahlich zuneh-
mende Verschmdchtigung der Muskeln auf. Hiervon sind in der Regel nicht alle
Muskeln gleich betroffen. In den meisten Fallen sind die rumpfnahen (proxima-
len) Muskeln wie z.B. die groflen Kniestrecker an den Oberschenkeln und die
Oberarmmuskeln wie der Bizeps oder die Muskeln des Schultergirtels deutlicher
atroph.

Ldhmungen (Paresen)

Lahmungen treten im Rahmen von Myopathien dann auf, wenn der Muskel so
stark beeintrachtigt ist, dass er nicht mehrseine normale Kraft entfalten kann. Die
entsprechenden GliedmaRen sind geschwacht bzw. die entsprechenden Bewe-
gungen erschwert bis unmaglich.

In der arztlichen Untersuchung wird die Kraft der einzelnen Bewegungen
durch Gegenhalten geprift. Der Patient oder die Patientin wird z. B. gebeten, den
Arm so kraftig wie méglich zu beugen, und der Arzt oder die Arztin zieht den Arm
in die Streckung. Normalerweise gelingt dies bei gesunden Erwachsenen nicht.
Mit dieser Methode werden die wichtigsten Bewegungen gepriift, sodass ein Bild
vom AusmaR und der Verteilung der Lihmungen entsteht.



Die Kraft der einzelnen Bewegungen wird in Kraftgraden (KG) angegeben:

KRAFTGRAD BEFUND

5 volle Kraftentfaltung, keine Lahmung

4 Bewegung kann gegen Widerstand ausgefiihrt werden

3 Bewegung kann gegen die Schwerkraft ausgefiihrt werden

2 Bewegung nach Ausschalten der Schwerkraft moglich

1 keine Bewegung maglich, aber leichte Kontraktion im Muskel erkennbar
o komplette Lahmung (Paralyse) des Muskels

Anders als bei den Lahmungen, die durch Erkrankungen des zentralen Nerven-
systems hervorgerufen werden, ist der Tonus (Spannung) der gelahmten Muskeln
schlaff und nicht spastisch erhoht.

Je nach der Verteilung der Lahmungen entstehen fiir die Patient(inn)en unter-
schiedliche Probleme. Sind die Beinmuskeln betroffen, ist das Gehen erschwert
oder unmoglich, sind die Schulter- und Oberarmmuskeln betroffen, fallt das Tra-
gen von Gegenstanden oder z.B. das Haarekdmmen schwer. Bei Befall der Kau-
und Schlundmuskeln wird das Essen zunehmend eingeschrankt, und bei einer
Lahmung des Zwerchfells und der Muskeln des Brustkorbs ist die Atmung gefahr-
det.

Untersuchungsmethoden

Mit der Erhebung der Vorgeschichte und der kdrperlichen Untersuchung allein ist
im Falle einer Muskelerkrankung meist noch keine klare Diagnose zu stellen, und
es ist oft notig, Zusatzuntersuchungen durchzufiihren.

Elektromyografie (EMG)

Lahmungen und eine Verschmachtigung von Muskeln treten auch bei Erkrankun-
gen des peripheren Nervensystems auf, und in manchen Féllen ist aufgrund des
klinischen Bildes allein nicht zu unterscheiden, ob eine Muskel- oder eine Nerven-
erkrankung als Ursache zugrunde liegt. Vor allem in solchen Fallen kann die EMG
zur Kldrung beitragen.

Eine Muskelkontraktion kommt dann zustande, wenn ein elektrischer Impuls
vom Nerv auf den Muskel Gberspringt. Damit der Muskel sich zusammenzieht,
muss sich dieser Impuls aber auf alle einzelnen Fasern, aus denen der Muskel auf-
gebaut ist, ausbreiten. Der Ablauf dieser Erregung ist in einem gesunden Mus-
kel anders als in einem an einer Myopathie oder Neuropathie erkrankten Muskel.
Dies machtsich die EMG zunutze.

HIV-assoziierte Muskelerkrankungen
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Bei der EMG sticht der Arzt mit einer feinen Nadel, die als Elektrode elektrische
Potenziale auffangen kann, in den Muskel und betrachtet die verstdrkten Potenzi-
ale an einem Bildschirm. Normale Befunde, Muskelerkrankungen und Nervener-
krankungen lassen sich so voneinander abgrenzen.

Bestimmung der Aktivitdt der Creatinkinase (CK) im Blut

Die CKistein Enzym,dasim Aminosduren-Stoffwechsel eine Rolle spielt. Es kommt
in vielen Organen vor, besonders reichlich aberin der Muskulatur, und zwar in der
Unterform der CK-MM. Immer, wenn Muskeln beeintrachtigt sind, kénnen Mus-
kelzellen oder -fasern zugrunde gehen, die dann CK-MM ins Blut freisetzen. In
diesem Fall ist die Aktivitat dieses Enzyms Uber das Normale hinaus erhéht. Eine
erhohte CK-Aktivitdt ist also ein Hinweis darauf, dass Muskulatur geschadigt ist,
sie gibt allerdings keinen Aufschluss auf die Art und Weise der Schadigung. Auch
FuBballspielen, ein stdrkeres Training, ein Sturz mit blauem Fleck oder eine intra-
muskuldre Spritze kénnen zu erhohter CK-Aktivitat im Blut fiihren.

Zu unterscheiden von der CK-MM ist die Unterform CK-MB, die ausschlieBlich
im Herzmuskel vorkommt und vor allem bei einem Herzinfarkt erhoht ist. In den
Laborberichten wird meist die Gesamtaktivitat von CKim Blut und von CK-MB an-
gegeben. Die Differenz beider Werte ergibt dann ungefahr die Aktivitdt der Ske-
lettmuskel-CK.

Kernspintomografie

Die Kernspintomografie ist ein bildgebendes Verfahren, das ohne Rontgenstrahlen
mit Hilfe eines Magnetfelds Schnittbilder des Kérpers erstellt. Sie wird zur Abkla-
rung von Muskelerkrankungen eingesetzt, um zu sehen, wie weit einzelne Mus-
keln schon abgebaut sind und ob einzelne Muskeln ein Odem aufweisen. Diese
Befunde sind wichtig, um den richtigen Ort fiir die Entnahme einer Muskelprobe
(Biopsie) auszuwahlen. Hinweise auf die Ursache einer Muskelerkrankung erge-
ben sich aus der Kernspintomografie kaum.

Muskelbiopsie

In den meisten Fdllen ist eine Diagnosestellung erst mit Hilfe einer Muskelbiop-
sie moglich. Unter ortlicher Betaubung und sterilen Bedingungen entnimmt der
Chirurg ein kleines, ca. 1 Kubikzentimeter grof3es Stiick Muskel Gber einen Haut-
schnitt. Wichtig ist, dass das Muskelstlickchen unmittelbar nach Entnahme mit
Hilfe von flissigem Stickstoff eingefroren wird, da schon nach kurzer Zeit wich-
tige Strukturen und Enzymaktivitaten verloren gehen und eventuell wichtige
Befunde nicht mehr erhoben werden kénnen. Die Gewebeuntersuchung (histo-
logische Untersuchung) erfordert viele spezielle Verfahren, die nur in neuropa-
thologischen Instituten und Muskellaboratorien vorgehalten werden kénnen.



Eine Muskelbiopsie sollte nurin mit dieser Technik vertrauten Zentren durchge-
fihrt werden.

AZT-Myopathie

AZT (Zidovudin) als erstes zugelassenes antiretrovirales Medikament ist auch
heute noch eine der am hdufigsten verordneten Substanzen in der HIV-Behand-
lung (Retrovir® Combivir®). Es ist ein fiir den Muskel potenziell giftiges Praparat,
das heift, es kann Muskelzellen schadigen. AZT beeintrachtigt die Ausbildung der
Mitochondrien der Muskelfasern. Mitochondrien sind kleine in den Zellen gelege-
ne Strukturen, die wesentlich fiir den Energiegewinn der Muskelfasern sind.

Die muskelschadigende Wirkung von AZT ist dosisabhangig. Unter der hochdo-
sierten AZT-Monotherapie, wie sie zu Beginn der 1990er Jahre durchgefiihrt wur-
de, trat die AZT-Myopathie daher noch haufiger auf, wahrend sie heute eine selte-
ne Komplikation darstellt.

Erste Symptome der Erkrankung sind Myalgien (Muskelschmerzen), die meist
belastungsabhéngig auftreten und hauptsachlich die rumpfnahen Muskeln des
Becken-und Schultergtirtels sowie der Oberschenkel und Oberarme betreffen. Die
CK-Aktivitdt im Blut ist meist leicht bis maRig erhéht. Diese Myalgien kdnnen liber
Wochen bis Monate das einzige Symptom bleiben. Bei Fortsetzung der AZT-Me-
dikation treten im weiteren Verlauf dann Lahmungen und eine Atrophie ein, die
wieder vor allem die proximalen Muskeln betreffen.

Fiir die Diagnosestellung ist entscheidend, dass das Auftreten der Stérung mit
der AZT-Therapie zeitlich zusammenfallt. Wenn man eine Muskelbiopsie durch-
fiihrt, zeigt sich mikroskopisch eine ausgepragte mitochondriale Stérung passend
zum Schadigungsmechanismus der Substanz. In den meisten Fallen wird man
aber bei Auftreten von Myalgien und einer CK-Erhohung unter AZT-Therapie die-
ses Medikament durch ein anderes ersetzen. Im Laufe von etwa zwei Monaten
ist dann eine Riickbildung der Symptome zu erwarten. So ldsst sich die Diagnose
rickblickend auch ohne Biopsie stellen. Erst wenn nach Absetzen keine Besserung
eintritt, ist eine Muskelbiopsie angezeigt, da moglicherweise eine andere Muskel-
erkrankung vorliegt.

Das Absetzen von AZT ist gleichzeitig der wichtigste therapeutische Schritt.
Nahrungsmittelerganzungsstoffe wie Carnitin oder Coenzym Q konnen helfen, die
Funktion der Mitochondrien zu verbessern und so in einzelnen Fallen die Rickbil-
dung der Beschwerden beschleunigen (Rosenfeldt u.a. 2005; llias u.a. 2004). Kon-
trollierte Studien liegen hierzu aber nicht vor. Da es sich nicht um Medikamente
im eigentlichen Sinn handelt, werden die Kosten fiir diese Stoffe in der Regel auch
nicht von den Kostentragern ibernommen.

HIV-assoziierte Muskelerkrankungen

5

N



58

HIV-assoziierte Polymyositis (Muskelentziindung)

Eine Polymyositis ist eine Entziindung vieler Muskeln. Sie tritt auch bei HIV-
negativen Patientinnen und Patienten auf, ist aber bei HIV-Infizierten hdufiger
anzutreffen. HIV infiziert nicht die Muskelzellen selbst, sondern fiihrt zu einer
Fehlregulation des Immunsystems. Dieses greift nun die korpereigenen Muskeln
an, weil es sie falschlich fiir Fremdgewebe halt. Dieser Krankheitsmechanismus
entspricht also dem einer Autoimmunkrankheit, wie sie auch ohne HIV-Infektion
in vielen Organen auftreten kann. Die HIV-assoziierte Polymyositis tritt nicht bei
ausgepragtem Immundefekt auf, sondern in den asymptomatischen Stadien der
HIV-Infektion mit mehr als 200 CD4-Zellen pro Mikroliter Blut.

Der klinische Verlauf der Erkrankung gleicht dem der AZT-Myopathie, hangt
aber nicht mit einer AZT-Einnahme zusammen. Nach einer Phase mit Myalgien
(Muskelschmerzen) entwickeln sich Giber Wochen und Monate Paresen und Atro-
phien, meist symmetrisch die proximalen Muskeln betreffend.

Zur Diagnose fiihrt eine Muskelbiopsie, in der die entzlindliche Reaktion im
Gewebe nachgewiesen werden kann. Wenn Patient(inn)en, die AZT erhalten, eine
Polymyositis haben, gehen die Muskelschmerzen und Lahmungen nach Absetzen
von AZT nicht zurlick, sondern schreiten fort.

Zur Behandlung der Polymyositis wird Prednison (Cortison) eingesetzt, dessen
Wirksamkeit in Studien belegt werden konnte. Auch intravendse Immunglobuli-
ne haben in Einzelfallen ihre Wirksamkeit gezeigt und stellen eine Alternative zu
Prednison dar (Viard u.a. 1992).

Seltene HIV-assoziierte Muskelerkrankungen

Bei Menschen mit HIV wurden noch einige andere, sehr seltene Myopathien be-
schrieben (Einschlusskdrperchen-Myositis, Nemaline-Myopathie, vakuoldre Myo-
pathie), die bisher nur als Einzelfdlle aufgetreten sind. Auf eine detailliierte Dar-
stellung kann daher an dieser Stelle verzichtet werden.

Muskelerkrankungen durch fettsenkende Medikamente

Beivielen HIV-Positiven ist der Cholesterinspiegel im Blut erhdht. Sie erhalten dann
fettsenkende Medikamente, sogenannte Statine (z. B. Simvastatin, Pravastatin).
Diese konnen ebenfalls zu einer Muskelschadigung flihren, und man wird bei Auf-
treten entsprechender Beschwerden das Praparat reduzieren oder absetzen mis-
sen. Die gleichzeitige Gabe von Statinen und Protease-Inhibitoren kann zu einer
deutlichen Erhéhung der Statine im Blut fiihren, wodurch das Risiko einer Mus-
kelschadigung steigt (Hare u.a. 2002). Auch bei der Kombination AZT plus Statin ist
dieses Risiko durch die Gabe von zwei fiir den Muskel giftigen Substanzen erhéht.



Asymptomatische CK-Erhohung

Haufig fallt bei routinemé&Rigen Laborkontrollen eine leichte bis méaRige Erho-
hung der CK-Aktivitat im Blut auf. Dies ist ein unspezifischer Befund. Beim Fehlen
von Muskelschmerzen, normalen Laborwerten und unauffalligem Nadel-EMG ist
somit auRer einer Kontrolle dieses Blutwerts keine weitere MaRnahme notwen-
dig. Wenn fiir den Muskel schadliche Medikamente gegeben werden, sollten diese
nach Mdglichkeit ersetzt werden.

Unter Therapie mit Tenofovir (Viread® Truvada®) finden sich haufig erhdhte
Gesamt-CK-Werte bei ebenfalls erhdhter CK-MB. Diese werden durch eine soge-
nannte Makro-CK, eine in der Leber hergestellte Enzymvariante, verursacht. De-
ren Entfernung aus dem Blut wird durch Tenofovir wahrscheinlich beeintrachtigt.
Es handelt sich um eine harmlose Laborabweichung, die keine klinische Relevanz
hat.

Myalgien als isoliertes Symptom

Im Verlauf der HIV-Infektion treten haufig Myalgien auf. In vielen dieser Falle ldsst
sich auch bei sorgfaltiger Diagnostik einschlieBlich Muskelbiopsie keine zugrunde
liegende Erkrankung der Muskeln nachweisen. Myalgien stellen ein unspezifi-
sches Symptom dar, das auch bei vielen nicht muskuldren Krankheiten auftreten
kann, wie z.B. viralen und bakteriellen Infekten (Gliederschmerzen), rheumati-
schen Erkrankungen, Hormonstérungen (insbesondere Schildriisenhormone) und
Stoffwechselstdrungen. SchliefRlich kénnen Muskelschmerzen auch im Rahmen
einer Depression auftreten. Eine griindliche internistische und gegebenenfalls
rheumatologische und psychiatrische Untersuchung ist in diesen Fallen wichtig.
Esist aber gar nicht so selten, dass auch in diesen Untersuchungen kein klarender
Befund erhoben werden kann.

In diesen Fallen muss man sich auf eine symptomatische Therapie beschran-
ken, das heif3t, die Schmerzen mit schmerzlindernden Medikamenten behandeln,
wenn sie so stark sind, dass sie das Alltagsleben beeintrachtigen. Hier kommen
nicht nur klassische Schmerzmittel zum Einsatz, sondern auch Medikamente, mit
denen eigentlich Depressionen oder epileptische Anfdlle behandelt werden. Sie
bewirken eine Veranderung in der Schmerzverarbeitung im Gehirn und kdnnen
so die Muskelschmerzen lindern, auch wenn keine Depression oder Epilepsie vor-
liegt.

HIV-assoziierte Muskelerkrankungen
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Kopfschmerzen und HIV-Infektion

Stefan Evers

Kopfschmerzen bei HIV-Infizierten sind ein nur wenig beachtetes Problem, ob-
wohl sie zu den hdufigsten Schmerzsymptomen bei dieser Patientengruppe
gehoren. Schmerzen sind hier, nach Beschwerden des Magen-Darm-Trakts, das
haufigste Symptom iiberhaupt. Sie stellen kein einheitliches Phanomen dar,
sondern missen unter verschiedenen Aspekten betrachtet werden. Zu bertick-
sichtigen sind prinzipiell samtliche Formen und Entstehungsbedingungen von
primaren Kopfschmerzen —das sind bestimmte Kopfschmerzformen wie Migrane
oder Spannungskopfschmerz, fiir die eine angeborene Veranlagung besteht—und
sekunddren Kopfschmerzen (Evers 2006), die ein Symptom einer anderen Erkran-
kung darstellen und wieder verschwinden, wenn diese erfolgreich behandelt wird.
Wenn auch die meisten Patient(inn)en primare Kopfschmerzen haben (Singeru.a.
1996), so befiirchten doch viele, es kénnte sich dabei um Beschwerden infolge ei-
ner Grunderkrankung handeln, z.B. eines Hirntumors oder einer Entziindung.
Deswegen ist oft eine umfangreiche Diagnostik notwendig, auch um die Betrof-
fenen zu beruhigen. AulRerdem treffen Kopfschmerzen haufig mit psychiatrischen
Erkrankungen zusammen. So kdnnen die bei Menschen mit HIV vermehrt auftre-
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tenden Angsterkrankungen und Depressionen die Entstehung von Kopfschmer-
zen beglinstigen.

In diesem Kapitel sollen Kopfschmerzen als Symptom der HIV-Infektion selbst,
als Symptom von opportunistischen Infektionen des Gehirns sowie als Nebenwir-
kung der medizinischen Behandlung bei einer HIV-Infektion dargestellt werden.
Zugleich wird aufgezeigt, wie sich primare Kopfschmerzen, die schon vor der HIV-
Infektion bestanden, im Laufe der HIV-Erkrankung verandern kénnen. AulSerdem
werden Hinweise flir die Schmerztherapie bei HIV-Patient(inn)en gegeben.

HIV-assoziierte Kopfschmerzen

Klinisches Bild und Entstehung

HIV-Infizierte klagen hdufig Gber einen beidseitigen dumpfen Kopfschmerz an den
Schlafen ohne Begleitsymptome wie Ubelkeit oder Erbrechen. Dieser tritt in den
meisten Fallen wie ein Spannungskopfschmerz auf. Ein Zusammenhang zwischen
der HIV-Infektion und dieser Kopfschmerzform ist noch nicht endgtiltig geklart, es
gibt aber Hinweise darauf, dass eine ursachliche Beziehung besteht. So beobachtet
man ein erhdhtes Auftreten dieser Kopfschmerzen bei der ,akuten® HIV-Erkran-
kung wahrend der ersten Monate nach der Ansteckung. Im Spatstadium der HIV-
Infektion kann es dann zu chronischen Spannungskopfschmerzen kommen, die
direkt von der Aktivitat des Virus abhangen. Das bedeutet, dass eine hohe Aktivitat
des Virus auch zu mehr Kopfschmerzen fiihren kann (Evers u.a. 2000).

Neben psychischen Mechanismen kommen vor allem entziindliche Verande-
rungen als Ursache in Betracht. Das Virus kann z.B. eine Entziindung der Hirn-
hdute verursachen (Meningitis), die zu Kopfschmerzen fiihrt. Hierfiir spricht vor
allem, dass die Kopfschmerzen mit einer Veranderung des Nervenwassers (Liquor)
in den ersten Jahren der HIV-Infektion einhergehen, was auf Entziindungen der
Hirnhdute hinweist. Dabei ist zu beriicksichtigen, dass die Immunkompetenz bei
fortschreitender HIV-Infektion zusehends schwdcher wird und der Liquor dann
nur noch bedingt zur Beurteilung einer Meningitis herangezogen werden kann.
Neben einer Meningitis liegt moglicherweise auch eine HIV-assoziierte Storung
der Schmerzkontrolle im Gehirn vor.

Bei im Verlauf der HIV-Infektion neu aufgetretenen Kopfschmerzen ist vor al-
lem auf Hirnnervenausfalle — typischerweise eine Gesichtsnervidahmung (Facia-
lisparese) — zu achten, die sofort Anlass zu einer Liquor-Untersuchung und einer
Kernspintomografie des Gehirns geben sollte (Graham/Wippold 2001).

Die Haufigkeit HIV-assoziierter Kopfschmerzen liegt bei 11% bei ansonsten
asymptomatischen Patient(inn)en sowie zwischen 30 % und 64 % bei arztlich be-
treuten HIV-Positiven. Die Haufigkeit dieser Kopfschmerzen steigt im Verlauf der
HIV-Infektion an.



Therapie

HIV-assoziierte Kopfschmerzen werden wie Spannungskopfschmerzen behandelt;
hierzu gibt es Empfehlungen der Deutschen Migrane- und Kopfschmerzgesell-
schaft (DMKG). Der akute Kopfschmerz kann mit einfachen Schmerzmitteln wie
etwa Ibuprofen, Naproxen oder Paracetamol behandelt werden, die man bereits
zu Beginn der Kopfschmerzen in hoher Dosis (z. B. 1.000 mg Paracetamol) einneh-
men sollte. Dabei ist zu beriicksichtigen, dass manche Schmerzmittel (vor allem
Indometacin und eventuell auch Ibuprofen) mit den HIV-Medikamenten wechsel-
wirken und z.B. die Nebenwirkungen von Zidovudin (AZT) verstarken kdnnen. Au-
Rerdem diirfen Schmerzmittel nur an maximal zehn Tagen pro Monat eingenom-
men werden (allerdings unabhéngig von der Menge pro Tag), da eine zu haufige
Einnahme zu vermehrten Kopfschmerzen fiihren kann (Breitbart u. a. 1997).

Chronische Kopfschmerzen konnen nicht mehr mit Schmerzmitteln behandelt
werden —man misste eine zu groRe Menge davon einnehmen. Statt dessen wird
eine vorbeugende Therapie mit Antidepressiva durchgefiihrt: Sie wirken nicht nur
gegen Depressionen, sondern auch gegen chronische Schmerzen aller Art. Sinn-
voll bei HIV-assoziierten Kopfschmerzen ist eine mittlere Dosis (z.B. 50 mg Amit-
riptylin pro Tag). Bei chronischer Meningitis kann auch eine etwa zweiwdchige
Behandlung mit Cortisonprdparaten (z. B. 100 mg Prednison pro Tag) empfohlen
werden.

Haufig reicht die medikamentdse Behandlung jedoch nichtaus und wird daher
durch eine Physiotherapie (z.B. Massage) oder Badertherapie erganzt. Sinnvoll ist
esaufllerdem, Entspannungsverfahren (autogenes Training, progressive Muskelre-
laxation nach Jacobson) zu erlernen und regelmaRig anzuwenden. Entsprechen-
de Kurse bieten nervendrztliche Praxen oder Volkshochschulen an.

Kopfschmerzen durch opportunistische Infektionen
des Gehirns

Etwa 3% der Kopfschmerzen, die bei Menschen mit HIV auftreten, werden durch
opportunistische Infektionen (Ol) des Gehirns verursacht (siehe Tabelle S. 64). Sie
sind damit eher selten, lassen sich aber in den meisten Fallen leicht diagnostizie-
ren. Wichtig ist, dass diese Infektionen friihzeitig erkannt und behandelt werden
(Wibbeke u.a.2000).

Ursachen

Sekundédre Kopfschmerzen bei einer HIV-Infektion kénnen durch verschiedene
Mechanismen verursacht werden. Infektionen wie eine Meningitis konnen z.B.
neben den Entziindungsschmerzen auch zu einem erhéhten Druck im Schadel-
inneren fuhren. Treten Kopfschmerzen gleichzeitig mit epileptischen Anfallen

Kopfschmerzen und HIV-Infektion

(o)}
w



64

oder neurologischen Ausfallen auf, kann die Ursache eine Raumforderung z.B.
einer Toxoplasmose-Infektion oder eines Lymphoms sein. Auch Gesichtsschmer-
zen und Neuralgien kdnnen durch opportunistische Infektionen hervorgerufen
werden. Die haufigste Ursache fiir Gesichtsschmerzen ist eine Nasennebenhoh-
lenentziindung (Sinusitis), die aufgrund der schlechten Immunlage durch alle
moglichen Bakterien oder Parasiten ausgeldst werden und haufig wiederkehren
kann; die Behandlung mit Antibiotika muss haufig in der asymptomatischen
Phase fortgesetzt werden. Auch nach einer Gesichtsrose (Herpes zoster) kommen
neuralgische Schmerzen bei HIV-Patient(inn)en haufiger vor als bei Nicht-Infi-
zierten.

Magliche Ursachen sekunddrer Kopfschmerzen (die Prozentangaben beziehen sich
auf die Gesamtzahl der HIV-Positiven mit sekunddren Kopfschmerzen):

HAUFIGE URSACHEN (MEHR ALS 10 %)
» Meningitis durch Kryptokokken

- Toxoplasmose

« Sinusitis

WENIGER HAUFIGE URSACHEN (2-10 %)

« Herpes zoster

« Herpes-simplex-Enzephalitis

- Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML)
« Candida-Infektion des Gehirns

« Lymphom des Gehirns

SELTENE URSACHEN (WENIGER ALS 2 %)
« Tuberkulose

« Abszess im Gehirn

- Syphilis

« Gesichtsrose (Herpes zoster)

Diagnose

Die Diagnose sekundarer Kopfschmerzen bei einer HIV-Infektion muss durch bild-
gebende Verfahren und eine Untersuchung des Nervenwassers bestatigt werden.
Die ersten Hinweise fiir das Vorliegen sekundarer Kopfschmerzen und damit An-
lass fur eine weiterfiihrende neurologische Diagnostik sind haufig Hirnnerven-
ausfalle in Kombination mit Kopfschmerzen.



Behandlung

Die Behandlung von Ol-verursachten Kopfschmerzen unterscheidet sich nicht
grundsatzlich von der Behandlung bei Patient(inn)en mit intaktem Immunsys-
tem. Auch bei HIV-Patient(inn)en sollten Odeme im Gehirn mit Cortison (z.B.
Dexamethason 24 mg pro Tag) behandelt werden. Eine Gesichtsrose sollte, auch
um die Schmerzen zu lindern, immer mit Aciclovir und — kurzfristig — mit Anti-
depressiva behandelt werden. Bei Lymphomen sind die Einleitung einer HAART
bei bisher unbehandelten Patient(inn)en und/oder eine Chemotherapie die Me-
thoden der Wahl. Die medikamentdse Schmerztherapie sollte nach dem soge-
nannten WHO-Stufenschema erfolgen, das heift, je nach Schmerzstdrke setzt
man leichte Schmerzmittel bis starke Opiate ein. Hauptnebenwirkung der Opi-
ate kann eine ausgepragte Verstopfung (Obstipation) sein. Bei (ehemals) dro-
genabhdngigen HIV-Patient(inn)en kann es durch falsche Vorsicht des Arztes zu
einer Unterversorgung mit Opiaten fiihren; im Zweifelsfall sollte die Opiat-Gabe
in Spezialeinrichtungen, z.B. mit Erfahrung in der Methadonsubstitution, erfol-
gen.

Kopfschmerzen als Nebenwirkung von Medikamenten

Kopfschmerz ist eine typische Nebenwirkung mancher Anti-HIV-Medikamente
und kann die Therapietreue beeintrachtigen. Vor allem AZT kann Kopfschmerzen
verursachen; diese sind dumpfund unspezifisch und kdnnen mit HIV-assoziierten
Kopfschmerzen verwechselt werden. In kontrollierten Studien traten sie bei 16 %
bis 50 % aller mit AZT Behandelten auf. Die meisten Patient(inn)en klagen tber
den durch AZT verursachten Kopfschmerz nurinnerhalb der ersten Einnahmewo-
chen, weshalb miteinem Absetzen des Medikaments wegen dieser Nebenwirkung
einige Wochen gewartet werden sollte. Nur bei einer Minderzahl der Patient(inn)-
en muss das Medikament dann tatsdchlich abgesetzt werden. Alternativen sind
in diesem Fall z.B. Didanosin und Tenofovir. Bei Lamivudin und Saquinavir tre-
ten Kopfschmerzen selten, bei Ritonavir haufiger auf. Insgesamt scheinen Kopf-
schmerzen bei der modernen HIV-Kombinationstherapie nicht hdufiger zu sein
als bei der friiheren Monotherapie mit AZT.

Auch die Behandlung von HIV-assoziierten oder aidsdefinierenden Erkrankun-
gen kann als Nebenwirkung Kopfschmerzen nach sich ziehen. Das gilt besonders
fiir Trimethoprim zur Behandlung der Toxoplasmose sowie fiir Fluconazol und
Amphotericin gegen Pilzinfektionen.

Kopfschmerzen und HIV-Infektion
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Primdre Kopfschmerzen

Man kann davon ausgehen, dass primdre Kopfschmerzen wie Migrane und Span-
nungskopfschmerzen bei Menschen, die sich mit HIV infizieren, genauso hadufig
sind wie in der Gibrigen Bevdlkerung. Im Verlauf der HIV-Erkrankung gehen die
Haufigkeit und Intensitat der Migrane bei vielen Positiven jedoch allmahlich zu-
rlick (wobei die Art der Migrane und ihre Symptome sich nicht verandern), wah-
rend der Spannungskopfschmerz zunehmend haufiger auftritt. Eine Erklarung
dafiir kdnnte sein, dass die Entziindung der GefdaBwande oder die Aktivierung
von Zentren im Hirnstamm — beides migranespezifische Vorgange — durch die
Immunprozesse der HIV-Infektion beeintrachtigt werden. Die Immunantwort auf
Migrane auslosende Reize ist dann womoglich eingeschrankt. Die Zunahme der
Spannungskopfschmerzen wiederum kann zumindest zum Teil auf die von HIV
selbst verursachte Meningitis zurtickgefihrt werden; sie entsprechen dann dem
oben beschriebenen HIV-assoziierten Kopfschmerz.

Therapie

Primdre Kopfschmerzen werden bei Menschen mit HIV genauso behandelt wie
bei anderen Patient(inn)en, also gemaR den Empfehlungen der DMKG. Die soge-
nannten Triptane, spezifische Medikamente gegen Migrane, werden mit gutem
Erfolg eingesetzt. Geeignet sind auch Schmerzmittel, einige jedoch — z. B. Indo-
metacin — konnen die Nebenwirkungen von HIV-Medikamenten verstarken. Ace-
tylsalicylsdure sollte man bei HIV-Patient(inn)en, die zu vermehrten Blutungen
neigen, nicht einsetzen. Zu vermeiden sind ebenso Ergotaminhaltige Migrane-
mittel, da sie HIV-bedingte GefdRveranderungen verstarken konnen. Gegen den
Spannungskopfschmerz konnen schon bei leichteren Verlaufsformen Antidepres-
siva in niedriger Dosis wirken (siehe oben). AulRerdem sollten auch bei primaren
Kopfschmerzen Entspannungsverfahren erlernt und regelmafig angewandt
werden. Bei Migrdne kann zusdtzlich eine Verhaltenstherapie sinnvoll sein; hier-
zu gehoren unter anderem das Biofeedback-Verfahren und Techniken der Stress-
bewaltigung.

Kopfschmerzen richtig behandeln!

Kopfschmerzen sind ein haufiges Symptom bei Menschen mit HIV. Obwohl sie in
den meisten Fallen keine ernste Ursache haben, ist eine individuell zugeschnitte-
ne Therapie von entscheidender Bedeutung fiir die Lebensqualitat.
Epidemiologische Studien haben bei HIV-Patient(inn)en eine schmerzthe-
rapeutische Unterversorgung vor allem infolge zu geringen Einsatzes geeigne-
ter Schmerzmittel belegt. So nahmen in einer Studie nur 13 % der Patient(inn)en



Schmerzmittel und nur 3% Opiate ein, obwohl 30 % (iber Schmerzen klagten. Be-
sonders (ehemals) drogenabhangigen HIV-Infizierten werden wirksame Schmerz-
mittel haufig vorenthalten. Griinde sind meist die Angst des Therapeuten und
auch des Patienten vor Riickfallen in die Sucht sowie der erhohte Schmerzmittel-
bzw. Opiatbedarf dieser Patientengruppe. Hier ist zu fordern, dass bei Versagen
von Standardtherapien in der Kopfschmerzbehandlung sofort eine Uberweisung
in schmerztherapeutische Spezialeinrichtungen erfolgen muss. Prospektive Stu-
dien haben gezeigt, dass eine spezielle Schmerztherapie bei HIV-Infizierten ge-
nauso wirksam ist wie bei Nichtinfizierten und Drogenabhdngige mit gleichem
Erfolg behandelt werden kénnen wie Nichtabhdngige.

Medikamentose Schmerztherapie
bei Kopfschmerzpatienten mit HIV

Nicht angewendet werden sollten
»> Barbiturate
»» Medikamente mit Ergotamin.

Nebenwirkungen von HIV-Medikamenten verstarken sich durch hohen Ge-
brauch von

» Indometacin

» Ibuprofen.

Die Spiegel der HIV-Medikamente im Blut sollten regelmafig kontrolliert
werden bei gleichzeitiger Gabe von

»» Carbamazepin

»> Valproat

» Phenytoin.

Bevorzugte Medikamente zur vorbeugenden Behandlung primarer HIV-
assoziierter Kopfschmerzen:

» Amitriptylin 50-150 mg

»» Trazodon 50-75 mg

» Prednison bis 100 mg (Kurzzeittherapie).

Kopfschmerzen und HIV-Infektion
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HIV und Epilepsie

Thorsten Nolting

Epilepsie und ihre Formen

Epilepsie ist eine anfallsartig auftretende Veranderung der Wahrnehmungen und
des Verhaltens, die mit einer messbaren Verdanderung der elektrischen Hirnaktivi-
tat einhergeht. Dies geschieht haufig durch eine gleichzeitige oder tiberschielRen-
de Aktivitat von Nervenzellen, die nie derart synchron arbeiten diirften. Etwa 1%
der deutschen Bevdlkerung leidet an einer Epilepsie oder war irgendwann einmal
daran erkrankt.

Man unterscheidet zwischen der idiopathischen Epilepsie, bei der man keine
korperliche Ursache findet, und der symptomatischen Epilepsie, die auf einer kor-
perlichen Veranderung griindet; diese kann sowohl im zentralen Nervensystem
(ZNS) als auch im tbrigen Korper stattfinden. Beispiele flir ZNS-Veranderungen,
die typischerweise einen epileptischen Anfall nach sich ziehen kénnen, sind Tu-
moren oder Infektionen. Ursachen im Kdrper finden sich in der Regel bei schweren
Nierenfunktionsstorungen und Lebererkrankungen. Epilepsien kdnnen in jedem
Lebensalter auftreten. Die meisten idiopathischen Epilepsien kommen bei Kin-
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dern und dlteren Menschen vor. Symptomatische Epilepsien finden sich dagegen
eher bei Menschen im mittleren Lebensalter.

Epilepsien werden aufBerdem nach Art ihrer Prasentation unterschieden. Es
gibt Anfdlle, die aus heiterem Himmel kommen, den gesamten Menschen be-
treffen und bei denen das Bewusstsein immer getriibt ist, das heif3t, der Betrof-
fene bekommt davon nichts mit. Die Anfdlle kdnnen sich durch mehr oder min-
der rhythmische oder andauernde, heftige Muskelzuckungen dufRern. Dabei geht
haufig unwillkirlich Urin und Stuhl ab, und es kommt zu typischen Verletzungen,
z.B.einem Zungenbiss. Diese sehr massive Symptomatik eines generalisierten An-
falls bezeichnete man friiher auch mit dem franzosischen Begriff ,Grand Mal“
(groRes Ubel). Besonders bei Kindern kann aber auch eine Art Abwesenheitszu-
stand ohne auffillige motorische AuRerungen auftreten.

Partialanfille, friiher auch ,Petit Mal“ (kleines Ubel) genannt, betreffen da-
gegen nur eine Teilfunktion des Korpers. IThre Symptomatik ist sehr unterschied-
lich und kann sich nach einer anfanglich lokalisierten Phase auch auf den gan-
zen Kdrper ausweiten (sekunddre Generalisierung). Ein typischer Anfall beginnt
haufig mit Muskelzuckungen in der Hand oder dem FulR und wandert dann wei-
ter. Mindestens genauso haufig, aber viel weniger auffallig und deswegen selte-
nerdiagnostiziert sind Anfdlle, bei denen es zu kurzzeitigen Ausfallen des Gefihls,
der Sprache oder der emotionalen Kontrolle kommt. Auch Halluzinationen akus-
tischer oder optischer Art, hdufige Déja-vu-Erlebnisse, Fehleinschatzungen und
Schmerzsyndrome kénnen ihre Ursache in einer epileptischen Erkrankung haben.
Das Bewusstsein kann bei Partialanfdllen erhalten bleiben oder auch verloren ge-
hen.

Symptome und Ursachen bei Menschen mit HV

Die meisten der bei einer HIV-Erkrankung neu auftretenden Anfélle sind parti-
al, eine sekundére Generalisierung ist dabei hdufig (Kellinghaus u.a. 2008). Die
Symptome gleichen dabei denen bei Nichtinfizierten mit Partialanfdllen (siehe
oben). Ein solcher Anfall ist in der Regel nach wenigen Minuten vorbei, kann im
Extremfall aber auch tagelang anhalten. Eine Serie von Anféllen, zwischen denen
der Patient das Bewusstsein nicht zurlickerlangt, ist anfangs selten, tritt aber bei
Fortschreiten der Erkrankung haufiger auf und stellt einen medizinischen Notfall
dar, der unbehandelt durch Verletzungen oder Stoffwechselentgleisungen zum
Tod fiihren kann.

Als spezifisch HIV-assoziierte Ursachen fiir symptomatische epileptische An-
falle kommen zahlreiche Griinde in Betracht, wie Tabelle 1 zeigt.



Tabelle 1: Ursachen von generalisierten und partialen epileptischen Anfdllen bei HIV-
Positiven mit geschwdchter Immunlage

INFEKTIONEN « Toxoplasmose
*« PML
- Syphilis (Neurolues, Syphilis 111)

- typische und atypische Infektionen mit Mycobakterium
(Tuberkulose)

« Kryptokokken

« Zytomegalie-Virus-Infektion (CMV) des Hirngewebes oder der
Hirnhdute

» Herpes-Enzephalitis
« HIV-assozierte Leukenzephalopathie

« HIV-assoziierte Demenz

TUMOREN - primdres zerebrales Lymphom
» Metastasen oder priméare Absiedlungen eines Kaposi-Sarkoms
« Metastasen von Analkarzinomen

« Metastasen anderer Tumoren

S LCUUTIC A - Leberfunktionsstorungen, z. B. aufgrund von
Medikamentenunvertraglichkeiten

« Nierenfunktionsstérungen, z. B. aufgrund von
Medikamentenunvertraglichkeiten

« Storungen des Glukosestoffwechsels, Hypoglykdmie
(Unterzuckerung)

ANDERE URSACHEN « HIV-induzierte Vaskulitis (GefaBentziindung)

» Medikamente: Efavirenz, Antidepressiva, trizyklische
Neuroleptika, Gyrasehemmer (Antibiotika)

- Drogen, besonders Amphetaminderivate, Alkohol(-entzug),
Kokain

- Schlaganfall

Diagnostik

Wenn bei HIV-Positiven erstmalig Symptome der oben beschriebenen Art auftre-
ten, sollten sie einen Arzt aufsuchen bzw. einem Arzt vorgestellt werden — nach
Mdoglichkeit sollte dies ein Neurologe oder eine Nervendarztin/ein Nervenarzt sein.
Der Arzt sollte iber den aktuellen Immunstatus des Patienten informiert werden

sowie dariiber, ob sich in den letzten Wochen und Monaten die Therapie und/oder

die Blutwerte wesentlich verandert haben. Wichtig bei den Immunwerten sind
sowohl Verschlechterungen als auch Verbesserungen: beides kann eine Ursache
fur einen epileptischen Anfall sein. Bei gutem Immunstatus — CD4-Zellen kons-
tant Giber 400/pl (CD8/CD4-Quotient Giber 0,4) —kann die Diagnostik wie bei einem
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Menschen mit intaktem Immunsystem erfolgen. Eine ausfiihrliche Anamnese, ei-
ne Elektroenzephalografiel (EEG), ein Basislabor — eventuell mit Drogenscreening
—und eine Kernspintomografie2 (zu einem gewahlten Zeitpunkt) geniigen hier.

Ist keine Ursache feststellbar und tritt kein Anfall mehr auf, miissen keine wei-
teren Malinahmen ergriffen werden. Gibt es in der Vorgeschichte Risikofaktoren
wie Schlafmangel, ibermafiger Alkoholkonsum oderist eine Reaktion auf Flacker-
licht feststellbar, sollte der Patient entsprechend aufgeklart werden. Patient(inn)-
en mit schlechtem Immunstatus (CD4- Zellen unter 200/pl) miissen intensiver un-
tersucht werden; hierfiir sollte man sie stationdr aufnehmen. Erforderlich in die-
sem Fall sind eine ausfiihrliche Bildgebung und eine zeitnahe Liquordiagnostik3
(wenigstens: Epstein-Barr-Virus (EBV), Zytomegalie-Virus (CMV), Toxoplasmose,
Kryptokokken, Mykobakterien, HIV, Lues, Herpes-simplex-Virus 1, Bakteriologie).

AuRerdem sollten die Patient(inn)en umgehend mit einem Antikonvulsivum —
einem Medikament zur Behandlung oder Verhinderung epileptischer Krampfan-
falle —versorgt werden (siehe unten). Bei noch nicht begonnener antiretroviraler
Therapie (ART) darf der Einstieg in sie auf gar keinen Fall zu diesem Zeitpunkt er-
folgen. Opportunistische Infektionen miissen vor Beginn einer ART unbedingt aus-
geschlossen oder schon gut behandelt sein, sonst kann es zu Komplikationen im
Rahmen des sogenannten Immunrekonstitutionssyndroms (IRIS) kommen (siehe
Maschke, S. 129 ff. in diesem Band).

Wenn ZNS-Ursachen auszuschlief3en sind, ist die Diagnostik in Richtung syste-
mischer Infektionen (besonders Lungentuberkulose) und medikamentenbeding-
ter Leber- und Nierenerkrankungen voranzutreiben. Anfallférdernde Medikamen-
te (dazu gehoren die meisten Psychopharmaka sowie Antibiotika aus der Gruppe
der Gyrasehemmer) missen, soweit moglich, ausgeschlichen oder ausgetauscht
werden.

Behandlung

Die Behandlung mit Antikonvulsiva hat zum einen das Ziel, die akute Anfallsge-
fahr zu bannen oder einen epileptischen Anfall zu durchbrechen. Zum anderen
soll sie den Patient(inn)en nach der akuten Krankheitsphase ein Leben ohne die
standige Furcht vor erneuten Anfdllen ermdglichen. Um das zu erreichen, miissen
sie flir mindestens zwei anfallsfreie Jahre ein Medikament einnehmen, das die
Krampfbereitschaft des Gehirns senkt. Bei der Wahl des Antikonvulsivums muss
sich derArzt nach der Anfallsart und nach den (antiretroviralen und weiteren) Me-
dikamenten richten, die der Patient einnimmt.

1 Die Elektroenzephalografie ist eine diagnostische Methode zur Messung der elektrischen Aktivitét des
Gehirns durch Aufzeichnung der Spannungsschwankungen an der Kopfoberfldche.

2 Die Kernspintomografie, auch Magnet-Resonanz-Tomografie (MRT) genannt, ist eine diagnostische
Technik zur Darstellung der inneren Organe und Gewebe mit Hilfe von Magnetfeldern und Radiowellen.

3 BeiderLiquordiagnistik wird Nervenwasser untersucht, das durch eine Punktion im Bereich der Lenden-
wirbel (Lumbalpunktion) entnommen wird.



Tabelle 2: Die Behandlung von generalisierten und partiellen epileptischen Anfdllen
bei Menschen mit HIV (Mullin u.a. 2004)

PRIMAR GENERALISIERTER ANFALL PARTIELLE ANFRI.LE, MIT ODER OHNE

SEKUNDARE GENERALISIERUNG

Akutphase: 1. Wahl Lorazepam, Akutphase: meist keine spezifische Therapie
2. Wahl Clonazepam natig, sonst Lorazepam oder Clonazepam
Prophylaxe: Lamotrigin Prophylaxe: 1. Wahl Lamotrigin,

2. Wahl Levetiracetam, 3. Wahl Carbamazepin
(strenge Beobachtung der Viruslast, eventuell
Messung der Spiegel antiretroviraler Medika-

mente)

Midazolam und Diazepam diirfen bei HIV-Patienten wegen der Gefahr einer Atemlahmung auf

keinen Fall verwendet werden.

Alle Antikonvulsiva miissen bei HIV-Patient(inn)en langsam aufdosiert werden,
weil diese Medikamenten haufig Nebenwirkungen im zentralen Nervensystem
haben. Antikonvulsiva mit starkem Einfluss auf kognitive Fahigkeiten (Topiramat)
sollten nicht zum Einsatz kommen. Die klassischen Substanzen Carbamazepin
und Valproinsdure darf man nur vorsichtig einsetzen: Durch Carbamazepin wird
der Abbau der antiretroviralen Medikamente in der Leber stark beschleunigt; ein
Versagen der antiretroviralen Therapie beim Einsatz von Carbamazepin wurde in
der Literatur beschrieben. Ist Carbamazepin unumganglich, sollten die Viruslast
und die Spiegel der Anti-HIV-Medikamente fiir mindestens drei Monate intensiv
kontrolliert werden (Liedtke u.a.2004). Valproinsaure scheint (iber einen nicht ge-
nau bekannten Mechanismus die Virusvermehrung zu beeinflussen; ob dies posi-
tiv oder negativ zu werten ist, ist noch unklar; entsprechend vorsichtig sollte das
Medikament dosiert werden (Gendelman 2007).

Alle Patient(inn)en missen die Giblichen Regelungen zur Stral3enverkehrstaug-
lichkeit einhalten. Nach einem Anfall darf der Patient drei Monate keinen PKW
mehr flihren, es sei denn, es handelte sich um einen sogenannten Gelegenheits-
anfall (besondere Umfeldbedingungen wie Schlafentzug, Erkrankung mit hohem
Fieber). Bei eindeutigem Epilepsie-Befund muss der Patient zwdlf Monate anfalls-
frei sein, ehe er wieder einen PKW fahren darf.

Elektroenzephalografien sind nicht zwingend vorgeschrieben, konnen aber fiir
die Beurteilung der Therapieaussichten wichtig sein. Abb. 1 zeigt ein Beispiel flr
Epilepsie-typische Potenziale im EEG.

HIV und Epilepsie
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Abb. 1: EEG-Ableitung einer kurzen Epilepsie-typischen Entladung im Gehirn
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Zusammenfassung

Bei HIV-Patient(inn)en besteht ein Risiko, dass neben einer idiopathischen Epi-
lepsie ein Anfallsleiden aufgrund einer kdrperlichen Veranderung auftritt. Abhdn-
gigkeitserkrankungen sind ein zusatzlicher und gut behandelbarer Risikofaktor.
Daneben kommen Infektionen und Tumoren des zentralen Nervensystems (iber-
durchschnittlich haufig vor. Hier spielt der Immunstatus eine wichtige Rolle:
Patient(inn)en mit lang andauernder Immunsuppression haben ein hohes Risi-
ko flir zusatzliche Erkrankungen des Gehirns, weshalb eine intensive Diagnostik
einschlieRlich Kernspintomografie des Gehirns und Lumbalpunktion erforderlich
ist, wenn sie sich mit Anfallssymptomen vorstellen. Die Auswahl des Antikonvul-
sivums muss sich auch bei HIV-positiven Patient(inn)en nach der Anfallsart und
den sonst noch eingenommenen Medikamenten richten. Alle klassischen und
modernen Antikonvulsiva kénnen grundsatzlich auch bei HIV-Patient(inn)en
eingesetzt werden. Wegen seiner geringen Wechselwirkungen mit antiretrovira-
len Medikamenten ist Lamotrigin fiir alle Anfallsformen das Mittel der Wahl; als
Kombinationsmedikament empfiehlt sich das ebenfalls interaktionsarme Leve-
tiracetam.
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Opportunistische Erreger und Tumoren
des Gehirns

Gabriele Arendt

Seit der Einfiihrung der hochaktiven antiretroviralen Therapie (HAART) in die
Behandlung der HIV-Infektion im Jahr 1996 treten sogenannte opportunistische
Infektionen (Ol) seltener auf. Bei Ol handelt es sich um Infektionen, die bei nen-
nenswerter Immunschwache durch Bakterien, Viren, Pilze oder Parasiten her-
vorgerufen werden (Vago u.a. 2002). Heutzutage findet man solche Infektionen
zunehmend auch bei Patient(inn)en, die noch eine intakte oder fast intakte Hel-
ferzellzahl haben —manchmal im Rahmen eines Immunrekonstitutionssyndroms
(siehe Maschke, S. 129 ff. in diesem Band), aber auch unabhangig von diesem, was
moglicherweise darauf zurtickzufiihren ist, dass HIV das Immunsystem nicht nur
herunterreguliert, sondern auch in seinen Reaktionen verandert, sodass alle mog-
lichen Keime leichter Zutritt zum menschlichen Organismus, insbesondere aber
zum Gehirn bekommen.

