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REYATAZ® 100 mg / 150 mg / 200 mg / 300 mg Hartkapseln. Wirkstoff: Atazanavir. Zusammensetzung: 
100 mg / 150 mg / 200 mg / 300 mg Atazanavir pro Kapsel. Sonstige Bestandteile: REYATAZ® Hartkapsel: 
Crospovidon, Lactose-Monohydrat, Magnesiumstearat. Kapselhülle und Drucktinte: Gelatine, Indigocarmin 
(E132), Titandioxid (E171), Schellack, Ammoniumhydroxid, Propylenglycol, Simeticon. Anwendungsgebiete: Zur 
antiretroviralen Kombinationsbehandlung von HIV-1-infizierten Erwachsenen und Kindern ab 6 Jahren mit einem 
Körpergewicht von mindestens 15 kg. Gegenanzeigen: Überempfindlichkeit gegenüber Atazanavir oder einem 
der sonstigen Bestandteile. Patienten mit mäßiger bis schwerer Leberinsuffizienz. Nicht gleichzeitig anwenden 
mit Arzneimitteln, die Johanniskraut enthalten. PDE5-Inhibitor Sildenafil nur bei der pulmonalen arteriellen 
Hypertonie kontraindiziert. In Kombination mit Ritonavir nicht gleichzeitig anwenden mit Rifampicin und mit 
Arzneimitteln, die Substrate der Cytochrom- P450-Isoform CYP3A4 sind und eine geringe therapeutische Breite 
haben (z. B. Alfuzosin, Astemizol, Terfenadin, Cisaprid, Pimozid, Chinidin, Bepridil, Triazolam, oral angewendetes 
Midazolam, Mutterkorn-Alkaloide, insbesondere Ergotamin, Dihydroergotamin, Ergometrin, Methylergometrin). 
Nebenwirkungen: Eine antiretrovirale Kombinationstherapie ist mit Lipodystrophie und Stoffwechselanomalien 
(Hyperlipidämie, Hyperglykämie, Insulinresistenz) assoziiert worden. Bei HIV-Patienten mit schwerem Immundefekt 
Immun-Reaktivierungs-Syndrom möglich. Bei HIV-Patienten mit fortgeschrittener HIV-Erkrankung oder 
antiretroviraler Langzeittherapie Fälle von Osteonekrose beschrieben. Bei Patienten mit Hämophilie Typ A oder 
Typ B vermehrt Blutungen möglich. Unter einer Therapie mit Proteasehemmern wurden erhöhte Blutzuckerwerte, 
neu auftretender Diabetes mellitus oder Exarzerbationen eines bestehenden Diabetes mellitus beobachtet. Unter 
REYATAZ® gab es Berichte über unregelmäßigen Herzschlag. In den ersten drei Wochen der Behandlung können 

