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AKTUELL

Am 3. Februar 2022 wurde eine epidemiologische Studie in Science veröffentlicht, in der die Autoren über eine  
hochvirulente HIV-1 Variante berichten.1 Das mediale Echo war unverzüglich und wie üblich stark verzerrt.

Stellungnahme „Hochansteckende HIV-1 Variante“

Patrick Eickemeier titelte im Tagesspie-
gel „Hoch ansteckende HIV-Variante 
entdeckt“, was den Inhalt des Science-
Artikels verfälscht zusammenfasst. 
Prompt gab es verunsicherte Behand-
lerInnen, besorgte MitbürgerInnen und 
PolitikerInnen, die bei VirologInnen Rat 
suchten oder sogar eine Anfrage im Bay-
erischen Landtag stellten: „Geht von 
dieser neuen VB-Variante eine erhöhte 
Gefahr für PrEP-NutzerInnen oder The-
rapierte aus?“, „Ist die Variante schon in 
Deutschland angekommen?“ 
Die kurze Antwort auf die erste Frage 
ist einfach: Mit der Wirksamkeit der 
PrEP oder der cART hat diese Varian-
te nichts zu tun. Es handelt sich bei 
der publizierten Studie um eine im 
Nachhinein durchgeführte, epidemio-
logische Analyse über den Verlauf un-
behandelter HIV-Infektionen, die Se-
quenzdaten, Viruslasten bei Diagnose-
stellung und CD4+-Zellzahlen bei 
Infizierten zwischen 2003 und 2014 
berücksichtigte.

VIRULENZ & INFEKTIOSITÄT  
Eine tiefergehende Antwort setzt eine 
differenzierte Betrachtung voraus. Vi-
rulenz beschreibt den Grad der Patho-
genität eines Erregers und wie erfolg-
reich dieser den Wirt infizieren, sich 
vermehren und schädigen kann. Infek-
tiosität beschreibt die Fähigkeit eines 
Erregers, einen Wirt zu infizieren und 
beeinflusst maßgeblich den R-Wert, 
einem Maß für die Anzahl sekundärer 
Fälle. Für Viren als wirtsabhängige ge-
netische Elemente heißt maximaler  
Erfolg maximale Verbreitung. Somit 

entsteht eine bevorzugte Entwick-
lungsrichtung aus zufälligen Mutati-
onen verbunden mit einer Erfolgs-
überprüfenden Selektion in Richtung 
auf maximale Infektiosität und Repro-
duktivität. Viren passen sich dem 
Wirtsorganismus und seinen infizier-
baren Zellen an und sorgen für eine 
hohe Virusdichte am Kontaktort der 
Infektionsübertragung. Bei akuten In-
fektionen, die tödlich verlaufen, rottet 
das Virus seine Wirtsspezies aus, bzw. 
führt es zu einer genetischen Selektion 
von resistenten Wirtspopulationen. 
Nur weniger pathogene, angepasste 
Viren haben die Möglichkeit langfristig 
zu „überleben“. Es entstehen so Vari-
anten mit zuletzt hohem R-Wert und 
relativ geringerer Pathogenität.

CHRONISCHE INFEKTION  
Bei chronischen Infektionen wie HIV 
wird es dann noch etwas komplizierter. 
Die Gesamtinfektiosität ist das Produkt 
aus der Viruslast zu einem bestimmten 
Zeitpunkt im Blut oder Ejakulat und 
dem Zeitraum, in dem Infektionen 
stattfinden können. Die Viruslast ist 
aber negativ korreliert mit der Zeit bis 
zum Auftreten von AIDS. Daher erwar-
tet man einen evolutionären Trend zu 
einer eher mittleren Infektiosität. Die 
Wahrscheinlichkeit eine Infektion wei-
terzugeben ist jedoch hauptsächlich 
vom Sexualverhalten der Wirtspopula-
tion abhängig, nämlich wie oft es in der 
Phase der unbehandelten Infektion zu 
Übertragungsmöglichkeiten kommt. 
Promiskuität fördert die Infektiosität 
des HIV und über die höhere mittlere 

Viruslast auch die Virulenz. Dieser 
Trend ist in mehreren Studien läng-
stens dokumentiert.2,3

DEUTSCHE DATEN 
Die zweite Frage, ob die niederländi-
sche VB-Variante in Deutschland ange-
kommen ist, ist aufwändiger zu beant-
worten. Dazu müssen viele Sequenzen 
anonymisiert mit den VB-Sequenzen 
verglichen werden. Eine stichpunktar-
tige Untersuchung im Einsendegut 
(2010-2021) des Pettenkofer-Instituts 
(LMU München) erbrachte keinen Tref-
fer. Am Robert Koch-Institut (Berlin) 
wurde in einer umfassenden phyloge-
netischen Analyse von >16.000 deut-
schen HIV-Sequenzen, die zwischen 
1986-2019 im Rahmen der Molekularen 
Surveillance von HIV, der HIV-1 Sero-
konverterstudie und dem früheren 
AIDS-Zentrum, gesammelt wurden, kei-
ne einzige gefunden, die der VB-Varian-
te zuzuordnen ist. Damit ist es unwahr-
scheinlich, dass die VB-Variante sich 
inzwischen nach Deutschland verbrei-
tet hat und hier einen messbaren Anteil 
der neuen HIV-Infektionen verursacht.
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