Nicht selten ist eine Gehirninfektion ein erster Hinweis auf die Immunschwa-
che und markiert den Eintritt in das Aids-Vollbild (Cinque u.a. 1998). Davon be-
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troffen sind vor allem HIV-Positive, die multiresistente Viren im Blut haben® oder
fiir die eine HAART nicht oder nur schwer zugdnglich ist, also z. B. Drogen gebrau-
chende Menschen oder Migrant(inn)en. Letztere — wahrscheinlich bereits vor der
Einreise mit HIV infiziert —sind haufig schwer immungeschadigt und kommen oft
erstmals im Zielland mit bestimmten, in ihrer Herkunftsregion nicht vorhande-
nen Erregern in Kontakt; so kommen z.B. sehr viele Schwarzafrikaner/innen mit
einer Gehirntoxoplasmose als erstem Zeichen von Aids in eine Klinik. Auch in mo-
dernen Autopsiestudien wird betont, dass das Gehirn immer noch an zweiter Stel-
le der durch HIV infizierten Organe liegt (Masliah u.a. 2000).

Tabelle 1: Heute noch hdufig auftretende opportunistische Infektionen bei Aids

Tuberkulose Mycobacterium tuberculosis Bakterium
Toxoplasmose Toxoplasma gondii (T.g.) Parasit
Kryptokokkose Cryptococcus neoformans Pilz
Zytomegalie-Virus-Infektion Zytomegalie-Virus (CMV) Virus
progressive multifokale JC-Virus Virus

Leukenzephalopathie (PML)

Neben den in Tabelle 1 genannten Erregern gibt es noch weitere opportunisti-
sche Keime, die bei Menschen mit HIV neurologische Komplikationen hervorru-
fen konnen, zahlenmalig jedoch unbedeutend sind. So treten z.B. Gehirnhaut-
entziindungen durch Herpes simplex oder Varizella zoster (Glrtelrose-Virus) bei
HIV-Infizierten ebenso hadufig auf wie bei Nicht-Infizierten. Haufiger als bei HIV-
negativen Personen sind Infektionen mit den Pilzen Histoplasma capsulatum und
Aspergillus fumigatus sowie Candida albicans. Die Candida-Infektion ist als Soor
im Mund, in der Speiserdhre oder im Darm bekannt, kann aber auch im Gehirn zu
kleinen Abszessen fiihren, was lebensgefahrlich werden kann.

Infektionen mit Mykobakterien

Mycobacterium tuberculosis

Viele HIV-Patient(inn)en erkranken an Tuberkulose, die meisten davon sind Mi-
grant(inn)en und Drogen gebrauchende Menschen. Neurologische Komplikatio-
nen, die durch den Tuberkulose-Erreger Mycobacterium tuberculosis hervorgeru-
fen werden, sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

1 Multiresistente Viren sind Virusuntertypen, die nicht mehr auf die marktiiblichen Medikamente anspre-
chen und so zu einem besonders schweren Immundefekt fiihren.



Tabelle 2: Neurologische Komplikationen bei Infektion
mit Mycobacterium tuberculosis

HIRNHAUT- RUCKENMARKS-

ERKRANKUNGEN INFEKTIONEN

- eitrige tuberkuldse « verkalkter - verkalkender Tuberkulose-
Hirnhautentziindung Tuberkuloseherd herd im Rlickenmark

« ausgesate « tuberkuldser « tuberkuldser Abszess
Knoétchentuberkulose Hirnabszess

(Miliartuberkulose)

« entziindliche, verkdasende « Schlaganfall « Riickenmarksentziindung
Hirnhautentziindung (Myelitis)

Symptome

Die haufigste Form neurologischer Tuberkulose-Manifestationen ist die tuberku-
|6se Hirnhautentziindung. lhre klinischen Symptome sind vor allem epileptische
Anfalle, Psychosyndrom, Fieber und Meningismus (Nackensteifigkeit).

Friher beschrieb man als klassische Form der tuberkulésen Hirnhautentzin-
dungdie sogenannte basale Meningitis, was darauf hinwies, dass der Erreger hdu-
fig die unten aus dem Gehirn austretenden Nerven beféllt, némlich den 9., 10, 11.
und 12. Hirnnerv. Dies fiihrt bei den Betroffenen zu einer kloBigen, undeutlichen
Aussprache, wie sie Betrunkene haben, und zu Schluckstérungen, das heif3t, der
Patient hat das Gefiihl, dass feste Nahrung in der Kehle stecken bleibt, Flissigkeit
kommt hdufig zur Nase heraus. Diese klassischen Symptome findet man heute
seltener, stattdessen liberwiegt die sogenannte Haubenmeningitis, die auch bei
anderen bakteriellen Hirnhautentziindungen auftritt und zu Fieber, Haubenkopf-
schmerzen und Nackensteifigkeit fihrt. HIV erhoht das Risiko fiir diese Hirnhaut-
entziindung, provoziert aber keinen anderen klinischen Verlauf. Auch das Anspre-
chen der gegen das Bakterium gerichteten Behandlung und die Prognose sind bei
HIV-positiven und HIV-negativen Menschen gleich (Berenguer u.a. 1992).

Eine Tuberkulose des Gehirns oder der Hirnhdute entwickelt sich allmahlich.
Uber mehrere Wochen bis sogar Monate hat der Patient unspezifische Sympto-
me wie Gewichtsverlust, Erschopftheit, Muskel- und Kopfschmerzen sowie all-
gemeines Unwohlsein. Im Verlauf werden die Kopfschmerzen stdrker, und es bil-
det sich schlieRlich ein Dauerkopfschmerz aus. Bei 86 % der Patient(inn)en sind
Kopfschmerzen das fithrende Symptom einer tuberkuldsen Hirnhautentziindung
(Kent 1993). Bei etwa einem Viertel kommt es dann zu Nackensteifigkeit: Das Kinn
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kann nicht auf die Brust gebeugt werden, und bei Kopfbeugung durch den Arzt
treten extreme Nackenschmerzen auf. Im weiteren Verlauf kommen Ubelkeit, Er-
brechen und Verwirrtheit hinzu. Bei etwa 12 % der Patient(inn)en geht der tuber-
kulésen Hirnhautentziindung eine Tuberkuloseinfektion in einem anderen Organ
voraus (meistens der Lunge).

Typisch sind zumindest leicht erhdhte Kérpertemperaturen, wobei Fieber auch
fehlen kann, was insbesondere bei dlteren Patient(inn)en haufig der Fall ist. Au-
Rerdem haben die Patient(inn)en Kopfschmerzen und sind verwirrt. Wenn sich
die Tuberkulose auf die Hirnhdaute beschrankt und nicht das Gehirn selbst befallt,
steigt das Fieber selten (iber39° C an, Hirnnervenlahmungen —wie oben beschrie-
ben —finden sich bei 15-40 % aller Betroffenen. Manchmal entdeckt auch der Au-
genarzt als erster eine Tuberkulose, da sie zu einer Schwellung des Sehnervkopfes
fiihren kann, und sehr selten findet er auch einen abgekapselten Tuberkuloseherd
in der Aderhaut. Sehen Patient(inn)en plotzlich schlechter, kann der Sehnerv be-
fallen sein; zu Sehnervschadigungen kommt es aber auch oft durch bei der Tu-
berkulosebehandlung eingesetzte Medikamente wie z. B. Ethambutol (Myambu-
tol). Manchmal findet man auch Léhmungen derjenigen Hirnnerven, welche die
Augenmuskeln versorgen, sodass es zu einer Schielstellung der Augen kommt. Zu
einer abnormalen Augenstellung kommt es ebenso dann, wenn Tuberkuloseher-
de im Mittelhirn sitzen. Am hadufigsten wird bei einer tuberkuldsen Hirninfektion
der 6. Hirnnerv befallen, der das Auge nach auRen zieht, sodass die Betroffenen
mit einem Auge nicht mehr zur Seite schauen konnen (siehe Abb. 1) und nach in-
nen schielen.

Abb. 1: Schielstellung der Augen
bei tuberkuloser Hirninfektion



Andersartiges Schielen tritt auf, wenn der 3. und 4. Hirnnerv gelahmt sind, da
auch sie Augenmuskeln versorgen, welche die Bewegung der Augdpfel regulie-
ren. Ist der Sehnerv befallen, nimmt die Sehscharfe ab; bei Befall des 9., 10. und
12. Hirnnervs kommt es zu den oben beschriebenen Schluck- und Sprachstérun-
gen.

Weitere neurologische Symptome sind Halbseitenlahmungen und Bewe-
gungsstorungen wie Schleuderbewegungen der Extremitdten (Hyperkinesen),
die unwillkirlich ausgeldst werden oder schraubend sind (Choreoathetosen).
Derartige Auffdlligkeiten sind gewdhnlich Folge von Schlaganfallen in bestimm-
ten Hirngebieten. Diese werden hervorgerufen, wenn das Tuberkulosebakterium
kleine und mittlere GefdRe befallen hat; sie verschlieen sich dann, wodurch das
Hirngewebe wie beim Schlaganfall dlterer Menschen nicht mehr mit Blut ver-
sorgt werden kann. Ahnliche Verdnderungen kdnnen aber auch die Folge tuber-
kuldser Abszesse sein, da sie zu einer umschriebenen Stérung im Gehirn fiihren.
Schleudernde und schraubende Bewegungen bilden sich manchmal nach einer
ansonsten erfolgreichen Behandlung der Tuberkulose nicht zuriick. Sie miissen
dann symptomatisch, also mit Mitteln gegen diese Bewegungsstorungen, wei-
terbehandelt werden.

Diagnostik

Besteht der Verdacht auf eine Gehirntuberkulose, muss als erstes eine Kernspin-
tomografie (mit Kontrastmittel) vom Kopf durchgefiihrt werden, die bei Vorliegen
einer Hirnhautentziindung angereichertes Kontrastmittel in den Hirnhduten
zeigt. Schwelt die Entziindung bereits sehrlange und ist sie sehr ausgepragt, ver-
kleben hdufig die Hirnblatter, sodass das Hirnkammerwasser (Liquor) nicht mehr
abflielen kann — es entsteht ein sogenannter Hydrocephalus (Wasserkopf), der
zu steigendem Hirndruck filhrt und bei nicht rechtzeitiger Behandlung bedroh-
lich wird (siehe S. 84). Eine andere Folge der Tuberkulose, die sich im Kernspinto-
mogramm zeigt, ist eine Hirnschwellung (Hirnddem) durch Abszesse; hierbei fin-
den sich kleine, iber das ganze Gehirn ausgestreute Kontrastmittelringe (siehe
Abb. 2). Diese Abszesse sehen im kernspintomografischen Bild allerdings genauso
aus wie die durch eine Toxoplasmose oder sonstige Bakterien hervorgerufenen
Eiterherde; auch Lymphome bieten ein solches Bild.
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Abb. 2: Kndtchenfdrmige
Aussaat tuberkuldser
Abszesse liber das Gehirn
(Miliartuberkulose)

Erforderlich ist daher eine ergdnzende Diagnostik in Form einer Liquorpunktion,
bei der mit einer HohInadel Nervenwasser entnommen und im Labor untersucht
wird. Bei der Punktion findet sich haufig ein sehr hoher Nervenwasserdruck. Der
Liquor ist normalerweise wasserhell, bei einer Gehirntuberkulose dagegen triib
und wegen des stark erhohten EiweiRgehaltes meist gelblich, was ihn jedoch
vom rahmig-eitrigen Liquor bei anderen bakteriellen Hirnhautentziindungen un-
terscheidet. Da das Eiweif3 in der Flissigkeit verklumpt, bilden sich Eiweil3faden,
sogenannte Spinngewebsgerinnsel. AuBerdem findet man zahlreiche Entziin-
dungszellen, die bei Aids-Patient(inn)en in weit fortgeschrittenem Stadium al-
lerdings auch fehlen kénnen. Da Bakterien Zucker als Nahrstoff brauchen, ist der
Zuckergehalt, der normalerweise zwei Drittel des Blutzuckers betragt, deutlich
erniedrigt, die Milchsdure als Stoffwechselprodukt der Glukose jedoch erhéht.
Entscheidend fiir die Diagnose einer tuberkulésen Hirnhaut- und/oder Gehirn-
entzlindung ist aber der Erregernachweis im Nervenwasser. Man kann Tuberkel-
stamme mit bestimmten Farbungen sichtbar machen, was jedoch nurin wenigen
Prozent der Flle gelingt. Ublicherweise tragt man Tuberkel-verdéchtiges Materi-
al,in diesem Fall das Nervenwasser, auf spezielle Nahrboden auf und priift, ob die
Bakterien innerhalb bemessener Zeitraume wachsen. Die zuverldssigste Metho-
de —neben Tierversuchen —ist der Nachweis von Erbmaterial des Bakteriums mit



Hilfe molekularbiologischer Methoden wie der Polymerase-Kettenreaktion (PCR).
Wichtig ist, dass ein erfahrenes Labor diese Untersuchung vornimmt, da es sonst
zu falsch positiven (die Erkrankung wird labortechnisch nachgewiesen, liegt je-
doch nicht vor), aber auch zu falsch negativen Ergebnissen (die Erkrankung liegt
vor, wird aber nicht nachgewiesen) kommen kann. Auch die abgenommene Ner-
venwassermenge muss fr eine solche Analyse ausreichend sein (sie liegt deutlich
iber der Menge, die man fiir andere Zwecke entnehmen muss).

Therapie

Spatestens bei erbrachtem Nachweis einer Tuberkulose mit Hilfe der Polymerase-
Kettenreaktion muss die Behandlung einsetzen, bei schwerkranken Patient(inn)-
en dagegen in vielen Fallen schon vorher auf Verdacht. Zu den ,First-line-Medi-
kamenten® (sie werden als erste eingesetzt) zahlen Isoniazid (INH), Rifampicin,
Ethambutol, Pyrazinamid (PAS) und Streptomycin. Second-line-Medikamente (sie
werden bei Versagen der ,first line* angewendet) sind unter anderem Cycloserin,
Aminoglykoside, Amikacin und Kanamycin.

Bedauerlicherweise ist ein hoher Prozentsatz der vielen verschiedenen Tuber-
kelstamme gegen die gangigen First-line-Medikamente resistent, sodass man
haufig mit der second line behandeln muss. Bei gangigen Tuberkelstammen ist
INH (Tebesium®) eines der effektivsten Medikamente. AuRBerdem ist es exzellent
nervenwassergangig. Nebenwirkungen von INH sind Leberschaden, Schaden pe-
ripherer Nerven und psychische Veranderungen.

Um periphere Neuropathien (Nervenschdden; siehe Husstedt u.a., S. 33 ff. in
diesem Band) zu vermeiden, muss Vitamin B, insbesondere Vitamin Bg, in hohen
Dosen ergdanzend verabreicht werden. Das First-line-Medikament Rifampicin (Ri-
fa®) ist sehr effektiv im Blut, wirkt jedoch deutlich weniger im Nervenwasser. Sei-
ne hdufigsten Nebenwirkungen sind Leber- und Nierenschaden sowie Stérungen
der Blutbildung. Das leberschddlichste Praparat ist Pyrazinamid (Pyrafat®), es ist
jedoch ebenfalls exzellent liquorgangig und somit in der Erstbehandlung unver-
zichtbar. Auch Ethambutol (Myambutol®), das den Sehnerv schadigen kann (siehe
S. 80), wird haufig in der First-line-Therapie angewendet, ist aber, wie Rifampicin,
im Blut wirksamer als im Nervenwasser.

Die haufigste ,first line* verwendete Kombination bei tuberkuldsen Hirnhaut-
entziindungen ist INH + Rifampicin + Ethambutol + Pyrazinamid. Einige Zentren
weichen insbesondere bei HIV-Positiven von diesem Schema ab und geben mo-
derne Antibiotika wie Clarithromycin und Mycobutin® hinzu, um auch atypische
Varianten von Mycobacterium tuberculosis, die bei HIV-Patient(inn)en sehr hau-
fig vorkommen, zu erfassen (siehe S. 84).

Die Nebenwirkungen der Therapie miissen genauso griindlich iberwacht wer-
den wie therapeutisch erwiinschte Wirkungen. Alle Tuberkulose-Patient(inn)en

Opportunistische Erreger und Tumoren des Gehirns

o0
w



84

muissen — neben Vitamin Bg (siehe oben) —auch Gichtmittel erhalten, da Etham-
butol zu einem Anstieg der Harnsdure im Blut flihrt, was Gichtsymptome provo-
zieren kann.

Krankheitsverlauf

Der klassische Verlauf einer Tuberkulose-Erkrankung gliedert sich in drei Stadien:

» Das Frihstadium umfasst die bereits oben beschriebenen unspezifischen
Symptome, die Bewusstseinslage ist jedoch unbeeintrachtigt.

» Im zweiten Stadium kommt es zu Stérungen des Bewusstseins, jedoch nicht zu
einem tiefen Koma. Ferner finden sich Nackensteifigkeit und bei einer Beteili-
gung des Gehirns Halbseitenlahmungen oder Bewegungsstorungen.

» Im dritten Stadium kommt es zu epileptischen Anfallen, Bewegungsstérungen
und tiefem Koma.

Diese Einteilung existiert jetzt schon seit mehr als 50 Jahren, ist aber immer noch

giiltig. Eine nicht oder zu spdt diagnostizierte tuberkuldse Meningitis verlauft

todlich. Bei rechtzeitiger Behandlung erreichen die Uberlebensraten mehr als

80 %. Negative prognostische Kriterien bei HIV-Positiven sind niedrige CD4-Zell-

zahlen und ein langer, unbehandelter Vorlauf der Erkrankung. Bei dieser Patien-

tengruppe betrdgt die Mortalitdt (Sterberate) bezogen auf samtliche méglichen

Komplikationen 33 % und direkt auf die Gehirnhautentziindung bezogen 21 %.

Hirnabszesse sollen bei HIV-Positiven haufiger vorkommen als bei HIV-negativen

Patient(inn)en. Eine klinische Besserung stellt sich meist erst zwei Wochen nach

Behandlungsbeginn ein. Verdanderungen des Nervenwassers sind noch sechs Mo-

nate nach Behandlungsbeginn festzustellen.

Wichtig ist, dass neben den Nebenwirkungen der Therapie auch krankheits-
bedingte Komplikationen Beachtung finden. So ist eine Verschlechterung der Be-
wusstseinslage nach anfanglicher Besserung infolge eingeleiteter Therapie ein
Alarmzeichen. Hier kommt es wahrscheinlich zur Ausbildung des oben erwahn-
ten Wasserkopfs, der sofort operativer Behandlung bedarf (dabei wird das gestau-
te Kammerwasser lber einen durch die Schadeldecke eingebrachten Schlauch
nach aufien abgeleitet).

Atypische Mykobakterien

Atypische Mykobakterien sind erst seit 1950 als Erreger von Krankheiten beim
Menschen bekannt. Infektionen mit diesen Bakterienstammen haben im Laufe
der Aids-Epidemie zahlenmdRig an Bedeutung gewonnen. Vor allem Mycobacte-
rium avium intracellulare (MAI) fihrt zu Erkrankungen von Lunge, Knochenmark
und Gehirn.

Die Stamme Mycobacterium Kansasii und MAI kénnen zu Abszessen im Gehirn
fuhren, die —im Gegensatz zu Abszessen mit Mycobacterium tuberculosis — sehr



lange inaktiv im Gehirngewebe liegen kénnen, ochne zu Symptomen zu fiihren.
Haufig lenken erst Allgemeinsymptome wie Fieber, Nachtschweil, Schwache und
Gewichtsverlust die Aufmerksamkeit auf diese Erkrankung. Die Bildung von Ge-
hirnabszessen ist extrem selten.

Atypische Mykobakterien sind sehr schwer zu identifizieren, insbesondere,
wenn sie das Gehirn befallen. Das Nervenwasser darf nur bei bestimmten Tempe-
raturen untersucht werden, da sich die Bakterien sonst dem Nachweis entziehen.

Optimale Therapien gibt es nicht. Angewendet werden Methylazitromycin,
Clarithromycin und Ethambutol, alternativ Ciprofloxazin und Rifampicin. Bei
den durch atypische Mykobakterien hervorgerufenen Gehirnabszessen bilden
sich infolge der Behandlung zwar die kérperlichen Allgemeinsymptome sehr
haufig zurlick, nicht aber die Abszesse, die weiterhin im kernspintomografischen
Bild sichtbar gemacht werden kdnnen. Da sie aber lange nicht an Grof3e zuneh-
men und keine Symptome provozieren, beeintrachtigen sie den Patienten nicht.
Selbst wenn die Medikamente reduziert werden, bleiben neurologische Ausfalle
recht haufig aus. Daher gibt es keine Daten Uber die erforderliche Therapiedau-
er. Konvention ist, dass man ein bis zwei Medikamente beldsst, um Riickfalle zu
vermeiden, und die Patient(inn)en zu regelmafiigen Kernspin-Kontrollen einbe-
stellt.

Zusammenfassung

Wichtig ist bei HIV-Patient(inn)en, Allgemeinsymptome wie immer wieder auf-
flammendes Fieber, Gewichtsverlust, eingeschrankte Leistungsfahigkeit und
Erschopftheit richtig zu deuten, werden diese doch haufig auch durch HIV
selbst provoziert. Patient(inn)en, welche die genannten Symptome trotz antire-
troviraler Behandlung tiber mehrere Wochen aufweisen, missen von ihren HIV-
Spezialist(inn)en und, falls diese keine organische Ursache finden, auch von einer
Neurologin oder einem Neurologen griindlich untersucht werden, um gegebe-
nenfalls eine lebensgefdhrliche Erkrankung des Nervensystems — wie etwa eine
Tuberkulose — rechtzeitig diagnostizieren und behandeln zu kénnen. Vor allem
Drogen gebrauchende HIV-Patient(inn)en und Migrant(inn)en sollten sorgfaltig
auf Tuberkelbakterien untersucht werden.

Ist eine Tuberkulose diagnostiziert, muss schnell eine entsprechende Thera-
pie eingeleitet werden, die sehr sorgfaltig auf Erfolg und Nebenwirkungsrate zu
liberwachen ist. Ein optimales Behandlungsergebnis wird nur zu erzielen sein,
wenn Komplikationen rechtzeitig erkannt und behandelt werden. Wichtig ist,
dass die Betroffenen bei Symptomen ihre HIV-Spezialistin oder ihren HIV-Spe-
zialisten aufsuchen. Besonders Drogen gebrauchende Menschen brauchen hau-
fig einen entsprechenden AnstoR von aul3en, damit wertvolle Zeit nicht vergeu-
det wird.
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Gehirntoxoplasmose

Die Gehirntoxoplasmose wird durch Toxoplasma gondii (T.g.) hervorgerufen. Dabei
handelt es sich um einen Gehirnabszess, der die zweithdufigste Aids-Manifestati-
on darstellt. Die geschatzte Haufigkeit variiert geografisch; der Parasit findet sich
z.B.in den USA bei 3-45% der gesunden Allgemeinbevdlkerung im Blut, in Europa
hingegen bei bis zu 80 % aller Menschen. Bei HIV-Patient(inn)en erkranken 6-33 %
einmal im Leben an einer Toxoplasmose. Die abszedierende Gehirnentziindung
hat unter HAART und den Primarprophylaxen deutlich abgenommen, insbeson-
dere auch in Frankreich, wo die Erkrankung besonders haufig ist.

Ubertragung, Infektionsverlauf, Symptome

Toxoplasma gondii wird durch Genuss von rohem oder nicht durchgegartem ro-

tem Fleisch (Mett) Gbertragen. Katzen sind Zwischenwirt und scheiden den Er-

reger mit ihren Fakalien aus. Das Saubern von Katzentoiletten kann somit eine

gefdhrliche Infektionsquelle sein; HIV-Positive sollten daher von der Méglichkeit

Gebrauch machen, ihre Katzen gegen Toxoplasmen impfen zu lassen. Ubertra-

gungen von der Mutter auf das Kind sind in der Schwangerschaft moglich. Toxo-
86 plasmose-Zysten konnen in der Umwelt mehr als ein Jahr infektids bleiben.

Die mit der Nahrung aufgenommenen infektiosen Zysten dringen in die
Darmschleimhaut ein, wo sie sich vermehren, um schlieBlich wieder in die Blut-
und Lymphbahn zuriickzukehren, wo sie erneut Wirtszellen infizieren. Das Ein-
reiflen einer infizierten Zelle fiihrt zur Ausbreitung von Toxoplasma gondii und
zur Einschmelzung des umgebenden Gewebes. Auch ein intaktes Immunsystem
kann den Parasiten nicht vollstandig abtoten — er iberlebt in Zysten. Besonders
haufig siedelt er sich im Gehirn, im Herz- und Skelettmuskel sowie in Lymph-
knoten an. Wenn sich Menschen mit intaktem Immunsystem infizieren, kénnen
grippedhnliche Symptome mit Unwohlsein, Fieber und Lymphknotenschwellun-
gen auftreten, meist aber verlauft die Infektion stumm. Bei immungeschwachten
Menschen wie z.B. HIV-Patient(inn)en kann es zur Reaktivierung einer abgekap-
selten Infektion und zum Ausbruch der Erkrankung kommen; ebenso haufig sind
hier aber auch Neuinfektionen. Als Ursache dafir, dass nicht alle HIV-Positiven
an einer Toxoplasmose erkranken, obwohl der Erreger in der Allgemeinbevolke-
rung so stark verbreitet ist, werden Faktoren wie z. B. eine genetische Dispositi-
on diskutiert.

Bei den meisten HIV-Patient(inn)en sprechen niedrige Immunglobulinwerte
und das Fehlen von IgM-Antikorpern fiir eine reaktivierte latente Infektion. Das
Auftreten von IgM-Antikorpern hingegen spricht fiir eine Neuinfektion. Friiher
trat eine symptomatische Gehirntoxoplasmose gewdhnlich bei weniger als 200
CD4-Zellen/pl auf, heutzutage beobachtet man sie zunehmend im Rahmen des

2 Primdrprophylaxe: medikamentdse Therapie zur Verhinderung einer Infektion



Immunrekonstitutionssyndroms und — aus bisher noch nicht klaren Griinden —
bei erfolgreich antiretroviral behandelten HIV-Positiven.

Die Gehirntoxoplasmose verursacht eine sogenannte Herd-Enzephalitis. Da-
bei kommt es neben klinischen Allgemeinsymptomen wie Fieber, Kopfschmer-
zen und einem organischen Psychosyndrom zur Ausbildung von Halbseitenlah-
mungen, die dem Abszessherd zuzuordnen sind (befindet sich der Abszess z.B. in
der linken Gehirnhalfte, kommt es zur Lahmung der rechten Korperseite), zu Ge-
sichtsfeldausféllen und Gleichgewichtsstérungen. Diese Symptome entwickeln
sich meist subakut (iber wenige Wochen bis Tage). Bei etwa 33 % aller Betroffenen
kommtes zu epileptischen Anfdllen, die entweder in einer umschriebenen Hirnre-
gion beginnen (einfach fokaler Anfall) oder als ,Grand Mal‘, das heif3t, den ganzen
Korper betreffend, auftreten (siehe Nolting, ,HIV und Epilepsie’, S. 69 ff. in diesem
Band). Bei deutlicher Immunsuppression (CD4-Zellen unter 5o/pl, sechs- bis sie-
benstellige Viruslast im Blutplasma) kann es zu einer diffusen Aussaat von Toxo-
plasma gondii im ganzen Gehirn mit dem klinischen Bild einer Demenz kommen
(Arendt u.a.1991).

Sehr haufig finden sich die Toxoplasma-Abszesse in Kernstrukturen, den
Schaltzentren des Gehirns. Wahrend man die Abszesse mit Medikamenten gegen
den Erreger behandelt, miissen Bewegungsstdrungen symptomatisch therapiert
werden. Dabei kann es sich um Hemichorea (irreguldre Uberbewegungen), Hemi-
balismus (Schleuderbewegungen der Extremitdten einer Kérperseite), fokale Dys-
tonien (umschriebene Verkrampfungen), Choreoathetosen (wurmartige Bewe-
gungen) oder ein — besonders unangenehmes — thalamisches Schmerzsyndrom
(Funktionsstorung eines Hirngebiets) handeln. Bei Auftreten der Abszesse in den
unteren Hirnteilen (Hirnstamm) kdnnen sich Augenbewegungsstorungen, Halb-
seitenldhmungen, Ganzkdrperlahmungen und Zittern entwickeln.

Diagnostik

Typischerweise finden sich bei einer zerebralen Toxoplasmose viele Herdbefunde,
die im Gehirnparenchym (Gehirngewebe) liegen, beide Hirnhalften einbeziehen
und Kontrastmittel ringférmig anreichern. Die bildgebende Methode der Wahl ist
die Kernspintomografie des Gehirns, da sie sehr empfindlich ist und auch kleinste
Verdnderungen anzeigt. Andere Verfahren wie z.B. die Single-Photon-Emissions-
Computertomografie (SPECT) tragen nicht entscheidend zur Diagnosefindung
bei (Licho u.a. 2002). Allerdings kann man sowohl die Sensitivitdt als auch die
Spezifitdt solcher technischen Verfahren steigern, wenn man sie zur Menge der
Toxoplasma-gondii-Antikdrper im Blut in Beziehung setzt. Abbildung 3 zeigt eine
kernspintomografisch dargestellte Toxoplasmose des Gehirns.
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Abb. 3: Kernspintomografisch dargestellte Toxoplasmose des Gehirns

Die Liquordiagnostik ist im Falle eines Gehirnabszesses nicht hilfreich, da dieser
meist inaktivim Hirngewebe liegt und folglich keinen Anschluss an den Nerven-
wasserraum hat. Im Nervenwasser finden sich daher lediglich eine maRige Erho-
hung des Gesamtproteins und eine lympho-monozytare Pleozytose (erhdhte Zahl
einer Untergruppe der weiRRen Blutkorperchen). Platzt der Toxoplasma-Abszess
auf, findet sich eine diffuse Meningoenzephalitis mit einer signifikant erhdhten
Zahl der lympho-monozytaren Zellen. Spezifische Antikorper gegen Toxoplasma
gondii findet man im Liquor selten.

Wie in der Tuberkulose-Diagnostik hat man oft versucht, PCR-Techniken anzu-
wenden, die jedoch eine sehrinstabile, zwischen 12 und 64 % variierende Empfind-
lichkeit (Sensitivitat) zeigten (Cingolani u.a. 1996). Allerdings entdeckten klinische
Forscher mit Hilfe der Reversen-Transkriptase-PCR das Tachyzoiten-spezifische
Oberflachenantigen 1 (SAG-1); dieses fand sich bei knapp 64 % der untersuchten
Personen mit einer von Toxoplasma gondii verursachten Enzephalitis. Das Tachy-



zoiten-spezifische Oberflachenantigen 4 (FAG-4) und Zystenwand-standige Mat-
rix-assoziierte Antigen 1 (MAG-1) sagen zuverldssig die Rickfallgefahr voraus. Mit
Hilfe dieser Antigene lassen sich auch Ersterkrankungen von Riickfallen unter-
scheiden; hierzu werden weitere Studien gefordert (Cultrea u.a. 2002).

Neuropathologie

Man findet in Gehirnen von Menschen, die an Toxoplasma-Enzephalitis verstor-
ben sind, Blutungen und Zelluntergang mit einer gemischtentziindlichen Reak-
tion. Toxoplasma gondii wird mit der Immunperoxidase-Reaktion nachgewiesen.
Es zeigen sich auch vaskulitische Veranderungen (GefaRentziindungen) und die
zugehdrigen Mikroinfarkte. In den Hohlkammern des Gehirns (Ventrikel) findet
man eine ausgedehnte Entziindung — ein Hinweis darauf, dass der Erreger tiber
den Liquorraum eindringt. Schwach aktive Ldasionen bestehen aus Ansammlun-
gen kleinster Immunzellen (Mikroglia) mit zystischem oder freiem Erreger. Das
histologische Bild verandert sich mit dem Bild der Immunsuppression. Bei im-
munkompetenten Patient(inn)en ist die lympho- und plasmozytare Reaktion mit
starkeren Abszessbildungen verbunden als bei HIV-Patient(inn)en (Falangola u.a.
1994).

Therapie

Die Therapie der ersten Wahl ist oral (als Tabletten) verabreichtes Pyrimethamin,
am ersten Tag in einer Dosierung von 100-200 mg, ab dem zweiten Tag geht man
aufeine Tagesdosis von 50—75 mg zurlick und gibt taglich 4 x 1 bis 4 x 2 g Sulfadia-
zin hinzu. Eine Alternative ist die Monotherapie mit 4 x 2 Ampullen Cotrimoxazol
pro Tag Uber vier bis sechs Wochen als Infusion. Extrem wichtig ist die zusatzliche
Verabreichung von Folinsdure (15 mg pro Tag), da es sonst zu sehr unglinstigen
Krankheitsverldaufen kommen kann. So kdnnen Patient(inn)en, die in einen Fol-
saure-Mangelzustand geraten, psychisch auffallig werden, was zunachst fiir eine
Verschlechterung der Grundkrankheit gehalten werden kann.

Das Problem der Therapie mit Pyrimethamin plus Sulfadiazin sind die starken
Nebenwirkungen. Pyrimethamin kann Hautausschldge, Tinnitus (Ohrgerausche),
Kopfschmerzen und eine makrozytare Anamie (Verminderung der roten Blutkor-
perchen) provozieren. Sulfadiazin fiihrt bei entsprechend veranlagten Menschen
oft zu toxisch-allergischen Hautreaktionen, zu Kristallurie (Ausscheidung von
Kristallen im Urin) sowie Muskel- und Gelenkschmerzen. Unter dem Medikament
Clindamycin kommt es oft — wie bei HIV-Negativen auch — zu einer pseudomem-
brandsen Colitis (schwere Durchfdlle). Patient(inn)en mit einer Sulfonamid-Aller-
gie sollte man in der Akuttherapie taglich 4 x 600 mg Clindamycin und 50-75 mg
Pyrimethamin verabreichen. In der Akuttherapie sind auRerdem Clindamycin,
Azithromycin und Atovaquone Alternativen zu Pyrimethamin plus Sulfadiazin.
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Auf jeden Fall missen HIV-Positive nach durchgemachter Gehirntoxoplasmo-
se dauerhaft mit 25—75 mg Pyrimethamin pro Tag behandelt werden. Auch in der
Erhaltungstherapie ist es wichtig, zusatzlich Folinsaure (15 mg 2 x pro Woche) zu
verabreichen.

Verlauf

Die Mehrzahl der Patient(inn)en spricht sehr rasch auf die Therapie mit Pyri-
methamin und Sulfadiazin an. Zeichen einer Besserung ist die Rickbildung der
klinischen Symptome, was in der Bildgebung idealerweise bestatigt wird. In der
Kernspintomografie vom Kopf kénnen sich Toxoplasma-gondii-Abszesse mehr als
ein Jahr nach Krankheitsbeginn und bei ansonsten vollig Gesunden zeigen. Die-
se Patient(inn)en sollten vorbeugend weiterhin eines der Toxoplasmose-Mittel
einnehmen, vor allem dann, wenn sich in der Kernspintomografie dort, wo der
Toxoplasma-Abszess liegt, immer noch Kontrastmittel findet. Man sollte alle To-
xoplasmose-Medikamente erst dann absetzen, wenn die Viruslast im Blut durch
die gegen HIV gerichtete Therapie unter der Nachweisgrenze liegt und der Im-
munstatus mit deutlich mehr als 250 Helferzellen/ul zufriedenstellend ist.

Friiher wurde aus den Entziindungsherden haufig eine Probe entnommen,
um eine Infektion wie die Toxoplasmose leichter von einem Lymphom (Lymph-
driisenkrebs) unterscheiden zu kénnen, das in der Kernspintomografie genauso
aussehen kann. Da man aber weil3, wie rasch eine Gehirntoxoplasmose auf Be-
handlung anspricht, ist es zu verantworten, zundchst Medikamente gegen eine
vermutete Toxoplasmose zu geben, auf Besserung zu warten, die innerhalb we-
niger Tage einsetzen muss, und eine Operation zundchst zuriickzustellen. Wenn
sich der Zustand bei vermuteter Toxoplasmose und Vorliegen der dafiir typischen
Verdnderungen im zerebralen Kernspintomogramm aber innerhalb von zwei
bis drei Wochen Behandlung nicht bessert, muss man einen Lymphdriisenkrebs
mit Absiedlung im Gehirn ebenso in Erwdgung ziehen wie — insbesondere bei
Schwarzafrikaner(inne)n — kleine Tuberkuloseabszesse.

Alle Patient(inn)en mit einer Gehirntoxoplasmose miissen duferst sorgfaltig
neurologisch und neuroradiologisch nachkontrolliert werden (Masur u.a. 2002),
vor allem, weil sich bei etwa 10 % im Anschluss an eine Gehirntoxoplasmose ei-
ne Leukenzephalopathie (,weilRes Gehirn“) ausbildet, bei der das aus Mark und
Rinde bestehende Gehirn nahezu sein gesamtes Mark verliert, was zundchst zu
schweren Geddchtnisstorungen, dann zu Lahmungen an allen Extremitaten und
schlieRlich zu einer Demenz fiihrt, die sich im Verlauf von der primaren HIV-asso-
ziierten Demenz unterscheidet und nichtimmer durch eine antiretrovirale Thera-
pie positiv beeinflussbar ist.



Abb. 4: Leukenzepha-
lopathie der rechten
Gehirnhdlfte (seitenver-
kehrt) nach zerebraler
Toxoplasmose

Friher erhielten alle Patient(inn)en mit schwer beeintrachtigtem Immunstatus
(weniger als 200 CD4-Zellen/ul) eine Primarprophylaxe in Form von Antibiotika
und/oder antiparasitaren Medikamenten, die den Erwerb einer solchen Infektion
verhindern sollten. Gegen die Pneumocystis-Pneumonie (PcP) wird heute noch bei
schlechterImmunlage vorbeugend behandelt. Beziiglich der Gehirntoxoplasmose
war nie sicher, ob eine Primarprophylaxe wirklich hilfreich ist; inzwischen ist diese
Gehirninfektion so selten, dass die offenen Fragen prospektiv nicht geklart werden
kénnen. Grundsdtzlich gilt, dass HIV-Positive mit CD4-Zellzahlen unter 100/pl und
mit Antikorpern gegen Toxoplasma gondii im Blut eine Primarprophylaxe erhalten
sollten, die dann mit 60 bis 80 mg Trimethoprim/Sulfamethoxazol 2 x pro Tag an
zwei Tagen der Woche durchgefiihrt werden soll (Carr u.a. 1992).

Rechtzeitig erkannt, ist die Gehirntoxoplasmose eine sehr gut behandelbare
Erkrankung, die bei den meisten Patient(inn)en folgenlos ausheilt. Bei etwa einem
Drittel hinterlasst sie eine Epilepsie, da die abheilenden Infektionsherde im Ge-
hirn Narben bilden, die durch Zugwirkung an der Hirnrinde epileptische Anfdlle
auslosen kdnnen. Die Behandlung der Epilepsie muss sehr sorgfaltig mit der ge-
gen HIV gerichteten Therapie abgestimmt werden, da Antiepileptika sehr haufig
negativ mit der HAART interagieren: Beide Praparatgruppen aktivieren das ge-
meinsame Abbausystem in der Leber, sodass sie rascher umgesetzt werden als
erwiinscht. Am Ende hat der Patient dann vielleicht keine epileptischen Anfalle
mehr, daflir aber eine sechs- bis siebenstellige Viruslast im Blut. Deswegen sollten
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sich Neurolog(inn)en, die Patient(inn)en mit Komplikationen einer HIV-Infektion
betreuen, regelmafig auf der Website der Deutschen Neuro-AIDS Arbeitsgemein-
schaft unter www.dnaa.de informieren.

Infektion mit Cryptococcus neoformans

Cryptococcus neoformansist ein Sporenpilz, der bei Aids-Patient(inn)en die zweit-
haufigste opportunistische Gehirnerkrankung auslést und die haufigste Ursache
einer diffusen Gehirn- und Gehirnhautentziindung darstellt. Sehr oft ist die Kryp-
tokokkose die erste opportunistische Infektion bei diesen Patient(inn)en (Chuck/
Sande 1989). Bei Kryptokokkose des Gehirns kdnnen eine Lungenentziindung,
Hautausschlage, Knochenmarksentziindungen, eine Herzmuskelentziindung,
Brechdurchfalle und Gelenkentziindungen auftreten. Der Erreger verursacht auch
eine Prostataentziindung, wobei diese Driise zum Reservoir fiir den Pilz werden
kann, was ihre Entfernung erforderlich macht. Die Kryptokokken-Infektion kam
bisher nur bei schwer immungeschwachten Patient(inn)en mit weniger als 100
Helferzellen/ul vor. Inzwischen tritt sie aber auch bei HIV-Positiven mit mehr als
400 Helferzellen/ul bzw. im Rahmen des Immunrekonstitutionsyndroms auf (sie-
he Maschke, S.129 ff. in diesem Band). Die Kryptokokkose ist vor allem bei schwarz-
afrikanischen HIV-Patient(inn)en weit verbreitet und neben der Tuberkulose die
haufigste Ursache von diffusen Meningoenzephalitiden.

Cryptococcus neoformans findet sich gewdhnlich in trockener Erde, besonders
aber in Tauben- und Papageienkot, was immungeschwachte Patient(inn)en bei
der Tierhaltung berlcksichtigen sollten. Man unterscheidet die Subtypen A bis D,
die beim Menschen Erkrankungen hervorrufen. Krank wird man durch Einatmen
der Pilzsporen. Die Lungenentziindung verlauft meist asymptomatisch. Erst wenn
sich der Erreger tber das Blut in andere Organe ausbreitet, entstehen die oben
erwahnten Krankheitsbilder. So ist Cryptococcus neoformans in die Literatur als
~Strafe des Pharao” eingegangen, da Archdologen, die luftabgeschlossene dgyp-
tische Pyramidengraber 6ffneten, von dem Erreger befallen wurden und an der
pilzbedingten Lungen- oder Gehirnentziindung starben.

Der Pilz wird durch Untergruppen der weiRen Blutkoérperchen und von ,Fress-
zellen” (Makrophagen) bekampft, die durch Entziindungsabwehrstoffe wie Kom-
plementfaktoren, Interferone und Zytokine unterstiitzt werden. Er ist von einer
schleimhaltigen Kapsel umgeben, die verhindern kann, dass die Abwehrzellen des
Korpers ihn vernichten und dass sie sich am Ort der starksten Entziindung kon-
zentrieren —ein Mechanismus, der normalerweise dazu fihrt, dass Immunzellen
in das Organ einwandern, in dem sich ein Fremdkdrper befindet. Der Pilz befallt
besonders gerne das zentrale Nervensystem, da dort die im Serum vorhandenen
Abwehrstoffe (Komplementfaktoren, Kryptokokken-Antikdrper) fehlen.



Symptome

HIV-Patient(inn)en mit einer von Kryptokokken verursachten Gehirnhautentziin-
dung haben Uber einige Wochen Kopfschmerzen und leichtes Fieber (bis 37,8°).
Danach tritt die Krankheit in ein akutes Stadium ein, in dem es zu Ubelkeit, Erbre-
chen, Lichtscheu und Nackensteifigkeit, manchmal auch zu epileptischen Anfal-
len kommt. SchlieRlich fallen die Patient(inn)en in ein tiefes Koma. Bei Einsetzen
der Bewusstseinstriibung besteht eine medizinische Notfallsituation, da im Zuge
der Infektion das Gehirn erheblich anschwillt. Umschriebene neurologische Aus-
falle wie etwa Halbseitenlahmungen oder Gesichtsfeldausfalle treten so gut wie
nie auf. Haufig befallt der Pilz auch die Fetteiweilschicht von Nerven, insbeson-
dere Hirnnerven, was zu Seh- und Horbeeintrachtigungen bis hin zu Erblindung
und Taubheit fiihren kann. Die Erkrankung des Sehnervs wird in groen Studien
mit 33 % als haufig angegeben. Gelegentlich kommt es aber auch zu Blindheit, da
die Hirnschwellung zu starkem Druck im Kopf fiihrt; Doppelbilder, unwillkirliche
Augenbewegungen und Achsenabweichungen der Augen sind die Folgen. Alle Au-
gensymptome sind charakteristisch fiir die Gehirnkryptokokkose. Auch psychiat-
rische Auffalligkeiten wie z.B. Psychosen kdnnen auftreten.

Diagnostik
Das Computertomogramm, vielerorts immer noch die einzige vorhandene Bildge-
bungstechnik, zeigt die lebensbedrohliche Hirnschwellung, die richtungsweisend
fiir die Diagnose ist. Eine Kernspintomografie mit Kontrastmittel zeigt auRerdem
oft eine starke Anfarbung der Hirnhaute, an denen der Erreger zu einer Entziin-
dung flhrt. Abszesse wie bei der Gehirntoxoplasmose findet man eher selten.
Im Zuge der Infektion weiten sich die zwischen den Hirnfurchen befindlichen
Virchow-Robin’schen-Raume, in denen sich die Pilzsporen abkapseln und in mit
schleimigem Sekret gefiillten Clustern (Haufen) tiberleben. Diese Strukturen be-
zeichnet man als ,gelatindse Pseudozysten®

Das Nervenwasser ist bei einer Kryptokokken-Infektion haufig zunachst nicht
wegweisend. Der typische Befund ist eine Erhéhung des Liquordrucks, der sofort
nach Entfernung der Einfiihrhilfe aus der PunktionshohInadel mit einem speziel-
len Manometergemessen werden muss und bei zwei Drittel aller HIV-Patient(inn)-
en mit dieser Gehirninfektion 500 mm H,0 {berschreiten kann —was deutlich zu
hoch ist, da der Normaldruck bei 180 mm H,0 liegt. Zellzahlerhohungen im Ner-
venwasser fehlen oft; nurin sehr schweren Féllen zeigen sich gelegentlich einige
hundert Lymphozyten. Erhohungen des Gesamtproteins im Nervenwasser finden
sichin 75% aller Falle.

Die Diagnose kann man mit einer Tuschefarbung am frischen Liquor stellen,
wobei dieser nicht dlter als eine Stunde sein sollte —so lange kann Nervenwasser
bei Raumlufttemperaturaufbewahrt werden, was bei der schwierigen Logistik vie-
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ler Krankenhduser dringend zu beachten ist. Der sogenannte Latex-Antigen-Test
fuhrtin Gber 90 % aller Falle zur korrekten Diagnose. Im einfachen Lichtmikros-
kop sieht der Pilz wie Knorpelzellen aus, was Laborpersonal haufig sehrirritiert.
Im Elektronenmikroskop leuchtet die Schleimkapsel auf und wird daher als ,Halo“
(,Heiligenschein“) bezeichnet (siehe Abb. 5).

Abb. 5: Elektronenmikrosko-
pische Aufnahme von Kryp-
tokokken in aufleuchtenden
Schleimkapseln

Therapie

Wie eine Kryptokokken-Infektion behandelt werden soll, ist nach wie vor strit-
tig. Eine optimale Therapie ist bisher nicht etabliert. Die Erkrankung ist bei voller
Auspragung sehr gefdahrlich, sodass ein Drittel aller Betroffenen trotz ausreichen-
der Behandlung stirbt. Erst mit der Substanzgruppe der Triazole haben sich die
Uberlebenschancen verbessert. Sie hemmen die Cytochrom-P450-3A-Oxydase-
Aktivitat, indem sie die Pilzergosterol-Synthese blockieren. Von allen Triazolen hat
Fluconazol (Diflucan) die hochste Potenz, die Blut-Hirn-Schranke zu tiberwinden,
und wurde daher zur Therapie der Wahl gegeniiber Itraconazol (Sempera®).

Die Therapie beginnt mit einer etwa zweiwdchigen intravendsen Gabe von
Amphotericin B — Dosis: 0,2 bis 1 mg pro kg Korpergewicht/Tag — in Kombinati-
on mit Flucytosin (Ancotil®) in einer Dosis von 100 mg pro kg Korpergewicht/Tag).
Manche Autor(inn)en raten auch in der Einleitungsphase der Therapie zur zusatz-
lichen Gabe von Fluconazol intravends oder als Tabletten in einer Dosierung von
400 bis 800 mg pro Tag. Therapieziel ist die Antigen-Negativitat im Nervenwasser
(Mamidi u.a.2002). Ist kein Erregerim Liquor mehr nachweisbar, geht man aufei-
ne Erhaltungstherapie mit Fluconazol tiber (1x 200 mg pro Tag).

Leideristdie Behandlung erheblich toxisch; insbesondere Amphotericin B fihrt
zu Fieber, Schiittelfrost, Nierenschadigungen und einer Hypokalidmie (Kalium-
mangel). Alternativ werden daher liposomal synthetisierte Formen von Ampho-
tericin B eingesetzt, die in der Behandlung der Gehirnkryptokokkose sehr effektiv
sind und die Nierenzellen weniger stark schadigen als die nicht liposomale Form;



sie sind jedoch deutlich teurer. Ublicherweise wird liposomales Amphotericin B
nur bei beeintrachtigter Nierenfunktion angewendet. Entwickelt sich ein extrem
starkes Hirnodem mit Hirndrucksteigerung, kann eine externe Ventrikeldrainage
erforderlich werden; dabei wird Nervenwasser tiber einen Schlauch nach auRen
in einen Beutel ableitet.

Faktoren, welche die Prognose negativ beeinflussen, sind ein zu spater Thera-
piebeginn, der direkte Pilznachweis im Liquor, positive Erregerkulturen in weite-
ren Korperflissigkeiten, ein zu niedriger Natriumspiegel im Blut (Hyponatridmie),
eine starke Hirnschwellung, eine deutliche Immunschwache und Riickfalle.

Vor Einflihrung der Triazole waren primdrprophylaktische MaRnahmen oder
eine Umstellung der Antimykotika3-Therapie nicht moglich. Inzwischen hat sich
gezeigt, dass die Haufigkeit der Pilz-Meningoenzephalitis bei Patient(inn)en mit
weniger als 100 CD4-Zellen/pl durch eine konsequente Primarprophylaxe gesenkt
werden kann. Fatal ist das Fehlen einer Sekundarprophylaxe, also der Einsatz
spezifischer Medikamente bei Patient(inn)en, die eine von Kryptokken ausgelds-
te Meningoenzephalitis tiberlebt haben, denn zu Riickfallen kommt es bei mehr
als der Halfte aller HIV-Patient(inn)en. Eine grolRe kontrollierte Studie stellte einen
Verbleib des Kryptokokken-Antigens im Liquor auch nach sechs Wochen Primar-
therapie mit Amphotericin B allein oderin Kombination mit Flucytosin fest. Offen-
sichtlich sind es bestimmte Pilzstamme, die einen Riickfall hochwahrscheinlich
machen. Hohe Fluconazol-Dosen sollte man bei Patient(inn)en geben, bei denen
konventionelle Behandlungen versagt haben; dies entspricht dann einer ,Salvage-
Therapie“.