Hautausschläge (leichte mit mäßige makulopapulöse Exantheme) auftreten. Berichte über Stevens-Johnson-
Syndrom, DRESS-Syndrom, Erythema multiforme und toxischen Exanthemen. Häufig (mind. 1/100 Pat.): 
Kopfschmerzen, Ikterus der Augen, Erbrechen, Diarrhoe, Bauchschmerzen, Übelkeit, Dyspepsie, Ausschlag, 
Lipodystrophie-Syndrom, Erschöpfung, Ikterus. Gelegentlich (mind. 1/1.000 Pat.): periphere Neuropathie, 
Synkope, Amnesie, Schwindel, Benommenheit, Dysgeusie, Dyspnoe, Pankreatitis, Gastritis, aufgeblähtes Abdomen, 
aphthöse Stomatitis, Blähungen, Mundtrockenheit, Nierensteine, Hämaturie, Proteinurie, Pollakisurie, Urticaria, 
Alopezie, Juckreiz Erythema multiforme, toxisches Exanthem, DRESS-Syndrom, Muskelatrophie, Arthralgie, 
Myalgie, Gewichtsabnahme, Gewichtszunahme, Anorexie, gesteigerter Appetit, Bluthochdruck, Brustschmerz, 
Unwohlsein, Fieber, Asthenie, allergische Reaktion, Hepatitis, Gynäkomastie, Depressionen, Orientierungslosigkeit, 
Angst, Schlaflosigkeit, Schlafstörungen, abnormale Träume. Selten (mind. 1/10.000 Pat.): Ödem, Palpitation, 
Nierenschmerzen, Stevens-Johnson-Syndrom, vesikulobullöser Ausschlag, Ekzem, Gefäßerweiterung, Myopathie, 
abnormaler Gang, Hepatosplenomegalie. Nicht bekannte Häufigkeit: Torsades de pointes, QT-Verlängerung, 
Diabetes mellitus, Hyperglykämie, Nephrolithiasis, Gallenblasenfunktionsstörungen. Sicherheitsprofil bei Kindern 
(3 Mon. - 18 Jahre) mit Erwachsenen vergleichbar. Bei Kindern Berichte über asymptomatischen atrioventrikulären 
Block ersten und zweiten Grades und häufigste Laborwertabweichung Hyperbilirubinämie. Weitere Hinweise siehe 
Fachinformation. Verschreibungsstatus: Verschreibungspflichtig. Stand: August 2011. Pharmazeutischer 
Unternehmer: Bristol-Myers Squibb Pharma EEIG, Uxbridge Business Park, Sanderson Road, UB8 1DH Uxbridge, 
Middlesex, Vereinigtes Königreich.

Wenn es heute um HIV-Therapie geht, erwarten wir, dass Patienten 
dauerhaft unter die Nachweisgrenze kommen und sie gleichzeitig 
ein gutes Verträglichkeitsprofi l und einfache Dosierung geboten 
bekommen. Erst dann können sich Ihre Patienten darauf konzentrieren, 
mit den Herausforderungen ihres täglichen Lebens fertig zu werden.
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Als erstes wurde zwischen den verschie-
denen Arten der Heilung differenziert 
und zwar zwischen vollständiger Heilung 
(„sterilizing cure“), funktioneller Heilung 
(Kontrolle des Virus durch das Immun-
system) sowie Reduktion/Eliminierung 
der verbleibenden Viruslast und Reduk-
tion/Eliminierung der Virusreservoirs in 
bestimmten Kompartimenten. 

Latenz durchbrechen
Ein bereits seit längerem diskutierter An-
satz ist die Aktivierung der HIV-Expres-
sion in latent infizierten Zellen. Mögliche 
Mechanismen sind hier die Lockerung 
des Chromatins durch HDAC-Inhibi-
toren, die Aktivierung von Transkripti-
onsfaktoren durch NF-ƘB und die Akti-
vierung der HIV-mRNA-Elongation 
durch PTEF-b. Ein weiterer denkbarer 
Mechanismus zur Eliminierung von HIV 
führt über den „Toll-like-Receptor 7“ 
(TLR7). Dieser Rezeptor bindet einzel-
strängige RNA und löst die Bildung von 
Typ 1-Interferonen (IFNα/β) aus. 

Zinkfingernukleasen
Sequenzspezifische Zinkfingernukleasen 
schalten gezielt das Gen für den CCR5-
Rezeptor aus, um die CD4-Zellen immun 
gegen eine HIV-Infektion zu machen. 
Erste Ergebnisse an HIV-Infizierten mit 
Zinkfingernukleasen wurden ja bereits 
auf früheren Kongressen präsentiert.  
Besonders gut scheint das Verfahren bei 
einem Patienten gewirkt zu haben, der 
von Natur aus heterozygot für die Δ32-
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Auf dem Weg zur Heilung
Manchmal finden die wichtigen Ereignisse gar nicht auf der Konferenz selbst 
statt, sondern im Umfeld. Noch bevor die CROI offiziell eröffnet wurde, fand 
schon ein Workshop zum Thema „Heilung“ statt, der von amerikanischen Thera-
pieaktivisten organisiert worden war. Unter den etwa 60 Teilnehmern waren auch 
viele „Schwergewichte“ der amerikanischen Forscherszene bis hin zu Vertretern der FDA.