Befall des Gehirns mit Zytomegalie-Virus (CMV)

Das Zytomegalie-Virus, das frither bei HIV-Patient(inn)en vor allem als Erreger
einer Netzhautentzliindung bekannt war, ist ein Virus der Herpes-Gruppe. CMV
kommt bei 90 % der HIV-Patient(inn)en vor, wobei es dem Immunsystem iber sehr
lange Zeit gelingt, eine Erkrankung an diesem Virus zu verhindern. Seit Einflihrung
der hochaktiven antiretroviralen Therapie hat sich das Risiko, an einer opportunis-
tischen CMV-Infektion zu erkranken, um 90 % reduziert (Detels u.a. 2001).

Symptome
Ein Gehirnbefall durch das Virus kann sehr unterschiedlich aussehen. Die Band-
breite reicht von einem asymptomatischen Befall bis zu schweren, lebensgefahr-
lichen Gehirnentziindungen.

CMV kann neben dem Gehirn auch das Riickenmark und die peripheren Ner-
ven befallen. Dabei kdnnen diese neurologischen Systeme isoliert, aber auch zeit-

3 Antimykotika: gegen Pilze gerichtete Medikamente

4 Eine Salvage-Therapie wird quasi zur ,Rettung" eingesetzt, wenn nichts anderes mehr wirkt.
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gleich betroffen sein. Entziindungen des Gehirns und der Gehirnhaut kénnen
subakut auftreten, das hei8t, Symptome entwickeln sich (iber Wochen bis weni-
ge Monate. Dabei kommt es zur Beeintrachtigung von Gedachtnisleistungen, zu
Apathie und affektiven Veranderungen (Affektlabilitat, Reizbarkeit, Antriebssto-
rung). Treten Verwirrtheit und Desorientierung hinzu, ist die ansonsten meist sehr
schwierige Abgrenzung zur HIV-assoziierten Demenz einfach.

Bei der neurologischen Untersuchung finden sich neben einer allgemeinen
Verlangsamung (die meist bereits dem Umfeld der Betroffenen aufgefallen ist)
GeddchtniseinbuRen, gesteigerte Reflexe und Gleichgewichtsstdrungen sowie im
allgemein-klinischen Befund Schwache. Bei einem hohen Prozentsatz dieser Fal-
le kommt es zu einer Entziindung der Hirnkammernauskleidung (Ventrikel-Epen-
dym) mit Beteiligung von Hirnnerven sowie zur Einbeziehung wichtiger Verbin-
dungszentren im Gehirn, deren Ausfall schlieRlich zu einem Wachkoma fiihrt; es
handelt sich also um eine duRerst gefahrliche Erkrankung. In sehr seltenen Fallen
kapselt sich die Entziindung auch in einer der Hirnhalften ab und sieht dann in
bildgebenden Verfahren einem Tumor dhnlich. CMV kann zudem — genauso wie
HIV —in BlutgefalRe eindringen und dort zu einer Entziindung fiihren (Vaskulitis),
die einen Schlaganfall hervorrufen kann.

Diagnostik

CMV wird tiber molekularbiologische Verfahren durch den Virologen nachgewie-
sen. Diese sind hochspezifisch und sensitiv und erlauben eine zuverldssige Dia-
gnosestellung: Die Wahrscheinlichkeit, dass das Virus als Ursache der schweren
Erkrankung nachzuweisen ist, liegt bei Uiber 90 %. Durch diese Verfahren ist es
aulBerdem moglich, eine aktive von einer latenten Infektion zu unterscheiden, das
heiRt, man kann anhand der Werte feststellen, ob tatsachlich CMV fiir ein schwe-
res klinisches Bild verantwortlich ist oder ob weitere differenzialdiagnostische
MaRnahmen erforderlich sind.

Kernspintomografische Bilder zeigen trotz schwerer klinischer Erkrankung
manchmal gar keine Auffalligkeiten, hdufig aber Kontrastmittelanreicherungen
in der Auskleidung der Hirnkammern (Ventrikulitis). Kommt es aufgrund von Ge-
fallentziindungen jedoch zu Schlaganfallen, sieht man diese im Kernspintomo-
gramm. CMV kann auch eine Leukenzephalopathie hervorrufen, die wiederum
sehr schwer von der progressiven multifokalen Leukenzephalopathie (PML) ab-
zugrenzen ist. Dies gelingt heutzutage lber die molekularbiologische Diagnostik
(PCR), die virale DNA (Erbmaterial) im Nervenwasser nachweisen kann.

Die Nervenwasserbefunde — sie miissen zwingend erhoben werden, um das
Leben der Betroffenen zu retten — variieren erheblich. Nahezu alle HIV-Infizierten
haben erhohte Eiweillwerte als Zeichen der Entziindung. Ferner findet man Ent-
zlindungszellen, wobei CMV das einzige Virus ist, das so schwere Entziindungen



hervorruft, dass man diese mit einer bakteriellen Infektion verwechseln kann. Es
obliegt erfahrenen Neurolog(inn)en oder Infektiolog(inn)en, die Befunde zu wer-
ten und richtig einzuordnen. Insbesondere bei Entziindungen der Hirnkammern
zeigen sich im Liquor schwere Entziindungszeichen.

Therapie

Es gibt drei Substanzen, deren Wirksamkeit gegen das Virus nachgewiesen ist:

» Ganciclovirist in der Behandlung der CMV-bedingten Netzhautentziindung
und Darmerkrankung hocheffektiv. Dies gilt leider nicht fir die Behandlung
der Gehirnentziindung. Die Griinde hierfiir sind nicht bekannt, was insbeson-
dere verwundert, weil das Praparat problemlos in das Nervenwasser eindringt.
Ganciclovir wird aber offensichtlich im Gehirn nicht in die aktive Form tber-
fiihrt, was flir seine Wirksamkeit notwendig ist. Bei hochakutem, lebensgefahr-
lichem Krankheitsbild lohnt sich aber auf jeden Fall ein Behandlungsversuch.
Eine wesentliche Nebenwirkung von Ganciclovir ist seine toxische Wirkung
aufdas Knochenmark, was eine Abnahme der Zahl weiler Blutkdrperchen und
Blutpldttchen bedingt.

» Foscarnet — ebenfalls aus der Behandlung von Netzhautentziindungen be-
kannt — braucht nicht erst im Organismus in eine aktive Form Uberfiihrt zu
werden, um wirksam zu sein. Das Medikament wirkt aber deutlich schwacher
als Ganciclovir und fiihrt auBerdem gelegentlich zu Nierenversagen, epilepti-
schen Anfdllen und Missempfindungen am ganzen Kdrper sowie zu Blutarmut.
Eswird eingesetzt, wenn CMV offenkundig gegen Ganciclovir resistent ist. Man
kann auch beide Praparate kombinieren, muss dann aber sorgfaltig auf das
Auftreten von Nebenwirkungen achten.

» Cidofovir wirkt am spezifischsten auf das Cytomegalie-Virus, weil es seine
DNA-Synthese hemmt. Auch dieses Medikament wird erst im Organismus in
seine aktive, wirksame Form Uberfiihrt. Es ist gut nervenwassergangig und
wirkt auch gegen andere Viren der Herpesgruppe. Allerdings ist dieses Préparat
ebenfalls zumindest potenziell schadlich fiir die Niere.

Eine aktive Infektion mit Cytomegalie-Virus ist lebensgefahrlich und bedarf der Be-

handlungin einem Zentrum, das Uber Erfahrung mit dieser Erkrankung verfligt.

Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML)

Die progressive multifokale Leukenzephalopathie ist eine Entmarkungserkran-
kung des zentralen Nervensystems, insbesondere des Gehirns. Verursacht wird
die PML durch das John-Cunningham-Virus — kurz: JCV —, ein DNA-Virus aus der
Familie der Papovaviren, das die markbildenden Zellen im Gehirn (Oligodendro-
cyten) befdllt. Die PML wurde erstmals 1958 in Schweden beschrieben. Das Virus
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wurde 1965 elektronenmikroskopisch identifiziert und 1971 nach dem ersten Pa-
tienten benannt, bei dem man es isoliert hatte (Astrom u.a. 1958; Zurhein/Schou
1965; Padgett u.a. 1971).

Das)C-Virus wurde in den Rachenmandeln nachgewiesen, was darauf hindeu-
tet, dass es Giber den Mund-Rachen-Weg (ibertragen wird. Dies ist allerdings nicht
bewiesen.

Vor der Aids-Epidemie gab es nur sehr wenige Falle dieser Erkrankung, aber
bereits in den ersten Jahren der Epidemie wurde die PML als HIV-assoziierte Er-
krankung erkannt (Gottlieb u.a. 1981). Ihre Inzidenz bei Menschen mit HIV war vor
Einflihrung der hochaktiven antiretroviralen Therapie etwa genauso hoch wie da-
nach (Berger u.a. 1998). 80 — 90 % der Gesamtbevdlkerung haben Antikdrper ge-
gen dieses Virus, das heif3t, diese Menschen hatten irgendwann einmal Kontakt
mit dem Virus, erkranken aber nicht daran. Zu Erkrankungsfdllen kommt es also
ausschlielRlich bei Vorliegen eines defekten Immunsystems. Doch auch bei im-
munschwachen Menschen ist die PML eine seltene Komplikation, sodass man
nach weiteren Faktoren sucht, die fiir ihr Entstehen verantwortlich sein konnten.

Das Verhadltnis von mannlichen zu weiblichen Erkrankten betragt 5-8,1: 1, das
heilt, auf eine erkrankte Frau kommen fiinf bis acht Manner. Dieses Verhaltnis
hat sich zunachst auch unter der HAART als stabil erwiesen; mit der steigenden
Zahl weiblicher Infizierter erwartet man jedoch eine Anderung.

Zu Beginn der HAART-Ara verstarben 80 % der Betroffenen innerhalb von sechs
Monaten nach Diagnosestellung; die mittlere Uberlebenszeit betrug dreieinhalb
Monate. Heute hangt die Prognose davon ab, ob die Erkrankung wahrend der
HAART auftritt oder bei Unbehandelten im Sinne einer Aids-Manifestation. Tritt
die PMLunter einer HAART auf, ist die Prognose genauso ungiinstig wie in der Vor-
HAART-Ara. Befallt sie aber einen noch unbehandelten Patienten, kann die soforti-
ge Einleitung einer HAART die Erkrankung wirkungsvoll aufhalten. Eine PML kann
allerdings auch ein Phanomen eines Immunrekonstitutionssyndroms sein (Cin-
que u.a.2001).

Symptome

Das klinische Bild ist durch das Nebeneinander umschriebener neurologischer
Ausfdlle und eines organischen Psychosyndroms charakterisiert. Grof3- und Klein-
hirnhdlften kdnnen einbezogen sein. Die auf das Kleinhirn beschrankte Form
ist duBerst selten. Abgegrenzte neurologische Ausfdlle wie Gesichtsfelddefekte,
Halbseitenlahmungen und Kleinhirnsymptome unterscheiden diese Erkrankung
klinisch von der HIV-assoziierten Demenz. Nicht selten kommt es auch zu epilep-
tischen Anfdllen. Im Gegensatz zur HIV-assoziierten Demenz, die sich langsam
entwickelt, entstehen die Symptome der PML rasch Gber wenige Wochen; eine
Demenz ist kein Symptom der PML.



Diagnostik

Mit Einflihrung der Kernspintomografie verbesserten sich die Méglichkeiten, eine
PML zu diagnostizieren. Zundchst ist in den Bildern nur eine kleine echointensive
Zone in einer GroR- oder Kleinhirnhalfte zu erkennen. Innerhalb weniger Wochen
bis Monate kommen mehrere, die gleiche Hirnhdlfte betreffende Herde hinzu,
die dann nach kurzer Zeit miteinander verschmelzen, sodass im Extremfall das
Marklager einer ganzen Gehirnhalfte betroffen ist. Bestimmte Lokalisationen weit
vorne oder weit hinten im Gehirn sind charakteristisch fiir die Erkrankung. Abbil-
dung 6 zeigt die Entwicklung einer PLM in der HAART-Ara.

Abb. 6: Entwicklung einer PLM unter antiretroviraler Therapie

Die Liquoranalyse bei PML-Patient(inn)en ergibt meist einen unauffalligen Be-
fund. Allerdings ist es seit Einflihrung der molekularbiologischen Diagnoseverfah-
ren moglich, mit einer Polymerase-Kettenreaktion (PCR) die Erbsubstanz des |C-
Virus zu identifizieren. Findet man im Liquor Zell- und Eiweierhdhungen, ist dies
meist der HIV-Infektion und nicht der PML zuzuschreiben. Die PCR ist sehr sensi-
tiv und zu 100 % spezifisch, das heift, bei Nachweis von JCV-DNA im Liquor eines
HIV-Patient(inn)en ist hundertprozentig sicher, dass die Erkrankung vorliegt. Dies
gilt allerdings nur bei sehr guten Laboratorien. Sind die Analyseverfahren tech-
nisch nicht perfekt, kann es zu falsch positiven oder falsch negativen Resultaten
kommen.

Misstrauisch muss man immer werden, wenn JCV im Liquor nachgewiesen
wird, aber keine typischen Krankheitszeichen (Halbseitenlahmungen, Gleichge-
wichts-, Sprach- oder Sehstorungen) vorliegen oder die Kernspintomografie nicht
das typische Bild einer PML liefert. In solchen Fallen liegt meist ein falsch positives
Ergebnis vor (Moret u.a. 1993). Moglich ist auch, dass die PCR-Ergebnisse falsch
negativ sind, die Krankheit also nicht nachgewiesen wird, obwohl sie vorliegt. Dies
kann daran liegen, dass zu wenig Nervenwasser zur Analyse eingeschickt wurde
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oder dass sich die Erkrankung in einem zu friihen Stadium befindet, sodass noch
nichtgenug Erbmasse des Virus im Nervenwasser nachzuweisen ist. In diesen Fal-
len soll man die Nervenwasserentnahme vier bis acht Wochen spater noch ein-
mal wiederholen, um die Diagnose zu sichern.

In friiheren Jahren wendete man Hirnbiopsien an, um das JC-Virus nachzuwei-
sen. Heutzutage sind diese dann verzichtbar, wenn die molekularbiologischen
Methoden das Virus im Nervenwasser nachgewiesen haben oder wenn Klinik und
Bildgebung fiir die Erkrankung typisch sind.

Blutuntersuchungen helfen nicht bei der Diagnosestellung, da ein hoher Pro-
zentsatz der Normalbevdlkerung das Virus hat, ohne daran zu erkranken.

Therapie

Bei Patient(inn)en, die noch keine HIV-Therapie begonnen haben, ist die progres-
sive multifokale Leukenzephalopathie durch eine HAART beeinflussbar. Zurzeit
ist eine HAART bei diesen Patient(inn)en Uberhaupt die einzige effektive Be-
handlungsmethode. Unter der Behandlung zeigt die betroffene Hirnhalfte dann
Schrumpfungstendenzen (siehe Abb. 6).

Tritt eine PML allerdings unter laufender Therapie auf, lasst sie sich kaum be-
einflussen. Experimentell wurden mehrere Substanzen angewendet, unter ande-
rem Zytostatika (Krebsmittel), Alpha-Interferon und antivirale Substanzen (Fos-
carnet, Cidofovir), wobei alle Versuche nicht Giberzeugt haben. Cidofovir hat sich
in mehreren Studien im Hinblick auf klinische Befunde und Bildgebung als wirk-
sam erwiesen (de Luca u.a. 2001, Cardenas u.a. 2002, Marra u.a. 2002). Da diese
Studien jedoch sehr klein waren, ist nach wie vor die allgemeine Expertenansicht,
dass keines der Medikamente die Erkrankung sicher aufhdlt und die Therapie so-
mit im Einzelfall als ein Versuch und als letzte Moglichkeit zu werten ist.

Erweitertes Wissen tiber die Molekularbiologie des |C-Virus wird in Zukunft die
Therapie sicherlich verbessern. So kdnnen z.B. ,,Anti-Sense-Oligonukleotide® in
den Replikationszyklus eines Virus wirkungsvoll eingreifen. Die Herstellung die-
ser Substanzen ist jedoch aufwendig und ihre Darreichungsform als Medikament
noch nicht ausreichend getestet. AuRerdem ist bekannt, dass manche Menschen
Uber T-Zellen verfiigen, die spezifisch gegen JCV gerichtet sind, was man ebenfalls
therapeutisch nutzen kann (Koralnik u.a. 2002).

Lymphome

Bei vielen HIV-Patient(inn)en entwickeln sich Gehirntumoren. Zeigen sich im
Rontgenbild ringformige Anreicherungen von Kontrastmittel, miissen die Tu-
moren von opportunistischen Infektionen, insbesondere der Gehirntoxoplasmo-
se, abgegrenzt werden. Hier nutzt man molekularbiologische Verfahren wie die



Polymerase-Kettenreaktion (PCR) oder auch ergdanzende bildgebende Verfahren
wie die Single-Photon-Emissions-Computertomografie (SPECT), die Perfusions-
Kernspintomografie oder auch die Kernspin-Spektroskopie.

Der haufigste Tumor im Gehirn von Patient(inn)en mit HIV/Aids ist das pri-
mare> Gehirnlymphom, was die Diskussion (iber die Rolle von Retroviren bei der
Krebsentstehung besonders belebt hat. Bereits vor der Aids-Epidemie fand man
solche Lymphome bei Patient(inn)en, deren Immunsystem durch Medikamente
unterdriickt wurde, so z.B. nach einer Organtransplantation. Bei Aids-assoziierten
Lymphomen spielt offensichtlich das Epstein-Barr-Virus (EBV)® eine Rolle (Wood/
Harrington 2005), das sich bei Aids-Patient(inn)en mit einem Non-Hodgkin-Lym-
phom im Nervenwasser findet.

Mit Beginn der Aids-Epidemie ist die Jahresinzidenz des Gehirnlymphoms von
1985 bis 1997 Uiberall auf der Welt angestiegen. Das Risiko, dass ein solcher Tumor
entsteht, betrug bei HIV-Positiven vor der HAART-Ara 40 % Uiber einen Zeitraum
von drei Jahren hinweg. Nach Einfiihrung der HAART berichtete Euro-SIDA von ei-
nem Riickgang von 1,09 Fdllen auf 0,83 Falle pro 100 Patientenjahre. Bei allen Ge-
hirnlymphomen, also auch bei den Aids-assoziierten, fand sich ein Riickgang von
1,29 Fallen auf 0,75 Félle pro 100 Patientenjahre (Kirk u.a. 2001).

Die CD4-Zellzahlen und die Plasma-Viruslast sind Risikofaktoren fiir die Ent-
wicklung eines Gehirnlymphoms bei HIV-Patient(inn)en. Das Auftreten grofRer Ge-
hirntumoren bei weniger als 50 CD4-Zellen pro Mikroliter Blut ist 20-mal so hoch
wie bei CD4-Zellzahlen Uiber 350/pl. Nahezu zwei Drittel aller HIV-Patient(inn)en
haben bei Auftreten eines Gehirnlymphoms bereits mindestens eine aidsdefinie-
rende Erkrankung gehabt.

Symptome

Menschen mit Aids sind bei Auftreten von Lymphomen deutlich jiinger als HIV-
negative Patient(inn)en. Typische Symptome sind Kopfschmerzen, psychische
Veranderungen, Halbseitenldhmungen, epileptische Anfdlle und — bei weit fortge-
schrittenen Tumoren — Hirndruck (extreme Kopfschmerzen, Pupillendifferenzen,
Bewusstseinstriibung). Bei Aids-Patient(inn)en sind Lymphome deutlich aggres-
siver als bei HIV-Negativen und setzen bei ihnen daher auch haufiger Absiedlun-
gen im Gehirn. AuBerdem kommt es hdufiger zu einem Befall der Hirnhaute, des
Spinalkanals, der Augen und der Schadeldecke, sodass man die Geschwulste nicht
selten von aufRen tasten kann. Ein Befall der Hirnhaute zeigt sich durch komplexe
neurologische Ausfélle, die auf den Befall mehrerer Zentren im Gehirn, aber auch
des peripheren Nervensystems (z.B. der Nervenwurzeln) hindeuten. Besonders
hdufig siedeln sich Lymphomzellen in Wurzeltaschen ab (sie umgeben die Ner-
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venwurzeln dort, wo sie aus dem Riickenmark austreten); in diesem Fall erinnert
das Krankheitsbild an eine Nervenwurzelentziindung (Guillan-Barré-Syndrom).
Auch Hirnnerven kdnnen betroffen sein und zu Doppelbildern und Gesichtslah-
mungen flihren.

Bei allen HIV-Patient(inn)en, bei denen ein Gehirnlymphom festgestellt wird,
muss Nervenwasser entnommen werden, um eine Beteiligung der Hirnhaute
auszuschlieRen. Besonders bei Rickfdllen —auch wenn die Tumoren aul3erhalb
des Gehirns liegen —sind die Hirnhaute oft beteiligt. Erforderlich ist auBerdem ei-
ne augenarztliche Untersuchung. Am Auge werden der Glaskorper, die Ader- und
die Netzhaut am haufigsten befallen.

Ein Gehirnbefall kann auch sekundar sein; das Lymphom sitzt in diesem Fall
irgendwo im Korper und befallt von dort aus weitere Organe, unter anderem das
Gehirn und die Gehirnhaute.

Die Lymphom-Zellen liegen meist entlang der BlutgefdRe. Dabei handeltes sich
um sogenannte B-Zellen, die sehr oft das Erbmaterial des Epstein-Barr-Virus (EBV)
tragen. EBV dringt in die B-Zellen ein und halt dort eine chronische Infektion auf-
recht. Bei gesunden Menschen verursachen latente EBV-Infektionen eine Aktivie-
rung der B-Zellen, womit diese dann das Potenzial erhalten, bosartig zu werden;
eine B-Zell-Antwort gegen EBV kann jedoch ein unkontrolliertes Wachstum dieser
Zellen verhindern. Bei nicht intakter zelluldrer Immunitat (verminderte CD4-Zell-
zahl), so die gegenwartige Hypothese, kommt es jedoch zu einem unkontrollier-
ten Wachstum der B-Zellen, was dann —z. B. bei Menschen mit Aids oder anderen
Patient(inn)en mit beeintrachtigtem Immunsystem — zu Tumorbildungen fiihrt
(Boshoff/Weiss 2002). Bei HIV-Positiven mit Lymphomen liegen im Unterschied zu
immunkompetenten Patient(inn)en sehr bdsartige Tumortypen vor; aul3erdem ist
die Rate jener Patient(inn)en, bei denen auf eine Behandlung eine Besserung ein-
tritt, sehrniedrig, und die Sterblichkeit ist sehr hoch.

Diagnostik

Das primdre Gehirnlymphom ist die zweithdufigste raumfordernde Erkrankung
bei HIV-Infizierten (Ammassari u.a. 2000). Die Magnetresonanztomografie (MRT)
zeigt Unterschiede zu HIV-negativen Patient(inn)en: Bei diesen sind die typischen
Bildgebungsbefunde um die Hirnkammern herum (periventrikuldr) betont und
treten einzeln auf. Bei Aids-Patient(inn)en dagegen sitzt das Lymphom in der du-
Rersten Gehirnperipherie und setzt in der Regel im Gehirn Metastasen, die haufig
Einblutungen zeigen. Charakteristisch ist auRerdem die Anreicherung des Kont-
rastmittels: Wie bei der Gehirntoxoplasmose reichert der Tumor ringformig Kon-
trastmittel an (siehe Abb. 7, links), wahrend bei HIV-Negativen homogene weifRe
Flachen entstehen, weil der ganze Tumor das Kontrastmittel aufnimmt (siehe
Abb. 7, rechts).



Abb. 7: Kontrastmittelanreicherung beim Gehirnlymphom eines Aids-Patienten
(ringformig) und eines HIV-Negativen (flichig)

Man kann andere bildgebende Methoden zur Differenzialdiagnose zu Hilfe neh-
men. So zeigt eine Positronen-Emissionstomografie (PET) mit Fluoro-Deoxy-
Glukose sogenannte hot spots: Diese Tumorregionen nehmen vermehrt Zucker
auf, haben daher einen sehr aktiven Stoffwechsel und erscheinen dann im bun-
ten Bild rot, sodass der Neurochirurg gut sehen kann, wo er die fiir die Diagnose
notwendige Probe aus dem Tumor entnehmen muss (Hirnbiopsie). Dazu markiert
er oder sie (iber ein Computersystem die fiir die Gewebeentnahme ausgewahlte
Stelle, macht dann ein kleines Bohrloch in die Schadeldecke und fiihrt eine Sonde
ein,an dersich vorne eine Biopsiezange befindet, mit der aus den markierten Stel-
len unter computer- oder kernspintomografischer Kontrolle die Probe entnom-
men wird. Danach wird die Sonde zuriickgezogen und das Bohrloch wieder mit
einer Naht verschlossen. Dieser Eingriff kann in Vollnarkose durchgefiihrt werden
und belastet somit die Betroffenen nicht.

Vor einer solchen Probeentnahme kann auch noch eine Single-Photon-Emis-
sions-Computertomografie (SPECT) durchgefiihrt werden, um die in Tumoren er-
hohten Thalliumwerte zu messen. Infektidse Prozesse, wie z. B. die Gehirntoxo-
plasmose, nehmen kein Thallium auf, sodass man die Unterschiede im Bild sehen
kann. Nuklearmedizinische Verfahren wie SPECT sind jedoch diagnostisch nicht
so zuverldssig und werden daher nicht regelhaft angewandt (Licho u.a. 2002).
Wesentlich hilfreicher wird hier in der Zukunft die Perfusions-Kernspintomogra-
fie sein, die ebenfalls bunte Bilder erbringt, in denen man den Tumor klar abgren-
zen kann.
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In 10—20 % kann die Liquoranalyse bosartige Zellen nachweisen und somit
helfen, eine Hirnbiopsie (siehe oben) zu vermeiden. Optimiert wird der diagnos-
tische Erfolg durch Mehrfachpunktionen, groRe Mengen an Nervenwasser und
das Vermeiden von Cortisongaben: Cortison wird zwar haufig zur Reduktion des
Tumorddems eingesetzt, kann aber bei einem Lymphom auch zur Verminderung
der Tumormasse fiihren, sodass keine Biopsie mehr moglich ist. Heutzutage kann
man auBerdem die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) anwenden, um das Erbma-
terial des Epstein-Barr-Virus (EBV) nachzuweisen, das haufig mit Gehirnlympho-
men bei Aids-Patient(inn)en assoziiert ist. Ein positiver Nachweis von EBV-DNA
spricht nahezu in 100 % der Falle fiir das Vorliegen eines bosartigen Lymphoms
(Cingolani u.a. 2000). Die sicherste Diagnostik besteht aus einer Kombination
der Polymerase-Kettenreaktion des Epstein-Barr-Virus mit dem Thallium-SPECT-
Verfahren (Antinori u.a. 2000). Diese Kombination erreicht zwar nicht die Sicher-
heit einer Biopsie, ist aber nebenwirkungsarmer.

Therapie

Grundsatzlich haben HIV-Patient(inn)en mit einem primdren Gehirnlymphom
gegeniiber HIV-negativen Betroffenen eine deutlich schlechtere Prognose. Sie to-
lerieren die notwendige Chemotherapie schlechter, und es kommt zu mehr Kom-
plikationen wie z.B. negativen Reaktionen des Knochenmarks und opportunisti-
schen Infektionen. Trotz Chemotherapie ist die Uberlebenszeit fiir Patient(inn)en
mit primdarem Gehirnlymphom sehr kurz. Die bei HIV-Negativen angewandten
Bestrahlungen sind bei Aids-Patient(inn)en kritisch zu sehen, da als Folge der
Behandlung Strahlennekrosen entstehen, die aus den zerstorten Gehirnzellen
HIV freisetzen kénnen, das dann intakte Gehirnzellen befdllt. Heutzutage ist
eine Chemotherapie die Methode der Wahl bei Patient(inn)en mit einem durch
die HAART verbesserten Immunstatus, weil sie die Behandlung besser tolerieren
(Hoffman 2001). In Amerika werden Therapieschemata ausprobiert, bei denen
man AZT intravends verabreicht, Ganciclovir und Interleukin-2 kombiniert und
nach der Tumorbehandlung eine Erhaltungstherapie durchfiihrt, bei der Inter-
leukin-2 unter die Haut gespritzt und Cymeven als Tablette gegeben wird. Man
richtet sich dabei offensichtlich nach der Annahme, dass das primare Gehirnlym-
phom bei HIV-Patient(inn)en durch ein Virus, ndmlich EBV, hervorgerufen wird.

Bei HIV-Patient(inn)en, die zundchst ein bdsartiges Lymphom irgendwo im
Kdrper haben, muss man durch den Einsatz unterschiedlicher Chemotherapeu-
tika in Kombination verhindern, dass dieses die Hirnhaute befallt. Hierbei ist da-
rauf zu achten, dass Knochenmark und periphere Nerven keinen Schaden neh-
men.

Dass Aids-Patient(inn)en deutlich friher als HIV-Negative an diesem Tumor
versterben, liegt nicht nur an seiner Aggressivitat, sondern auch an den zahlrei-



chen Komplikationen der Therapie. Diese wird man in Zukunft konsequenter pro-

phylaktisch angehen missen.

Ein primares Gehirnlymphom bei Menschen mit HIV ist in Therapie und Pfle-
geimmer eine Herausforderung. Wahrend der Chemotherapie-Zyklen miissen die
Patient(inn)en hadufig zu Hause durch Pflegefachpersonal betreut werden (siehe
Wierz, S. 173 ff. in diesem Band). Wichtig ist, die Therapie in Absprache mit den
Patient(inn)en und ihren Angehdrigen durchzuflihren und ihre Folgen fir die Be-

troffenen ertraglich zu machen.
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HIV und Syphilis

Thorsten Nolting

Die Syphilis —auch Lues, harter Schanker oder franzdsische Krankheit genannt —
istin Europa seit dem 16. Jahrhundert bekannt. Sie gehort zu den klassischen ve-
nerischen, sprich: durch Sexualverkehr Gibertragbaren Krankheiten (engl. ,sexually
transmitted diseases’, STD). Viele beriihmte Persdnlichkeiten sollen Syphilis gehabt
haben und daran gestorben sein, unter anderem der Philosoph Friedrich Wilhelm
Nietzsche, der Schriftsteller James Joyce oder der Komponist Franz Schubert.

Inzwischen tritt die Syphilis in Westeuropa wieder haufiger auf, vor allem ho-
mo- und bisexuelle Manner sind von ihr vermehrt betroffen (RKI 2007). Die Syphi-
lis gilt als einer der Vorboten steigender HIV-Neuinfektionszahlen, da sie wie HIV
(in Deutschland mehrheitlich) durch ungeschiitzten Geschlechtsverkehr weiter-
gegeben wird und auRerdem die HIV-Ubertragung begiinstigt.

Ubertragung und Krankheitsverlauf

Der Erreger ist ein spiralartiges Bakterium (Treponema pallidum; siehe Abb. 1).
Die Ubertragung erfolgt durch Haut- und Schleimhautkontakt mit der infizierten
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Kdrperstelle eines anderen Menschen. Die typische Hauterscheinung der Syphilis
ist ein wenige Tage nach der Infektion auftretendes pfenniggroRes Geschwiir, das
man aufgrund seiner festen Eigenschaft auch ,harter Schanker” (Ulcus durum)
nennt. Das hochrote, nicht sehr dicke und nicht schmerzende Geschwiir sondert
eine klare Flssigkeit ab, die Massen des hochinfektidsen Syphiliserregers enthalt.
Ein kurzer Kontakt mit dieser Fliissigkeit geniigt fiir eine Ubertragung. Bevorzugte
Eintrittspforten sind die diinnen, leicht verletzlichen Hautpartien im Bereich der
Geschlechtsorgane, des Enddarms oder der Mundhdhle.

Abb. 1: Bakterium
Treponema pallidum in
der elektronenmikro-
skopischen Aufnahme

Die Krankheit verlduft in vier Stadien:

>»

»

Im Primdrstadium (Syphilis 1) tritt 1-5 Wochen nach der Kontaktinfektion das
oben beschriebene Geschwiir auf. Kurz danach kommt es zur Schwellung der
Lymphknoten in den benachbarten Regionen, typischerweise in der Leiste oder
am Hals. Nach ungeféhr einem Monat verschwindet das Geschwiir von selbst.
Nicht alle Infizierten bemerken in diesem Stadium ihre Erkrankung.

Im Sekunddrstadium (Syphilis 11), das einige Wochen bis Monate nach der An-
steckung einsetzt, kommt es meist zu Fieber, Abgeschlagenheit, Kopfschmer-
zen und einer generalisierten Schwellung der Lymphknoten. Parallel dazu tritt
haufig am Korperstamm (Brustkorb und Riicken) ein Ausschlag auf; wegwei-
send ist aber ein feinfleckiger Ausschlag an den Handinnenflachen und FulR3-
sohlen (siehe Abb. 2).

Daneben kdnnen besonders in der Anal- und Vaginalregion flache war-
zendhnliche Geschwiire auftreten, deren Absonderungen hochinfektids sind.
AulRRerdem kdnnen bereits die ersten neurologischen Symptome wie Hirnhaut-
entziindung, Sehstérungen und Ausfalle von Gesichtsnerven auftreten (siehe



S.110). Die genannten Symptome treten nicht in jedem Fall auf, sodass die Sy-
philisauch in diesem Stadium unbemerkt bleiben kann.

» Nach Jahren ohne Symptome kommt es haufig zum Tertidrstadium (Syphilis
I1) mit Geschwiirbildung im Gaumenbereich und an der Haut aller Kérperre-
gionen. Diese Geschwire und ihre Narben konnen sehr entstellend sein. Die
gefahrlichste Komplikation ist ein Geschwiirin der Wand der Hauptschlagader
(Aorta): Es hat eine gummiartige Wand (man nennt es daher ,,Gumma®) und
kann leicht einreif3en — die betroffene Person verblutet dann innerlich. Der Sy-
philiserreger ist ab diesem Stadium allerdings nicht mehr im Blut nachweis-
bar.

» Im Quartdrstadium (Syphilis IV) kommt es schlief3lich zu einem neurologischen
Verfall. Bei HIV-Negativen geschieht dies Jahrzehnte nach der Infektion, bei
HIV-Positiven dagegen konnen erste Symptome viel frither auftreten.

Bei guten diagnostischen und therapeutischen Moglichkeiten werden die Stadien 2
[llund IV heutzutage nicht mehrerreicht —die Erkrankung wird vorher erfolgreich §
behandelt. <
S

>

Abb. 2: Typischer Ausschlag *

im Sekunddrstadium der
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Symptome der Neurolues

In den Friihphasen der Syphilis (Syphilis 1) kann es zu einer sog. friihluetischen
Meningitis kommen. Diese dauRert sich durch schweren Kopfschmerz, Lichtscheu
und Nackensteife, ist aber trotz akuter Symptomatik in aller Regel harmlos. Nicht
die Hirnhdute selbst werden befallen, sondern ihre kleinen Blutgefal3e. Die Er-
krankung heilt meist folgenlos ab, ist aber ein friihes Warnzeichen der Syphilis
und sollte umfassend neurologisch abgeklart werden.

Vor allem bei HIV-Positiven kann es bei der Immunreaktion auf den Syphiliser-
reger zu einem Ausfall des motorischen Gesichtsnervs kommen (Faszialisparese).
Die Erkrankung heilt in der grofRen Mehrheit der Félle ab, aber die Heilung kann
sich Uber viele Monate erstrecken und so zu funktionellen und asthetischen De-
fiziten flihren.

Ganz selten macht sich eine Syphilis durch eine Entziindung der GefaRschich-
ten des Auges (Uveitis) bemerkbar. Im Extremfall kann es hierbei auch zu einem
Befall der Netzhaut (Retina) kommen — eine Erblindung oder eine erhebliche und
dauerhafte Sehbehinderung ist dann nicht auszuschlieRBen. Ein Augenbefall bei
einer Syphilis muss sofort antibiotisch und entziindungshemmend (mit Kortison)
behandelt werden.

Vor Einfiihrung der Antibiotika Anfang des 20. Jahrhunderts waren vor allem
die Spatkomplikationen der Syphilis gefiirchtet. Diese treten bei HIV-Negativen
Jahre bis Jahrzehnte nach der Ansteckung auf, bei HIV-Infizierten kann das aber
schon Wochen bis Monate danach der Fall sein. AuRerdem gibt es Hinweise, dass
die Spatstadien der Syphilis bei Menschen mit HIV haufiger und mit starkerer Aus-
pragung auftreten. Der Grund daflirist unbekannt. Es wird vermutet, dass die sehr
komplexen immunologischen Vorgange, welche die Syphilis in Gang setzt, bei
HIV-Infizierten aufgrund der vorliegenden Doppelinfektion anders — und in die-
sem Fall ungilinstiger — ablaufen. Aufgrund der Verteilung der HIV-Infizierten in
Deutschland sind die neurologischen Symptome der Syphilis bei M@nnern aller-
dings schon immer deutlicher ausgepragt gewesen (Zetola/Klausner 2007; Mar-
ra 2004; Zellan/Augenbraun 2004). Der Syphiliserreger kann zudem Jahrzehnte im
Menschen Uberleben.

Zuden hdufigsten Spatkomplikationen der Syphilis zahlt die meningovaskulare
Lues. Anders als bei der frihluetischen Meningitis kommt es hier zu einer schwe-
ren, ortlich begrenzten Entziindung der Gefdl3e der Hirnhdute. Diese kdnnen so
schwer sein, dass durch die Schwellung die benachbarten Hirnregionen nicht
mehr ausreichend durchblutet werden; das klinische Bild ist dann ein Schlagan-
fall. Je nach betroffener Hirnregion leiden die Betroffenen unter Ldahmungen, Ge-
fiihlsverlust, Sprach- und Schluckproblemen, Schwindel, Sehstérungen, Urin- und
Stuhlinkontinenz, und im Extremfall kann es bei einem Ausfall des Hirnstamms



zum Tod durch Atemlahmung oder Blutdruckabfall kommen. Bei einem Schlagan-

fall auf Hohe des Riickenmarks ist eine lebenslange spastische Lahmung der Mus-

kulatur moglich. Das Ausmal$ der Lahmungen und eventuell zusatzlicher Funk-
tionsausfdlle hangt davon ab, auf welcher Hohe das Riickenmark geschadigt ist:

Je hoher der geschadigte Ort (z. B. im Halsbereich), desto gréRRer ist der Schaden.

Ein solcher Schlaganfall ist vor allem deshalb gefahrlich, weil die Syphilis haufig

nicht als Ursache erkannt wird. Behandelt werden in diesem Fall nur die Sympto-

me, und eine gegen die Ursache gerichtete Therapie mit Antibiotika unterbleibt.

Der Schlaganfall kann sich dann hadufig wiederholen und mehrere Gehirnzentren

schadigen. Der Nutzen einer Antibiotika-Therapie in fortgeschrittenen Syphilis-

stadien ist allerdings umstritten.

Die klassischen Spatfolgen der Syphilis sind Tabes dorsalis und die Progressive
Paralyse. Beide Erkrankungen treten nur bei einer Syphilis und manchmal auch
gemeinsam auf.

»> Bei Tabes dorsalis kommt es zu einer schweren Schadigung der Hinterstrange
des Riickenmarks, wo Geflihlsempfindungen wie Beriihrung, Vibrations- und
Lagesinn gebiindelt und zum Gehirn geleitet werden. Zusatzlich werden die
Nervenwurzeln, also die Eintrittsstellen der Nerven in das Rickenmark, all-
mahlich zerstort. Die Betroffenen empfinden schwere einschieRende Schmer-
zen in den Beinen (lanzinierender Schmerz). Spater kommen Gangunsicher-
heit (Ataxie), Blasenkontrollstérungen und Reflexverluste an den Beinen hinzu.
Durch den Ausfall der Muskeleigenreflexe kénnen die Gelenke an den unteren
Extremitdten stark Uberdehnt werden.

» Beieinerprogressiven Paralyse (friiher: Dementia paralytica) kommtes zu einer
Storung vor allem der frontalen Hirnfunktionen. Die Erkrankung duf3ert sich
durch GréRBenwahn, plétzliche und meist heftige epileptische Anfélle, haufige
optische Halluzinationen und Abbau der allgemeinen geistigen Fahigkeiten.
Im weiteren Verlauf tritt eine typische Pupillenstorung auf. Die Pupillen sind
verhaltnismaRig eng, nicht mehr kreisrund und reagieren —wenn iberhaupt -
nur sehr langsam auf einen Helligkeitswechsel (Argyll-Robertson-Pupille). Der
Kranke fallt durch zunehmend bizzares Verhalten auf. Der fortschreitende Ab-
bau des Gehirns fiihrt schliefRlich zum Tod.

Diagnostik

Neben einer griindlichen korperlichen und neurologischen Untersuchung des Pa-
tienten steht bei Verdacht auf eine Syphilisinfektion die Labordiagnostik im Vor-
dergrund.

Als Erstes wird das Blut mitdem Treponema-Hamagglutinationstest (TPHA) auf
Antikorper gegen den Syphiliserreger untersucht. Fallt er positiv aus, kommt zur
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Bestdtigung der Treponema-pallidum-Antikorperfluoreszenztest (FTA-Abs-Test)
zum Einsatz; eine spezielle Variante dieses Tests kann zwischen einer frischen und
schon langer bestehenden Syphilisinfektion unterscheiden (FTA-Abs-IgM). Zur
Untersuchung des Krankheitsverlaufs wird auch heute noch der VDRL-Test (Vene-
ral Disease Research Laboratory) angewandt: Er liefert die sichersten Ergebnisse,
selbst bei HIV-Patient(inn)en, bei denen immunologische Testverfahren sonst we-
niger zuverlassig sind. Der VDRL-Test kann auch bei einigen anderen Erkrankun-
gen, z.B. Autoimmunerkrankungen, positiv ausfallen, die aber in der Regel vorher
ausgeschlossen werden.

Da HIV-Positive mit einer Syphilis ein hohes Risiko fiir neurologische Komplika-
tionen haben, sollten alle diese Patient(inn)en auch neurologisch untersucht wer-
den. Dies gilt vorallem flir diejenigen, die bisher noch nichtantibiotisch behandelt
wurden, und selbstverstandlich auch fiir Patient(inn)en mit neurologischen Sym-
ptomen. Die neurologische Untersuchung umfasst in aller Regel auch eine Lum-
balpunktion, da vor allem der Zell- und EiweiRgehalt des Gehirnwassers Hinweise
auf einen manifesten Befall des Gehirns und der Hirnhdute durch den Syphiliser-
reger geben kann, und zwar auch bei noch symptomfreien Patient(inn)en. Diag-
nostisch schwierig kann es sein, dass bei HIV-Patient(inn)en, die noch keine anti-
retrovirale Therapie machen, die Zellzahl im Nervenwasser haufig erhoht ist; die
Zahl liegt dabei aber nur sehr selten iber 20 Zellen pro Mikroliter Nervenwasser
(Marra 2004).
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Therapie

Die Infektion mit Treponema pallidum Idsst sich antibiotisch gut behandeln —dies
gilt vor allem fir frische Infektionen. Die Standardbehandlung besteht aus Ben-
zathinpenicillin (2,4 Mio. IEL/Woche intramuskuldr Gber drei Wochen). Alternativ
kann Gber vier Wochen Doxycyclin (2 x 100 mg/Tag oral) eingenommen werden. In
spateren Stadien ist die Therapie nicht immer erfolgreich, sie sollte aber versucht
werden. Unabhdngig vom Zeitpunkt und der Intensitdt der Behandlung kann die
Erkrankung erneut aufflammen, was bei HIV-Positiven haufiger vorkommt als bei
HIV-Negativen. Eine Syphilis hinterldsst keine Immunitat, eine Wiederansteckung
ist daher jederzeit moglich.

Bei Verdacht auf oder bei nachgewiesener Neurolues ist eine stationdre Be-
handlung mit intravendser Gabe von Penicillin G notwendig (3 x 10 Mio. IE flr
21 Tage). Bei Penicillinunvertraglichkeit ist auch eine Behandlung mit Ceftriaxon
moglich (4 g/Tag intravends liber zwei Wochen) (Jay 2006).

Bei allen Antibiotika-Therapien ist anfangs eine Uberempfindlichkeitsreaktion
moglich (Jarisch-Herxheimer-Reaktion), die zundchst grippedhnliche Symptome

1 IE = Internationale Einheit (oder IU fiir International Unit), eine MafSeinheit fiir viele in der Medizin ver-
wendete Prdparate



hervorruft, aber auch schwere Verlaufe nehmen kann. Trotzdem ist eine antibio-
tische Therapie aufgrund der sehr haufigen und schweren Spatfolgen der Syphilis
immer angezeigt.

Eine erneute serologische Kontrolle und eine Lumbalpunktion sollten nach drei
bis sechs Monaten erfolgen. Nach einer antibiotischen Therapie sollte mindestens
einmal jahrlich kontrolliert werden, wobei der VDRL-Titer zu bestimmen ist. Bei ei-
nem Riickfall (steigender VDRL-Titer) muss erneut antibiotisch behandelt werden.

Zusammenfassung

Die Syphilis ist eine hdufige Koinfektion bei HIV-infizierten Menschen. Auch in
Deutschland sind vor allem Manner, die Sex mit Mannern haben (MSM), davon
betroffen. Die Syphilis ist alles andere als eine harmlose Infektion. Der Erreger
kann Jahrzehnte im Menschen tberleben und schwerwiegende, haufig mit Invali-
ditat einhergehende Folgeerkrankungen provozieren. Von diesen Spatfolgen sind
HIV-positive Menschen haufiger und auRerdem frither betroffen als HIV-Negative.
Besonders gravierende neurologische Komplikationen wie Schlaganfélle, Demenz
und Wesensveranderungen sind in dieser Gruppe Uberdurchschnittlich haufig zu
finden. Alle HIV-Patient(inn)en, bei denen eine Syphilis diagnostiziert wird, sollten
deswegen neurologisch untersucht und vor einer antibiotischen Therapie auch
lumbalpunktiert werden, um eine noch klinisch stumme Beteiligung des Ner-
vensystems auszuschlieBen. Wird eine Beteiligung des Nervensystems nachge-
wiesen, bedarf es einer besonders intensiven antibiotischen Therapie und einer
griindlichen Nachsorge.
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HAART und Nervensystem

Gabriele Arendt

In den letzten Jahren ist es zu einem sehr raschen Fortschritt in der Behandlung
HIV-Infizierter gekommen. Diese Entwicklung nahm 1996 ihren Anfang, als die
Protease-Inhibitoren? (Pl) in die antiretrovirale Therapie eingefiihrt und somit
Kombinationstherapien aus drei und mehr Substanzen Standard wurden. Inzwi-
schen gibt es neben den konventionellen Substanzen — nukleosidale und nicht-
nukleosidale Hemmer der Reversen Transkriptase (NRTI und NNRTI) — und den
Protease-Hemmern noch Fusions- und Entry-Inhibitoren, Integrase-Hemmer
und CCR5-Antagonisten.

Neben der Effektivitdt hat aber auch die Komplexitat der Therapieregime zu-
genommen, und es kommt zu zahlreichen Nebenwirkungen und Interaktionen
mit anderen fiir die Patient(inn)en notwendigen Medikamenten (Arendt/von Gie-
sen 2002). Ein weiteres Problem stellen Resistenzen dar; sie machen deutlich, dass
auch die moderne hochaktive antiretrovirale Therapie ihre Grenzen hat. Europa-
weite Studien haben nachgewiesen, dass bei bis zu 10 % aller Neuinfektionen re-
sistente Viren der in Europa verbreiteten HIV-Stamme Ubertragen werden. Eine

1 Inhibitor = Hemmer
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fachgerechte HIV-Behandlung erfordert deshalb Expertenwissen und die Zusam-
menarbeit multidisziplinarer Teams.

Vor Behandlungsbeginn

Ein Behandlungsbeginn setzt die korrekte Einschatzung des klinischen, virologi-
schen und immunologischen Zustands des Patienten/der Patientin voraus. Zur
Beurteilung des klinischen Zustands muss eine korperliche Untersuchung durch-
gefiihrt werden, es sollte aber auch eine klinisch-neurologische Untersuchung
mit Analyse der kognitiven Fahigkeiten erfolgen (siehe Arendt, ,,Die Vorstufen der
HIV-assoziierten Demenz" S. 21 ff. in diesem Band). Die Zahl der CD4-Zellen (Hel-
ferzellen) und die Viruslast im Plasma sind bis heute diejenigen Werte, an denen
sich eine HAART orientiert, auch was ihren Beginn angeht.

Vor Behandlungsbeginn sollten auRerdem Resistenztests mit den derzeit ver-
fligbaren antiretroviralen Substanzen stattfinden, ebenso bei virologischem
Versagen (Anstieg der Viruslast und Abfall der CD4-Zellzahl trotz konsequen-
ter HAART) und suboptimaler Unterdriickung der Virusvermehrung (Dybul u. a.
2002). Resistenztests konnen genotypisch sein (dabei werden Veranderungen in
den HIV-Genen der Reversen Transkriptase und der Protease erfasst) und phano-
typisch (untersucht wird die Fahigkeit des Virus, sich in unterschiedlichen Medi-
kamentenkonzentrationen zu vermehren). Da resistente HIV-Stamme tbertragen
werden kdnnen, gehort die Resistenztestung mittlerweile zur klinischen Routine
und wird seit Ende 2005 in Deutschland von den Krankenkassen bezahlt.

Therapiebeginn — wann?

Die Entscheidung flr eine Therapie wird zumeist bei fallenden Helferzellzahlen
getroffen. Jedoch ist bekannt, dass auch eine sehr hohe Viruslastim Plasma (mehr
als 100.000 Kopien/ml) die Gefahr birgt, dass die Krankheit voranschreitet. Zwar
haben einige Studien gezeigt, dass Frauen bei niedrigeren Viruslasten erkranken
als Manner. Es gibt jedoch keine Unterschiede in den Raten der Krankheitspro-
gression, sodass es bisher auch keine geschlechtsspezifischen Therapieemp-
fehlungen gibt (Farzadegan u.a. 1998). Weitgehend ungeklart ist allerdings der
Einfluss des weiblichen Hormonzyklus und Immunsystems auf die HIV-Infektion
—diesbeziigliche Studien sind geplant und sollten unter anderem auch im Kom-
petenznetz HIV/AIDS (siehe http://www.kompetenznetz-hiv.de) durchgefiihrt
werden.

Flir den Therapiebeginn gibt es klare Eckdaten. So sollten Patient(inn)en mit
symptomatischer HIV-Infektion oder aidsdefinierenden Erkrankungen sofort be-
handelt werden, ebenso asymptomatische HIV-Positive mit Helferzellzahlen



unterhalb 350/pl Blut. Es gibt jedoch auch Grauzonen, so etwa, wenn die Hel-
ferzellzahlen zwischen 350 und 500/ul liegen, aber keine klinischen Symptome
vorhanden sind.

Die Vorteile eines friihen Therapiebeginns bestehen in der Kontrolle der Vi-
rusvermehrung und der verzogerten Entwicklung einer Immunschwache sowie
einem geringeren Risiko fiir die Ausbildung einer Medikamentenresistenz. Ein
weiterer Vorteil ist, dass durch eine frithe und erfolgreiche Behandlung die HIV-
Ubertragungsrate gesenkt wird. Nachteile sind eine mogliche therapiebeding-
te Beeintrachtigung der Lebensqualitat, kumulativ hohere Nebenwirkungsraten
und eine eventuelle Einschrankung spdterer Behandlungsoptionen.

Ein Einstieg in die Behandlung ist zwar jederzeit moglich, doch je spater dies
geschieht, desto grofRer ist das Risiko, dass sich das Immunsystem nicht mehr er-
holt und es zu einem Therapieversagen kommt.

Was ist bei der Auswahl der Medikamente
zu beachten?

Anders als in den ersten Jahren der Kombinationstherapie lasst sich heute fir
nahezu jede/n HIV-Positive/n der richtige Medikamenten-Cocktail finden, der
die Viruslast im Blut unter die Nachweisgrenze senkt, die Zahl der Helferzellen
stabilisiert und relativ wenig Nebenwirkungen hat, sodass ein nahezu normaler
Alltag moglich ist —zumindest in den ersten Jahren der Behandlung, bevor es zur
Ausbildung von Resistenzen kommt. Bei manchen Patient(inn)en entwickeln sich
multiresistente Subtypen, die HIV-Arztinnen und -Arzte vor groRe Herausforde-
rungen stellen.

Gangig sind Kombinationen mit drei bis neun Medikamenten, wobei es sich
beim Einsatz von mehr als flinf Substanzen um eine ,Salvage“-Therapie2 handelt.
Nachdriicklich empfohlene Kombinationen bestehen typischerweise aus zwei
NRTI zusammen mit einem Protease-Hemmer oder einem NNRTI. Die Auswahl
der Kombination muss sich nach dem einzelnen Patienten richten; bestimmen-
de Faktoren sind dabei das Nebenwirkungsprofil, die Dosisintervalle, die Erndh-
rungsgewohnheiten des Patienten und mogliche Wechselwirkungen.

Da sich gezeigt hat, dass die Kooperation der Patient(inn)en umso besser ist,
je weniger Tabletten pro Tag eingenommen werden missen und je gréfer die Ab-
stande zwischen den Einnahmezeiten sind, hat die Pharmaindustrie reagiert und
entsprechende Medikamente entwickelt. Die Einmaldosis — eine Tablette pro Tag
—wird zunehmend populdrer (Stone u.a. 2001).
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2 Eine Salvage-Therapie — salvage = (engl.) Rettung — kommt bei Patient(inn)en zum Einsatz, bei denen

bereits Mehrfachresistenzen vorliegen und die Therapieoptionen stark eingeschrdnkt sind.
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Wechselwirkungen

Der Protease-Hemmer Ritonavir (Norvir®) wird zur sogenannten ,,Boosterung”
anderer Protease-Hemmer genutzt, das heift, seine Einnahme verlangsamt
den Abbau aller Pls, erhdht also ihren Blutspiegel und damit ihre Wirksamkeit.
Zwischen Pls und anderen Medikamenten kann es auch zu negativen Wechsel-
wirkungen kommen, und zwar dann, wenn sie dasselbe Abbausystem, das Cyto-
chrom P450 3A-System, aktivieren, sodass alle Medikamente schneller abgebaut
und damit zumindest potenziell unwirksam werden. Solche Interaktionen gibt es
zwischen Pls und Mitteln gegen Epilepsie (Antiepileptika), Beruhigungsmitteln
(Mitazolam, Triazolam), Cortison, Kalziumantagonisten, Betablockern und Ergo-
tamin-Praparaten sowie bestimmten gegen Psychosen eingesetzten Medika-
menten (Neuroleptika). Dies gilt auch fiir Protease-Hemmer der zweiten Gene-
ration (siehe Tabelle 1).

Liquorgdngigkeit

Die Bedeutung der Liquorgangigkeit3 antiretroviraler Medikamente wird kontro-
vers diskutiert (Cysique u.a. 2005; Letendre u.a. 2004). Einige Autor(inn)en kom-
men zu dem Schluss, dass in jeder Medikamentenkombination eine gut liquor-
gangige Substanz enthalten sein sollte, andere behaupten hingegen, dies sei nicht
wichtig, da antiretrovirale Substanzen einen HIV-Befall des Gehirns auf Dauer
nicht verhindern konnen. Allerdings untersuchten die Befiirworter/innen liquor-
gangiger Medikamente tiberwiegend friih behandelte Patient(inn)en (Einsatz in
den CDC-Friithstadien A1, A2, B1 und B24), Letztere dagegen eher Patient(inn)en,
die in Spatstadien mit einer HAART begonnen hatten. Inzwischen ist bekannt,
dass bei spat Behandelten ein Befall des Gehirns in vielen Fallen nicht mehr ver-
hindert werden kann, was freilich auch damit zusammenhangt, dass das Virus
bereits lange vor Therapiebeginn in den Organismus eingedrungen ist und sich
ungehindertim Nervenwasser und Gehirn vermehrt hat. Genau dies gilt es zu ver-
hindern, was allerdings schwierig ist, weil ein ZNS-Befall meist gar nicht bemerkt
wird — die wenigsten Patient(inn)en unterziehen sich einer Lumbalpunktion. In
der Zukunft wird zu priifen sein, ob eine Punktion bei Diagnosestellung, Therapie-
unterbrechung und Ausbildung multiresistenter Virusvarianten im Blut erforder-
lich wird. Prospektive Studien zu dieser Frage sollen im Kompetenznetz HIV/AIDS
durchgefiihrt werden.
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3 Liquorgdngigkeit = die Fahigkeit eines Arzneimittels, die Blut-Hirn-Schranke zu iiberwinden, also vom

Blut in das zentrale Nervensystem (Gehirn und Riickenmark) zu gelangen

4 siehe unter http.//www.aidsetc.org/aidsetc?page=cm-105_disease (letzter Zugriff: 02.03.2009)
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Furdie meisten antiretroviralen Medikamente gilt, dass die niedrigste Liquorkon-
zentration unter dem héchsten Wert fiir die minimale Hemmbkonzentration liegt.
Das bedeutet, dass es trotz Therapie zu einer Virusvermehrung kommen kann,
insbesondere gegen Ende des Dosierungsintervalls. Auch aus diesem Grund ist es
wichtig, dass antiretrovirale Medikamente zu festen Zeitpunkten eingenommen
werden.

Vorgehensweisen zum Schutz des Gehirns

Therapieoptimierung

Aus folgenden vier Griinden sollten das zentrale und das periphere Nervensystem

bei der Therapieplanung berlicksichtigt werden:

1. Erkrankungen des zentralen und peripheren Nervensystems sind auch heu-
te noch ein Problem in der Behandlung HIV-Positiver. Kognitive Defizite,
Schmerzen und die Entwicklung peripherer Neuropathien beeintrachtigen die
Patient(inn)en extrem. In manchen Fallen ist das Versagen der antiretrovira-
len Medikamente daflir verantwortlich, aullerdem kdnnen sich ,diskordante”
Resistenzen ausbilden, das heit, im Blut ist das Virus gegen die Medikamente
empfindlich, im Nervenwasser aber nicht.

2. Grundsatzlich ist das ZNS eine Korperregion, in der sich HIV ungehindert ver-
mehren kann, und zwar auch dann, wenn es im Blut zuverlassig unterdriickt
ist.Im Gehirn vermehrt sich das Virus in kleinen, langlebigen Untergruppen der
Fress- und Ernahrungszellens (Ellis u.a. 2000). Je weiter die HIV-Erkrankung
fortgeschritten ist, desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit, dass die HIV-Ver-
mehrung im Nervensystem zunimmt, da das Virus ausreichend Zeit hat, sich
im Organismus den Zugang zum Gehirn durch Uberwindung der Blut-Hirn-
Schranke zu erkdmpfen. Aber auch ohne Therapie unterliegt HIV im Korper ei-
nem Selektionsdruck. Dieser bewirkt, dass sich unterschiedliche Virusstamme
ausbilden, und je langer die Infektion besteht, desto eher entwickeln sich fiir
das Gehirn gefdhrliche Varianten. Der Virusaustausch zwischen dem ZNS und
anderen Geweben ist aufgrund der genetischen Trennung begrenzt. Im Gehirn
finden sich somit mehrere Stamme: Giber das Blut eingedrungene Viren, im Ge-
hirn produzierte Varianten und solche, die nach der Produktion im Gehirn se-
lektiert werden, um noch gesunde Gehirnzellen zu befallen. Alle diese Gruppen
verhalten sich immunologisch unterschiedlich (sie rufen also unterschiedliche
Immunantworten hervor) und sind auch fiir Medikamente unterschiedlich
empfanglich.

3. Auch Medikamente kdnnen nur zu einem bestimmten Prozentsatz die Blut-
Hirn-Schranke passieren (Liquorgangigkeit). Dass die Medikamente in das ZNS
gelangen, ist vor allem in fortgeschrittenen Stadien der HIV-Infektion wichtig,
da dann die dort produzierten Virusvarianten lberwiegen. Patient(inn)en mit

5 Erndhrungszellen versorgen die Nervenzellen mit Néhrstoffen.
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sehr hoher Viruslast im Nervenwasser und Gehirn sind besonders gefahrdet,

dass sich bei ihnen Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsstorungen entwickeln.

Gerade auch deshalb ware es bedeutend besser, wenn die Medikamente nicht

nur liguor-, sondern auch gewebegdngig waren, um direkt im Gehirn die Infek-

tion kontrollieren zu kénnen.

4. Im zentralen Nervensystem konnen sich Resistenzmuster entwickeln, die sich
von denen im Blut unterscheiden (Cunningham u.a. 2000). Wenn antiretrovi-
rale Medikamente die Blut-Hirn-Schranke nicht tiberwinden kénnen, sind die
Medikamentenspiegel im Liquor und im Gehirn zu niedrig und kdnnen folglich
die Virusvermehrung nicht verhindern. Bei nicht ausreichend hohen Medika-
mentenspiegeln kdnnen sich auRerdem resistente Virusvarianten entwickeln,
die im ungiinstigsten Fall aus dem Nervenwasser zurlick ins Blut wandern und
dort fiir eine Reaktivierung der Infektion sorgen, ohne dass man wirksame Me-
dikamente gegen sie hdtte. Resistenzbildungen dieser Art sind fiir die NRTI und
Pl der ersten Generation nachgewiesen (Tashima u.a. 2002).

Wesentlich fiir die Liquorgangigkeit ist auerdem die Bindung der Medikamen-
te an ihr Tragerprotein, da nur die ungebundene Form des Medikaments durch
die Blut-Hirn-Schranke gelangen kann. Protease-Hemmer beispielsweise sind
sehrfest an ihr Tragerprotein gebunden, sodass ihre Liquorgangigkeit sehr gering
ist.6 Dies hat Auswirkungen auf moderne Therapieformen, wie etwa den Einsatz
von zwei PI: In einer Schweizer Studie werden Behandelte einer Liquorpunktion
unterzogen, um zu sehen, ob das Virus auch im Nervenwasser unter die Nach-
weisgrenze gedriickt werden kann. Ahnliche Studien gibt es in Deutschland bisher
nicht.

NRTI und NNRTI sind dagegen nicht stark eiweiRgebunden und gelangen so-
mit deutlich leichter in das Nervenwasser und auch in das Gehirngewebe. Daher
sollte jede Kombinationstherapie ein bis zwei Praparate dieser Gruppen enthal-
ten, was Ublicherweise auch der Fall ist.

Viele Studien weisen nach, dass bei effektiv unterdriickter Viruslast im Plasma
auch die Viruslast im Nervenwasser sinkt. Es gibt allerdings auch Patient(inn)en,
bei denen dies nicht der Fall ist, und ebenso solche, bei denen es mit keiner The-
rapiekombination gelingt, die Viruslast sowohl im Blut als auch im Nervenwas-
ser unter die Nachweisgrenze zu bringen (Price u.a. 1999). In diesem Zusammen-
hang sei das ,therapeutische Drug-Monitoring® mittels Liquorpunktion erwdhnt,
mit dem es gelingen kann, eine Behandlung durch Dosisanpassungen effizienter
zu gestalten sowie die Toxizitat der Medikamente zu reduzieren, moglicherwei-
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6 Durch Messungen der Medikamentenspiegel im Blut und im Liquor weifs man, dass PI-Spiegel im Ner-
venwasser sehr viel niedriger sind als im Blut. Im Nervenwasser sind aber weniger Bindungsproteine
vorhanden, sodass zu hoffen ist, dass dort zumindest die Pl der zweiten Generation in einer Konzentrati-
on vorhanden sind, mit der sich die Virusvermehrung vermindern Idsst. Sicher sein kann man nur, wenn
man diese Zusammenhdnge weiter untersucht.



se gar zu verhindern. Es wird allerdings nicht auf die neurologische Seite der HIV-
Erkrankung angewendet, da man stillschweigend voraussetzt, dass die Therapie
auch im Nervenwasser wirksam ist, wenn sie die Viruslast im Blut zu senken ver-
mag —obwohl zahlreiche Studien das Gegenteil beweisen. Begreiflicherweise ver-
suchen HIV-Therapeut(inn)en, ihren Patient(inn)en eine Nervenwasserpunktion
zu ersparen. Wenn man sie technisch gut durchfiihrt und das Vertrauen des Pa-
tienten hat, ist sie allerdings kein problematischer Eingriff, sondern kann zu einer
deutlich wirksameren antiretroviralen Therapie beitragen.

Forderung der Therapietreue

Ein weiterer wichtiger Faktor fiir das Gelingen einer antiretroviralen Behand-
lung ist die Therapietreue, auch ,,Adhdrenz“ genannt (Paterson u.a. 2000). HIV-
Patient(inn)en, die weniger als 90 % der verordneten Dosis einnehmen, riskieren
ein Versagen der Behandlung. Viele neurologische und psychiatrische Erkran-
kungen (z.B. eine Drogen- oder Alkoholabhangigkeit oder Psychosen), aber auch
mangelndes Vertrauen zu medizinischen Instanzen oder ein begrenzter Zugang
zur medizinischen Versorgung erschweren eine vorschriftsmaige Medikamen-
teneinnahme.

Da mangelnde Therapietreue sehr leicht dazu fiihren kann, dass HIV auch
das Gehirn beféllt, ist es entscheidend, das Therapieschema so weit wie mog-
lich zu vereinfachen. Dem hat die pharmazeutische Industrie Rechnung getra-
gen, indem sie Kombinationspraparate mit bis zu drei Substanzen in einer Ta-
blette entwickelt hat. Bestehen bereits kognitive Beeintrdachtigungen, wird die
Medikamenteneinnahme haufig einfach vergessen. In solchen Fallen miissen
von aufden Strukturen geschaffen werden, die es auch diesen Patient(inn)en er-
moglicht, ihre Medikamente regelmaRig einzunehmen (siehe Straube, S. 163 ff.
in diesem Band).

Inwieweit sich Patient(inn)en therapietreu verhalten, hangt nicht zuletzt auch
von ihrer Einstellung zur Behandlung ab. Eine wesentliche Rolle spielt dabei das
Arzt-Patient-Verhaltnis: Je besser sich jemand bei einem Arzt aufgehoben fiihlt,
desto eher wird er oder sie die Therapie akzeptieren. Wichtig ist, dass der Patient
ausfiihrlich Gber die Behandlung aufgeklart wird, um zu einer Entscheidung ge-
langen zu konnen, und dass man dann gemeinsam den Behandlungsbeginn fest-
legt. Im Arztgesprach ist dabei immer auch der soziokulturelle Hintergrund des
Patienten zu berlcksichtigen.

Neue Behandlungsstrategien

Neben den klassischen drei Medikamentengruppen NRTI, NNRTI und PI gibt es
heute weitere Substanzgruppen, z.B. die Integrase-Hemmer und CCR5-Antago-
nisten. Von beiden erhofft man sich eine maoglichst effektive Unterdriickung der

HAART und Nervensystem

123



Virusvermehrung auch im Nervenwasser —im Blut sind sie jedenfalls hoch wirk-
sam. Auf ihre Wirksamkeit im zentralen Nervensystems hat man sie bisher aller-
dings noch nicht untersucht.

Ohne jede Frage macht die rasche Ausbreitung der HIV-Infektion weltweit die
schnelle Entwicklung von Impfstoffen zwingend. Hier hat man bisher viele ver-
schiedene Strategien angewendet. Entscheidend ware ein prophylaktischer Impf-
stoff, wie es ihn gegen andere Viren (z. B. das humane Polyomavirus) bereits gibt.
Bei therapeutischen Impfungen (fiir bereits infizierte Menschen) ist die Frage of-
fen, ob auch das zentrale Nervensystem erreicht wiirde. Dies ist bei entsprechen-
den Studien mitzubedenken.”

Derzeit werden eiweiRbasierte DNA-Impfstoffe getestet sowie Impfstoffe, die
mehrere Strategien kombinieren. Bisherist es allerdings nicht gelungen, eine aus-
reichende Immunantwort zu produzieren. Impfstoffe gegen HIV sind eine der
groten Herausforderungen der pharmakologischen Forschung unserer Zeit.

Da antiretrovirale Substanzen bei der Behandlung von Symptomen HIV-asso-
ziierter neurologischer Erkrankungen nur Teilerfolge erzielen, wird nach anderen
Behandlungswegen gesucht. Getestet wurden bisher
» gp120-Antagonisten
» tat-Antagonisten
»» Tumor-Nekrose-Faktor-Alpha-Antagonisten
» Fangerder freien Radikale
»> NMDA-Rezeptor-Antagonisten
» Antiapoptose-Faktoren
» Reversible Hemmer der Monoamino-Oxydase B
» Kalziumantagonisten.
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Von den Versuchen mit Antagonisten haben nur die NMDA-Rezeptor-Antago-
nisten und die reversiblen Hemmer der Monoamino-Oxydase B relative Erfol-
ge gezeigt. Durch Monoamino-Oxydase-Hemmer (ein Mittel gegen Parkinson)
konnten in neuropsychologischen Tests bei Tier (Koutsilieri u.a. 2001, Czub u.a.
2004) und Mensch (Sacktor u.a. 2000) signifikante Verbesserungen erreicht
werden (siehe auch Arendt, ,Die HIV-assoziierte Demenz“ und ,Die Vorstufen
der HIV-assoziierten Demenz® S. 7 ff. bzw. 21 ff. in diesem Band). Wichtig ware
es, diese Substanzgruppe an groReren Patientenkollektiven zu testen, um her-
auszufinden, ob sie neurokognitive Defizite bei HIV-Infizierten auch verhindern
konnten.

7 Uberaktuelle Entwicklungen in der Impfstoffforschung informieren die Websites des US-amerikanischen
National Institute of Health (http://wwuw.clincialtrials.gov/ct/gui/search?term=aids submit=search) so-
wie der International AIDS Vaccine Initiative (wwuw.iavi.org).



Therapieindikationen aus neurologischer Sicht

Die einzige gesicherte Therapieindikation aus neurologischer Sicht ist die HIV-
assoziierte Demenz (siehe Arendt, ,Die HIV-assoziierte Demenz®, S. 7 ff. in diesem
Band). Dabei geht man wie folgt vor: In Absprache mit dem HIV-Arzt oder der HIV-
Arztin wird zunachst ein aktuelles Resistenzprofil erstellt—am besten anhand von
Blutund Liquor. Ist klar, gegen welche Medikamente das Virus in beiden Komparti-
menten empfindlich ist, wird eine Dreier- oder Vierer-Kombination zusammenge-
stellt, wobei es in einigen Fallen gelingt, die Erkrankung zumindest aufzuhalten.

Wichtig ist, dass bei einer HIV-assoziierten Demenz, aber auch bei vortiberge-
hend auftretenden neurologischen Symptomen (z.B. Sprachstérungen) eine mog-
lichst effektive Unterdriickung des Virus in Blut und Nervenwasser erreicht wird.
Auch eine Vermehrungsrate von etwa 100 Kopien/ml Blutist in diesen Féllen nicht
tolerabel, da bekanntist, dass auch bei geringsten Vermehrungsraten das Gehirn
weiter geschadigt werden kann bzw. sich spezifisch gehirnschadliche Varianten
ausbilden kénnen.

Ob bereits bei milden neurokognitiven Defiziten eingegriffen werden soll, ist
bisher nicht bekannt. Dies kann nur in langfristig angelegten, prospektiven Studi-
en geklart werden. Eine Behandlung wiirde voraussetzen, dass diese Defizite erst
einmal erfasst werden, was in den meisten Behandlungszentren bisher nicht der
Fall ist. Hier miissen HIV-Arztinnen und -Arzte, Neurolog(inn)en und HIV-Positive
miteinander diskutieren, um die fiir die Patient(inn)en beste Vorgehensweise zu
finden.

Ebenso unklar ist, ob die HIV-assoziierte Riickenmarkserkrankung eine Indi-
kation zur Einleitung einer antiretroviralen Behandlung bzw. zu deren Anpas-
sung darstellt. Hierzu Studien aufzulegen, ist schwierig, da die Erkrankung sehr
selten ist. Gelegentlich ist sie die Erstmanifestation einer HIV-Infektion, sie tritt
aber weitaus haufiger in Spdtstadien der Erkrankung auf, was darauf hinweist,
dass antiretrovirale Therapien sie zumindest nichtin allen Fallen verhindern kon-
nen, da diese Patient(inn)en zumeist bereits langere Zeit antiretroviral behandelt
sind. Auch im Falle der HIV-assoziierten Riickenmarkserkrankung wird man daher
nach alternativen Therapiestrategien suchen missen. Beschrieben sind Einzelfal-
le, in denen der Patient auf die Aminosdure L-Methionin positivangesprochen hat
(Di Rocco u.a.2004).

Die HiV-assoziierte Erkrankung der peripheren Nerven ist bisher keine gesicher-
te Indikation zur Einleitung einer HAART. Sie verlduft jedoch meist so milde, dass
eine Therapie nicht erforderlich ist. Meist reicht eine Medikation gegen unange-
nehmes Kribbeln an den Zehen- und Fingerspitzen.
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Neurologische Nebenwirkungen der HAART

Die haufigsten neurologischen Nebenwirkungen, periphere Neuropathien (siehe
Hussted u.a., S. 33 ff. in diesem Band), werden durch nukleosidale Hemmer der
Reversen-Transkriptase (NRTI) provoziert. Hier spielen allerdings auch solche Fak-
toren eine Rolle, welche die mitochondriale Toxizitat dieser Medikamente unter-
stlitzen und auch fiir Polyneuropathien verantwortlich sind.

Eine sehr problematische Nebenwirkung der NRTIs ist das sogenannte neuro-
muskuldre Schwdchesyndrom, das zu Lahmungen an allen vier Extremitdten fiihrt
und tberwiegend bei Einnahme von Stavudin (Zerit®) auftritt. Diese Komplikati-
on muss friih diagnostiziert und behandelt werden, da sie lebensgefahrlich wer-
den kann.

Eine der hdufigsten Nebenwirkungen aller antiretroviralen Medikamente sind
Kopfschmerzen und Missempfindungen am ganzen Korper wie Kribbeln und Bren-
nen. In beiden Fallen ist eine sorgfaltige Differenzialdiagnostik erforderlich, da
die Ursachen auch in der HIV-Infektion selbst liegen kdnnen. Missempfindun-
gen werden am haufigsten durch den Protease-Hemmer Norvir® hervorgerufen,
der zur Erh6hung des Wirkspiegels aller verabreichten Protease-Hemmer (Boos-
terung) eingesetzt wird. Man kann versuchen, diese Symptome mit Magnesium
oder einem Medikament zu behandeln, das Nervenzellmembranen stabilisiert
(Gabapentin, Pregabalin). Da dies nicht immer gelingt, ist man unter Umstanden
gezwungen, auf Kombinationen aus NRTIs und NNRTIs umzustellen.

Wenig beachtete Nebenwirkungen der Therapie mit Protease-Hemmern sind
Osteopenie, Osteoporose und Osteonekrosen — verantwortlich fiir Wirbelbriiche
oder Bandscheibenprobleme auch bei noch sehr jungen Menschen — sowie Ver-
schleifserscheinungen an Sehnenansdtzen, die bei Belastung (z.B. einem Fitness-
training) zu plotzlichen Rupturen (Rissen) an der Bizeps- oder Achillessehne fihren.
Diese Komplikationen bewirken dann oft den Gang zum Nervenarzt, da Sehnenris-
se Ldhmungen vortdauschen kénnen. Bandscheibenvorfalle kénnen hingegen tat-
sachlich Lahmungen an den Extremitaten in Hohe des Vorfalls verursachen.

Alle antiretroviralen Medikamente konnen zu Benommenheit, Miidigkeit,
Schlafstorungen, Licht- und Larmempfindlichkeit sowie Muskelschmerzen fiihren.

Depressive Verstimmungen, die auch erst nach monate- bis jahrelanger Ein-
nahme auftreten konnen, sind Efavirenz (Sustiva®) zuzuordnen. Bei depressi-
ven Patient(inn)en, die dieses Medikament einnehmen, sollte aus neurologischer
Sicht zundchst abgeklart werden, ob es andere Ursachen fiir die Depression gibt
(z.B.Tod eines nahe stehenden Menschen). Falls ja, kann man die Efavirenz-Medi-
kation weiterfiihren und die Betroffenen einer Psychotherapie zufiihren. Bei fami-
lidrer Vorbelastung und stark ausgeprdgten Depressionen sollte Efavirenz jedoch
abgesetzt und eine antidepressive Medikation gegeben werden. Vorher ist aller-



dings auszuschlieRen, dass der Medikamentenspiegel im Blut zu hoch war und es
deshalb zu Nebenwirkungen gekommenist. In diesem Fall reicht eine Dosisreduk-

tion, um die Nebenwirkungen zu mildern.

Bei Patient(inn)en mit multiresistenten HIV-Varianten, bei denen Efavirenz zu
den wenigen Medikamenten gehort, gegen die HIV noch empfindlich ist, muss
man versuchen, die Nebenwirkungen durch eine gut vertragliche antidepressive

Medikation zu mildern.

Deutlich wird: Nicht wenige Nebenwirkungen der antiretroviralen Therapie
fallen in das Fachgebiet der Neurologie. In jedem Einzelfall muss daher eine sehr
sorgfaltige facharztliche Differenzialdiagnostik erfolgen.
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Das Immunrekonstitutionssyndrom

Matthias Maschke

Einleitung

Das inflammatorischel Immunrekonstitutionssyndrom (IRIS) als Folge einer
hochaktiven antiretroviralen Therapie (HAART) wurde erst in den letzten Jahren
bemerkt. In seinem Rahmen kommt es vermehrt zu atypischen Verldufen op-
portunistischer? Infektionen (Ol) des Zentralnervensystems3 und hdufig, wie es
scheint, zu entziindlichen Erkrankungen des zentralen und peripheren Nerven-
systems. Das IRIS tritt meist nur wenige Wochen nach Beginn einer HAART auf (in-
nerhalb der ersten 120 Therapietage) und fiihrt, obwohl das Immunsystems und
die HIV-Erkrankung auf die Therapie ansprechen, zu einer Verschlechterung des
Gesundheitszustands. Bei HIV-Patient(inn)en mit einem IRIS ist die Sterblichkeit
erhoht.

Wie das Syndrom genau entsteht, ist dabei unklar. Neuere Untersuchungen
legen nahe, dass die entziindlichen Reaktionen Folge einer fehlerhaften Immun-

1 inflammatorisch = entziindlich

2 opportunistische Infektion = eine Infektion, die nur unter bestimmten Voraussetzungen, wie etwa einer

Immunschwdche, zu einer Erkrankung fiihrt
3 Zum Zentralnervensystem gehdren Grof3hirn, Kleinhirn, Hirnstamm und Riickenmark.



rekonstitution4 sind, in deren Verlauf sich die Immunantwort gegen korpereige-
ne Zellen wendet. Interessanterweise kommt es gerade bei jenen Patient(inn)en
tberdurchschnittlich haufig zu einem IRIS, deren Viruslast unter der HIV-Therapie
besonders rasch abfallt.

Neurologische Manifestationen eines IRIS lassen sich nur schwer von den be-
kannten opportunistischen Infektionen des ZNS unterscheiden, besonders von
der progressiven multifokalen Leukenzephalopathie. Das liegt vor allem daran,
dass das Syndrom kein typisches klinisches oder radiologisches Bild zeigt. Auer-
dem fehlen derzeit noch randomisierte5 Studien zur Uberpriifung einer IRIS-The-
rapie, weshalb es auch noch keine Leitlinien, sondern nur Vorschlage fir die Pra-
vention und Therapie eines IRIS gibt. Klinisch und dtiologisch® unterscheidet man
das infektiose IRIS vom Sarkoidose-ahnlichen und vom autoimmunologischen
IRIS. Der Miinchner HIV-Therapeut F. D. Goebel stellte dazu fest, dass zu dieser re-
lativ neuen HIV-assoziierten Krankheit ein groRer Forschungsbedarf besteht, was
Krankheitsentstehung und Therapie angeht (Goebel 2005).

Inzidenz’ und Risikofaktoren

Das IRIS ist keine seltene Erkrankung. In einer amerikanischen Studie (Shelbourne
u.a. 2005) entwickelte sich das Syndrom bei 31,7 % der antiretroviral behandel-
ten HIV-Patient(inn)en, wobei die meisten Erkrankungen innerhalb der ersten
60 Therapietage auftraten, also in einer sehr friihen Behandlungsphase. In eini-
gen Fallen geschah dies allerdings erst nach sehr langer Behandlung, bei einem
Patienten sogar erst nach 658 Tagen. Aullerdem fiel auf, dass sehr viele dieser
Patient(inn)en kurz davor zum allerersten Mal eine antiretrovirale Therapie be-
gonnen hatten.

Bei den Studienteilnehmer(inne)n betrug die mittlere Zahl der CD4-Zellen vor
Beginn der HAART 30 pro Mikroliter Blut (/pl). Hinsichtlich Alter, Geschlecht, eth-
nischer Zugehorigkeit oder Art der opportunistischen Infektion (Ol) gab es keine
Unterschiede zwischen den Patient(inn)en, die ein IRIS entwickelten, und jenen,
aufdie dies nicht zutraf. Auch die Medikamentenkombination schien dabei keine
wesentliche Rolle zu spielen; so war es z.B. egal, ob ein Protease-Inhibitor in der
Kombination enthalten war oder nicht. Eine Rolle spielte aber sehr wohl das Ab-
sinken der Viruslast im Blut: Bei Patient(inn)en mit einem IRIS geschah dies nam-
lich viel rascher als bei den anderen Untersuchten. Dariiber hinaus scheint der
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4 Immunrekonstitution = Erholung des Immunsystems — z. B. durch Ansteigen der Zahl der CD4-Zellen
(T-Helferzellen)— nach Beginn einer antiretroviralen Therapie

5 randomisieren = hier: nach dem Zufallsprinzip entscheiden, welche Studienteilnehmer/innen ein Place-
bo und welche das eigentliche Medikament erhalten

6 Atiologie = medizinische Fachrichtung, die sich mit der Ursache von Krankheiten beschiiftigt

7 Inzidenz = Anzahl bestimmter (Neu-)Erkrankungen in einer Bevdlkerungs- oder Patientengruppe inner-
halb eines bestimmten Zeitraums



zeitliche Abstand zwischen dem Beginn einer Ol-Behandlung und dem Einstieg
in eine HAART wichtig zu sein: Bei IRIS-Patient(inn)en war er deutlich geringer als
bei den anderen Studienteilnehmer(inne)n.

Tabelle 1: Risikofaktoren und Charakteristika (nach Shelbourne u.a. 2005)

PATIENT(INN)EN PATIENT(INN)EN
miT IRIS OHNE IRIS
Alter (Jahre) 38,5 38,9
Geschlecht (ménnlich in %) 93 79
CD4-Zellzahl/pl Blut 30 33

Zeitraum zwischen Beginn
einer Ol-Therapie und Einstieg
in eine HAART (Tage) 27 50

HAART-naiv zum Zeitpunkt
der Ol-Diagnose (%) 93 69

Infektioses Immunrekonstitutionssyndrom

Das infektiose IRIS entsteht auf dem Boden einer aktiven oder subklinischen8 op-
portunistischen Infektion und ist bei Weitem die haufigste IRIS-Manifestation.
Dabei scheint es zu einer Immunantwort zu kommen, die nicht schiitzt, son-
dern selbst krankhaft ist. Die fir den Arzt oft nur schwer von einer gewdhnlichen
Ol zu unterscheidenden Krankheitsbilder werden als ,atypische® Ol bezeichnet,
die nach bisherigen Berichten infolge einer Infektion mit Mycobacterium avium
complex, Mycobacterium tuberculosis, Cryptococcus neoformans, Pneumocystis
jirovecii, Hepatitis B und C, Zytomegalie-Virus, Varizella-Zoster-Virus, Herpes-
simplex- und JC-Virus auftreten. Darliber hinaus scheint es noch eine ganze Reihe
sehr seltener infektidser IRIS zu geben, z. B. nach Infektion mit Parvovirus Typ B1g
oder Chlamydia trachomatis. Ein infektidses IRIS des zentralen oder peripheren
Nervensystems entsteht jedoch in erster Linie aufgrund einer Infektion mit Myko-
bakterien, Kryptokokken, Herpesviren® und JC-Virus. Eine sehr gute Ubersicht zum
Thema findet sich bei Martyn French u.a. (2004).
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8 subklinisch = Erkrankung, die bereits aufgetreten ist, aber noch keine fiir den Arzt erkennbaren Symp-

tome zeigt

9 Zur Familie der Herpesuviren gehdren Zytomegalie-, Herpes-simplex-, Varizella-zoster- und Epstein-

Barr-Virus sowie humanes Herpesuirus Typ 6 und 7.
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Tabelle 2: Weitere Krankheitserreger, bei denen es zu einem IRIS kommen kann
(nach French u.a. 2004)

Parvovirus B19 Hirnentziindung10

Leishmania major Augenentziindung (Uveitis)

Bartonella henselae granulomatose Entziindung der Milz
Microsporidia Hornhaut- und Bindehautentziindung
Chlamydia trachomatis Gelenkentziindung, Harnwegsinfektion

Infektioses IRIS durch JC-Virus

Eine Infektion mit JC-Virus flhrte in den Zeiten vor HAART zu einer rasch fort-
schreitenden und immer tédlich verlaufenden Hirnentziindung, gekennzeichnet
durch neurologische Ausfallserscheinungen (z. B. Halbseitenlahmung, einseitige
Einschrankung des Gesichtsfeldes) und eine rasch fortschreitende Demenz. Die
Erkrankung wurde progressive multifokale Leukenzephalopathiell genannt (zur
PML siehe auch Arendt, ,Opportunistische Erreger und Tumoren des Gehirns®,
S. 77 ff.in diesem Band). Unter einer HAART stieg dann die Lebenserwartung als
Folge der verbesserten Immunantwort signifikant an, sodass es inzwischen eine
Reihe von Patient(inn)en gibt, die schon lange mit einer PML leben.

In letzter Zeit mehren sich jedoch Félle, bei denen nach Beginn einer HAART
und einem Anstieg der CD4-Zellzahl die PML unerwartet rasch fortschreitet. Aus
einer Studie (Cinque u.a. 2001) wurde berichtet, dass es bei 18 % der Patient(inn)-
en mit erstmals diagnostizierter PML zu einem atypischen Verlauf kam. Dabei
zeigte sich bei einem Teil der Patient(inn)en in der Kernspintomografie eine Kon-
trastmittelanreicherung innerhalb der Veranderungen im Hirn: Dies ist immer
ein Zeichen dafiir, dass kdpereigene Entziindungszellen in das Hirngewebe ein-
gewandert sind, was vor Einflihrung der HAART bei einer PML nicht oder nur sel-
ten zu finden war. In autoptischen12 Untersuchungen zeigten sich neben den Ge-
fallen eingewanderte weif3e Blutkdrperchen, namlich CD8-Zellen13, Monozyten
und Plasmazellen, was auf ein IRIS als Ursache des raschen Fortschreitens man-
cher PML-Félle schlieRen Idsst. Momentan gibt es keine sichere Methode, mit der
sich unterscheiden lief3e, ob sich eine PML durch den natirlichen Krankheitsver-
lauf oder aber durch ein IRIS verschlechtert. Eine Rolle spielt moglicherweise der
Nachweis von JC-Antikdrpern oder auch die Bestimmung der JC-Viruslastim Ner-

10 Die Hirnentziindung (Enzephalitis) betrifft die graue und weifSe Hirnsubstanz, die Hirnhautentziindung
(Meningitis) dagegen nur die Hirnhdute (Meningen,).

11 Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML) = fortschreitende, an mehreren Stellen im Gehirn
auftretende Erkrankung, die vor allem das Mark (die weifSe Substanz) des Gehirns, nicht aber die Hirn-
rinde (die graue Substanz) betrifft

12 autoptische Untersuchung = Untersuchung von Gewebe verstorbener Patient(inn)en

13 CD8-Zellen = T-Suppressorzellen, Gegenspieler der T-Helferzellen



venwasser sowie Messungen des Verlaufs der JC-Antikorperkonzentration und der
JC-Viruslast unter der HAART.

Abb. 1: Rasche Verschlechterung einer PML kurz nach Beginn einer HAART
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Infektioses IRIS durch Kryptokokken

Die Kryptokokkose wird durch den Pilz Cryptococcus neoformans hervorgerufen.
In der Zeit vor HAART verursachte der Keim zumeist eine ausgepragte Entzlin-
dung der Hirnhaute (Meningitis), die sich bei vielen Patient(inn)en nur schlecht
mit Medikamenten gegen Pilze beherrschen lieR (siehe auch Arendt, ,,Opportu-
nistische Erreger und Tumoren des Gehirns, S. 77 ff. in diesem Band). Unter HAART
kommt es bei vielen Patient(inn)en mit Kryptokokken-Infektion zu einer unge-
wohnt hohen entziindlichen Aktivitdt im Nervenwasser, und in der Kultur finden
sich keine Kryptokokken mehr, obwohl alles fiir eine Verschlechterung der von
ihnen ausgelosten Meningitis spricht. Wie allgemein bei infektiosem IRIS scheint
diesvorallem bei Patient(inn)en miteiner guten Immunrekonstitution der Fall zu



sein, das heil3t, bei raschem Anstieg der CD4-Zellzahl und raschem Abfall der HIV-
Viruslast im Blut. Nach einer Studie von Jenny-Avital u.a. (2002) scheint es dabei
aulerdem zum Anschwellen und zur Entziindung von Lymphknoten (Lymphade-
nitis) zu kommen; auch hierist unklar, ob z.B. die Gabe von Kortison zu einer Bes-
serung fiihren kann, auch wenn dies in Einzelfdllen beobachtet wurde.

Infektioses IRIS durch atypische und typische Mykobakterien'*

Symptome eines durch atypische Mykobakterien ausgeldsten IRIS sind Fieber,
Lymphknotenschwellungen, Lungenentziindungen und Hautveranderungen. Zu-
dem scheint es zu ,,aseptischen® Hirnhautentzliindungen zu kommen, bei denen
keine Keime im Nervenwasser nachweisbar sind. Bei den typischen Mykobakteri-
en (also Mycobacterium tuberculosis) tritt neben den oben beschriebenen Symp-
tomen manchmal auch eine lokalisierte Hirnentziindung hinzu (fokale Cerebri-
tis). Zudem scheint eine Erhohung des Kalziums im Blut typisch fiir das Vorliegen
eines IRIS im Rahmen der Infektion mit Mykobakterien zu sein.

Infektioses IRIS durch Herpesviren

Sowohl fir die Infektion mit Zytomegalie-Virus (CMV) als auch mit Varizella-
Zoster-Virus (VZV) und Herpes-simplex-Virus (HSV) wurde ein infektidses IRIS
beschrieben. Wie bei einer typischen CMV-Infektion scheint auch bei einem
CMV-assoziierten IRIS das Auge das hauptsachlich betroffene Organ zu sein. Da-
bei kann es zu einer Entziindung der Netzhaut (Retinitis) wie auch der Aderhaut
(Uveitis) oder der Horn- und Bindehaut (Keratokonjunktivitis) kommen. Anders als
bei den Ubrigen infektidsen IRIS scheint eine lokale Therapie mit Kortison sehr ef-
fektiv zu sein. Wie bei der PML spielen auch hier die CD8-Zellen eine wesentliche
Rolle. Letztendlich kann bei der CMV-Infektion und damit auch bei einem CMV-
assoziierten IRIS das Gehirn im Sinne einer Gehirnentziindung mit betroffen sein.

Varicella-Zoster-Virus verursacht bei Kindern Windpocken. Bei Reaktivierung
im Erwachsenenalter wird durch VZV die Giirtelrose ausgeldst — besonders bei
Patient(inn)en mit nicht mehr funktionierendem Immunsystem (z.B. bei Krebs
oder einer HIV-Infektion). Im schlimmsten Fall kann eine Reinfektion mit VZV oder
eine Reaktivierung des Virus zu einer Hirnentziindung fiihren. Bei einer VZV-In-
fektion kann es auch zu einem IRIS kommen, wobei zumeist die Haut betroffen ist,
aber nur selten das zentrale Nervensystem.

Das Herpes-simplex-Virus (HSV) ist vor allem durch den Lippenherpes be-
kannt. HSV Typ 1 ist jedoch auch die hdufigste Ursache lebensbedrohlicher Hirn-
entzlindungen. Ein HSV-assoziiertes IRIS betrifft vor allem Haut und Schleimhaut
(z.B. als Mundschleimhautentziindung). In einzelnen Fallen wurde jedoch auch
ein IRIS des zentralen Nervensystems infolge einer HSV-Infektion beobachtet.
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14 Atypische Mykobakterien wie Mycobacterium avium complex l6sen keine Tuberkulose aus.



Therapie des infektiosen IRIS

Véllig unklarist derzeit, wie auf das Vorliegen eines infektidsen IRIS therapeutisch
reagiert werden soll. Nach Einzelfallberichten und kleineren Fallsammlungen
fuhrt die Gabe von Kortison, das theoretisch die Uiberschiefende Immunantwort
unterdriicken kdnnte, zu keiner Besserung. Aber es gibt Hinweise, dass man zu-
mindest bei JC-Virus-assoziiertem IRIS durch Unterbrechung oder Modifizierung
der HAART ein besseres Ergebnis erreichen kann. Eine allgemeine Therapieemp-
fehlung ldsst die derzeitige Studienlage jedoch nicht zu.

Sarkoidose-dhnliches Inmunrekonstitutionssyndrom

Die Sarkoidose fiihrt zu einer Entziindung der Lymphknoten, aber auch der Lunge
und in seltenen Fallen des Gehirns. Dabei finden sich typischerweise Granulome,
das sind knotige Ansammlungen weiRer Blutkorperchen. Bei Nachweis einer Sar-
koidose kommen Medikamente zum Einsatz, die eine Immunantwort unterdri-
cken, wie z. B. Kortison.

Bei einzelnen HIV-Patient(inn)en wurde nach Beginn einer HAART die Ent-
wicklung von Granulomen in der Lunge festgestellt (z.B. Zandman-Goddard u.a.
2002). Da die Erkrankung einer Sarkoidose stark ahnelt, spricht man von einem
»Sarkoidose-dhnlichen“ IRIS. Anscheinend kénnen auch andere Organe wie etwa
die Haut betroffen sein. Anders als bei einem infektidsen IRIS scheinen hier vor-
wiegend die CD4-Zellen eine Rolle zu spielen. Schwierig ist eine eindeutige Unter-
scheidung von einer Infektion mit Mykobakterien oder Kryptokokken und von ei-
nem infektiosen IRIS, das infolge einer Infektion mit diesen Erregern auftritt.

Bei einem Sarkoidose-ahnlichen IRIS scheint die Prognose weitaus besser zu
sein als bei einem infektidsen IRIS. Manchmal ist jedoch die Gabe von Kortison er-
forderlich, insbesondere bei Beteiligung der Lunge.

Autoimmunologisches Immunrekonstitutionssyndrom

Hier kommt es bei bisher unbehandelten Patient(inn)en nach Beginn einer HAART
entweder zu einer Verschlechterung einer bereits bestehenden Autoimmuner-
krankung —wie z.B. eines Lupus erythematodes15 oder anderer Kollagenosen16 —
oder zu einer Erstmanifestation einer solchen Erkrankung. Dabei scheint es auch
autoimmune Erkrankungen des Nervensystems zu geben, die sich entweder in
Form einer atypischen Multiplen Sklerosel” oder eines Guillain-Barré-Syndroms
(GBS) darstellen. Das GBS betrifft die Nervenwurzeln und kann dariiber zu einer
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15 Lupus erythematodes ist eine der hdufigsten systemischen Autoimmunerkrankungen, bei denen es zu

einer Entziindung von Haut, Gelenken, Nieren, Geféfsen und des Gehirns kommt.
16 Kollagenosen sind antikdrpervermittelte Erkrankungen des Bindegewebes.

17 Die Multiple Sklerose (MS), bei der an unterschiedlichen Stellen im Gehirn Entziindungen auftreten, ist

eine der hdufigsten Erkrankungen des ZNS bei jungen Menschen.
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Ldahmung aller Extremitdten, aber auch zu einer Atemlahmung fiihren. Ob es sich
dabei dann um ein autoimmunologisches IRIS oder um eine HIV-assoziierte Er-
krankung handelt, bleibt letztendlich unklar. Die Therapie ist davon unabhangig,
da manin beiden Fallen in hoher Dosis menschliche Antikorper (Immunglobuline)
verabreicht.

Zusammenfassung

Das IRIS ist ein Chamaleon unter den HIV-assoziierten Erkrankungen und stellt
die behandelnden Arztinnen und Arzte immer wieder vor diagnostische wie auch
therapeutische Probleme. Kenntnisse tber diese Erkrankung sind aber immens
wichtig, um eine unndtige oder falsche Behandlung zu vermeiden. Eine direkt
gegen das IRIS gerichtete Therapie wurde bisher nicht systematisch untersucht,
sodass gerade bei HIV-Patient(inn)en mit fehlender oder eingeschrankter Immun-
antwort bei bloBem Verdacht auf ein IRIS von einem breiten Kortison-Einsatz nur

abgeraten werden kann.
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Drogenkonsum und HIV-Infektion

Thomas Poehlke

Drogenkonsum erfolgt aus unterschiedlichen Griinden. Neben der Bezugsgruppe
und ihrem Konsumverhalten ist die personlich angestrebte Gestimmtheit ent-
scheidend dafiir, welche Substanz jeweils konsumiert wird. So wird Heroin wegen
seiner dampfenden Wirkung genommen, der Kontakt mit der AufRenwelt ist dabei
gemindert. Alkohol wirkt antidepressiv, sedierend und enthemmend, Partydrogen
wie Ecstasy erhohen die Kontaktbereitschaft, intensivieren das Gefiihlserleben
und bauen sexuelle Hemmungen ab. Kokain und Amphetamine sowie ihre Ab-
kommlinge steigern den Antrieb und die Leistung und unterdricken Midigkeit
(Oehmichen u.a. 1989).

Die verschiedenen Wirkmechanismen von Drogen beeinflussen dabei immer
das zentrale Nervensystem (ZNS). Bei chronischem Drogengebrauch lassen sich
im ZNS typische Beeintrachtigungen erkennen. So beruht eine Personlichkeits-
veranderung oftmals auf einer irreversiblen Schadigung morphologischer Struk-
turen. Andere Wirkmechanismen flihren auf der Ebene der Neurotransmitter zu
krankheitswertigen Veranderungen der Persdnlichkeit, der Konzentration, Auf-
merksamkeit und/oder Motorik. Unmittelbare Schdden entstehen aber vor allem
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durch die Einwirkung der Drogen auf die Ubertragung von Nervenimpulsen auf
Muskel und Gewebe. Da die Drogendosis iblicherweise erhéht wird, um die an-
fangliche Wirkung zu erreichen, wird bei anhaltendem Konsum das vegetative
Nervensystem von Herz, BlutgefaRRen, Leber, Blase und Darm massiv geschddigt
(Tretter 2000). Unerwiinschte Wirkungen treten vor allem nach fehlerhafter Her-
stellung z.B. von Ecstasy-Pillen auf oder werden durch die in Drogen enthaltenen
Streckmittel verursacht.

Moglich sind auRerdem Wechselwirkungen zwischen Drogen und Arzneimit-
teln. Manche Medikamente fiihren dazu, dass die Drogenkonzentration im Korper
ansteigt oder der Abbau von Drogen in der Leber verlangsamt wird, was lebensge-
fahrliche Uberdosierungen zur Folge haben kann. Andererseits kann der Drogen-
oder Methadonspiegel im Blut durch Medikamente auch stark gesenkt werden,
sodass Entzugserscheinungen auftreten. Nicht zuletzt kann es durch Drogen zu
einer Uber- oder Unterdosierung von Medikamenten kommen und damit entwe-
der zu starken Nebenwirkungen oder —wie etwa im Falle einer antiretroviralen
Therapie — zu Resistenzentwicklung und Therapieversagen.