Mutation war, der also nur ein funktio-
nales CCR5-Gen pro Zelle hat. Deshalb 
sollen die nächsten Studien auch bevor-
zugt mit solchen Patienten durchgeführt 
werden.

Stammzellforschung
Auch auf dem Gebiet der Stammzellfor-
schung ist man aktiv. Eine Stammzell-
transplantation hat ja beim „Berliner Pa-
tienten“ zum Erfolg geführt und die 
„Heilung“ erst wieder auf die Agenda der 
wissenschaftlichen Community zurück 
gebracht. Bis dato ist aber nicht klar, wel-
che Faktoren zur Heilung beigetragen 
haben. So gehen einige Experten davon 
aus, dass die Abstoßungsreaktion (Graft-
vs.-Host-Reaction), die den Patienten 
fast das Leben gekostet hätte, einen ent-
scheidenden Beitrag zur Heilung geleistet 
hat – zusätzlich zur Bestrahlung und in-
tensiven Chemotherapie. Bis heute gibt 
es keinen zweiten „Berliner Patienten“, 
was vor allem daran liegt, dass die Kom-
bination aus passenden Gewebemerkma-
len und CCR5-Mutation vergleichsweise 
selten ist. Deshalb gibt es jetzt Anstren-
gungen, die erforderliche CCR5-Mutati-
on mit gentechnischen Maßnahmen 
(Zinkfingernukleasen oder siRNA) 
künstlich in Spenderknochenmarkszellen 
herbeizuführen. Eine weitere Möglichkeit 
an Stammzellen zu gelangen, ist das Na-
belschnurblut von Neugeborenen, wes-
halb es Bestrebungen gibt, eine Blutbank 
aus Nabelschnurblut von Neugeborenen 
mit CCR5-Mutation anzulegen. Insge-

samt steckt die Stammzelltherapie noch in 
den Kinderschuhen. Bei Patienten, bei 
denen nicht aus medizinischen Gründen 
(meist ein Lymphom) eine Stammzellthe-
rapie erforderlich ist, sind die Risiken der-
zeit zu hoch. Erst wenn es gelänge, Ver-
fahren zu entwickeln, die Bestrahlung 
und Chemotherapie zur Beseitigung der 
infizierten Reservoirs überflüssig ma-
chen, hätte diese Methode eine Chance 
auf breitere Anwendung. 

Neue Ansätze 
In einem weiteren Ansatz versucht man, 
CD8-Killerzellen auf HIV zu hetzen, 
indem der T-Zellrezeptor gentechnolo-
gisch so manipuliert wird, dass die Zellen 
HIV besonders gut erkennen. Klinische 
Studien einschließlich 16-wöchiger analy-
tischer Therapiepausen und Rektumbiop-
sien sind geplant. Schließlich wurde auch 
erneut das Interesse an der seit langem be-
kannten antiviralen Aktivität gegen HIV 
von Interferon α neu geweckt. So konnte 
in einer ersten Studie bei Patienten, die 
zunächst mit herkömmlicher ART unter 
der Nachweisgrenze waren, mit einer Mo-
notherapie aus pegyliertem IFNα die Vi-
ruslast bei 45% unter 400 Kopien/ml ge-
halten werden. Gleichzeitig verringerte 
sich die Zahl der integrierten HIV-Ge-
nome in zirkulierenden CD4-Zellen. In-
teressanterweise zeigte sich diese Wirkung 
auch bei einer Gruppe von Patienten, die 
nur die Hälfte der üblichen Dosis (90 statt 
180 µg/Woche IFNα) erhalten hatte – bei 
deutlich besserer Verträglichkeit. 
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