Experten gehen davon aus, dass unter den Party- und Biodrogenkonsumenten
HIV-Positive die am starksten durch Medikamente belastete Gruppe darstellen
(GOlz 2007). Bei einer HIV-Kombinationstherapie und oftmals zusdtzlich verord-
neten Medikamenten bergen psychoaktive Substanzen noch hohere Risiken, als
mit ihrem Konsum ohnehin schon verbunden sind. Vielfaltige Wechselwirkungen
werden beobachtet. So werden z.B. die Spiegel von Ziagen und Fortovase durch
Alkoholkonsum erhéht, wahrend diese Medikamente ihrerseits zu erhéhten Kon-
zentrationen von Ecstasy, Amphetaminen, Ketamin oder auch Benzodiazepinen
fiihren. Sustiva, Viramune und Viracept senken die Spiegel von Opiaten und Ke-
tamin, und Cannabis erhoht die Spiegel von Ecstasy, Amphetaminen und Benzo-
diazepinen.

Inder(arztlichen) Beratung ist es daher wichtig, die Wirkungen von Drogen, die
moglichen Wechselwirkungen zwischen Drogen, HIV-Medikamenten und ande-
ren Arzneimitteln, die damit verbundenen Gefahren sowie die Mdglichkeiten der
Risikominderung beim Drogengebrauch zum Thema zu machen. Dies gilt insbe-
sondere bei Menschen mit Drogen-Mischkonsum.

Dieser Beitrag gibt zunéchst eine Ubersicht tiber die wichtigsten Substanzen
und die mit ihrem Konsum verbundenen Wirkungen und Risiken und nennt an-
schlieend einige Grundregeln der Risikominderung beim Drogengebrauch —ein-
gedenk der Tatsache, dass Anspruch (,Abstinenz®) und Wirklichkeit auch beim
Thema Drogen weit auseinanderklaffen. Dies ist nicht im Sinne einer Aufforde-
rung zum Drogenkonsum zu verstehen: Vielmehr geht es hier um Wissen, das im
klinischen Alltag notwenig ist, um Menschen in Drogennotfillen helfen zu kon-
nen.



Die Substanzen im Einzelnen

Cannabis

Cannabis — oder Haschisch, Marihuana — werden die aus Hanf hergestellten
Rauschmittel genannt. Die Wirkstoffe von Cannabis heiRen Cannabinoide. Der
Haupttrager der psychotropen Wirkung ist das Tetrahydrocannabinol (THC). Hin-
zu kommen noch etwa 30 weitere Cannabinoide, die nicht auf die Psyche wirken.
Der Wirkstoffgehalt schwankt je nach Pflanze zwischen 3 und 35 %.

Wirkungen und Risiken

Die maximale THC-Menge im Blut ist in zehn bis 30 Minuten nach dem Konsum
erreicht; die Wirkung halt meist bis zu drei, in Einzelfallen aber auch bis zu zwolf
Stunden an.

Die Wirksubstanz sammelt sich in Lunge, Leber und Milz sowie im Fettgewe-
be an,von wo aus sie nurlangsam wieder abgegeben wird. Akute Wirkungen sind
vor allem gehobene Stimmung, Heiterkeit, Euphorie, verminderter Antrieb, Apa-
thie, bruchstlickhaftes Denken, verminderte Merkfahigkeit und Ideenfliichtigkeit.
Bei Dauerkonsum kann es zu herabgesetzter Konzentrationsfahigkeit und Auf-
merksamkeit sowie zu krankhaften Wahrnehmungsstdrungen kommen. Kérper-
liche Wirkungen sind erhéhte Herzfrequenz, Bluthochdruck, gesteigerter Hunger
und Appetit, Durst, Schlafrigkeit, kalte Achseln, Kopfschmerz, Ubelkeit und Brech-
reiz. Bei an Cannabis gewohnten Menschen treten diese Wirkungen nicht mehr
auf.

Atypische Rauschverldufe sind moglich bei Konsum in nicht vertrauten Set-
tings, bei nicht einschatzbarer Dosis und anderen Unwagbarkeiten. Bereits vor-
handene depressive Verstimmungen oder Stérungen oder eine situativ bedingte
Niedergeschlagenheit kdnnen sich verstarken. Von Cannabis ausgeldste psychoti-
sche Episoden sind von Schizophrenie nur schwer zu unterscheiden.

Chronisches Rauchen von Cannabis kann zu Lungenschdden fihren (der Teer-
gehalt von Cannabis ist hoher als der von Zigarettentabak) — andere Organscha-
den lassen sich aber nicht nachweisen. Eine Uberdosierung (Intoxikation) zeigt
sich akut in beschleunigtem Herzrhythmus, geroteten Augen, Hungergefiihl, Hy-
pothermie, Schmerzen oder verminderter Schmerzwahrnehmung, Koordinati-
onsstdrungen, Atemdepression und Schock (Taschner 2002).

Ob chronischer Konsum mit einer Abhdngigkeit gleichzusetzen ist, wird immer
wieder diskutiert. Vermutet wird, dass man lediglich psychisch abhangig werden
kann, nicht aber kdrperlich, da nur eine geringe Tendenz zur Dosissteigerung und
zur Entwicklung einer Toleranz gegeniiber den Hauptwirkungen der Droge be-
steht.

Drogenkonsum und HIV-Infektion
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Amphetamine

Substanzen mit anregender oder ,amphetaminerger” Wirkung sind bereits seit
mehreren tausend Jahren bekannt, z.B. Ephedrin, das als ,,Ma Huang" zum chine-
sischen Arzneimittelschatz gehort.

Die synthetische Herstellung von Amphetamin gelang 1887, und 1930 wurde
die Substanz erstmals als Medikament gegen Schnupfen auf den Markt gebracht.
Da beobachtet wurde, dass das Mittel stimulierend wirkt, synthetisierte man vier
Jahre spater das noch starker und langer wirkende Methamphetamin, das als
Methedrine gegen Leistungsschwache und bei Lungenerkrankungen zum Einsatz
kam. Im weiteren Verlauf wurde das Mittel gegen zahlreiche Erkrankungen ein-
gesetzt, z.B. als Abmagerungsmittel, zur Unterstiitzung des Kreislaufs oder gegen
Midigkeit; therapeutisch bewahren konnte es sich jedoch nicht. Wahrend des 2.
Weltkriegs wurden Amphetamine dann in groer Menge hergestellt, um sie we-
gen ihrer stimulierenden und schlafverhindernden Wirkung an Soldaten auszu-
geben —was auch heute noch geschieht.

Arztlich verschreibbar sind Amphetamine heute z.B. gegen das Aufmerksam-
keits-Defizit-Syndrom (ADS) bei Kindern, gegen abnorm starken Schlafdrang (Nar-
kolepsie) und extreme Schlafrigkeit (Hypersomnie). Ein breiter Einsatz von Amphe-
taminen verbietet sich jedoch, weil sie slichtig machen und Psychosen ausldsen
konnen. Ihre medizinische Anwendung wurde weltweit eingeschrankt, was sich
aber nicht auf den Schwarzmarkt ausgewirkt hat. Weit verbreitet sind dort vor al-
lem illegal hergestellte Amphetamine unter Namen wie Speed, Whizz, Ice, Myth,
Shabu oder Yaba. Als Rauschmittel werden sie entweder geschluckt, geschnupft
oder —in Wasser geldst — intravends injiziert. Rauchen kann man sie nicht, weil
Amphetaminsulfat (anders als das Hydrochloridsalz von Methamphetamin) nicht
flichtig genug ist.

Wirkungen und Risiken

Die anregende Wirkung von Amphetaminen beruht darauf, dass sie das vegetative
Nervensystem stimulieren. Dadurch steigen Blutdruck und Herzfrequenz an, die
Atemwege erweitern sich, die allgemeine Leistungsfahigkeit steigt. Etwa 30 Mi-
nuten nach der Einnahme erhohen sich Zuversicht und Geselligkeit, die Energie
nimmt zu, Midigkeit und Appetit werden unterdriickt. Durch den Schlafmangel
kommt es allerdings zu Reizbarkeit, gefolgt von Unruhe, Angstlichkeit und depres-
siver Stimmung. Bei chronischem Gebrauch stellen sich optische und akustische
Halluzinationen sowie paranoide Psychosen mit Beziehungswahn, Verfolgungs-
wahn und Aggressivitat ein. Im weiteren Verlauf treten Gewichtsverlust, Blut-
hochdruck, Nierenschadigungen, Neuropathien, Lungenddeme und allgemeine
Zeichen der Abhangigkeit hinzu. Bei abruptem Absetzen entstehen Entzugssym-
ptome wie apathisch-depressive Verstimmung und Schlafstérungen, und es be-



steht erhdhte Suizidgefahr. Beim kombinierten Konsum von Amphetaminen und
Alkohol steigt das Risiko flir Leberschadigungen (Poehlke u.a. 2000 [Hg.]).

Aufgrund ihrer guten Fettloslichkeit werden Amphetamine nahezu vollstandig
aus dem Diinndarm resorbiert. Da es zu Toleranzbildung kommt und deshalb im-
mer groRere Substanzmengen erforderlich werden, um die ehemals erlebte Wir-
kung zu erzielen, kann die Tagesdosis ein Hundertfaches der Ausgangsdosis errei-
chen. Einzeldosen liegen meistens zwischen 3 und 9 mg, aber an Amphetamine
Gewohnte nehmen die zehnfache Menge, sodass es pro Tag zur Einnahme von bis
zu 2000 mg und mehr kommen kann. Bei Erwachsenen liegt die todliche Dosis
bei 10 bis 20 mg/kg Korpergewicht (an Amphetamine Gewdhnte) bzw. bei 5 mg/kg
(nicht daran Gewdhnte).

Bei hohen Dosierungen ist die Atemfrequenz erhoht, und es kann zu Herzar-
rhythmien kommen. Zeichen einer akuten Vergiftung sind vor allem erweiterte
Pupillen, Herzrasen und Bluthochdruck, wobei die Gefahr einer Hirnblutung be-
steht. Nach US-amerikanischen Studien wurde jeder siebte Schlaganfall bei 18-
bis 44-)ahrigen durch den Konsum von Amphetaminen oder Kokain ausgeldst.

Poppers

Als ,,Poppers” werden fliichtige Substanzen wie Amyl-, Butyl- oder Isobutylnitrit
bezeichnet, die immer Zusatz- und Aromastoffe enthalten. Sie werden als FlUs-
sigkeit aus der Flasche oder von einem Tuch inhaliert — Trinken fiihrt zu lebens-
gefahrlichen Komplikationen. Urspriinglich verwendete man die Substanzen zur
Behandlung der Angina pectoris oder in der Geburtshilfe.

Wirkungen und Risiken

Der Rausch setzt unmittelbar nach der Inhalation ein und dauert bis zu zehn
Minuten. Er geht einher mit Warmegefiihl, Errdten des Gesichts und des Ober-
korpers, Abbau von Hemmungen, erhohtem Berlihrungsempfinden, gesteigerter
Lust beim Sex und Entspannung der Muskulatur. Der Blutdruck wird durch mas-
sive Erweiterung der Gefdl3e gesenkt, es kommt zu Hustenreiz, Herzrasen und
Hitzegefiihl. Haufiger Konsum kann zu Veratzungen der Nasenschleimhaute, zu
Herzrhythmusstdrungen, Impotenz und psychischer Abhangigkeit fiihren. Ge-
fahrliche Wechselwirkungen wie Bewusstlosigkeit und Atemstillstand kénnen
sich bei gleichzeitigem Konsum von Amphetaminen oder Kokain, Alkohol, Opiaten
und anderen zentral wirksamen Substanzen einstellen. Sildenafil (Viagra) in Ver-
bindung mit Poppers kann zu starkem Blutdruckabfall bis hin zu tédlichem Herz-
Kreislauf-Versagen fihren.

Drogenkonsum und HIV-Infektion
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Ecstasy

Die Partydroge Ecstasy ist ein Amphetamin-Derivat und enthélt den Wirkstoff
MDMA (Methylen-Dioxy-Meth-Amphetamin). MDMA wurde zu Beginn des 20.
Jahrhunderts von der Firma E. Merck in Darmstadt synthetisch hergestellt; die Ba-
sis bestand aus Abkdmmlingen des in einigen Gewiirzpflanzen (z. B. Muskatnuss
oder Sassafras) enthaltenen Wirkstoffs Myristicin. Das Produkt sollte vermutlich
als Appetitziigler vertrieben werden, kam aber wegen ,,unerwiinschter Wirkun-
gen“niein die drztliche Praxis. Anfang der 1970er Jahre fand man MDMA erstmals
in Strallendrogen. Zwanzig Jahre spater wurde der Stoff bei jiingeren Menschen
insbesondere in der Technoszene ein Renner und vor allem bei groRen Party-Ver-
anstaltungen, den ,,Raves’, konsumiert. Mittlerweile wird Ecstasy auch in anderen
Zusammenhangen genommen.

Wirkungen und Risiken

Ecstasy wirkt als Serotoninagonist, das heil3t, der Wirkstoff verstarkt die Frei-
setzung des Neurotransmitters® Serotonin, was zu erhohter Reizlibertragung
zwischen den Nervenzellen des Gehirns fiihrt. Nach der Einnahme von Ecstasy
kommt es zu einer Steigerung der Atemfrequenz und Erweiterung der Bronchien,
zu motorischer Unruhe und allgemein erh6htem Sauerstoffbedarf. Die Intensitat
des Sehens und Horens nimmt ab und die Beriihrungsempfindlichkeit nimmt zu,
wadhrend die Schmerzempfindlichkeit sinkt. Des Weiteren kdnnen sich Appetitlo-
sigkeit, Augenzittern und Kieferspannungen einstellen. Als angenehm wird das
Gefiihl innerer Ruhe und Entspannung beschrieben; dabei klingen Angste ab, und
Erinnerungs- und Wahrnehmungshemmungen sinken. An MDMA gewdhnt sich
der Korper rasch: Bei wiederholter Einnahme in kiirzeren Abstanden muss die Do-
sis erheblich gesteigert werden, um die volle Wirkung zu erreichen.

Typisch nach ,Marathon-Konsum® und stundenlangem Tanzen ist der sog.
XTC-Kater. Er geht einher mit depressiver Verstimmung, einem Gefiihl der Resi-
gnation, mit Antriebsschwdche und ausgepragter Passivitat, mitunter auch mit
Reizbarkeit — Symptome, die sowohl auf die Drogenwirkung als auch auf starke
Entkraftung zuriickzufiihren sind. Normalerweise bilden sich diese Symptome in-
nerhalb eines Tages zurlck.

Bei rasch aufeinanderfolgender Einnahme (,,stacking“) kommt es zu einem ku-
mulativen Effekt mit Erscheinungen einer Uberdosierung. Besonders gefahrdet
sind dabei Menschen mit kérperlichen oder psychischen Erkrankungen, wobei vor
allem auf die Gefahr einer starken Blutdrucksteigerung mit Herzstillstand hinzu-
weisen ist. Weil Ecstasy das vegetative Nervensystem ,ankurbelt’, kann es bei be-
reits bestehendem Bluthochdruck, bei Schilddriseniiberfunktion, Diabetes, Un-
terzuckerung, griinem Star, Epilepsie oder nach einem Schlaganfall zu extremen

1 Neurotransmitter sind korpereigene Stoffe, die Informationen von einer Nervenzelle zur anderen wei-

tergeben.



Wirkungen der Droge kommen. Zu Wirkungssteigerung und Zeichen einer Uber-
dosierung kommt es ebenso, wenn Ecstasy zusammen mit Amphetaminen, Meth-
amphetaminen oder Stimulanzien wie Koffein und Kokain eingenommen wird.
Eine gefahrliche Mischung ergibt MDMA auRRerdem in Verbindung mit blutdruck-
senkenden Medikamenten (MAO-Hemmer oder Betablocker), mit Alkohol, trizyk-
lischen Antidepressiva, Halluzinogenen und Cannabis.

Als psychiatrische Komplikationen nach hohen Dosen oder infolge persénli-
cher Veranlagung konnen paranoide Ideen, Erscheinungen einer Depersonalisati-
on2, Panikattacken oder Depressionen auftreten (Weigle/Rippchen 1992).

GHB

Obwohl oft unterdem Namen ,Liquid Ecstasy“ gehandelt, hat die Substanz nichts
mit dem Amphetaminabkdmmling Ecstasy (siehe oben) zu tun. GHB ist eine kor-
pereigene chemische Substanz und eng verwandt mit der Gamma-Aminobutter-
saure, einem Botenstoff im Gehirn. Entdeckt wurde sie in den 1960er Jahren und in
der Folge flir medizinische Zwecke synthetisch hergestellt. Wegen unerwiinschter
Nebenwirkungen verlor GHB jedoch bald seine Bedeutung als Schlaf- und Narko-
semittel. Anfang der 1990er Jahre verbreitete sich GHB rasch in der Technoszene,
zundachst vor allem in den USA. Konsumiert wird der Stoff als Lésung (Tropfen),
Pulver, Tablette oder Kapsel. Die Wirkdauer betragt etwa eine Stunde, unangeneh-
me Wirkungen kénnen jedoch bis zu 30 Stunden anhalten.

Wirkungen und Risiken

Zunachst kommt es zu rauschhaftem Erleben mit Euphorisierung, danach folgt —
dhnlich wie bei Alkohol — Miidigkeit. Wahrend des Rauschs sind Sinneseindriicke
verstarkt und die sexuelle Leistungskraft ist erhoht, weshalb GHB auch als Aph-
rodisiakum angeboten wird. Hohere Dosen bewirken Kopfschmerzen, motorische
Beeintrachtigungen, Ubelkeit und Erbrechen. Der Blutdruck wird gesenkt, und der
Herzschlag verlangsamt sich. Bei Mischkonsum mit Alkohol kann eine lebensbe-
drohliche Atemdepression auftreten. Bei sehr hohen Dosierungen sind Herzrhyth-
musstorungen, Bewusstlosigkeit, Geddchtnisstérungen und epileptische Anfalle
moglich. Vermutet wird, dass fortgesetzter Konsum physisch abhangig macht, da
teils starke Entzugssymptome mit Schwitzen, Herzrasen und starker Unruhe be-
obachtet werden (Iten u.a. 2000).

Psychoaktive Pilze

In Pilzen verschiedener Gattungen — unter anderem Psilocybe (Kahlkopf) —findet
sich die halluzinogen wirkende Substanz Psilocybin. Diese ,Magic Mushrooms*
sind weltweit verbreitet, vor allem aber in Mittelamerika. Psilocybin wird im K&r-
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2 Unter Depersonalisation (Persdnlichkeitsaufldsung) versteht man eine psychische Stérung, bei der die
Betroffenen sich selbst und/oder ihre Umwelt als verdndert, fremd, leblos, fern oder unwirklich erleben.



perrasch zu Psilocin umgewandelt und passiert so die Blut-Hirn-Schranke. Inner-
halb von 24 Stunden wird der groRte Teil im Urin ausgeschieden, 10 bis 20 % aber
erstim Laufe einer Woche. Die chemische Struktur von Psilocin ahnelt derjenigen
des Neurotransmitters Serotonin und deaktiviert die Schutzfunktion des Gehirns
vor Reizliberflutung. Der genaue Wirkmechanismus ist noch nicht geklart.

Wirkungen und Risiken

Der Rausch zeigt sich nach etwa einer Stunde mit verstarkten Sinneswahrneh-
mungen und erreicht dann in zwei bis drei Stunden seinen Hohepunkt: Man wird
schlafrig und falltin eine Art Ddmmerzustand, bei hoher Dosis auch in Schlaf oder
in einen Zustand der Erregung. Moglich sind ebenso eine veranderte Wahrneh-
mung der Umwelt und dereigenen Personlichkeit, Verlust des Raum-Zeit-Gefiihls,
halluzinatorische und wahnhafte Erlebnisse, Verlust der Ich-Kontrolle, Angst-
attacken und Panikreaktionen, depressive Verstimmungen, Selbsttétungsimpulse
sowie Horrortrips und Flashbacks3. Insbesondere Menschen mit psychischen Sto-
rungen oder latenten Psychosen neigen zu Horrorerlebnissen. Kérperlich kann es
zu Pupillenerweiterung, Beschleunigung der Herzfrequenz, zu Schwindel, Brech-
reiz und Magen-Darm-Koliken, zu Erhohung des Blutdrucks und der Kérpertem-
peratur, zu Reflexsteigerung und Krampfanfallen kommen.

Die Psilocybinwirkung dauert vier bis sechs Stunden, in Ausnahmefallen zwi-
schen zehn bis 15 Stunden an. Eine kdrperliche Abhangigkeit ist nicht bekannt
(Taschner2002).
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LSD

LSD ist die Abklrzung fiir Lysergsdure-Didthylamid, das aus einem Pilz, dem Mut-
terkorn, in illegalen Drogenlaboren hergestellt wird. Dieser Pilz befdllt Getreide
und enthalt Wirkstoffe, die sich alle von einem gemeinsamen chemischen Bau-
stein, der Lysergsdure, ableiten. LSD wird in der Regel geschluckt, kann aber auch
injiziert werden —ein ,Trip“ enthalt etwa 20 bis 100 Mikrogramm Wirkstoff.

LSD @hnelt dem Serotonin, weshalb vermutet wird, dass die Substanz die Se-
rotonin-Rezeptoren bestimmter Nervenzellen des Gehirns aktiviert. AuRerdem ist
nachgewiesen, dass sie die Enzyme bei der Bildung und dem Abbau der Neuro-
transmitter-Substanzen beeinflussen.

Wirkungen und Risiken

LSD gilt als das wirksamste Halluzinogen. Nach oraler Aufnahme setzt die Wir-
kung nach 20 bis 60 Minuten ein und halt eine bis acht Stunden an. Die psychi-
schen Symptome hdngen von der Grundstimmung und vom Setting ab. Optische
Sinnestauschungen stehen dabei im Vordergrund: Farben, Formen und Perspekti-

3 Beieinem Flashback steht die betroffene Person nicht unter Drogeneinfluss, sondern fiihlt sich in diesen
Zustand zuriickversetzt; man spricht daher auch von einem ,,Echorausch®.



ven verandern sich, Gerdusche werden deutlich starker empfunden als sonst. Die
Zeit wird als verlangsamt oder beschleunigt, die eigene Personlichkeit als veran-
dert wahrgenommen.

Bei akuter Intoxikation durch Uberdosierung kommt es zu Pupillenerweite-
rung, Steigerung der Herzfrequenz, Bluthochdruck und Erhéhung der Korper-
temperatur, Kadltegefiihl, Zittern, Erbrechen, Schwindelanfallen, GefaRkrampfen
und Erhohung des Blutzuckerspiegels, schlief3lich zu Blutdruckabfall und Atem-
lahmung. Die Betroffenen erleben ,Horrortrips’, die meist mit Panik, Todesangst
und Wahnvorstellungen einhergehen oder auch psychotische Zustande ausldsen.
Méglich sind aulBerdem extreme Fehlhandlungen mit schwerwiegenden, sogar
tédlichen Folgen (z.B. Sprung aus groRen Hohen, Selbstverstimmelung).

Haufiger Konsum kann zu stark eingeschranktem Erinnerungsvermdgen und
zu Flashbacks fiihren.

Ketamin

Ketamin(-hydrochlorid) ist ein schmerzstillendes Mittel und Narkotikum, das in
der Human- und Tiermedizin eingesetzt wird. Reines Ketamin ist ein weil3es, ge-
ruchloses kristallines Pulver, das man in der Medizin als wassrige Losung injiziert.
Als Droge unter Bezeichnungen wie K, Keta, Ket, Special K, Kate oder Vitamin K wird
Ketamin geschnupft, geschluckt oder in den Muskel gespritzt, wobei die Dosis
zwischen 50 bis 400 mg schwankt.

Chemisch ist Ketamin mit Phencyclidin (PCP, in der Partyszene auch , Angel
Dust“ genannt) und dem Opioid Pethidin verwandt. Verantwortlich fiir die narko-
tische und schmerzstillende Wirkung ist das S-Ketamin, die R-Form erzeugt Ne-
benwirkungen wie Desorientiertheit, Agitation und Schmerzen.

Wirkungen und Risiken

Kurz nach der Einnahme von Ketamin verringert sich das Schmerzempfinden, die
Umwelt beginnt sich aufzuldsen. Die Wahrnehmungs-, Kommunikations- und
Handlungsfahigkeit sind herabgesetzt, man fiihlt sich schwerelos oder wie vom
eigenen Korper losgeldst und kann sich kaum noch bewegen. Die Wirkung halt 30
Minuten bis drei Stunden an.

Bei hoher Dosierung sind ,verwaschene” Sprache, Schwachegefiihl, Schwin-
del und Ohnmacht, erhdhter Puls und Blutdruck sowie Herzrhythmusstérungen
moglich. Lahmungserscheinungen, epileptische Anfdlle und Muskelsteifigkeit
kdnnen die Angst der Betroffenen zusatzlich verstarken: Unter Ketamin kommt es
hdufig zu Horrortrips mit albtraumartigen Szenen, Nahtod-Erfahrungen und Tun-
nel-Visionen mit Gedachtnisverlust.

Ketamin kann psychisch abhangig machen; der chronische Gebrauch 16st De-
pressionen und Angste aus. Ketamin steht auRerdem in dem Verdacht, Funktions-
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stérungen des Geddchtnisses, des Lernens und der Wahrnehmung auszuldsen.
Trotzdem wird die Substanz in der Partyszene weiterhin genommen, nachdem
sie sich bereits wahrend des Vietnamkriegs bei amerikanischen Soldaten grofRRer
Beliebtheit erfreute. Hinzu kommt, dass Ketamin haufig zusammen mit anderen
Drogen, Alkohol oder Benzodiazepinen konsumiert wird. Durch Mischintoxikation,
z.B. Ketamin plus Alkohol, kann es zur Atemlahmung kommen, und die Kombinati-
on Ketamin plus Kokain erhéht den Blutdruck, steigert die Herzfrequenz und fiihrt
zu Kurzatmigkeit. Ein weiteres Risiko einer Uberdosierung ist das Austrocknen der
Augen, da narkotisierte Konsument(inn)en haufig mit offenen Augen einschlafen.

Kokain

Kokain ist der Extrakt aus den Blattern des in Peru, Bolivien und Kolumbien so-
wie in weiten Teilen Asiens und Siidostasiens angebauten Kokastrauchs. Das Ko-
kablatt enthdlt unter anderem 15 Alkaloide (Wirksubstanzen), wovon das Kokain
mit 80 % den Hauptanteil ausmacht; ein Blatt enthalt 0,5 bis 1% Kokain. Das tber
mehrere Verarbeitungsstufen gewonnene Kokainhydrochlorid ist ein farb- und
geruchloses kristallines Pulver, das schlieRlich mit anderen Substanzen — z.B.
Milchpulver oder Zucker—zu Handelskokain verschnitten wird. Kokain wird meist
gespritzt, geschnupft oder als Crack# geraucht, seltener geschluckt, als Zapfchen
genommen oder als kokainhaltige Salbe auf die Geschlechtsteile aufgetragen. In
den letzten Jahren hat auRBerdem der intravendse Konsum zugenommen.
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Wirkung und Risiken

Die stimulierende Wirkung kommt dadurch zustande, dass Kokain im zentralen
Nervensystem (ZNS) die vermehrte Ausschiittung der Botenstoffe Dopamin und
Noradrenalin bewirkt und zugleich deren Speicherung in den Nervenendigungen
blockiert. Das fiihrt zu verstarkter Wachheit, Euphorie und dem Gefiihl von psy-
chischer und physischer Starke. Gleichzeitig senkt Kokain die Krampfschwelle des
ZNS, was epileptische Anfélle ausldsen kann.

Ist Kokain im Gehirn angelangt, kommt es zundchst zu einer euphorischen
Phase, die etwa 20 bis 30 Minuten andauert. Danach machen sich Antriebs- und
Leistungssteigerung und gesteigerte sexuelle Lust bemerkbar. Nach Abklingen
dieser Phase (nach ein bis zwei Stunden) kann es schlieRlich zu depressiver Ver-
stimmung, Angst, Niedergeschlagenheit, Selbstvorwirfen und Suizidgedanken
kommen. Hoch dosiertes Kokain kann Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Fie-
ber, Zittern und Krampfe sowie akustische und optische Halluzinationen hervor-
rufen.

Chronischer Konsum macht psychisch und vor allem physisch abhdngig. Es
entwickelt sich eine Toleranz gegeniiber der Drogenwirkung und die Tendenz

4 Crack, auch Base oder Freebase genannt, ist die durch Verkochen mit einer alkalischen Substanz rauch-
bar gemachte Variante des Kokains.



zur Dosiserhdhung. Psychische Symptome sind vor allem Antriebsstorungen und
Minderung der Konzentrationsfahigkeit (Freye 1997). Zu den korperlichen Anzei-
chen gehdren Veranderungen der Nasenschleimhaut, Leberschaden, Krampfan-
falle und Entkraftung. Moglich sind ebenso Herz-Rhythmus-Stérungen und in-
nere Blutungen. Zeichen einer akuten Intoxikation durch Uberdosierung sind
gesteigerte Herzfrequenz, erweiterte Pupillen, Bldsse, erhdhte Korpertemperatur
und verstarkte Darmtatigkeit, Lihmung der sensiblen und motorischen Nerven,
Koordinationsstorungen, epileptische Anfélle, Bluthochdruck und Atemldhmung
—die Symptome konnen schlieBlich zu einem anaphylaktischens Schock fiihren.

In der Entzugssituation kommt es zum Delirium mit Angst, Schlaflosigkeit, ge-
steigerter Herzfrequenz, Atemnot, Apathie und Gewichtsabnahme (Stéver/Prinz-
leve 2004 [Hg.]).

Heroin

Heroin ist ein aus Morphin® gewonnenes halbsynthetisches Produkt (Opioid). Auf
dem Schwarzmarkt wird es als weil3es, cremefarbenes, graues oder braunliches
Pulver angeboten, das meist Streckmittel wie etwa Milchzucker, Ascorbinsaure,
Mehl oder Talkum enthalt und teilweise mit Acetylsalicylsaure, Koffein, Strychnin,
Barbituraten oder Chinin verschnitten ist. Der Reinheitsgrad kann zwischen 3 und
90 % schwanken. Heroin kann geschluckt, geschnupft, geraucht oder inhaliert, als
Zapfchen genommen oder gespritzt werden.

Der maximale Wirkstoffspiegel im Blut wird ein bis zwei Stunden nach dem
Konsum erreicht. Die Wirkung hdngt von der Dosierung und der Einnahmeart ab
und halt etwa zwei bis vier Stunden an. Im Allgemeinen wirkt Heroin beruhigend,
schmerzlindernd, einschléfernd, angstlindernd und hustenstillend. Uberdosie-
rungen flihren zu eingeschrankter Leistungsfahigkeit, Euphorie, Sedierung und
Schmerzunempfindlichkeit, verengten Pupillen, Senkung der Herzfrequenz, ver-
langsamter Atmung, Blaufarbung der Haut- und Schleimhdute, Atemlahmung
und Krampfen. Méglich sind auRerdem Ubelkeit, Erbrechen, Wassereinlagerung,
Lungenddeme, Hirnddeme, Kopfschmerzen, Schlafrigkeit, motorische und psychi-
sche Unruhe sowie Desorientiertheit. Die Trias Bewusstseinsstorung, Pupillenver-
engung und Atemdepression legt den dringenden Verdacht auf eine Opioidvergif-
tung nahe. Dabei drohen Herz-Kreislauf-Versagen oder — nach Uberleben einer
schweren Vergiftung —eine Gehirnschadigung durch Sauerstoffmangel, Kreislauf-
und Atmungsstorungen sowie Halbseitenlahmungen.

Bei an Heroin und Morphin gewdhnten Konsument(inn)en |6sen Einzelga-
ben Euphorie und vereinzelt das Geflihl hoherer geistiger Leistungsfahigkeit aus.
Nicht daran Gewdhnte berichten dagegen von einer Verminderung dieser Fahig-
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Reaktion)
6 Morphin ist ein Extrakt aus Rohopium, dem getrockneten Milchsaft des Schlafmohns.
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keit, von depressiver Verstimmung und Sedierung. Moglich sind ebenso Passivitat
und verringerte Aggressionsneigung.

Bei NachlassenderHeroinwirkung schlagtdie Stimmungin einen affektlabilen,
gereizten, Uberempfindlichen und unruhigen Zustand um. Emotionale Stérungen
sind die wesentliche psychische Folge des Heroinkonsums. Etwa 24 Stunden nach
der letzten Injektion entsteht ein Entzugssyndrom, das sich durch Vorboten wie
z.B. Verlangen nach Drogen, Unruhe, leichtes Zittern und Schwitzen ankiindigt.
Das Syndrom entsteht wahrscheinlich durch tiberschiel3ende Reaktionen der vor-
herdurch die Droge gedampften Gehirnzentren (Kéhler 2000).

Beim Entzug kommt es zu Blutdruckabfall und verlangsamter Herzfrequenz,
zu qualenden Schlafstérungen, standiger Miidigkeit, Gewichtsverlust bis zu ex-
tremer Abmagerung, Appetitlosigkeit, Verstopfung, Impotenz, Frosteln, Zittern,
Gangunsicherheit, undeutlicher Sprache und trockener, fahl-grauer oder gelbli-
cher Haut.

Erhohte Risikobereitschaft

Ein sporadischer oder auch langer anhaltender Drogenkonsum ist ebenso Teil des
Lebensstils vieler HIV-Infizierter, wie dies Uiberhaupt bei der Generation X oder Ge-
neration@ der Fall ist (G6lz 2007). Trotz erheblicher Praventionsbemiihungen ist
vor allem in der Partydrogenszene der Konsum verschiedenster Substanzen weit
verbreitet. Durch ihre Wirkungen kann sich unter anderem das Risiko einer HIV-
Ubertragung beim Sex erhohen. Das aber wird hiufig verdrangt, vermutlich auch
deshalb, weil die Infektion heute behandelbar ist und daher weniger bedrohlich
scheint, als dies friiher der Fall war. AuRerdem sind die Bedenken geringer, solan-
ge nicht intravends konsumiert wird: Was nicht auf dem Blutweg in den Kérper
gelangt, gilt offenbar als weniger gefahrlich und kaum suchterzeugend. Die Kon-
sumform ist aber lediglich ein Teil des Problems — schlieRlich ist es die Substanz,
die psychisch oder physisch abhangig machen kann.

Auch materielle und psychosoziale Probleme konnen zu (verstarktem) Subs-
tanzkonsum fiihren. So zeigen sich psychische Belastungen in einem hohen Anteil
depressiver Stérungen; es ist davon auszugehen, dass sie bei bis zu 75 % der HIV-
Infizierten eine Rolle spielen (G6lz 2007). Zur Selbststimulierung werden dann
vornehmlich antriebssteigernde und allgemein aktivierende Substanzen kon-
sumiert; schdtzungsweise 10 % aller HIV-Infizierten davon abhangig. Etwa 40 %
der depressiv Erkrankten konsumieren regelmafiig Alkohol und 30 % der 30- bis
40-jahrigen homosexuellen HIV-Positiven regelmalig Partydrogen. Damit einher
gehen ein verdndertes Sexualverhalten und eine erhohte Risikobereitschaft beim
Sex (Kraus und Augustin 2000).



Sexualverhalten bei Drogenkonsum

Die Einnahme von Drogen dient oft zur Steigerung des sexuellen Erlebens und
der Lust, um Hemmungen abzubauen, die Kontrolle abzugeben, sich besser fal-
len lassen zu konnen oder schmerzunempfindlich zu werden. Das kann allerdings
auch dazu fiihren, dass die Safer-Sex-Regeln auRRer Acht gelassen werden. So ist
die nach dem Konsum von Alkohol eintretende Enthemmung und Selbstiiber-
schatzung der haufigste Grund fiir ungeschiitzten Geschlechtsverkehr. Die glei-
che Wirkung hat GHB; die Substanz wird unter anderem auch als ,,K.O-Tropfen®
angewandt, um andere sexuell gefligig zu machen. Poppers wiederum wirken
schmerzhemmend, aphrodisierend und euphorisierend und erhéhen so die Ge-
fahr, dass es beim Sex zu Verletzungen kommt. Riskant sind ebenso Ketamin und
Kokain, weil sie aufputschen und dadurch aggressives Verhalten und die Ausdauer
steigern. Hinzu kommen kdrperliche Wirkungen, die riskant werden kdnnen. So
konnen z.B. unter dem Einfluss von Ecstasy, Amphetaminen, LSD und Kokain die
Schleimhadute austrocknen, wodurch sich die Verletzungs- und Infektionsgefahr
beim Sex erhoht — Schutz vor Rissen und Blutungen und vor Infektionen bieten
Kondome und Gleitmittel.

Um Risiken beim Sex so weit wie moglich zu reduzieren, ist es daher wichtig,
die psychischen und physischen Wirkungen der jeweiligen Drogen zu kennen und
den Empfehlungen zur Risikominderung zu folgen (siehe unter ,Risikomindernde
Strategien®). Nach ungeschiitztem Anal- oder Vaginalverkehr mit erhohtem HIV-
Risiko (HIV-positiver Partner mit nachgewiesen hoher oder nicht bekannter Vi-
ruslast) kann eine Postexpositionsprophylaxe (HIV-PEP) sinnvoll sein: Diese meist
vierwochige Behandlung mit HIV-Medikamenten sollte am besten innerhalb von
zwei Stunden, moglichst innerhalb von 24 Stunden begonnen werden; ob eine
HIV-Infektion verhindert werden kann, ist allerdings nicht sicher.

Risikomindernde Strategien

Psychotrope Substanzen kdnnen, da sie das Verhalten beeinflussen und die Ur-

teilsfahigkeit einschranken, die Gesundheit gefahrden. So sollte man z. B. folgende

Regeln beachten:

» Drogen meiden, die mit antiretroviralen Medikamenten interagieren.

» Bei bestehenden depressiven Stérungen und Angsten keine Halluzinogene
oder Alkohol konsumieren (Heudtlass/Stéver 2005 [Hg ]).

» Amphetamine nie zusammen mit Alkohol einnehmen.

» Bei Einnahme von Sustiva auf Kokain verzichten.

»» Bei Bluthochdruck Amphetamine, Ecstasy und Kokain meiden.

»» Drogen nicht allein, sondern im Beisein anderer Personen konsumieren.
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» Kein Mischkonsum verschiedener Drogen, kein Mischkonsum von Drogen und
Alkohol.

»» Vorsicht bei unbekannten Substanzen!

Eine problematische Konsumsituation liegt vor, wenn Herz- oder Atembeschwer-
den oder extreme Stimmungsschwankungen auftreten; in solchen Fallen emp-
fiehlt es sich, einen Arzt aufzusuchen. Zunehmende Konflikte am Arbeitsplatz, in
Partnerschaft und Familie oder mit Freunden sowie aggressives und selbst- oder
fremdschddigendes Verhalten konnen auf problematischen Drogenkonsum hin-
weisen. In einer Situation, die der oder die Betroffene selbst nicht mehr kontrol-
lieren kann, bieten sich ambulante psychotherapeutische Unterstiitzung, das
Gesprach mit dem behandelnden Arzt oder eine stationare Behandlung als Mog-

lichkeiten an (Krausz u.a. 2003).
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mit neurologischen Komplikationen

Gabriele Arendt

Aidshilfe-Berater/innen als Vermittler
zwischen Arzt und Patient

Eine wichtige Rolle im Rahmen der Versorgung HIV-Positiver spielt eine kompe-
tente psychosoziale Beratung, die den Bedirfnissen der Klient(inn)en Rechnung
tragt. Entsprechende Angebote, z. B. der Aidshilfen, werden allerdings haufig erst
beim Vollbild Aids genutzt — so etwa wahrend eines Krankenhausaufenthalts, bei
dem diese Diagnose gestellt wurde —, in einer Situation also, in der die akute ge-
sundheitliche Bedrohung eventuell vorhandene soziale und psychische Proble-
me verscharft. Hier missen die Patient(inn)en vor allem auch darin unterstiitzt
werden, die Aussagen der Arztinnen und Arzte zu verstehen. Viele bemiihen sich
zwar um Aufklarung, doch Angst und Angespanntheit einerseits, der ,Mediziner-
jargon“und Zeitmangel andererseits behindern das Verstehen zwischen Arzt und
Patient.
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Firdie notwendige Vermittlung zwischen beiden Seiten eignen sich psycho-
soziale Fachkréfte, wie es sie in den meisten Aidshilfen gibt; sie kdnnen gegebe-
nenfalls auch ohne Beisein des Patienten das Gesprach mit dem Arzt suchen (na-
tlrlich nur,wenn der Patient vorher eingewilligt hat). Besprochen werden kénnen
Fragen wie: Kann ich nun nie wieder arbeiten? Wen soll ich von meiner Erkran-
kung in Kenntnis setzen? Welche Auswirkungen haben die Medikamente, die ich
jetzt nehmen muss, auf meinen Alltag? Wie gehe ich jetzt mit meinem Partner/
meiner Partnerin um? Was wird aus mir und meinem Leben?

Gerade in so kritischen Situationen wie der Mitteilung des positiven Test-
ergebnisses, der Diagnose Aids oder dem Tod nahe stehender Menschen kann
eine kompetente Beratung den Gang zum Psychologen Gberfllissig machen.
Haufig reicht es den Betroffenen, wenn man ihnen verdeutlicht, dass sie nicht al-
leingelassen werden. Kompetente Berater/innen erkennen allerdings auch sehr
rasch, wenn ihr Beistand und ihr Fachwissen nicht (mehr) ausreichen und me-
dizinische Expert(inn)en auf dem Gebiet seelischer Erkrankungen gefragt sind.
Und sie werden ihre Klient(inn)en bei Bedarf auch dorthin begleiten, bedeutet
doch der Gang zum Psychologen oder zur Psychologin oftmals ein zusatzliches
Stigma.

Die Anwesenheit eines Beraters oder einer Beraterin ist fir viele dieser Fach-
drzte und -drztinnen freilich ungewohnt, auch deshalb, weil sie gehalten sind, die
Vertraulichkeit zu wahren. Im Falle HIV-positiver Patient(inn)en kann es jedoch
sinnvoll sein, beim drztlichen Erstgesprach eine Vertrauensperson dabei zu ha-
ben.

Sozialrechtliche Beratung

HIV-Positive mit kognitiven Beeintrachtigungen und HIV-assoziierten Erkrankun-
gen des Gehirns geraten besonders leicht in soziale Isolation und materielle Not,
was ohnehin vorhandene Angste verstarkt und nicht selten zur Verschlechterung
des Gesundheitszustandes beitragt. Wer krank und finanziell nicht abgesichert ist,
hat deutlich schlechtere gesundheitliche Chancen als sozial abgesicherte Kranke.
Gebraucht wird daher eine leicht zugangliche Beratung, die in sozialrechtlichen
Fragen kompetent unterstlitzen kann. Zentrale Themen sind dabei die Grundsi-
cherung bei Erwerbsminderung, Arbeitslosengeld Il und Hartz IV, die bei den Rat-
suchenden nach wie vor flir Verunsicherung sorgen. Sozialrechtliche Beratung
bieten unter anderem die Aidshilfen an.



Unterstiitzung bei beeintrdchtigter Lebensqualitdt

Gerade bei Vorstufen einer Gehirnerkrankung oder gar einer manifesten Demenz
erfahren HIV-Positive massive Einbriiche ihrer Lebensqualitdt —auch dann, wenn
ihre Erkrankung medizinisch gut kontrolliert ist (Osowiecki u.a. 2000). Dies ge-
schieht, wie US-amerikanische Studien nachgewiesen haben, vor allem bei einer
Beeintrdachtigung alltaglicher Verrichtungen wie Korperpflege, An- und Ausklei-
den, Einkaufen und Zubereiten von Mahlzeiten, aber auch, wenn die Regelung
finanzieller Angelegenheiten, Arztbesuche oder Aufnahme und Pflege sozialer
Kontakte Schwierigkeiten bereitet. Diese Studien weisen allerdings auch nach,
dass konventionelle Messskalen, selbst wenn sie noch so differenziert sind, die
tatsachlichen Defizite dieser Patient(inn)en nicht erfassen kdnnen (siehe Arendt,
»Die Vorstufen der HIV-Demenz", S. 21 ff. in diesem Band).

Mentale Beeintrachtigungen konnen sehr rasch zu Arbeitslosigkeit und sozi-
aler Vereinsamung fiihren — auch deshalb sollte HIV-Patient(inn)en empfohlen
werden, sich regelmdRig neuropsychologisch testen zu lassen. Wichtig ist, begin-
nende Defizite moglichst friih zu erkennen und gemeinsam mit den Betroffenen
Strategien zu finden, die ihnen bei der Bewaltigung ihres Alltagslebens helfen.
Hier ein Beispiel:

Der Neurologe diagnostiziert klinisch und testpsychologisch ein mildes HIV-

assoziiertes neurokognitives Defizit und diskutiert den Befund mit dem Pa-

tienten (ein solcher Befund setzt voraus, dass sich der Patient beeintrdchtigt
flihlt). Ist der Patient der Meinung, seinen Alltag trotz der EinbufSen gut bewidil-
tigen zu konnen, vereinbart man Verlaufsuntersuchungen im Abstand von drei
bis sechs Monaten. Weicht der Eindruck des Arztes von dem des Patienten ab,
bemdiiht sich der Arzt um eine Fremdanamnese (Befragung des sozialen Nah-
felds). Deckt sich die Einschdtzung der Befragten mit derjenigen des Arztes,
sollte versucht werden, den Betroffenen zur Annahme von Hilfe zu bewegen.

Falls dies nicht gelingt, gilt es abzuwarten. Kommen alle Beteiligten zu der

Uberzeugung, dass es ohne Hilfe nicht mehr geht, sollten 6rtliche Pflegediens-

te und/oder die psychosozialen Beratungsstellen in die Betreuung einbezogen

werden.

HIV und Arbeitswelt

Im Gegensatz zu anderen Patient(inn)en mit Demenz-Erkrankungen sind HIV-
positive Betroffene meist sehr jung. Bei erfolgreicher Therapie sind viele (wie-
der) leistungsféhig, und manche erwdgen einen Einstieg oder die Riickkehr ins
Erwerbsleben. Eine Aufgabe der psychosozialen Betreuung und neurologischen
Beurteilung ist es daher, gemeinsam mit den Betroffenen zu iberlegen, ob sie er-

Psychosoziale Betreuung bei HIV-Positiven
mit neurologischen Komplikationen
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werbstatig sein konnen oder lieber davon Abstand nehmen sollten. Bei neuropsy-
chologischen Beeintrachtigungen wird man jemandem trotz wirksamer HAART
nicht raten, sich wieder eine Beschaftigung zu suchen.

Studien haben bewiesen, dass auch HIV-Positive mit einer sogenannten asym-
ptomatischen HIV-assoziierten neurokognitiven Einschrankung groRere Schwie-
rigkeiten am Arbeitsplatz haben als Betroffene mit normalem Testprofil (Heaton
u.a.1994). In einer groflen US-amerikanischen Studie, an der HIV-Positive sowohl
mit normalem als auch mit pathologischem Testprofil sowie HIV-negative Kon-
trollpersonen teilnahmen, wurden durch Computeraufgaben dreizehn verschie-
dene Berufe simuliert. Das Ergebnis war, dass die HIV-positiven Teilnehmer/innen
mit neuropsychologischen Defiziten bei allen Berufen schlechter abschnitten als
die beiden anderen Testgruppen (Heaton u.a. 1996).

In Deutschland gibt es allerdings noch grof3e Liicken, was die Beurteilung der
Arbeitsfahigkeit HIV-positiver Menschen angeht. Uber entsprechende Kenntnisse
und Daten missen die Rententrager jedoch verfiigen, um die Bedingungen flr Er-
werbstatigkeit und Berentung anpassen zu kdnnen.

Coping-Strategien

Unter ,,Coping” versteht man Bewadltigungsmechanismen in Stresssituationen,
wie sie etwa chronische Erkrankungen darstellen. Bereits friith haben Forscher
das Phdanomen des ,generellen Adaptationssyndroms® beschrieben, wonach In-
dividuen in der Lage sind, sich Stresssituationen anzupassen. AuRerdem hat man
LStressoren” definiert, wozu sowohl negative als auch positive Lebensereignisse
gehoren. Man fand schlief3lich heraus, dass Menschen, deren Leben sich durch
ein grofes oder viele kleine Ereignisse signifikant verandert, ein gréReres Erkran-
kungsrisiko haben als Menschen, bei denen dies nicht der Fall ist—wobei es natdir-
lich eine groRere Korrelation mit negativen Faktoren gibt.

Diese Erkenntnisse sind in viele Studien zur Identifizierung psychosozia-
ler Faktoren eingeflossen, welche auf die HIV-Erkrankung Einfluss nehmen. So
wurden beispielsweise 160 symptomlose und mild symptomatische HIV-po-
sitive Manner nach bedrohlichen Ereignissen in ihrem Leben befragt, die man
dann in HIV-abhdngige, auf HIV bezogene und von HIV unabhangige Ereignis-
se unterteilte (Patterson u.a. 1993). Eine Regressionsanalyse aller gesammelten
Ereignisse kam zu dem Ergebnis, dass von HIV unabhangige Stressoren die si-
gnifikantesten Pradiktoren? flir eine Depression waren. AufSerdem waren Ver-
drangungsstrategien haufiger mit Depressionen korreliert als Bewaltigungsmus-
ter, bei denen sich die Betroffenen der Situation stellten. Als geeigneter ,,Puffer®
gegen Stressoren wurde schlief3lich die soziale Unterstiitzung identifiziert. Die-

1 Prddiktor = eine Variable zur Vorhersage (Prognose) eines Merkmals, hier: des Auftretens einer De-

pression



se Ergebnisse machen deutlich, dass sowohl die Tatsache einer HIV-Infektion als
auch davon unabhdngige Ereignisse Einfluss auf die Art der Krankheitsbewalti-
gung nehmen.

Problemorientiertes und emotionsorientiertes Coping

Vom Coping hangt es ab, inwieweit man im Leben mit HIV kdrperliches und psy-
chisches Wohlbefinden erreichen kann. ,,Problemorientiertes Coping® fokussiert
auf Problemldsung oder Anderung der belastenden Situation, wahrend ,emo-
tionsorientiertes Coping” darauf zielt, auf eine bedrohliche Situation bezogene
Empfindungen zu steuern und sie ,.in den Griff“ zu bekommen.

Emotionsorientiertes Coping wie vollige Vermeidung, Verleugnung und Ver-
drangung gelten als wenig geeignete Strategien, die unter Umstanden auch ei-
ner effektiven Therapie im Wege stehen kdnnen: Wer nicht wahrhaben will, dass
er behandlungsbediirftig ist, wird sich auch nicht behandeln lassen, mag noch so
viel flir eine Therapie sprechen. Das trifft ebenso auf Menschen zu, die ihrer Si-
tuation durch den Konsum von Alkohol oder anderen Drogen zu entfliehen ver-
suchen. In den genannten Fallen spricht man von maladaptiven (schlecht ange-
passten) Coping-Strategien, weil sie die Realitat auRRer Acht lassen. Chronischer
Stress erhoht tiberdies die Cortison-Produktion im Korper, wobei dieses Hormon
langfristig die Immunfunktion verschlechtert. Insbesondere bei Menschen mit
schlecht angepasstem Coping findet man erhdhte Stresshormon-Werte. ,,Gutes
Coping”“ fiihrt dagegen zu angemessenem Verhalten. Wer dazu fahig ist, bleibt
auch unter Druck gelassen: Bisherige Gewohnheiten bleiben unverandert, soziale
Beziehungen werden aufrechterhalten und die Rolle, mit der man in seinem Le-
ben zufrieden ist, wird weiterhin ausgefillt.

Jiingere Studien (Burges u.a. 2000) wiesen nach, dass problemorientiertes Co-
ping sowie ein gewisses Maf an Verleugnung und Verdrangung zu einer besseren
Lebensqualitdt verhelfen kann.

In einer Kohorte von 736 Mannern und Frauen mit Aids wurde die Beziehung
zwischen Coping und Depressionssymptomen untersucht. Auch in dieser Studie
zeigte sich: Je positiver Betroffene denken und je mehr soziale Unterstiitzung sie
bekommen, desto geringer ist ihr Risiko, depressiv zu werden. Die Verdrangungs-
strategie korrelierte dagegen hdufiger mit depressiven Verstimmungen (Fleish-
man/Fogel 1994). Diese Befunde wurden in anderen Studien bestatigt (z. B. Hal-
man u.a. 1994; Grassi u.a. 1998).

Die wenigen mit Frauen durchgefiihrten Studien wiesen nach, dass sich positi-
ve und negative Coping-Strategien in weiblichen Populationen dhnlich auswirken
wie in mannlichen. Unter anderem wurde nachgewiesen, dass
» passives, hilfloses Verhalten auch hdufiger mit depressiven Symptomen korre-

liert (Nannis u.a. 1997)
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» die aktive Suche nach sozialer Unterstlitzung, spirituelle Betatigung und Ver-
suche, die eigene Krankheit zu ,,managen®, den durch sie verursachten emotio-
nalen Stress reduzieren (Moneyham u.a. 1998)

» Kindheitstraumata starke Pradiktoren fiir die Entwicklung von Vermeidungs-
strategien und depressiven Symptomen sind (Simoni/Ng 2000).

Eine Reihe von Studien untersuchten die Zusammenhange zwischen Coping,

Immunsystem und Verlauf der HIV-Erkrankung. So wurde z.B. an einer Kohorte

von 143 HIV-Patienten nachgewiesen, dass eine geringe Akzeptanz der eigenen

Krankheit mit einer héheren Wahrscheinlichkeit, Aids zu entwickeln, einhergeht

(Thornton u.a. 2000) — anders ausgedriickt: wer seinen Zustand ablehnt, wird

sich entweder gar nicht oder nur unzureichend betreuen lassen und damit sei-

ne Gesundheit gefahrden. Entscheidend fiir eine moglichst gute Bewaltigung der

HIV-Erkrankung sind somit die Akzeptanz der eigenen Infektion, soziale Unter-

stlitzung und der Wille, alle zur Verfligung stehenden Mittel gegen die Krankheit

einzusetzen.

Problemorientiertes Coping korreliert am haufigsten mit Safer-Sex-Verhalten,
wohingegen emotionsgesteuerte Strategien (z.B. Verleugnung der HIV-Infektion)
riskantes Sexualverhalten begiinstigen. Studien weisen ebenfalls nach, dass Men-
schen mit riskantem Sexualverhalten seltener mit ihren Partnern Uber HIV/Aids
sprechen, sich weniger oft mit Informationen tber die Infektion versorgen und au-
RBerdem haufigerillegale Drogen konsumieren, um den Belastungen im Leben mit
HIV standhalten zu kénnen. In einer Studie, in der nach Faktoren fiir das Praktizie-
ren von ungeschiitztem Analverkehr gesucht wurde (Semple u.a. 2000), fand man
als einzigen Faktor die Verleugnung. Dies ldsst sich auch ganz unwissenschaftlich
formulieren: Ich vergesse, dass ich infiziert bin, und muss daher auch keine Riick-
sicht auf mich und andere nehmen.

Coping-Strategien bestimmen somit das Alltagsverhalten HIV-positiver Men-
schen. Sie bei Bedarf zu verandern, kann das Ziel einer Psychotherapie oder ei-
neranderen therapeutischen Methode sein. So sind klinische Forscher seit einigen
Jahren bemiht, adaptive Wirkungsstrategien zu verstarken, um so zu erreichen,
dass sich HIV-Positive wohler fiihlen. Dies geschieht haufig in Form einer Grup-
pentherapie, dem ,Coping effectiveness Training“ (CET), das sehr erfolgreich Burn-
out-Syndrome lindert und emotionalen Stress reduziert. Ein anderer Ansatz ist
das ,Cognitive-Behavioral Stress Management” (CBSM), das Coping-Fahigkeiten
auf der kognitiven und Verhaltensebene starkt und auf soziale Unterstiitzung
setzt. Solche Fahigkeiten kann man auch hierzulande gezielt trainieren, so etwa
in Kursen, die Bio-Feedback zur Entspannung einsetzen, den Umgang mit Angst,
Arger und Depression lehren und chronisch kranke Menschen dabei unterstiitzen,
mit sich selbst und anderen verantwortungsvoll umzugehen.



Juristische und ethische Probleme in der Betreuung

Arztliches Handeln muss immer von klinischen Uberlegungen bestimmt sein
und stellt somit haufig einen Kompromiss aus juristischen, ethischen und mora-
lischen Aspekten dar. Arztinnen und Arzte miissen das Selbstbestimmungsrecht
der Patient(inn)en achten und dafiir Sorge tragen, dass diese gesundheitliche Zu-
sammenhange und deren Bedeutung fiir das eigene Wohlergehen begreifen. Die
Arzt-Patient-Beziehung ist daher komplex und sehr oft hierarchisch. Manchmal
entstehen aber auch Partnerschaften, die es erlauben, das zu wahlende Vorgehen
gemeinsam zu diskutieren.

Wer HIV-Patient(inn)en betreut, kann hadufig in ein ethisches Dilemma gera-
ten. So beispielsweise dann, wenn der Patient dem Arzt anvertraut, dass er un-
geschitzten Geschlechtsverkehr hat und damit das Wohlergehen und das Leben
Dritter gefahrdet. Zur Abwendung moglicher Schaden konnte der Arzt z. B. den Le-
benspartner entsprechend informieren —auch gegen den Willen des Patienten.
Ein guter Arzt wird jedoch zundchst versuchen, den Patienten zu motivieren, sei-
nen Partner oder seine Partnerin selbst zu informieren. In einer vertrauensvollen
Arzt-Patient-Beziehung gelingt so etwas in den allermeisten Fallen. Ansonsten
besteht die Mdglichkeit, einen Berater oder eine Beraterin der Aidshilfe hinzuzu-
ziehen.

Ein weiteres ethisches Problem ist die Suizidgefahrin Zusammenhang mit der
Diagnosestellung (z.B. ,HIV-positiv* oder , Aids“). Gemeinhin sind Arztinnen und
Arzte verpflichtet, eine Selbsttétung zu verhindern, und das heiRt in der akuten
Situation: Einweisung in eine geschlossene psychiatrische Anstalt. Solch eine Si-
tuation ist allerdings nur sehr selten gegeben. Viel 6fter besteht bei Menschen
mit HIV/Aids eine latente Suizidalitdt, deren Merkmale Angste, Uberdruss, innere
Leblosigkeit und unerklarliche Trauer sind. Hier ist der Arzt gefordert, durch den
behutsamen Aufbau einer Vertrauensbeziehung die Wurzeln der Gestimmtheit
des Patienten zu erfassen und ihn einer Therapie zuzufiihren. In der Betreuung
HIV-positiver Menschen sind Zwangseinweisungen wegen Selbsttétungsneigung
zum Gliick nur sehr selten. Zwingend notwendig sind sie allerdings bei Psycho-
sen schizophrener oder depressiver Art, in Situationen also, in denen der Patient/
die Patientin nicht mehr eigenverantwortlich handeln kann. In diesen Fallen ist
zu erwarten, dass der Aufenthaltin einer geschlossenen psychiatrischen Klinik zur
psychischen Stabilisierung flihren kann.

Entwickelt sich eine HIV-assoziierte Demenz, muss mit Hilfe der Familie und
des Freundeskreises eine Person gefunden werden, zu welcher der Patient Ver-
trauen hat und die eine Betreuung (friiher: Pflegschaft) iibernehmen kann, die
sich auch auf die Bereiche Aufenthaltsrecht, Vermdgenssorge und medizinische
Heilbehandlung erstrecken kann. Sind beide Beziehungspartner HIV-positiv, ist
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ihnen anzuraten, entsprechende Schritte friihzeitig notariell zu regeln: Das macht
es ,.im Fall eines Falles” fiir die behandelnden Mediziner/innen und die Familie
einfacher, im Sinne des Patienten zu handeln.

Wenn Patient(inn)en nicht mehr eigenverantwortlich entscheiden kénnen,
sollten sich Arztinnen und Arzte nicht nach ihren eigenen ethischen und mora-
lischen MaRstaben handeln, sondern versuchen, im Rahmen der gesetzlichen
Moglichkeiten das von den Patient(inn)en wahrscheinlich Gewollte zu tun. Dies
ist nur moglich, wenn Arzte, Angehorige und sonstige Bezugspersonen des Pati-
enten zusammenarbeiten und es eine ,gewachsene® Betreuungsbeziehung gibt.
Eine solche Beziehung kann unter anderem auch zu einem Betreuer oder einer
Betreuerin der Aidshilfe bestehen.

Umgang mit Sterben und Tod

Aids ist die flihrende Todesursache in Subsahara-Afrika und eine der haufigsten
Todesursachen weltweit (UNAIDS/WHO 2007). Hieran hat die hochaktive antiret-
rovirale Therapie zundchst nichts gedandert, vor allem deshalb, weil nurein Bruch-
teil der Betroffenen Zugang zu ihr hat, aber auch, weil hinzutretende Erkrankun-
gen oder mittel- und langfristige Nebenwirkungen der HIV-Medikamente tddliche
Komplikationen provozieren kdnnen. Somit bleibt die HIV-Erkrankung auch in der
,HAART-Ara“ mit dem Gedanken an Sterben und Tod verbunden (Cohen 2002).

Die Einstellung eines Menschen zu Sterben und Tod ist kulturell gepragt und
hangt ab von der Erziehung, personlichen Erfahrungen und dem sozialem Um-
feld. Diese Faktoren bestimmen folglich auch das Ausmal? der Angst vor diesen
,Lebensereignissen“ und beeinflussen letztlich das Risikoverhalten, die Thera-
pietreue und medizinische Entscheidungen sowie den Umgang mit Betroffenen
in der Versorgung und Betreuung.

Menschen mit HIV/Aids und ihre Begleiter/innen

Schon aus friihen Studien weild man, dass sich bei Betroffenen oft kurz nach Er-
halt eines positiven Testergebnisses eine generalisierte Angsterkrankung entwi-
ckelt (Atkinson u.a.1988). Zu erfahren, dass man HIV-infiziert ist, gehort zweifellos
zu den kritischen Momenten, die eine sorgfaltige Begleitung der Patient(inn)en
erfordern. Bei Auftreten der ersten Symptome beginnt eine zweite kritische Pha-
se, die in der Regel mit der Einleitung einer HAART zusammenfallt und nun dazu
zwingt, sich mit der eigenen Erkrankung und Behandlungsbediirftigkeit ausein-
anderzusetzen. Coping-Strategien wie z.B. Verdrangung greifen dann meist nicht
mehr, weshalb haufig psychotherapeutische Hilfe notwendig wird.

GroRe Studien aus der Zeit vor HAART haben nachgewiesen, dass HIV-Positi-
ve damals zwangslaufig mit dem Gedanken an Sterben und Tod lebten (Catania



u.a.1992). Zugleich standen Menschen aus den besonders betroffenen Gruppen
standig unterdem Eindruck erkrankter und sterbender Freunde und Freundinnen.
Vor allem in der Schwulen-Community gab es viele Manner, die ihre Freunde im
Sterbeprozess, dem haufig ein langes Siechtum vorausging, begleiteten. Was den
Begleitern und Begleiterinnen von Schwerkranken und Sterbenden in dieser Situ-
ation geholfen hat und was sie zusatzlich belastete, wurde in einer US-amerika-
nischen Studie untersucht. Es zeigte sich, dass die Belastung geringer war, wenn
ein ganzes Netzwerk von Helfer(inne)n zur Verfiigung stand: Das erméglichte es
ihnen, eine positive Einstellung zum Leben zu bewahren oder wiederzufinden. Er-
schwert wurde die Situation, wenn die HIV-Infektion Schuldgefiihle verursachte
oder betreuende Partner/innen sich Vorwiirfe machten, weil sie selbst am Leben
blieben.

Das unmittelbare Erleben von Sterben und Tod unterstiitzte in jenen Jahren
das praventive Verhalten. Angesichts der heutigen Therapiemoglichkeiten wird
die tédliche Bedrohung jedoch aus dem Bewusstsein verdrangt, weswegen im-
mer wieder vor einer Zunahme riskanter Verhaltensweisen gewarnt wird (Wolit-
ski u.a. 2001). Hier sollten Arztinnen und Arzte sowie psychosoziale Dienste dazu
beitragen, bei Menschen aus den besonders betroffenen Gruppen ein angemesse-
nes Risikobewusstsein zu férdern, um méglichst viele HIV-Ubertragungen zu ver-
hindern.

Arzte und Therapeuten

Klinische Studien haben nachgewiesen, dass die Betreuung von Aidskranken aus
verschiedenen Griinden emotional belastet. Griinde hierfiir sind eigene Angste
vor Ansteckung und vor dem Tod oder eine ablehnende Haltung gegentiber Ho-
mosexualitdt (Hayes/Gelso 1993). Hinzu kommen so belastende Themen wie der
Sterbewunsch (,rationaler” Suizid), der die Behandelnden vor ethische Probleme
stellt (Beckerman 1995). Fiir Arzte und Therapeuten ist es daher wichtig, mit Hilfe
von Supervision die eigene Einstellung zu den genannten Themen zu hinterfra-
gen, um so besser auf ihre Aufgabe vorbereitet zu sein.

Aus Untersuchungen geht weiterhin hervor, dass Therapeut(inn)en die Be-
handlung von HIV-Patient(inn)en als belastender empfinden als beispielsweise
die von Mittern, deren Kind an Leukamie verstarb, oder von Patient(inn)en, die
in der Kindheit missbraucht wurden (Kirchberg u.a. 1998). Die Forscher sehen
hier einen Zusammenhang mit den Verlustangsten der meist noch jungen HIV-
Patient(inn)en, die fir Therapeut(inn)en besonders schwer aushaltbar sind. Je er-
fahrener sie jedoch sind, so haben Folgestudien gezeigt, desto weniger belastend
empfinden sie den Umgang mit diesen Patient(inn)en. Der Grund dafiir sei, so die
Interpretation der Forscher, dass sie schon viele Jahre mit Situationen zu tun hat-
ten, in denen die Angst vor dem Tod eine Rolle spielte.
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Schlusswort

Das oben Ausgefiihrte verdeutlicht, wie wichtig es ist, fiir die Betreuung HIV-posi-
tiver und aidskranker Patient(inn)en Therapeutinnen und Therapeuten zu gewin-
nen, die sich mit der eigenen Angst vor Krankheit, Sterben und Tod sowie (Homo-)
Sexualitdt und Drogengebrauch eingehend auseinandergesetzt haben und tiber
einausreichendes Mafd an innerer Stabilitdt verfiigen. Genauso wichtig ist es, dass
Aidshilfe-Mitarbeiter/innen, die HIV-Positive beraten und begleiten, kontinuier-
lich supervidiert werden und geniigend Gelegenheit zum kollegialen Austausch

erhalten, um aus den Erfahrungen anderer zu lernen.
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Neuro-Aids in der Arztpraxis
und im Alltag

Elmar Straube

Wurden Menschen in den frithen Jahren der Aids-Ara bei Mitteilung der Diagnose
,HIV-positiv“ von purem Entsetzen erfasst und galt es, sich alsbald auf die Gestal-
tung des letzten Lebensabschnitts vorzubereiten, so hat sich heute die Situation
in vielen Bereichen gedndert. Bei einem Befall des Nervensystems beispielsweise
steht zwar kein schneller Tod bevor, aber die Funktionsverluste von Teilen des Ge-
hirns konnen so erheblich sein, dass die Betroffenen nicht mehrin der Lage sind,
ihren Alltag eigenstandig zu gestalten und ihr soziales Leben wie bisher weiterzu-
fiihren. Die durch HIV-assoziierte Gehirnerkrankungen verursachten Veranderun-
gen sind zwar nicht so spektakuldr wie die damals aufgetretenen internistischen
Komplikationen, die akutmedizinische Malnahmen erforderten. Sie ziehen sich
jedoch (iber Jahrzehnte hin und beeinflussen nachhaltig das eigene Leben und
das des sozialen Umfelds.
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Psychische und korperliche Verdnderungen

Je nachdem, ob HIV das zentrale oder das periphere Nervensystem befallen hat,

unterscheiden sich die damit verbundenen gesundheitlichen Probleme:

»> Bei Befall des zentralen Nervensystems — Gehirn und Rickenmark — verandern
sich in vielen Fdllen die Verhaltensweisen der Betroffenen und ihr Verhalten
gegenlber anderen Menschen, sie sind nicht mehr fahig, ihre (sozial-)rechtli-
chen Angelegenheiten zu regeln, und ihre Leistungsfahigkeit am Arbeitsplatz
lasst nach. Diese Veranderungen fiithren nicht nur zu finanziellen EinbufRen,
sondern oft auch zum Verlust des Partners oder der Partnerin sowie des sonsti-
gen sozialen Umfelds und damit zu Vereinsamung und Depression.

»> Bei Befall des peripheren Nervensystems —aulerhalb von Gehirn und Riicken-
mark gelegene Nerven, z.B. in Armen und Beinen — kann es zu sehr schmerz-
haften Entziindungen kommen, die das Alltagsleben stark beeintrachtigen.
Durch den Einsatz verschiedener Medikamente kann aber eine deutliche
Linderung der Beschwerden erreicht werden. Bei Befall beider Nervensyste-
me konnen weitere wichtige Funktionen wie z. B. das Lustempfinden oder die
Erektionsfahigkeit beeintrachtigt werden. Hinzu kommen schlief8lich noch
Langzeitnebenwirkungen der antiretroviralen Therapie wie etwa Fettvertei-
lungsstorungen, instabiler Zuckerstoffwechsel und Leberschdden, um nur ei-
nige Komplikationen zu nennen.

Fir die Betroffenen stellt sich damit die Frage des Alltagsmanagements, wer sie

dabei unterstiitzen kann und welche materiellen Hilfen verfligbar sind. Konzep-

te zum Umgang mit den Folgen der HIV-Infektion und der antiretroviralen The-
rapie werden derzeit nur in einigen Regionen, meist in Grof3stadten, umgesetzt.

Allerdings erscheint es moglich, dass in naher Zukunft in den meisten Stadten

der Bundesrepublik Netzwerke der Beratung und Versorgung fiir HIV-Positive

mit neurologischen Komplikationen aufgebaut werden. An der Betreuung dieser

Patient(inn)en miissen — neben den Arzt(inn)en — weitere Berufsgruppen beteiligt

werden, damit die Betroffenen sowohl von den psychosozialen und sozialpsychia-

trischen als auch medizinischen Versorgungsmaoglichkeiten profitieren kénnen.

Im Folgenden werden die bei,,Neuro-Aids® zu beriicksichtigenden Besonder-
heiten und Vorgehensweisen im Rahmen der ambulanten medizinischen Versor-
gung dargestellt.

Das Problem mit der Therapietreue

HIV ist ein Erreger, der sich bei nicht vorschriftsméaRiger Einnahme der antiret-
roviralen Medikamente sofort wieder vermehrt. Das geschieht auch im Gehirn,
was allerdings nicht anhand einer Blutprobe festgestellt werden kann. Zunachst



zeigen sich keine Symptome, die auf eine Schadigung des Gehirns hinweisen,

wenn aber welche auftreten, ist bereits sehr viel Hirngewebe befallen, sodass

sich der Schaden nur noch schwer begrenzen lasst. Es kommt daher darauf an,
die medikamentdse Behandlung so zu planen, dass es moglichst nicht zu einem

LAufblihen“ des Krankheitsprozesses kommt. Vorbeugende Mafinahmen und

die konsequente Gabe von Medikamenten zur Hemmung der Virusvermehrung

auch im Gehirn spielen dabei eine zentrale Rolle. Zugleich ist zu bedenken, dass

HIV aufgrund unregelmaRiger Medikamenteneinnahme oder Unterbrechung

und Wiederaufnahme der Therapie gegen einzelne Substanzen der Medikamen-

tenkombination leicht resistent werden kann, sodass die bisher eingenommenen

Medikamente nicht mehr wirken und durch andere ersetzt werden missen. Das

kann schlief3lich dazu fiihren, dass das Reservoir der HIV-Medikamente, die noch

wirksam sind, bald erschépft ist.

Wenn es erneut zu einem Anstieg der Viruslast und einem Abfall der CD4-Zell-
zahl im Blut gekommen ist, muss einerseits im Gesprach mit dem Patienten, an-
dererseits durch Selbstreflexion ergriindet werden, weshalb die Therapietreue be-
eintrachtigt ist. Dafiir kann es verschiedene Ursachen geben:

» Patient(inn)en sind es oftmals einfach leid, standig Medikamente zu schlucken
und von ,Pillen” abhangig zu sein — dies stellt fiir fast jeden Menschen friither
oder spater eine Herausforderung dar.

» Manche Menschen glauben, dass sie die Medikamente ohne Not absetzen
konnen, wenn sich die Symptome bessern und sie sich wieder gesund fiihlen.
Diese Haltung findet sich vor allem bei Patient(inn)en aus Kulturkreisen, die
ein anderes Verstandnis von Gesundheit und Krankheit haben als Menschen
aus westlich gepragten Landern; zu beobachten ist dies unter anderem bei
schwarzafrikanischen Patientinnen und Patienten.

» Beidrogenabhangigen Menschen wird durch das ,,Diktat der Sucht® ein struk-
turierter Alltag haufig verhindert und folglich auch die regelmaRige Einnahme
der Medikamente. Nicht der Suchtbefriedigung dienende Medikamente wer-
den ohnehin bereits nach kurzer Zeit, wenn die schlimmsten Symptome ab-
geebbt sind, nicht mehr eingenommen. Problematisch ist dies besonders bei
HIV-Patient(inn)en, die zusdtzlich mit Hepatitisviren infiziert sind und auch
entsprechend behandelt werden. Bei Hepatitis B geschieht dies haufig mit HIV-
Medikamenten, die zugleich das Hepatitis-B-Virus in Schach halten —wenn sie
nicht mehr wirken, wird auch die Leberentziindung wieder aktiviert. Bei HIV-
Patient(inn)en mit Hepatitis C wiederum diirfen nur solche HIV-Medikamente
eingesetzt werden, die sich mit der HCV-Therapie vertragen. Zu bedenken ist
aullerdem, dass auch das Hepatitis-C-Virus Hirnleistungsstérungen verursa-
chen kann. Das komplexe Ineinandergreifen der HIV- und Hepatitistherapien
erfordert Arztinnen und Arzte, die auf diesem Gebiet besonders erfahren sind.
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»» Durch den HIV-Befall und die Schadigung bestimmter Hirnzellen kann sich ein
sogenanntes hirnorganisches Psychosyndrom entwickeln. Die Betroffenen sind
dannnicht mehrinderLage, ihre Medikamente regelmaRig einzunehmen, weil
sie das Einnahmeregime nicht mehrverstehen und vergesslich geworden sind.
Eine genaue Dokumentation der Medikamenteneinnahme reicht in solchen
Fallen allerdings nicht aus — notwendig ist vielmehr die Zusammenarbeit mit
erfahrenen Pflegekraften oder Sozialarbeiter(inne)n, die in enger Riickkopp-
lung mit dem behandelnden Arzt die Medikamenteneinnahme tberwachen
oder den Angehdrigen bzw. Pflegeheim-Mitarbeiter(inne)n entsprechende An-
weisungen geben konnen.

Bei HIV-Patient(inn)en, die zur Einhaltung der Therapievorschriften nicht (mehr)
fahig sind, hat sich gezeigt, dass eine voriibergehende Unterbringung in beson-
ders auf diese Patientengruppe zugeschnittenen Einrichtungen wie z. B. Auffang-
wohnungen?® zu guten Ergebnissen fiihren kann. Nach psychischer und physi-
scher Stabilisierung kdnnen die Betroffenen oft wieder entlassen werden und ein
eigenstdandiges Leben fiihren. Ein solches Versorgungsangebot setzt allerdings
voraus, dass Betreuer/innen, Gerichte, kommunale Behorden und gegebenenfalls
auch die Haftanstalt miteinander kooperieren.

166
Soziale Folgen und unterstiitzende MafSnahmen

Sozialrechtliche Beratung

In dem immer briichiger werdenden ,Sozialpalast Deutschland” sind viele Unter-
stlitzungsleistungen heute nicht mehr so ohne Weiteres erhaltlich. Dazu gehdren
etwa Zuschlage fiir besondere Ernahrungsformen, wie sie z. B. bei HIV/Aids oder
Lebererkrankungen notwendig sein kénnen, oder einmalige Beihilfen fiir Haus-
haltsbedarf wie etwa den Kauf einer Waschmaschine. Fiir jede Kleinigkeit sind
drztliche Bescheinigungen erforderlich, die hdufig das AusmafR von Gutachten
erreichen. In der Arztpraxis konnen solche Atteste meist kaum noch erstellt wer-
den, weil die zu beachtenden Regelungen sich standig andern und folglich nicht
bekannt sind.

Wichtig ist daher eine gute Zusammenarbeit zwischen Arztpraxen und Ein-
richtungen, die Sozialberatung anbieten (z. B. Aidshilfen), wenn Leistungen flr
Menschen erwirkt werden sollen, die durch Krankheit oder andere Umstande
nicht (mehr) flir sich selbst sorgen kdnnen und ohne staatliche Hilfe verwahrlosen
wirden. Denn fiir die Betroffenen selbst sind die schier unzahligen Regelungen
des komplexen Sozialrechts nicht mehr durchschaubar, sodass sie entsprechend
geschulte Berater/innen brauchen, die sie durch dieses Labyrinth fiihren. Das gilt
gerade auch fiir jiingere HIV-Positive, die bisher noch keine nennenswerten Bei-

1 siehe Arendt, G.: Neurologische und neuropsychiatrische Aspekte der HIV-Infektion — Grundlagen, Dia-
gnostik und Therapie. Stuttgart: Kohlhammer 2007, S. 234 ff.



trage in das Sozialversicherungssystem eingezahlt haben und deshalb bei einer
Berentung nurwenig erwarten kénnen, oder fir Menschen, die aufgrund ihrer In-
fektion diskriminiert und aus ihren sozialen Zusammenhangen ausgeschlossen
wurden.

Reha-Mafinahmen

Wie bei anderen chronischen Erkrankungen hat es sich auch bei der HIV-Infek-
tion bewéhrt, bei psychischer Uberlastung und Uberforderung oder prekdrem
Gesundheitszustand eine Reha-Malinahme einzuleiten. Inzwischen gibt es in
Deutschland einige Reha-Kliniken, die sich auf HIV-Infizierte eingestellt haben
und Programme durchfiihren, die auf diese Patientengruppe zugeschnitten
sind (die Adressen solcher Kliniken sind tber die Aidshilfen zu erfahren). Ziele
einer Reha-MaflRnahme konnen die Optimierung der medikamentdsen Therapie
und/oder die Entwicklung beruflicher Strategien sein, sodass nach Beendigung
der MaRnahme in vielen Fallen eine ,gestufte Wiedereingliederung® in den Ar-
beitsprozess moglich wird: Diese Form der beruflichen Reintegration ist inzwi-
schen fester Bestandteil sozialmedizinischen Handelns und kann im Zusam-
menspiel von Arbeitgeber, Krankenkasse und Arztpraxis sehr flexibel gehandhabt
werden. Sie lasst sich genau auf die Bediirfnisse des/der Einzelnen zuschneiden
und bei weiterer Verschlechterung des Gesundheitszustandes entsprechend an-
passen.

Zeitrente

Ist eine Wiedereingliederung endgtiltig gescheitert, sollte beim Deutschen Ren-
tenversicherungsverband (DRV) ein Antrag auf Zeitrente gestellt werden. Bei der
momentan angespannten Lage auf dem Arbeitsmarkt stellt ein solcher Antrag
allerdings keine Eintrittspforte in eine Dauerrente dar. Wer auf Zeitrente ist, wird
regelmafig begutachtet; in diesen zwei bis drei Jahren erholen sich viele und sind
bei guter Gesundheit, sodass sie dann in der Regel als ,wieder arbeitsfahig“ einge-
stuft werden. In der Zwischenzeit ist der bisherige Arbeitsplatz aber oft verloren
gegangen, und eine neue Stelle mit ahnlich hoher Arbeitsbelastung ist bei chroni-
scher Erkrankung ziemlich problematisch.

Schwerbehindertenausweis

Betroffene kdnnen einen Schwerbehindertenausweis beantragen. Wer ihn einmal
hat, kann die im Schwerbehindertengesetz festgelegten Beglinstigungen nutzen
wie z.B. zusatzliche Urlaubstage, besonderer Kiindigungsschutz und — bei ent-
sprechend hohem Grad der Behinderung (GdB) — unentgeltliche Beférderung in
offentlichen Verkehrsmitteln, Erleichterungen beim Parken oder Befreiung von
Rundfunkgebiihren.
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Der besondere Kiindigungsschutz sichert in kritischen Situationen den Ar-
beitsplatz; allerdings wurde der friiher geltende, noch stédrkere Kiindigungs-
schutz durch verschiedene gesetzliche Regelungen verwassert. Man sollte be-
denken, dass bei Neueinstellungen der Arbeitgeber das Recht hat, nach einem
Schwerbehindertenausweis zu fragen, und dass Inhaber/innen eines solchen
Dokuments dann hdufig einfach nicht eingestellt werden —das ist besonders in
kleineren privaten Unternehmen der Fall. Vor der Beantragung eines Schwerbe-
hindertenausweises gilt es daher zwischen seinen Vorteilen und Nachteilen ab-
zuwagen.

Finanzielle Hilfen

Je nach Bundesland gibt es fiir HIV-Positive verschiedene Moglichkeiten, finanzi-
elle Unterstlitzung zu erhalten. Auf Antrag kann auch die Deutsche AIDS-Stiftung
Mittel im Rahmen der Einzelfallhilfe bereitstellen. Kompetente Beratung hierzu
bieten beispielsweise die ortlichen Aidshilfen.

Wer berentet ist, kann bis zu einer bestimmten Héhe noch Geld hinzuverdie-
nen. Hier ist es sinnvoll, sich beim Deutschern Rentenverband zu informieren.
Qualifizierte Beratung bieten ebenso der Sozialverband VdK Deutschland oder die
Beratungsstellen der friiheren Landesversicherungsanstalten (LVA), die es in gro-
Reren Stadten immer noch gibt. Hinweise zum Hinzuverdienst enthéalt auRerdem
das Behindertenrecht (SGB IX).

Betreuung

Menschen, die aufgrund einer Erkrankung Hilfe bei der Regelung ihrer rechtlichen
und finanziellen Angelegenheiten bendtigen, konnen eine Betreuung erhalten. Im
Jahr 1992 wurden die bisher fiir Volljahrige geltenden Regelungen wie Entmin-
digung oder Vormundschaft durch das komplett reformierte Betreuungsrecht
ersetzt, das es ermoglicht, die Betreuung wesentlich flexibler und bedirfnisori-
entierter zu gestalten. Wesentliche Fortschritte gab es beispielsweise hinsichtlich
der Geschaftsfahigkeit der Betreuten. AuRerdem konnen Betreute jederzeit bei
Gerichteinen Antrag auf Ablehnung von Betreuer(inne)n oder auf Beendigung der
Betreuung stellen. Die Gerichte beauftragen dann Gutachter—in der Regel Psych-
jater/innen —, die ihre Untersuchungsergebnisse den Gerichten zur Entscheidung
vorlegen.

Bei HIV-Infizierten mit Gehirnerkrankungen kann voriibergehend eine Be-
treuung notwendig sein, um beispielsweise zu verhindern, dass sie sich durch
Uberhohte Geldausgaben finanziell ruinieren, oder um sie vor aggressiven Glau-
bigern zu schiitzen. Nach Stabilisierung des Gesundheitszustandes durch eine
wirksame antiretrovirale Therapie kann die Betreuung dann wieder aufgehoben
werden.



Versorgung und Rehabilitation bei Patient(inn)en
mit HIV-assoziierter Demenz

Fur HIV-Infizierte mit neurologischen Defiziten infolge einer Gehirnerkrankung
durch opportunistische Infektionen (z. B. Pilzinfektion des Gehirns oder zerebra-
le Toxoplasmose) gelten grundsatzlich die gleichen Rehabilitationsstrategien wie
fiiralle anderen neurologisch Erkrankten. Meist handelt es sich dabei um Krank-
heitsbilder, die mit guten Ergebnissen behandelt werden kénnen.

Bei Vorliegen einer HIV-assoziierten Demenz sind jedoch einige Besonderhei-
ten zu beachten: Diese Erkrankung macht sich nicht durch auffallige motorische
Defizite bemerkbar, sondern nimmt einen eher schleichenden Verlauf, bei dem
sich hirnorganische Psychosyndrome entwickeln kénnen. Erforderlich ist zum ei-
nen ein differenziertes Therapieregime, das mindestens eine liquorgdngige anti-
retrovirale Substanz enthdlt, zum anderen psychosoziale Unterstlitzung durch
ein multiprofessionelles Team. Parallel dazu missen sowohl internistisch-infek-
tiologische als auch neurologische und sozialpsychiatrische Aspekte beachtet
werden.

HIV-Positive mit einem Psychosyndrom konnen selbstverstandlich noch sexu-
ell aktiv sein, aber ihr Sexualverhalten nicht mehr so gut steuern, sodass es ver-
mehrt zu ungeschitztem Sex kommen kann. Im seltenen Fallen kann der Einsatz
von Medikamenten sinnvoll sein, welche die Testosteron-Bindungsstellen im Ge-
hirn blockieren und so den Sexualtrieb dampfen.

Das Problem der Unterversorgung

Bei demenzkranken HIV-Infizierten wiirde das Absetzen der antiretroviralen Me-
dikamente bedeuten, dass sich das Virus sofort vermehrt und die Krankheit sich
damit drastisch verschlechtert. Um das zu verhindern, miissen regelmaRig Infu-
sionen gegeben werden. Dies ist auch einer der Griinde, weshalb es so schwierig
ist, Pflegeheime fiir HIV-Positive aufzubauen und die Kosten fiir die Versorgung
bewilligt zu bekommen: Diese sind bei dementen HIV-Patient(inn)en deutlich
hoher als bei anderen Demenzkranken. Gebraucht wird in diesem Fall ein koope-
rationsbereiter HIV-Spezialist, der gegebenenfalls auch die aufwendige Infusions-
therapie organisiert: Das Pflegepersonal in Heimen darf keine Infusionen anlegen
und diese auch nicht iberwachen, da es dafir nicht qualifiziert ist. Um hier eine
Anderung zu erreichen, bedarf es vielfiltiger Regelungen mit den Heimtrégern
und den Krankenkassen.

Ahnliches gilt fir den Aufbau von Reha-Strukturen. Bei Menschen mit HIV-as-
soziierter Demenz ist eine standig (iberwachte antiretrovirale Therapie erforder-
lich, die von ,konventionellen“ Reha-Kliniken wegen des Budgetdrucks nicht vor-
halten werden kann. Bei einem stationdren Aufenthalt muss die Therapie daher
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mit Rezepten von niedergelassenen HIV-Spezialist(inn)en sichergestellt werden.
Hinzu kommt, dass bei HIV-Patient(inn)en hadufig bakterielle und virale Infektio-
nen sowie HIV-assoziierte Tumoren auftreten, die eine spezielle Behandlung er-
fordern.

Flr die stationdre wie auch die ambulante Betreuung HIV-positiver Demenz-
krankerist somit ein Team notwendig, dem auf HIV spezialisierte Mediziner/innen
und Krankenpflegekrafte angehoren, die auch fir die Durchfiihrung von Infusi-
onstherapien qualifiziert sind (siehe auch Leuchtenberg, Abschnitt ,,Moglichkei-
ten der ambulanten Versorgung®, S. 183 f. in diesem Band). Daran liegt es auch,
dass Patient(inn)en mit HIV-assoziierter Demenz in Deutschland unterversorgt
sind. Viele verbleiben in ihrer Wohnung und gehen auch nicht mehr zum Arzt —
Medikamente werden dann entweder gar nicht oder nicht vorschriftsmaRig ein-
genommen, wodurch sich ihr Gesundheitszustand noch verschlimmert. Dies geht
so lange, bis wegen Mietschulden, unbezahlter Rechnungen (z.B. fiir Strom und
Gas) und Verwahrlosung die Einweisung in ein Pflegeheim oder in die Psychiatrie
nicht mehr zu vermeiden ist.

Krankheitsphasen und Versorgungsbedarf

Bei der HIV-assoziierten Demenz lassen sich verschiedene Phasen unterscheiden,

die jeweils eine spezielle Versorgung erfordern:

» In der Prodromalphase ist die kognitive Leistungsfahigkeit nur geringfligig ein-
geschrankt, sodass eine selbstandige Lebensfiihrung durchaus noch moglich
ist. Allerdings kann es passieren, dass die Miete sowie Telefon- und Stromrech-
nungen nicht mehr bezahlt und Behdrdentermine versaumt werden.

» In der Manifestationsphase werden kognitive Defizite wie z.B. Vergesslichkeit
oder Konzentrationsstdrungen deutlicher. Im Beruf kommt es zu ernsten Pro-
blemen oder gar zum Scheitern. Das soziale Nahfeld und hinzugezogene Hel-
fer/innen fiihlen sich meist Uberfordert und kdnnen mit der Wesensanderung
der betroffenen Person (Unbeherrschtheit, Aggression) schlecht umgehen. Er-
forderlich wird eine professionelle Beratung der Angehdorigen und manchmal
auch eine partielle Betreuung.

» In der Dekompensationsphase treten schwere seelische und auch kérperliche
Symptome auf, die weder durch das soziale Nahfeld noch durch unterstiitzen-
de Einrichtungen aufgefangen werden kénnen. Eine stationdre Einweisung ist
nicht mehr zu umgehen.

» Nach der stationdren Behandlung: Wenn eine modifizierte oder neu begonne-
ne antiretrovirale Therapie erste labortechnische Erfolge zeigt und die Patient-
(inn)en das Krankenhaus verlassen missen, sind sie haufig ohne Bleibe, weil
sie ihre alte Wohnung verloren haben, der Partner sie nicht wieder aufnehmen
will oder sonstige Angehdrige ein Zusammenleben ablehnen. Hier haben sich



sogenannte Auffangwohnungen bewdhrt, die dem Betreuten Wohnen in der
Psychiatrie dhneln und sich besonders fiir die Reintegration von Drogenab-
hangigen oder anderen sozial entwurzelten Menschen eignen. Die Miete wird
vom Sozialamt bezahlt. Der eigentliche Mieter ist ein Verein, der nach einem
Auszug aus der Wohnung bis zu ihrer Neubelegung die Miete weiterbezahlt,
sodass flr den Vermieter kein Risiko besteht.

» Reintegrationsphase: In Auffangwohnungen ist es in der Regel moglich, eine
soziale Reintegration zu erreichen, wenn Sozialarbeiter/innen darauf achten,
dass die antiretroviralen Medikamente vorschriftsmaf3ig eingenommen wer-
den, und die Therapie sowohl internistisch als auch neurologisch tiberwacht
wird. Zugleich wird die selbst gesteuerte Medikation eingelibt, die Flirsorge
allmahlich abgebaut und der Weg in ein selbst gestaltetes Leben systematisch
geprobt. Durch die Vernetzung von Beratungsstellen, HIV-Schwerpunktpraxis
und Betreutem Wohnen mit anschlieBendem Reintegrationsprogramm kén-
nen auch Menschen mit HIV-assoziierter Demenz auf eine Rickkehr in ihr
bisheriges soziales Umfeld hoffen. Bei einem Teil der Patient(inn)en besteht
allerdings weiterhin ein jeweils unterschiedlich hoher Steuerungs- und Hilfe-
bedarf.

Versorgungsstruktur fiir Menschen mit HIV-assoziierter Demenz

Firdie Versorgung dieser Patientengruppe werden folgende Strukturen benotigt:
» HIV-Schwerpunktdrztinnen und -drzte fiir innere und neurologische Erkran-
kungen mit Erfahrung im sozialpsychiatrischen Bereich
» Aidshilfen mit Sozialarbeiter(inne)n und ehrenamtlichen Helfer(inne)n
» infektiologische Stationen, Reha-Kliniken und Pflegeheime mit Erfahrung in
der Versorgung und Betreuung von HIV-Patient(inn)en
» Betreutes Wohnen in Form von Auffangwohnungen
» Spezialpflegedienste fiir die Durchfliihrung ambulanter Infusionstherapien.
Zwar gibt es inzwischen in vielen groReren Stadten HIV-Schwerpunktpraxen, sie
reichen jedoch nicht aus, um die zunehmende Zahl von HIV-Patient(inn)en mit
Gehirnerkrankungen angemessen zu versorgen. Und wo es mehrere verschie-
dene Anbieter von Versorgungsleistungen gibt, arbeiten sie nebeneinander her,
statt sich zu vernetzen und im Sinne eines Teams zu kooperieren. Notwendig ist
daher die Schaffung von Strukturen, die es erméglichen, den Bedirfnissen dieser
Patient(inn)en umfassend gerecht zu werden. Entsprechende Forderungen fan-
den bisher allerdings keinen Widerhall, wie wir dies ja auch bei anderen schwer-
behinderten oder psychisch eingeschrankten Patient(inn)en kennen und was bei
einerausschliefRlich auf Wirtschaftlichkeit bedachten Gesundheitspolitik letztlich
nicht anders zu erwarten ist. Die im Rahmen der Gesundheitsreform erlassenen
Gesetze ermoglichen es jedoch, eine integrierte Versorgung sicherzustellen, an
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dervor allem auch ambulante Spezialpflegedienste und Sozialarbeiter/innen aus
Aidshilfen mitwirken.

Angesichts der zunehmenden Zahl von HIV-Positiven mit neurologischen Er-
krankungen kommt den Aidshilfen kiinftig die wichtige Aufgabe zu, Impulse fir
den Aufbau von Versorgungsstrukturen und die Vernetzung verschiedener Leis-
tungserbringer zu geben.



Pflege von Menschen
mit HIV und Aids heute

Volker Wierz

Die HIV-Infektion hat sich aufgrund des medizinischen Fortschritts von einer
todlich verlaufenden zu einer chronischen Erkrankung verandert, die zwar noch
nicht heilbar, jedoch behandelbar ist. Durch den gezielten Einsatz antiretrovira-
ler Medikamente kann in den Vermehrungszyklus von HIV eingegriffen und damit
das Fortschreiten des Immundefekts aufgehalten oder zumindest erheblich ge-
bremst werden. Auf diese Weise ist es in den letzten Jahren gelungen, die Lebens-
erwartung vieler HIV-Infizierter deutlich zu erhéhen und ihre Lebensqualitdt zu
verbessern. Dieser Erfolg hat jedoch nicht selten seinen Preis in Form vielfdltiger,
zum Teil auch stark einschrankender Nebenwirkungen. Ein effektives Nebenwir-
kungsmanagement wird daher immer wichtiger, da nur so die Motivation zur
langfristigen, wahrscheinlich lebenslangen Einnahme der antiretroviralen Me-
dikamente aufrechterhalten werden kann. Dariiber hinaus entwickeln sich unter
der Immunsuppression zum Teil Krankheitsbilder, die in erheblichem MaRe die
Lebensqualitat beeintrachtigen kénnen. So stellen beispielsweise Erkrankungen
der peripheren Nerven die haufigste neurologische Komplikation der HIV-Infek-
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tion dar —davon betroffen sind etwa ein Drittel der Patient(inn)en in den spaten
Stadien der Infektion. Des Weiteren konnen sich Krankheitsbilder wie die HIV-
Enzephalopathie oder die progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML)
herausbilden (siehe Arendt, ,,Opportunistische Erreger und Tumoren des Gehirns®,
S.77 ff.in diesem Band).

Von der Sterbebegleitung zur Lebensbegleitung

Der Fortschritt in der HIV-Medizin hat auch in der Pflege von Menschen mit
HIV/Aids zu einem Paradigmenwechsel gefiihrt. Zu Beginn der ,Aids-Ara“in den
1980er Jahren bis Mitte der neunziger Jahre war das Krankheitsbild von schweren
opportunistischen Infektionen gepragt. Flr die Pflege bedeutete das vor allem,
Schwerstkranke in ihrer letzten Lebensphase zu begleiten. Durch die Ohnmacht
der Medizin riickte die Pflege in den Mittelpunkt der Krankenversorgung; Pflege-
krafte waren oft die einzigen Begleiter, wenn Menschen mit HIV aufgrund ihrer
Erkrankung von der Familie und von Freunden verlassen worden waren. Mit den
neuen Behandlungsmaglichkeiten veranderte sich dann die medizinisch-pflege-
rische Versorgung. So haben chronische Langzeitfolgen — psychische Belastungen,
psychiatrische und neurologische Veranderungen, kdrperliche Beeintrachtigun-
gen, Lymphome — inzwischen zugenommen. Fir die Pflege bedeutete das eine
Umorientierung: weg von der Sterbebegleitung und hin zu einer ,Lebensbeglei-
tung”

Hdufige Probleme von Menschen mit HIV/Aids

Psychosoziale Probleme

Da die HIV-Infektion noch nicht heilbar ist, werden Betroffene nach wie vor mit
dem Thema ,Tod und Sterben® konfrontiert. Bei fortschreitender HIV-Infektion
entstehen psychische Belastungen aufgrund zunehmender Hilfebedirftigkeit
und krankheits- oder medikamentenbedingter korperlicher Verdanderungen wie
z.B.Verlust von Korperfett an den Gliedmafien oder Abmagerung (Kachexie). Diese
Veranderungen flihren wiederum oft dazu, dass die Betroffenen aus ihren Szenen
ausgegrenzt werden, da sie nicht mehr dem vorherrschenden Schénheitsideal
entsprechen.

Wenn die Erkrankung fortschreitet, ist auch die Arbeitsfahigkeit haufig einge-
schrankt, was bis zu Arbeits- bzw. Berufsunfahigkeit fiihren kann. Nun sind die
sozialen Sicherungssysteme in der Regel aber auf die Absicherung im Alter aus-
gerichtet, und das bedeutet, dass bei Jiingeren z.B. die Rente meist duRerst knapp
bemessen ist und fiir den Lebensunterhalt kaum ausreicht. Die HIV-Erkrankung
kann somit auch zu einer finanziell bedrohlichen Situation fiihren.



Unter erschwerten Bedingungen leben HIV-Positive mit Migrationshinter-
grund oder einer Drogenabhdngigkeit: Viele von ihnen leben ohnehin am Rande
der Gesellschaft und sind —auch unabhangig von HIV —starken gesundheitlichen
Belastungen ausgesetzt. Den Institutionen des Gesundheitswesens begegnen sie
haufig mit Misstrauen aufgrund erfahrener Diskriminierung.

Korperliche und psychische Beeintrdchtigungen

Im spdteren Infektionsverlauf kommt es haufig zu einem Wechsel von Phasen
korperlichen Wohlbefindens und Phasen massiver gesundheitlicher Einschran-
kungen. Letztere kdnnen so gravierend sein, dass die Erkrankten pflegebediirf-
tig werden. Auch die Nebenwirkungen der Therapie — z.B. Ubelkeit, Erbrechen,
Durchfalle, Veranderungen des Haut- und Korperbildes, Sensibilitatsstérungen,
Benommenbheit, Schlafstérungen — kénnen stark belasten. Mdglich sind ebenso
neurologische und psychische Veranderungen. Eine Rolle spielen dabei einerseits
korperliche Symptome und die damit einhergehende seelische Belastung, wo-
durch die Mechanismen zur Kompensation bereits bestehender psychischer Pro-
bleme nicht mehr aktiviert werden konnen. Andererseits konnen sich, quasi als
Reaktion auf das Krankheitsgeschehen, psychiatrische Phanomene entwickeln.
Die Depression stellt die haufigste psychiatrische Diagnose bei HIV-Patient(inn)en
dar, bis zu 40 % von ihnen sind davon betroffen (Tabrizian/Mittermaier 2007).

Das Wasting-Syndrom1 ist in den Zeiten der antiretroviralen Therapie zwar
deutlich seltener geworden, darunter leiden aber noch immer bis zu 14 % der
Menschen mit HIV/Aids. Bei Patient(inn)en, die mehr als 10 % des Korpergewichts
verloren haben, liegt das Mortalitatsrisiko um das Vier- bis Sechsfache hoher als
bei Patient(inn)en mit stabilem Gewicht (Hoffmann 2007).

Pflege allgemein

Wenn eine Pflege notwendig wird, ist das in aller Regel mit erheblichem finanziel-
lem Aufwand verbunden. Wichtig ist daher zunachst einmal, dass Pflegebedrfti-
ge abgesichert werden, z. B. iber eine Zuordnung zu einer Pflegestufe oder die Be-
antragung einer entsprechenden Beihilfe bei den Sozialtrdgern. Dartiber hinaus
gilt es, das soziale Umfeld — Partner/in, Familie, Freundeskreis — zu unterstiitzen,
damit die Patient(inn)en moglichst lange in ihrem gewohnten Umfeld begleitet
werden kdnnen und die Begleitenden nicht tiberfordert werden.

In der Pflege selbst geht es einerseits um die Starkung oder Wiederherstel-
lung der Selbststandigkeit und Selbstfiirsorge. Andererseits soll das Wissen der
Patient(inn)en lber die HIV-Erkrankung und zu gesundheitsforderlichen Maf3-
nahmen verbessert werden. Um dies zu erreichen, bedarf es des gezielten Ein-
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1 Unter Wasting-Syndrom versteht man eine ungewollte Gewichtsabnahme von mindestens 10 % des ur-

spriinglichen Korpergewichts, begleitet von anhaltenden Durchfdllen und/oder Fieber.
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satzes von Pflegeinterventionen sowie ihrer regelmafigen Evaluation. Schwer-
punkte der Pflege sind die Durchfiihrung und Uberwachung der medikamentdsen
Therapie (bei Vorliegen von aidsdefinierenden Erkrankungen gehért dazu haufig
eine Infusionstherapie).

Eine Schlisselrolle kommt der Pflege bei der Krankheitsbewaltigung zu, denn
ein Leben mit HIV bedeutet, lebenslang nach Vorschrift Medikamente einzuneh-
men (eine 95-prozentige Adhdrenz oder ,Therapietreue“ ist notig, um das Auftre-
ten resistenter Viren zu verhindern), Symptome und Nebenwirkungen zu kom-
pensieren, mit psychosozialen Belastungen umgehen zu lernen und sich —z.B.
beim Sex —risikobewusst zu verhalten. Aufgrund ihrer Nahe zu den Patient(inn)en
kommt insbesondere den Pflegekréften die Rolle der Beratenden zu, wenn es um
den Umgang mit Beschwerden (z. B. Durchfall, Fieber, Schwachegefiihl, Schmer-
zen), Schwierigkeiten mit dem Therapieregime, das Nebenwirkungsmanagement
oder MaRnahmen der Selbstpflege geht.

Um ihren Aufgaben gerecht werden zu konnen, bendtigen Pflegekrafte um-
fangreiche fachliche Kompetenzen sowie die Bereitschaft und Fahigkeit, Men-
schen mit anderen Lebensweisen zu akzeptieren. Erforderlich sind ebenso Kennt-
nisse zur sozialen Situation von HIV-Positiven sowie zu aktuellen Entwicklungen
in der Gesundheits- und Sozialpolitik. Pflegekrafte miissen aufRerdem zu den am-
bulanten Betreuungsmaglichkeiten beraten kdnnen, ber medizinisches Basis-
wissen zur HIV-Infektion verfligen und Gberdie antiretrovirale Therapie informiert
sein. Darliber hinaus miissen sie fahig sein, psychosoziale Beratung anzubieten
sowie Patient(inn)en und Angehdorige im Hinblick auf gesundheitsfordernde MaR-
nahmen anzuleiten.

Belastungen in der Pflege

Je mehr sich Pflegekrafte aufgrund gleichen Alters oder ahnlicher Lebensumstan-
de mit den HIV-Patient(inn)en identifizieren, desto starker kann die Pflege psy-
chisch belasten. Das gilt insbesondere fiir die Begleitung von Sterbenden, bei der
eigene Angste im Hinblick auf Krankheit und Tod geweckt werden. Sterben und
Tod sind Uiberhaupt ein zentrales Thema in der Beziehung zwischen Pflegekraft
und Patient—auch heute, wo die HIV-Infektion behandelbar ist.

Belastungen kdnnen ebenso resultieren

» aus der Intensitat der Pflegebeziehung, die mit der Haufigkeit der Kranken-
hausaufenthalte oft zunimmt,

»> aus psychischen Veranderungen der Patient(inn)en und der Entwicklung psy-
chiatrischer Krankheitsbilder, welche die Betreuung vor allem im somatischen
Bereich erheblich erschweren,

» aus der hohen Arbeitsdichte in Krankenhdusern und Kliniken, die den Pflegen-
den kaum Zeit lasst, sich mit den Patient(inn)en intensiv zu befassen.



Pflege bei neurologischen Erkrankungen

Bewusstseinstriibungen

Bewusstseinstriibungen kdnnen unterschiedlich ausgeprdgt sein und von Somno-
lenz2 bis hin zum Koma reichen. Die Patient(inn)en befinden sich in einer lebens-
bedrohlichen Situation und sind nicht mehrin der Lage, flr sich selbst zu sorgen.
Pflegekrifte haben —in Zusammenarbeit mit Arzt(inn)en — fiir die Sicherheit der
Patient(inn)en zu sorgen, indem sie sie intensiv iberwachen und regelmaRig ihre
Vitalfunktionen wie Blutdruck, Puls, Temperatur, Atemfrequenz und Blutzuckerer-
fassen. AulRerdem missen sie, da eine Selbstpflege nicht mehr moglich ist, samtli-
che PflegemaRnahmen im Bereich Grundbedirfnisse — Kérperpflege und Hygiene,
Ernahrung, Bewegung und Lagerung, Kontrolle der Ausscheidung — Gibernehmen.
Weil Menschen mit stark eingeschranktem Bewusstsein sich verbal kaum noch
verstandlich machen und ihren Willen nicht mehr zum Ausdruck bringen kénnen,
gilt es, sie mittels gezielter Kommunikation in das Geschehen einzubeziehen. So
sollte man stets alle MaRnahmen, die am Patienten durchzuftihren sind, klar er-
lautern und durch konsequentes Ansprechen von Zeit, Raum und Person die Ori-
entierung unterstiitzen. Dariiber hinaus sollten Informationen aus der Biografie
der Patient(inn)en flr die Schaffung eines Umfeldes genutzt werden, das ihren
personlichen Bedirfnissen gerecht wird. So kann man z.B. ihre Lieblingsmusik
spielen oder Pflegeprodukte verwenden, deren Duft ihnen vertraut ist.

Orientierungsstorungen

Bei Orientierungsstérungen jeglicher Art hat die Pflege zum Ziel, den Patient(inn)-
en die rdumliche, zeitliche und personenbezogene Orientierung zu erleichtern.
Die geschieht z.B. durch tagesstrukturierende MaBnahmen und regelmaRig sich
wiederholende Abldaufe, durch ein Bezugspflegesystem3, die Nutzung von Infor-
mationen aus der Patientenbiographie und die Einbeziehung des sozialen Nah-
feldes.

Stark bewegungseingeschrankte Patient(inn)en, denen z. B.im Bett kein eigen-
standiger Positionswechsel mehr gelingt, werden oft auf superweiche Spezial-
matratzen gelagert, um Druckgeschwiiren vorzubeugen (Dekubitusprophylaxe).
Allerdings kann dies die Kérperwahrnehmung beeintrachtigen, wodurch Orientie-
rungsstorungen verstarkt werden kdnnen. In der Pflege dieser Patient(inn)en bie-
tet sich daher die ,Basale Stimulation“ nach Prof. Dr. Andreas Frohlich an, die da-
von ausgeht, dass alle Aktivitaten eines Menschen — Kommunikation, Bewegung
und Wahrnehmung — in Wechselbeziehung zueinander stehen. Eine besondere
Rolle spielt dabei die Wahrnehmung des eigenen Kérpers, die Informationen iiber

2 Somnolenz = Benommenheit mit abnormer Schldfrigkeit
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3 Bei der Bezugspflege ibernimmt eine Pflegekraft die gesamte Pflegeverantwortung fiir einen (oder
mebhrere) Patienten. Sie ist zustdndig fiir die Umsetzung der Pflegeplanung, definiert die Pflegeziele,

wadbhlt die dafiir notwendigen Mafsnahmen aus und lberpriift deren Wirksamkeit.
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das Korper-Ich gibt. Wer z.B. lange Zeit bewegungslos verharrt, kann irgendwann
seine Korperformen nicht mehr klar wahrnehmen. Auch in Studien wurde festge-
stellt, dass die Selbstwahrnehmung ohne Bewegung rasch abnimmt. Wenn sich
Menschen nicht mehr spiiren kdnnen, konzentrieren sie all ihre Gedanken und
Bemiihungen darauf, sich selbst zu finden — und dabei brauchen sie gezielte Un-
terstitzung.

Menschen mit Orientierungsstorungen konnen sich leicht ,verlaufen®, sobald
sie sich aus ihrem gewohnten Umfeld entfernen. Um dies zu verhindern, kann der
Wohnbereich der Patient(inn)en z.B. mit einem Alarmsystem ausgestattet wer-
den, welches anzeigt, wenn sie den geschiitzten Raum verlassen. Oder man kann
ihnen ein Armband mit Namen und Telefonnummer anlegen, damit sie zurlickge-
bracht oder abgeholt werden kdnnen, falls sie nicht mehr nach Hause finden.

Eingeschrinkte Merkfihigkeit

Bei eingeschrankter Merkfahigkeit sind die Patient(inn)en oft nicht mehr in der
Lage, ihre antiretroviralen Medikamente regelmafig einzunehmen —das jedoch
ist wichtig, damit sich keine Resistenzen bilden und die Therapie unwirksam wird.
Pflegekrafte haben hier die Aufgabe, die Medikamenteneinnahme gemaf$ arztli-
cher Verordnung zu steuern und zu tiberwachen.

Neurologische Ausfallserscheinungen

Bei neurologischen Ausfallserscheinungen wie z.B. einer Halbseitenlahmung
(Hemiplegie) oder Lahmung der Arme und Beine (Tetraplegie) sind normale Be-
wegungsabldaufe nicht mehr moglich. Je nach Auspragung ist die Fahigkeit zur
Selbstpflege leicht bis stark eingeschrankt. Aufgrund der verminderten Reizwahr-
nehmung in den betroffenen Bereichen werden Verletzungen meist nicht recht-
zeitig bemerkt, sodass es zu grof3eren Schaden kommen kann. AuBerdem splren
die Betroffenen nicht, wenn sie Gefahr laufen, sich wund zu liegen, und manche
sind auch nicht mehrin der Lage, selbststandig ihre Position zu verandern. In der
Pflege gilt es daher, die Patient(inn)en vor Schaden zu bewahren. MalRnahmen zur
Vorbeugung von Druckgeschwiiren, Thrombosen, Lungenentziindungen und Ver-
kiirzungen von Muskeln, Sehnen und Bandern (Kontrakturen) miissen regelmafRig
mehrmals taglich durchgefiihrt werden.

Immer wieder kommt es auch vor, dass die Patient(inn)en betroffene Glied-
maRen nicht mehr ausreichend wahrnehmen und daher auch nicht mehr bewe-
gen oder in den Bewegungsablauf einbeziehen, was schlieRlich zu Schaden an
Muskeln und Sehnen fiihren kann. Bei solchen Symptomen ist es wichtig, dass
die Patient(inn)en sich stets der erkrankten Korperpartie bewusst sind. Bei einer
linksseitigen Hemiplegie beispielsweise sollte man sie immer von dieser Seite her
ansprechen und den Nachtschrank im Krankenzimmer sowie alle fiir sie wich-



tigen Dinge auf der linken Seite platzieren: So sind sie gezwungen, sich lber die
erkrankte Seite zu drehen und sie in ihre Wahrnehmung einzubeziehen. Wichtig
sind ebenso regelmaRige passive und aktive Bewegungsiibungen nach Bobath#,
damit sich die Symptome wieder zuriickbilden und bleibende Schaden vermieden
werden.

Verwirrtheit

Mitunter fiihren neurologische Erkrankungen zu Verwirrtheit. Diese kann unter-
schiedlich stark ausgepragt sein und sich in Symptomen wie z.B. Denkstérung, Er-
innerungsverfalschung, Desorientierung sowie Storung der Aufmerksamkeit, des
psychomotorischen Verhaltens oder des Schlaf-Wach-Rhythmus zeigen. Verwirr-
te Patient(inn)en sind oft nicht mehrin der Lage, Handlungsablaufe eigenstandig
zu planen und umzusetzen.

Noch vorhandene motorische Fahigkeiten missen durch gezielte Anleitung
bei alltaglichen Verrichtungen wie etwa Nahrungsaufnahme, Kérperpflege, An-
und Auskleiden erhalten und gefordert werden. Mitunter reicht es aus, einen Im-
puls zu geben, sodass die Patient(inn)en den Hanglungsablauf dann selbststandig
fortsetzen. Bei schwerer Verwirrtheit kann es sein, dass jeder einzelne Handgriff
minutios angeleitet und erldutert werden muss. Auerdem muss man das Aus-
scheidungsverhalten der Patient(inn)en beobachten. Sofern sie die Toilette nicht
mehr eigenstandig aufsuchen kdnnen, sollten man sie regelmaRig dorthin beglei-
ten. Der Hautpflege im Intimbereich kommt in diesem Fall besondere Aufmerk-
samkeit zu, damit es nicht zu Hautreizungen durch Urin oder Stuhl kommt.

Verwirrte Menschen vergessen manchmal das Essen und Trinken. Um eine
ausreichende Versorgung mit Ndhrstoffen und Flissigkeit sicherzustellen, soll-
te die Nahrungs- und Flissigkeitszufuhr sorgfaltig iberwacht und dokumentiert
werden.

Sprachstorungen

Bei neurologischen Erkrankungen kann es zu einer Stérung des Sprachzentrums
kommen (Aphasie, Dysarthrie), sodass die Betroffenen nicht mehr wie bisher
kommunizieren kénnen. Sofern ihnen dieser Zustand bewusst ist, belastet er sie
sehr, und besonders bei Aufgeregtheit kann er sich noch verschlimmern. Um zu
verhindern, dass die Erkrankten die Kommunikation ganz einstellen, sollte man
sie stets zur aktiven Kommunikation motivieren. Wichtig ist, ihnen ausreichend
Zeit zu geben und sie nicht unter Druck zu setzen. Geduld und eine entspannte
Atmosphare lassen sie ruhiger werden. Die Erkrankten spricht man am besten mit
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4 Berta Bobath (1907-1991), eine Physiotherapeutin, und ihr Ehemann, der Neurologe Karel Bobath
(1906-1991), entwickelten das nach ihnen benannte Bobath-Konzept. Dieser rehabilitative Ansatz in der
Therapie und Pflege von Patient(inn)en mit Schddigungen des Gehirns oder des Riickenmarks beruht auf
der Annahme, dass gesunde Hirnregionen die zuvor von den erkrankten Regionen ausgefiihrten Aufga-

ben neu lernen und iibernehmen konnen.
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kurzen einfachen Satzen an — Kindersprache sollte dabei allerdings vermieden
werden —, und an sie gerichtete Fragen sollten mit ja oder nein beantwortet wer-
den kénnen. Sprechtafeln mit Bildern und Symbolen aus dem Alltag erleichtern es
den Patient(inn)en, ihre Wiinsche zum Ausdruck zu bringen. Sofern sie zu schrei-
ben in der Lage sind, sollte man ihnen Gelegenheit geben, sich auf diesem Wege
mitzuteilen.

Verdinderter Beschdftigungs- und Bewegungsantrieb

Mitunter kann sich eine neurologische Erkrankung auf das Antriebsverhalten aus-
wirken, sodass der Beschaftigungs- oder Bewegungsantrieb entweder gemindert
oder gesteigert wird. Im ersteren Fall kénnen Betroffene leicht in soziale Isolation
geraten, weil sie sich zurlickziehen und am gesellschaftlichen Leben nicht mehr
teilnehmen. Hier haben Pflegekrdfte dafiir zu sorgen, dass die Patient(inn)en so-
zial integriert bleiben und sich ausreichend beschéftigen. In das individuelle Be-
schaftigungskonzept sollten samtliche physischen, psychischen und sozialen Res-
sourcen (Fahigkeiten und Fertigkeiten, Interessen und Vorlieben, Angehorige und
Freunde) einbezogen werden.

Bei Uibersteigertem Antrieb kann sich der Patient leicht in schwierige Situati-
onen oder in Gefahr bringen, z.B. durch hohe Geldausgaben oder Uberschatzung
der Leistungsfahigkeit (so etwa beim Autofahren mit (iberhdhter Geschwindig-
keit). In solchen Fallen gilt es, mit dem Patienten klare Regeln und mit den An-
gehorigen eine Begrenzung der fiir den Patienten verfligbaren Mittel zu verein-
baren.
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Ambulante Pflege am Beispiel von Care24

Elke Leuchtenberg

Als Tochtergesellschaft der AIDS-Hilfe Diisseldorf e.V. (AHD) ist die Care24 Pflege-
Service gGmbH seit 1992 Bestandteil eines umfassenden Konzepts der Betreuung
von Menschen mit HIV/Aids. Im Jahr 1996 dffnete sich unser Dienst schlieRlich
auch fiir Patientengruppen, die unter anderen schweren (Infektions-)Krankheiten
leiden, sozial benachteiligt sind und in desolaten Verhaltnissen leben. Durch diese
Entscheidung konnte eine betriebswirtschaftliche GroRe erreicht werden, die den
Dienst als Ganzes und damit auch die HIV-Spezialpflege in Diisseldorf absichert.

Ambulante Versorgung im Wandel

Seit Einflihrung der antiretroviralen Kombinationstherapie im Jahr 1996 hat sich
auch die ambulante Versorgung von Menschen mit HIV/Aids verandert. In den vo-
rangegangenen Jahren war ein Schwerpunkt unserer Arbeit die sogenannte zeit-
intensive Versorgung, bei der die Patient(inn)en in der Regel rund um die Uhrin
ihrer hauslichen Umgebung betreut wurden. Eine Aufnahme in stationare Pflege-
einrichtungen war nahezu unméglich, da es entweder an Kapazitdaten mangelte
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oder das Personal auf die Pflege dieser Patient(inn)en nicht vorbereitet war (die
Einrichtungsleitungen waren meist nicht bereit, ihre Mitarbeiter/innen —insbe-
sondere zum Abbau von Berlihrungsangsten — schulen zu lassen). Und Alterna-
tiven wie z.B. das Betreute Wohnen gab es fiir Menschen mit HIV/Aids damals
nicht.

Schon etwa sechs Monate nach Einflihrung der Kombinationstherapie zeigten
sich erste Anderungen im ambulanten Bereich. Wahrend die langfristige Betreu-
ung und die Sterbebegleitung immer mehrin den Hintergrund traten, wurde un-
ser Arbeitsalltag zunehmend von der hauswirtschaftlichen Versorgung, kurzzeiti-
gen Einsatzen nach Krankenhausaufenthalten und von der Infusionsbehandlung
gepragt.

Seit zwei Jahren beobachten wir erneut Veranderungen: Langzeitfolgen der
HIV-Infektion und der antiretroviralen Therapie wie z. B. psychiatrische und neu-
rologische Krankheitsbilder und andere schwere Erkrankungen wie Karzino-
me oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen nehmen zu und stellen die Beteiligten —
Patient(inn)en, behandelnde Arztinnen und Arzte, Angehdrige, Betreuer/innen
und Pflegekréfte — bei der Suche nach geeigneten Versorgungsformen vor neue
Herausforderungen. Unsere bisherigen Versorgungskonzepte reichen hier nam-
lich nicht aus und miissen entsprechend angepasst oder erweitert werden. Da-
bei miissen wir uns einerseits auf die Begleiterscheinungen neurologischer und
psychiatrischer Erkrankungen — z. B. Bewusstseinstriibung, Verwirrtheit, Beein-
trachtigung der zeitlichen, ortlichen und raumlichen Orientierung sowie der
Merkfahigkeit, Sprachstorungen, Verlust der Tagesstruktur, Fremd- und/oder Ei-
gengefdhrdung —und ihre Auswirkungen auf die ambulante Versorgung einstel-
len. Andererseits muss versucht werden, den erheblichen sozialen Schwierigkei-
ten dieser Menschen gerecht zu werden.

Die heutige Zielgruppe der ambulanten Versorgung

Um angemessene ambulante, teilstationdre und stationare Angebote entwickeln
zu kénnen — idealerweise in der bundesweiten ArbeitsGemeinschaft AIDS-Versor-
gung (AGAV) und vernetzt unter dem Dach der Deutschen AIDS-Hilfe —, muss man
sich erst einmal Uber die Zielgruppe im Klaren sein. Fiir Diisseldorf ist hierzu Fol-
gendes zu bemerken: Aufgrund unserer langjahrigen Erfahrung im Umgang mit
schwersten korperlichen und seelischen Erkrankungen werden wir insbesondere
dann angefragt, wenn zusatzliche Begleiterscheinungen die Betreuung erschwe-
ren. Dabei handelt es sich vorrangig um korperliche Erkrankungen gekoppelt mit
seelischen Leiden und/oder Behinderung, langjahrige Drogen- oder Alkoholab-
hangigkeit, Obdachlosigkeit, Straffalligkeit und Haft, erhebliche soziale Beein-
trachtigungen.



Eine gute Versorgung beginnt mit qualifizierter Beratung...

..und der Ermittlung von Bedarf und Bedrfnissen. Inzwischen gelten wir als Ex-
perten,wenn esum die Frage geht, wie man Menschen mit multiplen gesundheit-
lichen und sozialen Problemen in eine angemessene Behandlung, Pflege und Be-
treuung Uberfiihren kann: Sozialarbeiter/innen in Kliniken, Arztinnen und Arzte,
Angehdrige sowie nicht speziell geschulte Anbieter oder Betreuer/innen sind da-
mit — nicht zuletzt auch wegen ihres begrenzten Zeitkontingents —in aller Regel
iberfordert. Lediglich zu wissen, welche sozialen Netzwerke und pflegerischen
Angebote es vor Ort gibt, reicht dabei nicht aus. Oft miissen die Angebote ver-
schiedener Einrichtungen miteinander verknipft werden, um eine ausreichende
Versorgung sicherzustellen.

Bei vielen dieser Klient(inn)en ist es aufgrund ihrer Biografie nicht mdglich,
sie einfach in eine Einrichtung zu vermitteln: Entweder sind sie nicht mehrin der
Lage, Angebote wahrzunehmen, oder sie werden z.B. aufgrund kommunikativer
Defizite abgewiesen. Man muss daher erst einmal eine Vertrauensbeziehung zu
ihnen aufbauen und ihre momentane materielle und soziale Situation erfassen,
bevor eine Pflege tiberhaupt eingeleitet werden kann. Wichtig ist nicht zuletzt,
dass man ihre Lebensweise kennt und sie akzeptiert, um sie gut beraten zu kén-
nen. Von den 239 Patient(inn)en, die Care24 im Jahr 2007 versorgt hat — darunter
49 mit HIV/Aids —, waren 80 % auf eine Beratung angewiesen, bevor eine Pflege
und Betreuung tiberhaupt moglich war.

Unsere Beratung zielt darauf, die Klientinnen und Klienten (wieder) in ein so-
ziales Netzwerk und ambulantes Versorgungssystem zu integrieren, um standige
Krankenhausaufenthalte zu vermeiden. Mit gezielter Beratung und einem indi-
viduellen Hilfeplan kann erreicht werden, dass sich z. B. die finanzielle Situation
und die Wohnverhaltnisse verbessern, Medikamente regelmafig eingenommen
und Arzttermine wahrgenommen werden —auf diese Weise wird einer Verschlim-
merung des Gesundheitszustands vorgebeugt. Wir beraten auRerdem Menschen,
fiir die eine Aufnahme in stationdre Einrichtungen oder in das Betreute Wohnen
vorerst nicht in Betracht kommt. In diesen Fallen wird ein alternatives Versor-
gungsnetz aufgebaut oder durch geeignete MaRnahmen versucht, die Aufnahme
zu einem spateren Zeitpunkt zu ermoglichen.

Moaglichkeiten der ambulanten Versorgung

Heute gibt es verschiedene Moglichkeiten, anhand eines individuell zusammen-

gestellten Versorgungsplans eine gute ambulante Pflege zu gewdhrleisten:

» Ambulante Krankenpflege: Mit ambulanter Krankenpflege stellen wir sicher,
dass Menschen, die medizinische oder pflegerische Hilfe benétigen, zu Hau-
se bleiben kdnnen. In den letzten Jahren geschieht dies immer haufiger im

Ambulante Pflege am Beispiel von Care24
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Rahmen von Frith- und Spattouren, bei denen hauptsachlich Medikamente
vergeben, Verbande angelegt und Infusionen gegeben werden. Uber die Pfle-
geversicherung abgedeckte Leistungen (unter anderem Korperpflege) machen
dabei nur noch einen geringen Anteil aus. Da fiir jede dieser Leistungen eine
bestimmte Verweildauer angesetzt ist, hat sich der Charakter der ambulanten
Pflege erheblich verandert.

» Ambulante psychiatrische Fachpflege: Eine psychiatrische Fachpflege kann

>

>

>

v

z.B. nach einem stationdren Aufenthalt in der Psychiatrie angezeigt sein. Im
multiprofessionellen Team von Care24 unterstiitzen diese Fachpflegekrdfte
punktuell auch die anderen Kolleg(inn)en, wenn eine Situation vor Ort eska-
liert oder es durch die bisherige Betreuung nicht gelingen will, ein fiir alle Be-
teiligten befriedigendes Ergebnis zu erreichen. Seit 2007 sind sie auerdem im
Betreuten Wohnen flir (HIV-positive) Menschen mit psychischen Stérungen im
Einsatz.

Versorgung und Betreuung: Wir mdchten den Klient(inn)en ein Leben mit
grofRtmoglicher Selbstbestimmung, Selbststandigkeit und Unabhdngigkeit
in ihrer gewohnten Umgebung ermoglichen. Die Leistungen unseres Versor-
gungs- und Betreuungsteams richten sich deshalb danach, was jeder Einzelne
flir seine persdnliche Lebensgestaltung braucht und welche Gewohnheiten
seinen Alltag bestimmen. Die taglichen Einsdtze kénnen von 30 Minuten bis
zu zehn Stunden dauern und neben der hauswirtschaftlichen Betreuung in
Einzelfdllen auch Leistungen der Grundpflege umfassen. Eine weitere Leistung
ist die Begleitung zu Arzt(inn)en, Kliniken und Behdrden oder bei Freizeitak-
tivitdten. Bei Patient(inn)en mit erheblichen psychiatrischen Erkrankungen
betragen die Einsatze im Schnitt sechs bis zehn Stunden; dabei geht es um die
Sicherung der Wohnfahigkeit und die Strukturierung des Alltags.

Betreutes Wohnen: Das Betreute Wohnen stelltfiirjene Klient(inn)en eine sinn-
volle Alternative dar, die in der eigenen Wohnung verbleiben und ein méglichst
selbststandiges Leben fiihren mochten. Seit 2006 wird das Angebot vermehrt
angefragt, sowohl von Klient(inn)en als auch von Kliniken, Betreuer(inne)n und
Arzt(inn)en. Care24 versorgt im Betreuten Wohnen schwerpunktmaRig Men-
schen mit HIV/Aids, darunter immer mehr mit psychiatrischen Erkrankungen.
Sie kdnnen mit unseren Sozialarbeiter(inn)en tber ihre ganz personlichen Sor-
gen und Angste sprechen oder Fragen zum Umgang mit Geld, zur Haushalts-
fiihrung oder zur Riickkehr ins Erwerbsleben klaren.



Versorgungsliicken schliefSen

Fireine angemessene Versorgung gerade junger Patient(inn)en mit hohem Pfle-
ge- und Betreuungsbedarf reichen die oben genannten Angebote unseres Erach-
tens aber nicht aus. Wir haben uns daher seit Jahren bemiiht, diese Licke durch
die ,alternative Wohnform* zu schlieBen. Bei diesem Projekt, das wir im Frihjahr
2010 in Disseldorf erdffnen werden, sollen vorwiegend junge Menschen — sowohl
HIV-Positive als auch Patient(inn)en mit anderen Erkrankungen —eine Wohnung
anmieten kdnnen. Die Herausforderung wird darin bestehen, zusammen mit der
Zielgruppe ein qualitativ hochwertiges Angebot zu erarbeiten und zugleich die
finanziellen Rahmenbedingungen zu beriicksichtigen. Selbstverstdandlich muss
auch dieses Projekt in die bereits bestehenden ambulanten Angebote integriert
werden, damit die verschiedenen Leistungen miteinander gekoppelt werden kon-
nen.
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Es gibt viel zu tun

Aufgrund immer wirksamerer Therapien haben viele Menschen mit HIV/Aids heu-
te eine hohere Lebenserwartung bei hoherer Lebensqualitdt als noch vor zehn,
fiinfzehn Jahren. Darlber diirfen aber diejenigen nicht vergessen werden, die an
starken Nebenwirkungen und Langzeitfolgen der antiretroviralen Medikamente
leiden, weitere organische und seelische Erkrankungen haben und in sozialer Not
leben. Gerade in den letzten beiden Jahren haben bei Care24 vermehrt HIV-Positi-
ve eine Beratung zu Pflege- und Betreuungsmoglichkeiten angefragt.

Damit sind alle in der Deutschen AIDS-Hilfe zusammengeschlossenen Dienste
der ArbeitsGemeinschaft AIDS-Versorgung (AGAV) gefordert, entsprechende Ange-
bote vorzuhalten oder neu zu entwickeln, z. B. in Form von Modellprojekten. Denn
wie schonin friiheren Jahren miissen die AGAV-Dienste Uberall dort Liicken schlie-
Ren, wo Menschen mit HIV/Aids unzureichend versorgt werden, weil es an Kom-
petenz und/oder Bereitschaft mangelt, sich ihrer besonderen Probleme anzuneh-
men.

In den letzten 20 Jahren wurden auch in der HIV/Aids-Spezialpflege Fortschrit-
te gemacht. Dabei haben wir vor allem gelernt, dass wir unsere Leistungen im-
mer wieder an das sich wandelnde Krankheitsbild und die daraus resultierenden
Bedirfnisse der Patient(inn)en anpassen miissen —so auch heute. Auch kann die
pflegerische Versorgung nicht mehr fiir sich allein betrachtet werden, sondern
muss mit weiteren Angeboten aus den Bereichen Betreutes Wohnen, soziale und
berufliche Rehabilitation, Arbeit und Beschaftigung sinnvoll verzahnt werden.

Eine wichtige Aufgabe der ACAV zusammen mit der Deutschen AIDS-Hilfe und
den Aidshilfe-Landesverbdanden wird es daher sein, das Thema ,,Pflege und Versor-
gung“wieder in den Vordergrund zu riicken. Das heif3t unter anderem:

» Sozialpolitische Entscheidungen missen im Hinblick auf ihre Auswirkungen
fiir Menschen mit HIV/Aids diskutiert werden.

»> Bei gesetzlichen Neuregelungen sind die Bedirfnisse von Menschen mit HIV/
Aids zu berlcksichtigen, insbesondere was Pflegebediirftigkeit, Begutach-
tungskriterien des Medizinischen Dienstes der Krankenkassen, die Schliefung
von Versorgungsliicken und die Palliativversorgung angeht.

» InVerhandlungen mit Pflege- und Krankenkassen gilt es, den Schwerpunkt auf
die Sicherung von ,Versorgungsketten®zu legen.

» Die Leitungen und Mitarbeiter/innen von Pflegediensten missen sich speziell
zu den besonderen Problemen in der Versorgung von Menschen mit HIV/Aids
fortbilden.

» Bundesweit sollten innovative Versorgungsangebote entwickelt und geférdert
werden.

Es gibt also immer noch viel zu tun — packen wir es gemeinsam an!



Wer hat Angst vor Neuro-Aids?

Siegfried Schwarze

Die Geschichte der HIV-Infektion war von Beginn an durch Bedrohungsszenari-
en gepragt: Vor zwanzig Jahren prophezeite man den Betroffenen ein Ende als
abgemagertes, Kaposi-geflecktes Wrack, vor zehn Jahren wurden die Horrorvi-
sionen erganzt durch Medikamentennebenwirkungen: Wir mussten uns an den
Gedanken gewohnen, eines Tages zwar mit tollen Laborwerten, aber dafiir mit
eingefallenen Wangen, flachem Po und diinnen Armen und Beinen durchs Leben
zu gehen.

Als ware das alles nicht genug, geistert seit einiger Zeit ein neues Schreck-
gespenst durch die Fach- und Laienmedien: Neuro-Aids! Gemeint ist damit der
mehr oder weniger schleichende Verfall von Gehirnfunktionen durch die vielfal-
tigen Auswirkungen des HI-Virus. Besonders schockierend: Auch die ansonsten
so erfolgreiche hochaktive antiretrovirale Therapie (HAART), also unser geliebter
»Cocktail, soll uns nicht ganzlich davor bewahren kénnen. Doch bevor wir jetzt
alle heulend und zahneklappernd in die Arztpraxen und Apotheken rennen, um
unsere Hirnstrome messen, das Riickenmark anzapfen und uns irgendwelche
neuen Pillen verpassen zu lassen, seien einige kritische Anmerkungen erlaubt.
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Zuallererst muss man sich verdeutlichen, dass Wissenschaftler fiir ihre For-
schung Geld brauchen. Und Geld flie3t umso reichlicher, je dringlicher sie ihr An-
liegen darstellen. Deshalb ist es nurallzu verstandlich, dass Forschungsergebnisse
oftmals recht dramatisch dargestellt werden. In einigen der Studien, die bei HIV-
Positiven verdanderte Gehirnfunktionen beschrieben, wurde die Untersuchungs-
gruppe mit HIV-Negativen verglichen. Solche Vergleiche missen aber sehr sorg-
faltig hinterfragt werden:

» Unterscheiden sich die untersuchten Gruppen wirklich nur hinsichtlich eines
einzigen Faktors (in diesem Falle der HIV-Infektion), oder sind weitere Unter-
schiede denkbar, die Risikofaktoren sein kdnnten? So kdnnte es beispielsweise
sein, dass HIV-Positive im Durchschnitt mehr Alkohol/Drogen konsumieren als
HIV-Negative, was allein schon zu Unterschieden der Gehirnfunktion fiihren
kann. SchlieBlich wissen wir, dass praktisch alle Drogen bei regelmafigem
Konsum Schaden im Gehirn verursachen kénnen.

» Wurden die in der Studie untersuchten Probanden zufdllig ausgewahlt, oder
kamen sie vielleicht schon von sich aus zum Arzt, weil sie irgendwelche Veran-
derungen an sich festgestellt hatten? Dann ware die Studienklientel vorselek-
tiert, und das Ergebnis lieRe sich nicht mehr auf alle HIV-Positiven ibertragen.

Zum Teil wird auch ein sozialer Riickzug als Symptom einer beginnenden Per-

sonlichkeitsveranderung gewertet. Nun werden aber in der heutigen Zeit echte

soziale Kontakte, wie man sie etwa in Bars, Vereinen oder Gesprachsgruppen hat,
zunehmend durch virtuelle Begegnungen in Dating-Portalen, Chats oder E-Mails
ersetzt. Wenn also jemand befiirchtet, im wirklichen Leben wegen seines HIV-Sta-
tus diskriminiert zu werden (der z. B. durch eine Lipodystrophie sichtbar geworden
ist), und daher lieber im Internet ,kontaktet, kann er allein schon dadurch den

Eindruck erwecken, dass er sich abschottet und zurlckzieht.

AufRerdem sind HIV-Positive Uberproportional haufig von Arbeitslosigkeit be-
troffen oder berentet. Der Verlust der Arbeit kann zu einem Motivations- und An-
triebsverlust bis hin zu einer manifesten Depression flihren — das allerdings auch
dann,wenn keine fiesen Viren im Hirn ihr Unwesen treiben. Aberauch allein schon
das Wissen um eine HIV-Infektion kann Depressionen verursachen. Dass man mit
einer Depression in vielen neurokognitiven Tests schlechter abschneidet, tiber-
rascht nicht wirklich.

Relativ neu in der Diskussion ist die ,digitale Demenz® Durch all unsere elek-
tronischen Helferlein (Taschenrechner, im Handy gespeicherte Telefonnummern,
Adressen und Terminkalender im Computer) und das standig verfiigbare Online-
Wissen werden unsere grauen Zellen im Alltag immer weniger gefordert—und das
racht sich langfristig: Wir werden vergesslicher, unser Hirn wird schwerfalliger.

Und last but not least ist da der ganz naturliche Alterungsprozess, den gerade
schwule Manner so ungern wahrhaben wollen. Mit dem Verlust der korperlichen



Attraktivitat und Spannkraft geht eben auch der Abbau geistiger Fahigkeiten ein-
her. Allerdings kann man gegen beides bis zu einem gewissen Grad etwas tun.

Es liegt auch an uns selbst

Gehen wir einmal davon aus, dass HIV und all die legalen und illegalen Pillen tat-
sachlich nicht ganz ohne Wirkung auf unser Oberstiibchen bleiben. Dennoch soll-
ten wir nicht vergessen, dass das menschliche Gehirn die komplexeste Strukturin
dem uns bekannten Universum darstellt und sich bis ins hohe Alter taglich neu
organisiert. Selbst schwere Gehirnverletzungen kénnen oft nach einiger Zeit kom-
pensiert werden. Das heift: Es liegt zu einem groRen Teil auch an uns selbst.

Je mehr wir unser Hirn fordern und ihm mit neuen Eindriicken auch immer
wieder neue Nahrung geben, desto Ianger konnen wir den Abbau —sei er nun HIV-
oder altersbedingt — hinauszogern. ,Use it or loose it“ gilt nicht nur fir die Mus-
keln, sondern im besonderen MaRe auch fiirunser Hirn. Vielleicht steht der ndchs-
te Megatrend fiir die ,Generation 50+“ ja schon bevor: ,Muckibuden® fiir den
Denkmuskel! Doch dazu braucht es gar keine gruseligen Gerdte oder teure Trainer.
Alles, was von der tdaglichen Routine abweicht, dient der Erhaltung und Starkung
unserer Gehirnfunktionen:

» neue Wege gehen/fahren und neue Gegenden/Lander erkunden,

»» eine Sprache, ein Instrument oder eine neue Sportart lernen,

» statt fernzusehen, mal ein Buch lesen oder ein Gedicht auswendig lernen (!),
» sich ein neues Hobby oder ein Haustier zulegen (Filzlduse zahlen nicht!).

Dass es unserem Gehirn guttut, wenn wir insgesamt auf uns achten und schadli-
che Faktoren begrenzen, liegt auf der Hand. Jeder, der schon einmal nach durch-
zechter Nacht mit einem Brummschddel aufgewacht ist, wird bestatigen konnen,
dass unser Gehirn eine alkoholische Misshandlung umgehend bestraft —die lang-
fristigen Auswirkungen einer Falschbehandlung unseres Denkapparats sind viel-
leicht nicht unbedingt schmerzhaft, aber auf jeden Fall unangenehm.

Auch unsere grauen Zellen wissen gute Erndhrung, malvollen Genussmittel-
konsum sowie ausreichend Erholung und Schlaf zu schatzen — genau wie der Rest
des Kdrpers. Und ganz wichtig: Unser Gehirn ist vor allem ein Organ fiir die soziale
Interaktion. Es ist also entscheidend, dass wir uns so oft wie mdglich unter unse-
re Mitmenschen mischen, Freundschaften pflegen, neue Bekanntschaften machen
(die nicht unbedingt einen sexuellen Hintergrund haben miissen ...), die Familien-
bande am Leben halten oder neu kniipfen — damit tut man letztendlich sich selbst
etwas Gutes.

Wie heiRtes so treffend: Es zahlt nicht nur, wie alt man wird, sondern auch, wie
man alt wird!

Wer hat Angst vor Neuro-Aids ?
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Leben mit HIV und neurologischen 191
Erkrankungen - Ausziige aus Interviews*

Corinna Gekeler

Frank:
Nur die Angst vor einem Harnverhalt,
die sitzt sehr tief

Beschwerden

»HIVkann nichtdie Ursache sein® horte ich 2001, als eine ,,autonome Neuropathie
der Blase“ zu einem Harnverhalt und somit Klinikaufenthalt flihrte. Der Urologe
wusste sich trotz meiner seit 1997 diagnostizierten HIV-Infektion keinen Rat mit
mir. Als ich dann noch auf die Antibiotika allergisch reagierte und fiir kurze Zeit
einen externen Katheder erhielt, war ich psychisch ziemlich angekratzt.

* Die Namen der Interviewpartner wurden von der Redaktion gedindert.



Ich bekam massive Schlafstérungen, Bronchitis und ein Magengeschwiir. Seit-
her habe ich auch Beinschmerzen, was mit einem leichten Kribbeln im rechten
FuR begann. Damals entstand recht schnell auf beiden Seiten ein Brennen und
Stechen bis unter die Knie und das permanente Ceflihl, als hatte ich den ganzen
Tag gestanden und dass sich nichts mehr entspannen kann. Aber mein Schwer-
punktarzt und der Neurologe konnten sich nicht vorstellen, dass diese Form der
Polyneuropathie durch HIV verursacht war. Sie kannten das nur als Nebenwir-
kung der HAART, die ich damals aber noch nicht gegnommen habe.

Ich erhielt ein Anti-Epileptikum, das die Schmerzen aber selbst in der Hochst-
dosierung nicht ertraglich machte. Daflir sah ich die Welt doppelt und verlor das
Gleichgewicht, was mir den nachsten Klinikaufenthalt bescherte. Immerhin wur-
de im Zuge dessen nochmals die Leitgeschwindigkeit meiner Nerven gemessen,
die diesmal nicht nur ein bisschen, sondern deutlich schlechter war. Was sich
durch die Kombi, die ich seit 2004 nehme, weder verbessert noch verschlimmert
hat. Inzwischen tun auch die Handgelenke weh. Es heif3t zwar, dass die HAART
die Nervenschdden verstarken kann, aber das ist bei mir wohl nicht der Fall. Und
dass die Beine schwerer werden, liegt wohl eher am Verschleifs als an der Kombi.
Aber eine plausible Erklarung fir die Beschwerden erhielt ich erst 2004 im Rah-
men einer Kur, namlich dass auch eine HIV-Infektion solche Komplikationen aus-
|6sen kann.

Als ich 2003 eine Girtelrose im Nacken- und Brustbereich hatte, wurde der
Schmerzreiz nicht rechtzeitig durchbrochen, weshalb ich heute noch Nacken-
schmerzen habe. Vom Schmerzarzt erhieltich ein Elektro-TENS-Geratl, was aber
nichts brachte. Durch die Neuropathie meiner Blase ist sozusagen die Fiillstands-
anzeige kaputt und der Reiz des SchlieBmuskels der Harnblase gestort. Um pin-
keln zu konnen, braucht es also viel Entspannung. Mir wurde zur punktuellen
Stimulation des Unterriickens durch das TENS-Gerdt geraten. Das wirkt nur, wah-
rend der Strom fliel3t, was natlrlich nicht auf der Toilette der Fall ist. Also habe
ich meine eigenen Entspannungspunkte entdeckt und massiere und streichle sie.
Ich muss mal mehr und mal weniger stimulieren. Manchmal gentigt ein leich-
tes Killern an der Seite, manchmal dricke ich im unteren Lendenwirbelbereich
bis runter zu den Pobacken. Was natiirlich zum Beispiel bei Geruckel im Zug oder
Flugzeug nicht so einfach ist. Aber verreisen tu ich trotzdem gern! Obwohl ich es
sofort positiv merke, wenn ich mir Ruhe gonne. Inzwischen kriege ich auch durch
leichte Riickenschmerzen und eine gespannte Hose mit, dass ich pinkeln gehen
sollte.

Ich habe auch massive Schlafstdrungen. Untersuchungen bestdtigten, dass ich
nurkurz in Traumphasen abrutsche und sehr flach schlafe.
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1 Elektro-TENS-Gerdte erzeugen Reizstrom und werden in der Schmerztherapie eingesetzt.



Schmerzmittel und Sucht

Gegen die Schmerzen in Beinen und Handgelenken helfen nur Opiate, und um
liberhaupt schlafen zu kdnnen, muss ich ein starkes Schlafmittel nehmen. Die Do-
sis meines Opiats habe ich mal verringert, dann wieder wegen Beziehungsstress
hochgefahren. Ich pendle je nach Situation und Tagsplanung, und am Wochenen-
de probiere ich es meist mit einem Drittel weniger. Insgesamt hat sich die Dosis
des Schmerzmittels seit 2004 verdoppelt, die des stark zur Abhdngigkeit flihren-
den Schlafmittels ist jedoch gleich geblieben. Wenn ich langer als zwei Wochen
zu Hause sein kann, brauche ich davon weniger. Dann kann ich auch mal wieder
zwischendurch einddsen und richtig ausschlafen.

Es geht mirsehr gegen den Strich, wenn mir die Arzte, obwohl es keine Alterna-
tiven gibt, die Suchtgefahr mit erhobenem Zeigefinger vorhalten. Ich beschaftige
mich schon von selbst viel mit dem Thema Sucht und frage immer wieder nach.
Mein Schwerpunktarzt beschwichtigt eher, da ich nicht dauernd und schon gar
nicht ohne Anlass, also bei mehr Schmerzen, die Dosis erhohe. Und natirlich ge-
wdhnen sich Schmerzen an mehr Medikamente, ganz klar. Ich kldre zumindest
immer wieder ab, wo ich stehe, und vermindere die Dosis auch je nach Bedarf.
Trotzdem meinen andere Arzte, mich standig ungefragt iber Dinge aufklaren zu
mussen, die mir mehr als bewusst sind.

Uber einen Chat-Flirt erfuhr ich vom einem Antidepressivum, das bei Nerven-
schmerzen und Schlafstérungen wirkt. Ich habe im Internet nachgeschaut und es
mir von meinem Arzt verschreiben lassen. Alles war wunderbar, bis ich feststellte,
dass ich jeden Monat ein Kilo zunahm. Nach einem halben Jahr fand ich mich so
fett, dass ich damit aufhorte und wieder mit den alten Mitteln anfing.

Weil ich die Dosis erh6hen musste, liefd ich erneut die Leitungsgeschwindigkeit
messen. Die Neurologin verteufelte meine Medikamente und schlug eine Alterna-
tive vor. Ich hatte zwar nicht wirklich viel Vertrauen, da ich die Substanzklasse be-
reits ohne Erfolg probiert hatte, lief mich aber aufgrund der eindringlichen Sucht-
warnungen darauf ein. Um Gberhaupt durchzuhalten, war ich ziemlich schnell
auf der Hochstdosis, was ich zumindest telefonisch abkldren sollte. Als ich anrief,
wurden meine Schilderungen nicht ernst genommen, und als ich endlich einen
Termin hatte, bekam ich nicht die hoher dosierte Variante verschrieben, die ich im
Internet gefunden hatte. Als ich erzahlte, dass ich seit Absetzen des Schlafmittels
kaum noch geschlafen hatte, meinte die Neurologin: ,Na, da missen wir ja jetzt
mal was mit Ihrem Schlaf machen.” Dafiir war es natirlich langst zu spét, das hat-
te man jawohl begleitend zur Umstellung anbieten mussen, aber doch nicht nach
Wochen mit kaum unterdriicktem Schmerz und kaum Schlaf!

Eigentlich will ich von Sucht nichts mehrhoren, denn es geht um Abhangigkeit.
Wie von der Kombi, von derich ja auch in gewisser Weise abhangig bin. Genauso
wie von ausreichend Schlaf.

Leben mit HIV und neurologischen Erkrankungen —

Ausziige aus Interviews
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Beginn der Kombitherapie

Womit die Schlafstérungen zu tun haben, weil keiner. Meine Erklarung ist, dass
sich seit dem Krankenhausaufenthalt wegen Harnverhalt eine riesige Angst ma-
nifestiert hat. Ich bin gleich danach ganze zwei Jahre in Gesprdchstherapie ge-
wesen, um der Sache naherzukommen. Die Therapeutin hat mir zwar im Laufe
der Uber hundert Sitzungen die eine oder andere Angst zugestanden, aber sie hat
mich nicht wirklich erreicht. Ich blieb schlieRlich weg, als sie meine Angste bei Be-
ginn der HAART Uberhaupt nicht verstand und die Kombitherapie mit der Einnah-
me ihrer Vitamintabletten verglich.

Der Beginn der Kombi war eine sehr einschneidende Sache, fast wie der HIV-
Test damals. Die Infektion war damit an einem anderen Punkt angelangt, sie
konnte ohne die Tabletten wirklich bedrohlich fiir mich werden. Das Thema HIV
hatte sich wieder ganz breit gemacht. Ich musste mich erneut mit HIV als Todes-
urteil auseinandersetzen und meine Zukunft in Frage stellen. Die Zerrissenheit
war eigentlich noch schlimmer als beim Testergebnis, denn das konnte ich noch
mit Arbeiten und Ausgehen abdeckeln.

Anfangs hatte ich schreckliche Albtrdume und musste die Kombi wechseln,
was zu Dauerdurchfall, Stirn- und Nasenhohlenvereiterung, Elendsgefiihlen und
Depressionen fiihrte. Als ich dann noch zwei Zahne gezogen bekam und mir die
Rippen prellte, ging’s mir wirklich dreckig. Auerdem hatte ich weder Lust auf Sex
noch Erektionen. Zudem war mit meinen tblichen Verwdhnstrategien Schluss,
denn das Sektchen schmeckte nicht mehr, und nach dem Leckerbissen musste ich
kotzen. Sex fiel sowieso weg, und einfach mal zwdlf Stunden Durchschlafen war
schon lange nicht mehrdrin.

Angste
Durch die HAART waren kurzzeitig wieder ganz frithe Aids-Angste aufgetaucht,
die ich trotz der regelmdRigen Checks seit dem Testergebnis so nicht mehr hatte.
Aber die Checks sind nur alle drei Monate, und die Pillen erinnern mich jeden Tag.

Ich besuche immer wieder Informationsveranstaltungen und Konferenzvor-
trage zu neurologischen Komplikationen und schaue ab und zu etwas im Internet
nach, um auf dem Laufenden zu sein. Mit anderen Betroffenen tausche ich mich
im Rahmen der Veranstaltungen aus, was oft sehr interessant ist. Aber mit den
subjektiven Litaneien in Chats, dieimmer nur alles verteufeln, kann ich iberhaupt
nichts anfangen. Und wenn mich etwas nervt, dann ist es, wenn man nicht hin-
nehmen will, dass es nicht fiir alles eine Alternative gibt, sondern manche Dinge
im Leben nun mal so sind, wie sie sind.

Beim Gedanken an eine Lumbalpunktion? bricht bei mir auch nicht die Panik
aus, daich es schon mal erlebt habe. Das Bedrohlichste waren eigentlich die War-

2 Die Lumbalpunktion (lat. Lumbus — Lende) ist eine diagnostische Methode, bei der im Bereich der Lenden-
wirbel eine Hohlnadel in den Lumbalkanal eingefiihrt und Nervenwasser (Liquor) entnommen wird.



nungen der Freunde vorweg und dass man das Einstechen im Riicken nun mal
nicht sehen kann.

Meine groRte Angst gilt einem weiteren Harnverhalt. Alles damit Verwandte ist
immer das Erste, was ich in jedem Beipackzettel lese. Vor anderen Erkrankungen
beziehungsweise Verschlimmerungen habe ich nicht so Angst. Ich habe zum Bei-
spiel keinerlei Anzeichen einer Toxoplasmose und trenne mich von meiner Katze
nicht, obwohl mir das als Positivem gefahrlich werden kénnte.

Es kostet mich zwar immer mehr Kraft, mich gut zu erinnern und zu struk-
turieren, aber das finde ich nicht dramatisch. Und wegen der eingeschrankten
Leistungs- und Konzentrationsfahigkeit bin ich ja schlieBlich berentet worden.
Schlimmerware, wenn ich keine Nebenjobs mehr machen kénnte, denn die Rente
allein reicht nicht aus. Zum Gliick scheinen die bei mir diagnostizierten Nerven-
schaden aber nicht die Motorik zu beeinflussen. Ich glaube aber nicht, dass die
Welt durch einen Rollstuhl untergehen wiirde, damit konnte ich mich arrangie-
ren. Ich wiirde jetzt zwar behaupten, nicht mehr leben zu wollen, wenn man ge-
futtert werden muss, aber auch das wird sich wahrscheinlich als hinnehmbar he-
rausstellen, wie so manches im Leben. Nur die Angst vor einem Harnverhalt, die
sitzt sehrtief.
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Robert:
Ich habe HIV ziemlich satt

Einstellung zu Krankheit und Therapie

Wie zu anderen HIV-Themen besuche ich auch Veranstaltungen zu Neuro-Aids,
wenn ich davon erfahre. Ich will gar nicht alles wissen, denn es reicht mir, das eine
oder andere noch zu erleben. Das Thema HIV-Behandlung ist mir seit Vancouver
zu komplex und unibersichtlich geworden. Was aber nicht heif3t, dass ich mich
und meine Entscheidungen in die Hande von Arzten gegeben hatte! Ich wehre
mich seit 15 Jahren gegen Pillen — und wer sagt, dass es mir mit ihnen besser ge-
gangen ware? Wobei ich natirlich sehe, wie wichtig die Therapie flir andere ist.
Mein Arzt schob mirimmer wieder das HAART-Rezept riiber, und ich schob es zu-
riick. Ich bin und bleibe nun mal therapierenitent. Und zwar &ffentlich, wodurch
ich oft auf grofRes Unverstandnis stoRRe. Aber das bin ich seit meinem offensiven
Umgang mit dem positiven Test schon gewohnt.

Man hort zwar, dass man durch HIV schneller altert, aber was das fiir samtli-
che Nervengeschichten bedeutet, scheint unklar. Meist wird das ja zu Unrecht nur
als Nebenwirkung der HAART gesehen und nicht als Folge von HIV, obwohl es bei
mir als solche auftritt. Was es damit genau auf sich hat, lasse ich nicht wirklich an
mich ran. Selbst wenn ich mit schmerzenden Beinen im Workshop zu Polyneuro-
pathien sitze, will ich nicht alles zusammenkriegen.

Ich handle und entscheide nicht strategisch, sondern aus der jeweiligen Si-
tuation heraus. So konnte ich schon manche Baustelle sehr gut bearbeiten, oh-
ne standig samtliche Eventualitdten des Lebens zu beriicksichtigen. Arzte sind fiir
mich Handwerker, die Probleme am besten allgemein formulieren, auch wenn
es um mich geht. Ich will nicht dauernd innehalten und mir Klarheit tGber Din-
ge verschaffen, die nicht zu meinem unmittelbaren Erleben gehdren. Das absolut
Schlimmste ist, mich fiir Dinge erklaren und rechtfertigen zu missen, die ich gar
nicht iiberschauen mag. Wenn mir hinterher meine Entscheidungen nicht passen,
ist das meine Sache. Aber ich betrachte mich sowieso sehr kritisch und habe viel
an mir zu norgeln —je alter, desto schlimmer.

Beschwerden

Meine Neuropathien sind nicht messbar, was ja vorkommen soll. Und in der MRT3
fand man nureine Hirnschadigung aus friiher Kindheit, die mein Schwindelgefiihl

3 MRT steht fiir Magnetresonanztomografie, ein in der Diagnostik eingesetztes bildgebendes Verfahren.



bei unruhigem Untergrund erklart. Als ich (iber das Restless-Legs-Syndrom# las,
habe ich Tabletten dagegen genommen. Als das nichts half, habe ich sie wieder
abgesetzt, weil ich dann ja wohl was anderes haben muss. Irgendwas muss das
Virus ja mit mir machen. Ich habe keine Angst, auch nicht vor einer Demenz. Auch
das passiert, wenn’s passiert, das sehe ich taglich bei meinem Job in der Alten-
pflege.

Meine Nervenleitfahigkeit werde ich aber mal wieder messen lassen, denn
ich hatte gerne das ,,G" fiir gehbehindert in meinem Schwerbehindertenausweis.
Vielleicht ergibt sich ja auch eine Schmerzbehandlung, was ich dann wieder als
eine Baustelle betrachten kdnnte.

Die Schmerzen gehen von der Hiifte bis zu den FiiBen und treten hauptsach-
lich in Ruhephasen auf. Auch wenn sie nicht da sind, splire ich meine schweren
Beine. Inzwischen nehme ich Schmerzmittel, um nicht die ganze Nacht zu stram-
peln. Tagsiiber bin ich durch meinen Cannabiskonsum schmerzgedampft und
brauche ein gewisses Dope-Level. Um mich psychisch und physisch besser betau-
ben zu kénnen, habe ich sogar mit den Zigaretten aufgehort und rauche nur noch
Joints. Angefangen hat das regelmaRige Kiffen als ,,Edelnutten-Friihstiick”—also
mit Joint und Kaffee —wegen einer Giirtelrose, an deren Schmerzen ich ohne Dope
durchgedreht ware. Ich wiisste wirklich nicht, wie es mir heute ohne Joints ginge.
Aber allein der Glaube, die Beine kdnnten mir ohne Dope mehr wehtun, wiirde si-
cher zu mehr Schmerzen fiihren. Das Zeug hat Auswirkungen auf das Gehirn, et-
wa auf das Kurzzeitgeddchtnis, keine Frage. Aber eine Altersdemenz kénnte ge-
nauso anfangen —wer weil3, vielleicht ist es ja eine?

Antiretrovirale Therapie

Wegen einer Gesichtrose und einem schlimmen Pilz habe ich vorletztes Jahrdann
doch mit der HAART angefangen. Dadurch hatte ich die Verantwortung fiir mich
an die Medikamente abgegeben, was nach einem Jahr nicht mehr funktionierte.
Auf3erdem hatte ich massive Probleme damit, von IRISS (iber Lungenentziindung
zu Appetitlosigkeit und Lustverlust. Die Handvoll Tabletten habe ich wie zwdlf
Stunden arbeiten empfunden, so viel Anstrengung hat mich das gekostet. Deshalb
habe ich ja auch so viel blaugemacht.

Seit der HAART nehme ich meine (gleich gebliebenen) Beinschmerzen als HIV-
Folge wahr und nicht mehr einfach nur als ,miide Beine, weil ich den ganzen Tag
gestanden habe® Was absolut kein Fortschritt ist, da ich mich dadurch noch mehr
HIV-krank fiihle. Meine gesunde Verdrangung musste einer permanenten Symp-
tomatik und Behandlung Platz machen. Das sind keine zu bearbeitenden Baustel-
len, und ich habe keinen Einfluss mehrauf das Geschehen. Mein Wohlbefinden ist
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4 Das Restless-Legs-Syndrom ist eine neurologische Erkrankung mit Gefiihlsstérungen und Bewegungs-

drang in den Beinen.
5 RIS = Immunrekonstitutionssyndrom (siehe Maschke, S. 129 ff. in diesem Band)
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aber trotz des Therapieabbruchs vor drei Monaten nicht das alte, ich fiihle mich
gebremst und phlegmatisch. Die HAART hat einfach sehr viel in mir und mit mir
verandert. Das argert mich noch heute an den Pillen.

Leben mit HIV

Infiziert habe ich mich wohl mit 22, davon erfahren habe ich mit 24. Damals ha-
be ich fiir meine Todesanzeige formuliert: ,HIV hat mich zum Leben gezwungen.
Aids hat mir das Leben genommen. Und beides war gut.“ Mein Lebensweg schien
durch eine Mauer unterbrochen, ich brauchte also keine Zukunftsperspektive und
lebte drauf los. Dank der Endlichkeit empfand ich eine Unbeschwertheit. Und
wenn ich etwas schon immer abschreckend fand und nie selbst werden wollte,
dann waren das alte Tunten.

Jetzt warte ich seit 15 Jahren auf diese Mauer, die aber leider nicht naherzuri-
cken scheint. Durch die HAART riickte sie sogar noch ferner, und auf der Strecke
—genannt Leben —wurde ein neuer Hindernisparcours aufgebaut. Mit HIV leben
ist nicht schon, damit alt zu werden erst recht nicht. Ich habe HIV ziemlich satt,
vor allem, wenn ich mich mal wieder rechtfertigen soll, wie ich damit umgehe. Da
klingt ,Lebensverlangerung durch HAART® nicht gerade verfiihrerisch. Die Midlife-
Krise tiberkam mich schon mit 30. Wie soll ich da auf die nahenden 40 hinarbei-
ten? Ich konnte mich mir noch nie mit 40 vorstellen. SchlieRRlich hoffte ich, mir da-
riber dank HIV keine Sorgen machen zu missen!



Matthias:
Wenn es so bleibt, wie es jetzt ist,
wdre ich mit meinen 53 Jahren zufrieden

Krebs und Chemotherapie

Positiv getestet bin ich seit 2003, aber HIV-infiziert wahrscheinlich schon einige
Jahre langer. Ich fing gleich mit der HAART an und fiihrte mein Leben wie vorher
weiter. 2005 wurde ein Krebs festgestellt, der vermutlich HIV-assoziiert ist, aber
das weifld man nicht genau. Zum Glick ist es ,nur“ ein Hodgkin-Driisenkrebs, also
nicht die aggressive Variante. Durch die Chemotherapie fielen mir die Haare aus,
und die letzte Woche der sechs dreiwdchigen Zyklen verbrachte ich in der Isolier-
station, da mein Immunsystem vollig im Keller war. Nach jenen Monaten hatte
ich alle moglichen, sehr starken Beschwerden und kam einfach nicht mehr aus
dem tiefen Tal heraus. Erst nach einer sogenannten Anschluss-Heilbehandlung
kam ich wieder etwas auf die Beine. Dank der Anwendungen und dem guten Es-
sen war ich nicht mehr so abgemagert, und auch dank des fiirsorglichen Umfelds
fiihlte ich mich wie ausgewechselt.

Stress am Arbeitsplatz

Meine Leistungsfahigkeit war durch die Krebsbehandlung verringert, und ich
erhielt einen Schwerbehindertenausweis (80 Prozent). Meine Sorgen um den
Arbeitsplatz waren riesig, das hat mir den letzten Nerv geraubt. Ich setzte alles
daran, tber zundchst verringerte Arbeitszeiten wieder einzusteigen. Man hatte
Verstandnis und schonte mich etwas. Ich stellte jedoch fest, dass ich nicht mehr
war wie vorher. Ich hatte plotzlich riesigen Stress bei Dingen, die mich friiher nie-
mals aus der Ruhe hatten bringen kénnen. Ich reagierte auf Vorgesetzte gereizt
und konnte Kunden nicht mehr am Telefon bedienen, weshalb ich mich zur Fax-
und E-Mail-Betreuung versetzen liefl8. SchlieRlich konnte ich die Computer-Maus
nur noch unter Schmerzen und dann gar nicht mehr bewegen. Trotzdem fanden
die Arzte immer noch nichts. Erst im Rahmen einer Physiotherapie konnte eine
Neuropathie im Nacken und in den Fiien festgestellt werden.

Diinnhdutig und emotional iiberreizt

Inzwischen war ich bei meiner dritten Kombi, was einigermalien gut lief. Aber
die Umstellung eines der Medikamente wirkte sich bei mir verheerend aus. Was
angeblich dasselbe Medikament in anderer Form sein sollte, |6ste bei mir Ent-
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zlindungen des Magen-Darm-Trakts vom Enddarm bis zur Speiserdhre aus. In der
Schwerpunktpraxis hatte man zwar von solchen Reaktionen vereinzelt gehort,
aberdas half mirauch nicht wirklich weiter. Als es mir psychisch zunehmend dre-
ckiger ging, wurden Hirnfunktionen, Liquoré und Nervenreize gemessen. Bis auf
die Neuropathien gab es keinen Befund, alles war im Normalbereich. Mir wurde
mehr und mehr bewusst, wie stark meine Symptome auch durch psychische Pro-
bleme verursacht werden. Ich wurde immer diinnhautiger und war emotional so
Uberreizt, dass ich beim Fernsehen weinte, wenn ich etwas Ungerechtes sah oder
jemand Wertschatzung erfuhr.

Psychotherapie

Ohne Diagnose blieb mir nichts anderes, als die Faden selbst in die Hand zu
nehmen. Ich begab mich in Psychotherapie und fand heraus, dass die Krebs-
Erkrankung und die HIV-Infektion nur eine von vier Baustellen meines Lebens
sind. Inzwischen kann ich mich mit dem Stress durch meine berufliche Beein-
trachtigung befassen und habe Unterstiitzung vom Integrationsfachdienst erhal-
ten. AuRerdem lasse ich mich nicht mehrvon meinen Familienmitgliedern mit der
Behauptung abspeisen, ich ware zu sensibel, und lerne zu sehen, was es zu einer
partnerschaftlichen Beziehung braucht. Trotzdem habe ich eine enorme Antriebs-
schwache und schaue wie gelahmt zu, wie der Abwaschberg wachst und wachst.
Solange ich diesbeziiglich noch nicht dort bin, wo ich hin will, kann ich mir natir-
lich auch noch keinen Partner suchen. Es ist jetzt erst einige Monate her, aber die
Entscheidung, mich meinen Problemen zu stellen, war genau richtig, auch wenn
sie etwas spat kam.

Psychopharmaka lehnte ich lange ab, da ich nicht ruhiggestellt werden woll-
te. Wenn ich nicht mehr so bin wie friiher, mdchte ich lieber genau wissen, was
es ist und wie ich damit umgehen kann. Mir war mehr danach, die Ursachen zu
suchen als die Symptome zu verdecken. Da ich dank der Gesprache mit dem The-
rapeuten recht bald begann, wieder Boden unter den FiiRen zu spiren, habe ich
vor einigen Monaten einer medikamentdsen Unterstiitzung meiner Therapie zu-
gestimmt.

Inzwischen habe ich auf der Arbeit eine Art Kontrollsystem fiir meine Leistun-
gen eingefiihrt. Dadurch dauert es zwar manchmal Idnger, aber ich schaue nicht
mehr so oft regungslos aus dem Fenster. In der Therapie lernte ich, dass zu hohe
Anforderungen an mich selbst zusatzlichen Stress verursachen. Ich kann meine
Reaktionen inzwischen auch besser beobachten, zum Beispiel, wenn ich wegen
einem Gerdusch im Bad verriickt werde und keine Ruhe gebe, bis ich weil3, woher
es kommt.

Neulich besuchte ich spontan eine Veranstaltung zu Neuro-Aids und war tiber-
rascht, wie viele Leute mit psychischen Problemen kampfen. Durch den Vortrag

6 Liquor = hier: Gehirn-Riickenmarks-Fliissigkeit, auch ,Nervenwasser*“ genannt



wurde mir erst klar, dass HIV Depressionen ausldsen kann. Bislang hatte ich das
immer auf die Chemotherapie geschoben. Ich fange langsam an, auch die Zeit vor
dem Krebs anders zu sehen.

Verbessertes Allgemeinbefinden

Ich habe Schmerzen in den Beinen, Armen, den Hand- und insbesondere den Fin-
gergelenken. Hinzu gekommen ist ein starker Schulterschmerz, der vom Arm her
hochzieht. Inzwischen sind die FiiRe so taub, dass ich jeden Morgen laufen ler-
nen muss. Mirist klar geworden, dass ich die Beschwerden vor dem Krebs einfach
nicht wahrgenommen hatte beziehungsweise nicht wahrnehmen wollte. Seit ich
trotz groRRer Sorgen wegen meinem Arbeitsplatz drei Wochen in Kur war, geht es
mir mitden Schmerzen aber wesentlich besser. Durch die Sportgymnastik, die An-
wendungen und gutes Essen hat mein Allgemeinbefinden einen weiteren Auftrieb
erhalten, auf dem ich seit Monaten gleite. Wenn es so bleibt, wie es jetzt ist, ware
ich mit meinen 53 Jahren zufrieden —jiinger werden wir nun mal nicht wieder.

Was genau mit den Nerven und was mit der Psyche zu tun hat, Idsst sich mei-
ner Uberzeugung nach sowieso nurim Gesamtkontext betrachten. Es kann einem
nur gut gehen, wenn auch an das geistige Wohl, die Ansprache und das allgemei-
ne Wohlbefinden gedacht wird. Man kann nur hoffen, dass sich diese Einsicht bei
Politik und Arzteschaft trotz der Einsparungen wieder durchsetzt. Nicht durch
Stoppuhren, sondern durch Zuwendung kann man Heilung oder zumindest Bes-
serung erzielen.
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Friedrich:
Bislang konnte mir keiner sagen,
wieso ich solche Schmerzen haben muss

Selbstmordgedanken

Ich lebe seit zwei Jahren im Betreuten Einzelwohnen fiir HIV-Positive und Aids-
kranke, wodurch ich unter Menschen sein kann. Vormittags ist immer was los im
Haus, und so ist man nicht alleine. Wenn es mir einigermaf3en gut geht, gehe ich
einen guten alten Freund oder meine Mutter besuchen. Zum Gliick habe ich diese
AuRenkontakte, sonst ware ich ja total alleine. Dann kommt mir ndmlich die De-
cke runter. Ich bin zwar ein hduslicher Typ, aber alleine in meinem Zimmerchen,
da kommen die ganzen Gedanken. Ich habe immer wieder Selbstmordgedanken,
aber die Verantwortung fiir den alten Freund und fiir meine Mutter gibt mir dann
wieder Auftrieb, denn die Beiden will ich nicht alleine lassen.

Oftalleine

Der Fernseher lauft bei mir Tag und Nacht, sonst kann ich hier gar nicht sein oder
gar schlafen. Trotzdem sitze ich hier oft alleine und weiR nicht, was ich machen
soll, und denke dariiber nach, was aus dem Leben nicht alles hatte werden kon-
nen. Das hatvielleicht auch damit zu tun, dass ich 1975 nach insgesamt sechs Jah-
ren Stasiknast wegen Republikflucht freigekauft wurde. Momentan ist es mir sehr
wichtig, mich wieder um einen Computer mit Internetanschluss zu kiimmern,
damitich hier nicht total eingeschlossen bin und untergehe.

Die Bewohner hier verstehen sich zwar untereinander, aber es ist oft auch
schwierig. Schlief3lich tragt jeder so seine Geschichte und seine Schmerzen mit
sich herum. Aber man merkt, wenn einer nicht zum Bewohnerkaffee erscheint,
und schaut nach, ob man zum Beispiel Einkdufe mitbringen kann. Manchmal
hatte ich gerne mehr Kontakte, aber es ist natirlich auch gut, dass man sich hier
so zuriickziehen kann. Und man soll zufrieden sein, wenn man als Positiver tber-
haupt noch jemanden hat.

Schmerzen

Manchmal denke ich, mir fehlt trotz fast zwanzigjahriger HIV-Infektion ja fast
nichts. Aber dann erinnern mich die Schmerzen wieder schnell an meinen wahren
Zustand. Allein schon die Magenschmerzen sind schubweise derart unertraglich!
Ich kriege dann richtig Angst und rufe nach ,Mama® Bis ich hier auf den Alarm-



knopf driicke, muss ich mich schon sehr hilflos flihlen und es echt nicht mehr aus-
halten kdnnen. AuRerdem geht’s dann sowieso nur wieder ins Krankenhaus, wo
ich absolut nicht mehr hin will.

Ich bin hier unter arztlicher Beobachtung und bekomme pflegerische Unter-
stlitzung. Sonst kdnnte ich mit meinem entziindeten Nagelpilz iberhaupt nicht
mehr laufen. Als ich hier ankam, waren meine Beine so wenig durchblutet, dass
ich mich nur mit der Gehhilfe kleine Strecken bewegen konnte. Ich wurde immer
wieder wegen der Durchblutung und zur Entfernung von Kaposi-Geschwiiren
operiert. Jetzt habe ich nur noch stark juckenden Ausschlag.

Davor war ich standig im Krankenhaus, aber weshalb, ist mir nie richtig ge-
sagt worden. Ich weil? nicht genau, was ich habe: jedenfalls HIV, Polyneuropa-
thien und etwas mit Krebs, was mit HIV zu tun hat. Ich habe fiinf Chemozyklen
hinter mir und diverse Syphilis-Behandlungen. Aber die Arzte kénnen mir immer
alles erzahlen, ich verstehe das meist nicht. Aber mein Gedachtnis ist sonst noch
sehr gut, und ich kann mir noch alles merken. Nur horen tu ich immer schlech-
ter, weil ich ein standiges Summen im Kopf habe, und gegen den Bienenschwarm
hilft das Horgerat auch nichts. Inzwischen habe ich mir operativ einen Zugang fiir
Blutabnahme und Medikamentenzufuhr legen lassen, mit dem ich auch duschen
kann. Die Morphiumpflaster gingen mir namlich immer mehr auf die Nerven.

Mein HIV wird mit der Kombi behandelt, die oft umgestellt werden musste.
Zuletzt hatte ich grof3e Probleme mit der Veranderung der Hiille des einen Me-
dikaments, da haben sich meine Werte gleich verschlechtert. Die Nervenschmer-
zen und die schlechte Durchblutung der Beine wurden schon tausendfach unter-
sucht. Auch bei der Magengeschichte konnte mir bislang keiner sagen, wieso ich
solche Schmerzen haben muss. Das nehme ich denen Ubel; es regt mich richtig
auf, dass die nicht konkreter werden kdnnen! Ich gehe doch nicht wiederins Kran-
kenhaus flir so was. Dort fiihle ich mich nur noch kranker, das ist keine Umgebung
flir mich. Mir wird ja schon auf dem Weg zum Arzt schwindelig —wobei ich es im-
mer noch bis in die Praxis geschafft habe, um dann dort ohnmachtig zu werden.
Insgesamt fiihle ich mich natirlich schon sehr schlapp, wobei ich phasenweise
ganz viel und dann wieder sehr schlecht schlafen kann.
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Anton:
Ich bin immer wieder optimistisch,
dass sich vieles mit der Zeit gibt

Drogen, HIV und Hepatitis

Nachdem meine beiden Omas kurz hintereinander gestorben waren, kriegte ich
Panikzustande. Sie waren meine einzigen Bezugspersonen gewesen, da ich bei
meinen Adoptiveltern mehr Prigel als Zuneigung bekommen hatte. Mein Leben
geriet vollig aus dem Ruder, auch meine Arbeit als Fernfahrer, da ich keine Verant-
wortung mehr Gibernehmen konnte.

Ich geriet an einen kokain- und heroinabhdngigen Freund. Das mit der Sucht
verstand ich tiberhaupt nicht und dachte, das auch noch irgendwie hinzukriegen
—wie so oft im Leben. Ich wollte doch nur mein Leben wieder in die Spur kriegen,
keinen Streit. Um Ruhe zu finden, gab ich ihm Geld, was aber zu immer mehr Cha-
os flihrte. Irgendwann brach alles komplett zusammen, und mir war alles egal. Als
ich wie in einem Raum ohne Tiiren stand und nur noch ,weg vom Acker“ dachte,
fing auch ich mit Heroin an. Aber ,der da oben” wollte mich noch nicht, und nach
einem Dreivierteljahrlie ich mich substituieren, da ich mein Leben wieder in den
Griff bekommen wollte.

Die Hepatitis C meines Freundes hatte ich beim gemeinsamen Spritzen nicht
ernst genommen, da ich ja schlieBlich auch schon mal eine Hepatitis B liberstan-
den hatte. Dass er HIV-infiziert war, wusste ich erst, als ich 2001 positiv getestet
wurde.

Intensivstation

Neben der HAART fing ich 2005 mit einer Interferon-Therapie gegen die Hepatitis
Can. Ich hatte starke Nebenwirkungen und das Gefiihl, dass irgendetwas nicht
stimmte. Alle gingen immer dariiber hinweg, weil das nun mal dazugehdre. Auch
ein Horsturz wurde auf die Therapie geschoben. Zwei Monate nach einem Wes-
penstich am Arm musste dort eine Entziindung wegoperiert werden. Als danach
mein Arm schlaff herunterhing, lag es angeblich daran, dass ich wohl darauf ge-
schlafen habe. Sogar in der Uni-Klinik wurde nichts gefunden. Als ich mich einige
Tage spater wie nicht mehr existent fiihlte, brachte mich der Notarzt ins Kranken-
haus. Obwohl ich immer wieder umfiel und geistig abwesend war, wurde alles
auBer der Kopf untersucht. Dass ich vor der HAART nur noch sechs Helferzellen
hatte und deshalb etwas mit der Entziindung gewesen sein kdnnte, interessierte



keinen. Spater wurde in der Uni-Klinik eine Toxoplasmose ausgeschlossen, aber
ein riesiger Hirnabszess festgestellt, der wohl von dem Stich hochgewandert sein
musste. Ich erlitt einen Schlaganfall, was ich aber nicht mitkriegte, da ich auf der
Intensivstation lag.

Betreute Wohngruppe

Danach ging auf der ganzen rechten Seite nichts mehr. Ich igelte mich total ein,
um mich vor den Blicken der Leute zu verstecken. Ab der Reha-Klinik konnte ich
wieder etwas horen und sprechen lernen und mich mit dem Rollstuhl bewegen.
Erst nach insgesamt vier Monaten konnte ich am Stock gehen und mich verstan-
digen. Inzwischen brauche ich keine Logopadie mehr, gehe aber regelmafig zur
Krankengymnastik, was mir sehr hilft.

Um mich nicht langer so zuriickzuziehen und mein Leben neu zu gestalten,
zogichin eine andere Stadt und in eine betreute Wohngruppe fiir Menschen mit
HIV. Ich brauche einige Unterstiitzung und alle Kraft, um wieder zu mir zu finden.
Meine Aktivitdten sind sehr begrenzt und ich schlafe sehr viel. Der Kontakt zu ei-
nigen Leuten hier tutauch gut.

Hoffnung auf eine neue Schmerztherapie

Was mir am meisten zu schaffen macht, sind die Zugschmerzen und die Miss-
empfindungen im ganzen rechten Gesicht. Ich kann viel aushalten, aber die
Schmerzen sind extrem. Ich werde bald wieder komplett untersucht und hoffe auf
eine neue Schmerztherapie, die hilft. Die Zugschmerzen gehen weiter iber den
Nacken in die Schulter, das geht alles so nicht mehr.

Auch der Sehnerv ist beschadigt, ich habe Zugschmerzen in den Augenwinkeln
und sehe Doppelbilder. Wenn ich (iber die Stral3e will, muss ich nicht nur zwei-,
sondern fiinfmal hinschauen. Damit kann ich mich aber arrangieren, sonst brau-
cheich mal eine Augenklappe.

Den rechten Arm und das Bein kann ich nur wenig einsetzen, wodurch ich nur
recht unselbststandig leben kann. Inzwischen sptire ich es aber wieder, wenn mei-
ne Hand auf der Herdplatte liegt. Und Streicheln auch!

Gegen die starken Stimmungsschwankungen helfen die Psychopharmaka, die
mir aber zusammen mit dem Schlafmittel unglaubliche Trdume bescheren.

Hartes Training

Was mir so richtig Angst macht, ist die Mdglichkeit, in der Pflegeetage bei den
Demenzkranken zu enden. Ich mochte geistig klar bleiben und bin lieber geh- als
geistig behindert. Aber wer weiR3, vielleicht sind meine Schmerzen und der Druck
im Kopf ja eine Vorstufe —aber das will ich mir nicht weiter vorstellen. Durch har-
tes Training schaffe ich ja auch wieder Kreuzwortratsel und brauche nicht mehr
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ganz so lange, bis ich etwas kapiere oder Worter finde. Auch Termine kann ich mir
wieder gut merken, was mir eine wichtige Orientierung gibt.

Ich bin immer wieder optimistisch, dass sich vieles mit der Zeit gibt oder zu-
mindest stark verbessert. Wenn ich bedenke, wie ich vor einem Jahr dran war
und was ich dank der Krankengymnastik schon geschafft habe! Dort geht es um
die ganz kleinen Schritte, die zusammen immer wieder Riesenschritte ergeben —
wirklich vom Bewegen des Fingers bis zum Weglassen des Gehstocks. Es macht
mich unglaublich stolz, wenn ich wieder und wieder einen Schritt schaffe. Und
daich gesehen habe, wie schnell es einen erwischen kann, habe ich vierzehn Tage
Agypten-Urlaub gebucht. Mich in der Sonne und am Strand zu spiiren, wird mir
sehrguttun—besserals der Winter hier.



Simon:
Es ist halt ein standiges Schauen,
was einem guttut

Beschwerden

Schmerzen, Schwere, Gehunsicherheit und Krampfe: Das ist alles von meinen Bei-
nen nicht mehr wegzudenken. Das war schon Jahre vor meiner Kombi so, also vor
2000. Es hat sich durch die Medikamente teilweise verschlimmert, weshalb sie
ausgetauscht wurden.

Im Zusammenhang mit meinem Schwerbehindertenausweis erhielt ich 1998
zum ersten Mal die Diagnose ,Polyneuropathie in den Extremitdten®, wobei es
hauptsachlich den HIV-typischen ,Kniestrumpf-Bereich“ und nur wenig die Han-
de betrifft. Aber schwere, miide Beine wirken sich natiirlich auf das gesamte Kor-
pergeflihl aus. Die Unruhe, das Kribbeln und die Missempfindungen fiihren dazu,
dass ich morgens mit heil3en, schmerzenden Beinen aufwache. Bei Unebenheiten
laufeich unsicher, und selbst in bequemen Schuhen ist Stehen und Gehen schnell
anstrengend. Man sieht dann die Nervenbahnen der Unterschenkel wie durch
Blitze zucken.

Was hilft und geholfen hat

Gegen die Nervenprobleme nehme ich wegen der starken Nebenwirkungen kei-
ne Medikamente. Eine Neurologin hatte mir BarfulSlaufen empfohlen, was ich so
viel wie moglich mache, weil es mir sehr hilft. Auch andere physikalische Anwen-
dungen zur Wiederherstellung der Empfindsamkeit waren ganz gut, zum Beispiel
Shiatsu, Krankengymnastik und Zeheniibungen. Und wenn es schlimm wird, reibe
ich mich mit einem pflanzlichen Schmerzdl ein, das sehr gut hilft, da die entspre-
chenden Nerven recht gut tiber die Hautoberflache erreichbar sind.

Am meisten hat mir traditionelle chinesische Akupunktur geholfen. Dadurch
wurde ich im wahrsten Sinn des Wortes wieder so standhaft, dass ich eine sanfte
Art von Yoga machen kann. Ich libe jeden Morgen mindestens eine halbe Stunde,
was Balance, Korpergefiihl, Motorik und Kraft enorm starkt. Ich habe von Kopf bis
Ful eine ganz neue Stabilitdt erhalten.

Mich interessierten schon immer Moglichkeiten, etwas tiber die Schulmedizin
hinaus zu unternehmen. Dabei steht die Frage ,Was kann ich fiir die Beweglich-
keit meines Kérper und Geistes tun?“ im Mittelpunkt. Ich hatte jedoch nicht im-
mer die Energie zur Selbstaktivierung. Zum Beispiel wahrend meiner zwei jeweils
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einjahrigen Interferon-Therapien wegen einer Hepatitis-C-Infektion hatte ich sol-
che neuralgischen Schmerzen im Oberbauch, dass mir nur Shiatsu half.

Untersuchungen

Nach zwanzig Jahren HIV und erfolgreichen Therapien gegen Hepatitis B und Cist
es mit einer gut funktionierenden HAART nicht getan. Ich informiere mich regel-
maRig in Seminaren und auf Kongressen, was so alles auf mich zukommen kann
und worauf ich achten sollte. Es ist mir zum Beispiel wichtig, ein liquorgangiges
Medikament” in meiner Kombi zu haben. Dazu gehért auch die Entscheidung,
wann welche Untersuchungen wichtig sind. Aber noch gebe ich mich mit Blutun-
tersuchungen und bildgebenden Verfahren zufrieden und lasse keine Leber- oder
Liguorpunktion vornehmen.

Aufgrund massiver Kopfschmerzen wurde vor einigen Monaten eine MRT?
durchgefiihrt. Die Ursache war eine Zyste an einer Zahnwurzel, aber die Kopf-
schmerzen fingen nach der Entfernung wieder an. Es ist wohl der Lebermeridian
hinter dem rechten Auge betroffen, der weniger mit Akupunktur gestarkt werden
kannals miteiner Erndhrung nach traditioneller chinesischer Medizin. Seit der Er-
nahrungsumstellung sind die Kopfschmerzen so gut wie weg, und ich fiihle mich
insgesamt deutlich besser und vitaler.

Eine Untersuchung wie die MRT kostet viel Auseinandersetzung mit den Sor-
gen, was alles sein kdnnte. Die Verdachtsdiagnose lautete immerhin ,Entziindung
des Gesichtsnervs, was eine dauerhafte schwere Schmerztherapie bedeutet hat-
te. AuBerdem gehoren ja auch Tumoren zur Palette der Méglichkeiten.
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Leben im Ausnahmezustand

Sowohl die Schmerzen als auch die Sorgen konnen die Lebensqualitdt schon be-
einflussen. Insgesamt ldsst sich natiirlich schlecht sagen, was die Gemiitslage
immer wieder runterzieht. Vor zehn Jahren habe ich auf den Dauerausnahmezu-
stand durch HIV und Hepatitis mit starken Depressionen reagiert oder brach im-
mer wieder heulend zusammen. Bereits einige Jahre zuvor hatte ich Johanniskraut
genommen, weil die Verarbeitung der HIV-Diagnose Ende der achtziger Jahre zu
massiven Schlafstorungen gefiihrt hatte. Als ich dann vor zehn Jahren auch noch
aus dem Berufsleben ausscheiden musste und die Interferon-Therapie begann,
musste ich eine Psychotherapie anfangen. Dabei stand eher die Kriseninterven-
tion als meine Biografie im Vordergrund. Ich kam mit den viel zu vielen Themen
nicht zurecht und rettete mich teilweise gerade noch in die Praxis, wo ich mich
sofort hinlegen musste, damit mein Therapeut mich unter eine Decke packen und
beruhigen konnte.

7 Liquorgdngige Medikamente sind in der Lage, die Blut-Hirn-Schranke zu tiberwinden, also vom Blut in
das zentrale Nervensystem (Gehirn und Riickenmark) zu gelangen.
8 MRT steht fiir Magnetresonanztomogrdfie, ein in der Diagnostik eingesetztes bildgebendes Verfahren.



Eines meiner Kombi-Prdparate hat heftige psychische Nebenwirkungen. Da
es aber gut wirkt, versuche ich mit den wirklich unglaublichen Traumen zu le-
ben. Wahrend der zweiten Interferon-Therapie hatte ich aber so starke Alptrau-
me, dass ich regelmaf3ig schweiRgebadet und vollig verdngstigt im Bett saf. Ich
war froh, doch nicht alles als Begleiterscheinung hinnehmen zu miissen und eine
Zeit lang Antidepressiva nehmen zu kdnnen.

Erfolgsmomente

Ob meine immer wieder auftretenden Depressionen heute eher mit HIV, den Me-
dikamenten und den ganzen Verarbeitungsprozessen und Sorgen oder vielleicht
doch mit hirnorganischen Veranderungen zu tun haben, kann ich nicht wissen.
Was mich immer wieder beruhigt, sind Erfahrungen in meinem Minijob. Dort
muss ich sehr schnell reagieren und mich stark konzentrieren. AuRerdem haben
auch andere mal einen schlechten Tag und Probleme mit Gedankenzusammen-
hangen, und ich erlebe Wortfindungsstorungen auch bei Gleichaltrigen. Inzwi-
schen kann ich ganz gut akzeptieren, dass ich nun mal etwas langer brauche, bis
ich mich in einer neuen Umgebung sprachsicher fiihle und einfach reden kann.
Esisthaltein standiges Schauen, was einem guttut und womit es einem besser
geht. So habe ich zum Beispiel mit recht wenig Miihe eine Gewohnheit umstellen
konnen und mit Kiffen aufgehdrt. Seither habe ich weniger heftige Traume und
kriege besser Luft. Das sind Erkenntnisse und Momente des Erfolgs, die zwar nicht
unbedingt flir immer und schon gar nicht fiir andere gelten. Diese Erfahrungen
bedeuten meist auch soziale Verdnderungen, was aber auch teilweise altersbe-
dingt ist. Hauptsache, man weiR, welche Ebenen einem gerade wichtig sind!
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Carlos:
Man muss ja nicht immer
das Schlimmste denken

Temporidrer Geddchtnisschwund

Letzten Sommer binich mitdem Fahrrad zu einem Arbeitstermin losgefahren und
in der Klinik wieder aufgewacht. Nachdem ich dort zwei Tage lang wirres Zeug ge-
redet habe und im CT keine Kopfverletzungen feststellbar waren, wurde ich nach
Hause geschickt. Unterwegs ging ich in meinen Supermarkt, wo ich mich Gber-
haupt nicht zurechtfand, was mich schrecklich aufregte. Mit letzter Kraft rettete
ich mich nach Hause und machte mir Sorgen, was denn eigentlich vorgefallen war
und was wohl mit mir los sein kénnte. Von einem Kollegen erfuhrich zumindest,
wie ich in die Klinik gekommen war. Ich hatte ihn wohl von unterwegs angerufen,
weil ich nicht mehr wusste, wo ich war. Als er mich fand, habe ich ihn zwar so-
forterkannt, aberer brachte mich trotzdem mit dem Taxi in die Notaufnahme. Ich
weiR von alledem tberhaupt nichts. Spater stellte sich heraus, dass ich mein un-
beschadigtes Fahrrad ganz normal abgeschlossen hatte, was ja nicht unbedingt
aufeinen Unfall hinweist.

Diese Art temporarer Gedachtnisschwund mit Verwirrung ist mir heute noch
unheimlich. Ich hab das jedenfalls nicht so einfach wegstecken kdnnen wie einen
Filmriss. Kurz darauf passierte etwas Ahnliches wieder, und zwar auf Erholungs-
reise mit meinem Freund in Agypten. Nach seiner Schilderung habe ich mich auf
dem Weg ins Bad vollig verkrampft auf den Boden geworfen und mir dabei Zahne
angeschlagen. In der Notaufnahme stellte man auRer den drei durch die Kramp-
fe gebrochenen Brustwirbel fest, dass ich einen epileptischen Anfall gehabt hat-
te. Unsere Aufregung war natirlich grof3, und mein Freund legte sofort eine Art
Standleitung zu meinem HIV-Arzt in Deutschland. Nach dessen Aussagen hat-
ten mich die vor Ort vorgeschlagenen Epilepsie-Medikamente in Wechselwir-
kung mit meiner HIV-Kombi moglicherweise umgebracht. Als die agyptischen
Arzte von meiner HIV-Infektion erfuhren, wurde ich ab sofort vom gesamten Kli-
nikpersonal zwar héflich, aber sehr auf Distanz behandelt. Nur mein Freund und
ein einziger Pfleger haben mich tiberhaupt noch angefasst. Die Ehre der Agyp-
ter stand wohl trotzdem auf dem Spiel, denn die Bescheinigung fiir einen Rick-
transport durch die Versicherung riickten sie nicht raus, da sie die Sache ja im
Griff hatten.



Diagnose: PML

Endlich zurlick in Deutschland, wurden mehrere MRTs® und sonstige Untersu-
chungen angestellt. Ob ich nun eine Nervenentziindung oder was genau habe,
lie sich trotz mehrerer Riickenmarkspunktionen nicht genau feststellen, was
wohl normal ist. Aber in der MRT konnte man fortgeschrittene Schadigungen im
Hirn erkennen. Es handelt sich um eine Demyelinisation oder ,Entmarkung“ der
Nervenzellen, was ich mir so vorstelle: Meine Nervenkabel liegen wie Stromkabel
im wortlichen Sinne blank, da ein Virus ihre Isolierschicht beschddigt, was dann
PML10 heif3t. Das Virus heift JC11 und greift meist bei schlechtem Immunstatus
das Hirn an. Und irgendwann fliegt bei uns Menschen eben nicht die Sicherung
raus, sondern die Spannung entlddt sich in epileptischen Anféllen. Das erklart
wahrscheinlich auch, was mir damals auf dem Fahrrad passiert ist.

Im Nachhinein kannich sagen, dass mich schon Wochen vorher nicht nur mein
Freund auf meine zunehmende Gereiztheit angesprochen hatte, sondern auch
bei der Arbeit hatte ich kaum noch die Geduld, die fiir meinen Job grundlegend
ist. Auch die unglaublich intensive Farbwahrnehmung beim Tauchen in Agypten
passt wohl in die Reihe der Vorankiindigungen eines heftigen epileptischen An-
falls.

Herumgedoktert

Die Erkrankung passt auch dazu, dass meine Viruslast erst seit Kurzem unter der
Nachweisgrenze liegt, wobei PML auch bei optimaler HIV-Therapie auftreten
kann. Aber bei mir haben die Arzte schon recht lange rumexperimentiert, bis ich
eine Kombi hatte, die iberhaupt etwas verandert. Zwischendurch hatte ich schon
aufgehort, weil es ja offensichtlich nichts brachte. Just in der Zeit verweigerte die
Kasse eine Resistenzbestimmung, da das nur bei Therapiewechsel, nicht aber
bei Pausen Gibernommen wurde. So hat es noch langer gedauert, bis endlich mal
festgestellt wurde, dass ich wohl schon seit meiner Infizierung im Jahre 1999 mit
Kreuzresistenzen gesegnet bin. Danach ging es nur noch mit Protease-Inhibitoren
weiter, aber die Durchfalle machten meine Vor-Ort-Arbeit im Praventionsbereich
unmaoglich, weshalb die Kombi wieder umgestellt werden musste. Inzwischen ist
sogar auch wieder ein liquorgangiges Praparat2 dabei.

Das Rumdoktern hat das Virus bestimmt noch aggressiver und resistenter ge-
macht, weshalb ich vor zwei Jahren ewig lang Glrtelrose hatte. In der Zeit wurde
ich von meiner Schwester zu einer naturheilkundlichen Behandlung mit HI-Viren
in homoopathischer Dosierung tiberredet. Das diirfte meinem Immunsystem den
Rest gegeben haben.
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9 MRT = Magnetresonanztomografie, ein in der Diagnostik eingesetztes bildgebendes Verfahren
10 PML = Progressive multifokale Leukenzephalopathie (PML), siehe Arendt, S. 77 in diesem Band
11 JCV=John-Cunningham-Virus, siehe ebenda
12 Liquorgdngige Prdparate sind in der Lage, die Blut-Hirn-Schranke zu tiberwinden, also vom Blut in das
zentrale Nervensystem (Gehirn und Riickenmark) zu gelangen.
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Intensive Therapie

Nach der PML-Diagnose hielt ich es fiir angemessen, eine Zeit lang Psychophar-
maka zu nehmen. Es nimmt die Spitzen weg, wodurch ich zum Beispiel auf der
Arbeit nur noch selten aus dem Zimmer gehen muss, um durchzuatmen statt
zu platzen. Ich finde, unter solch krisenhaften Umst@nden sollte man nicht noch
Arbeit, Freundschaften oder gar die Beziehung gefahrden, sondern eine medika-
mentdse Unterstiitzung akzeptieren.

Die PML-Erkrankung geht durch eine intensive Therapie zuriick, unter ande-
rem den Fusionsinhibitor Fuzeon. Dass es sich dabei um eine grof3ere Sache han-
delt, kiindigte sich schon in der Apotheke an. Ich zeigte mein Rezept, und die Apo-
thekerin fragte ins Hinterzimmer ,,Haben wir noch von den Reisetaschen der
Firma XY?“ Ich verlie den Laden mit drei Modellen an Zubehdortaschen, in denen
die Ampullen in allen Lebenslagen transportiert werden kdnnen und mich in Ta-
gesdosen begleiten. Ich muss zweimal taglich zwei Substanzen eine Dreiviertel-
stunde miteinander reagieren lassen, um sie mir dann in den Bauch zu spritzen.
Auf einer Schulung durch den Hersteller wurde mir wieder klar, wie schnell man
eine Erkrankung zum Lebensinhalt machen kann. Wenn ich all die wohImeinen-
den Hinweise beachten wiirde, ware die Krankheit noch dominanter in meinem
Leben —angefangen bei der Musik wahrend des Spritzens und den ganzen ande-
ren Ritualen, die man sich fiir uns Patienten ausgedacht hat. Ich setze mich ja mit
meiner Erkrankung auseinander und halte mich an Therapievorschriften, aber im
Alltag sollte das nebenher laufen und nicht bestimmend sein.

Ewig mochte ich das mit den Spritzen aber nicht machen. Immerhin muss ich
nicht mehr wegen allergischer Anfdlle in die Tagesklinik. Und durch die Kortison-
salbe heilen der Pustelausschlag sowie die Knubbel an den Einstichstellen wie-
derab.Aberinsgesamtistes unterdiesen Umstanden manchmal schon schwierig,
aus HIV und den anderen Sachen kein Dauerthema zu machen. Eigentlich ist es
fast unmoglich, denn alle haben das Drama mitbekommen und natdirlich Angst,
dass es wieder passieren konnte. Mein Freund hat heute noch Albtraume.

Medizinische Kontrollen

Die medizinischen Kontrollen beinhalten auch Riickenmarkspunktionen, was
aber weniger tragisch oder gar schmerzhaft ist, als es sich anhort. Es knirscht
lediglich unangenehm, wenn die lange Nadel zwischen den Wirbeln durch muss.
Und es dauert ewig, denn wenn man danach nicht ganz lange liegen bleibt,
kriegt man schlimme Kopfschmerzen. Aber eine MRT ist ja auch unangenehm
—und so laut. Ich stelle mir immer mehr vor, ich ware auf einer Techno-Party,
dann gehtes.

Ob die Schutzschicht der Nerven gerade beschadigt wird oder ob sie sich er-
holt, konnte man in der MRT erst nicht sehen. Aber inzwischen hat sie sich wieder



so weit zurlickgebildet, dass es feststellbar ist. Mein Arzt gibt viel auf mein subjek-
tives Empfinden und teilt meinen Optimismus. Und wenn es so weitergeht, bleibt
mir der Umzug in die Demenz-WG des schwulen Pflegeprojekts wohl noch ein
Weilchen erspart!

Das Positive an der Sache

Die Geschichte ist insgesamt schon eine Belastung fiir die Beziehung gewesen. Es
stellte sich aber auch heraus, wie tragféhig sie wirklich ist. Das Positive an der Sa-
che ist, dass mein Freund inzwischen der Krisenerprobte von uns beiden ist und
ich weif3, dass ich mich auch in schwierigen Situationen auf ihn verlassen kann.
Deshalb habe ich ihn, zusammen mit einer guten Freundin, in meine Patienten-
verfligung und samtliche Betreuungsvollmachten aufgenommen.

Ich bin auBerdem sehr froh, fast die ganze Zeit voll arbeitsfahig gewesen zu
sein, was ja manchen in meinem Alter auch ohne Erkrankungen nicht so leicht-
fallt. Ich darf ein tolles Team leiten und kriege gerade einen Stellvertreter, der in
alle wichtigen Vorgange so eingearbeitet ist, dass er jederzeit iibernehmen kann.

Natdrlich kann ich alles auf HIV & Co. schieben und ganz schrecklich fin-
den. Aber inzwischen sage ich mir lieber wieder, dass man ja nicht immer das
Schlimmste denken muss. Und mit HIV kommt es bekanntlich sowieso dauernd
anders, als man denkt. Mein Leben andert sich standig, und mein Horizont erwei-
tert sich auch immer wieder —das ist doch eine grof3e Freiheit! Warum also ver-
zagen, nur weil man nicht sein ganzes Leben schon vorher planen kann? Ich bin
jedenfalls zufrieden, wie es ist.
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