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Ein Expositionsrisiko für eine
Infektion mit dem Hepati-
tis-B-, Hepatitis-C- oder dem 

humanen Immundefizienz-Virus
(HBV, HCV, HIV) besteht, wenn
es zu einer Verletzung der Haut,
zum mukokutanen Kontakt oder
zu einer Berührung von nichtin-
takter Haut (Verletzungen, Der-
matitis) mit einem Gegenstand
gekommen ist, der mit Blut oder
einer anderen potenziell infektiö-
sen Körperflüssigkeit oder Gewe-
be kontaminiert war.Die Zahl der
Nadelstichverletzungen bei Per-
sonen, die in Deutschland im Ge-
sundheitswesen arbeiten, wird auf
500 000 pro Jahr geschätzt (26).

Infektionsrisiko

Das Infektionsrisiko ist abhängig von
der Infektiösität der übertragenen Kör-
perflüssigkeit und der Empfindlichkeit
der Infektionsstelle (Kasten) (14, 19, 30,
43). Das Risiko der Übertragung einer
HCV- oder HIV-Infektion scheint nach
einer Verletzung mit blutgefüllten Hohl-

nadeln höher zu sein als nach einer Ver-
letzung mit Hohlnadeln, die zu Injektio-
nen verwendet wurden oder mit Nadeln
ohne Hohlraum.

Infektiösität der Viren außerhalb 
des menschlichen Körpers

Das HBV ist stabil gegenüber Aus-
trocknen, einfachen Detergenzien, Al-
kohol und Temperaturschwankungen

und nach mehr als sieben Tagen
auf Oberflächen noch infektiös
(7, 8). Durch Erhitzen auf 98° C
sowie durch intermediäre De-
tergenzien kann das HBV inak-
tiviert werden. Das Hepatitis-
C-Virus verliert bei Raumtem-
peratur rasch an Aktivität, da-
her ist eine Übertragung über
Kontaminationen der Umwelt
selten (7). Die Infektiösität des
HI-Virus sinkt innerhalb weni-
ger Stunden in der Trockenheit
um 90 bis 99 Prozent, infektiöse
Partikel können jedoch über
mehrere Tage nachgewiesen
werden (44). Das HI-Virus ist
empfindlich gegenüber zahlrei-

chen Desinfektionsmitteln. Ein Über-
tragungsrisiko von HIV über kontami-
nierte Oberflächen scheint gering zu
sein (7).
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Zusammenfassung
Nach einer beruflichen Exposition gegenüber
HBV, HCV oder HIV sollten sowohl die Person,
von der das potenziell infektiöse Material
stammt (Indexperson) als auch der Exponierte
serologisch und gegebenenfalls molekular-
biologisch untersucht werden. Nach einer Na-
delstichverletzung mit einer Hohlnadel liegt
das Infektionsrisiko für HBV bei bis zu 30 Pro-
zent, das für HCV bei 1,5 bis 3 Prozent und das
für HIV bei 0,3 bis 1,5 Prozent. Für die Hepati-
tis B steht nach einer Exposition eine aktive
und passive Immunprophylaxe zur Verfü-
gung. Eine Postexpositionsprophylaxe der
HCV-Infektion ist zurzeit nicht möglich. Die
frühzeitige Interferon-basierte Behandlung
einer akuten Hepatitis-C-Infektion kann je-
doch in den meisten Fällen eine Chronifizie-
rung verhindern. Nach Exposition gegenüber
HIV-positivem Material mit erhöhtem Infekti-

onsrisiko ist eine Postexpositionsprophylaxe
mit zwei Inhibitoren der reversen Transkripta-
se und einem Proteaseinhibitor oder einem
„nichtnukleosidalen“ Reverse-Transkriptase-
Inhibitor zu empfehlen. 

Schlüsselwörter: Hepatitis B, Hepatitis C, HIV-
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zung, Prävention

Summary
Prophylaxis after Occupational Exposure
to HBV, HCV, and HIV
After occupational exposure to HBV, HCV, and
HIV the person who is the origin of the po-
tentially infectious material (index-person)
and the exposed person should undergo sero-
logical and, if needed, molecular screening.
After a needlestick injury the infection risk is

up to 30 per cent in HBV, between 1,5 and 3
per cent in HCV and between 0,3 and 1,5 per
cent in HIV. With the active and passive im-
munoprophylaxis after an exposure to HBV
an effective tool against infection with hepa-
titis B virus in non-vaccinated persons is avail-
able. Currently, a post-exposure prophylaxis
against HCV-infection is not possible. Inter-
feron-monotherapy, however, leads to a re-
duced risk of chronification in patients with
acute hepatitis C. After exposure with an in-
creased risk for transmission of HIV a post-ex-
posure prophylaxis including two inhibitors
of the reverse transcriptase and one inhibitor
of the protease or one non-nucleoside re-
verse transcriptase inhibitor (NNRTI) is recom-
mended.

Key words: hepatitis B, hepatitis C, HIV-infec-
tion, risk of infection, needlestick injury, pre-
vention
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Vorgehen nach der Exposition

Nach dem Kontakt mit Blut oder einer
anderen möglicherweise kontaminierten
Flüssigkeit sollte die betroffene Haut-
oder Schleimhautpartie gründlich mit
Wasser und gegebenenfalls Seife gewa-
schen werden. Es gibt keine Beweise
dafür, dass eine lokale Behandlung mit
Antiseptika oder das Auspressen von
Flüssigkeit aus einer Wunde die Infekti-
onsgefahr verringert. Eine Injektion von
Antiseptika oder Desinfektionsmitteln
beziehungsweise eine Kauterisierung der
betroffenen Hautpartie wird nicht emp-
fohlen (2). Nach beruflichem Kontakt
mit einer potenziell infektiösen Flüssig-
keit sollte in jedem Fall ein Durchgangs-
arzt-Verfahren eingeleitet werden.

Untersuchungen der Infektionsquelle

Bei bekannter Infektionsquelle sollte bei
der entsprechenden Indexperson ein Test
auf HBsAg, Anti-HCV und Anti-HIV
vorgenommen werden (2). Bei positiven
serologischen Testergebnissen muss eine
weitere Diagnostik sowohl der Infekti-
onsquelle als auch des Exponierten erfol-
gen.Besteht der begründete Verdacht auf
eine kurz zurückliegende (akute) Infekti-
on der Infektionsquelle, kann unter Um-
ständen nur eine molekulare Diagnostik
ein Infektionsrisiko ausschließen.

Untersuchung des Exponierten 

Zur Feststellung des Infektionsstatus des
Exponierten sollte möglichst bald nach

einer Exposition eine serologische Un-
tersuchung auf HBsAg, Anti-HBs und
Anti-HBc, Anti-HCV und Anti-HIV
veranlasst werden. Negative Ergebnisse
schließen eine vorbestehende Erkran-
kung weitgehend aus. Ein positives sero-
logisches Ergebnis erfordert eine weiter-
führende Diagnostik. Insbesondere bei
positivem Anti-HCV sollte zur Unter-
scheidung einer bestehenden von einer
ausgeheilten Infektion eine molekulare
Testung auf HCV-RNA erfolgen.

Exposition gegenüber HBV

Potenzielle Infektionsquellen für eine
Übertragung des Hepatitis-B-Virus sind
HBsAg-Träger. Bei Personen mit einer
hochreplikativen Hepatitis-B-Virus-In-

fektion (HBV-DNA > 100 000 Kopien/
mL) sind Hepatitis-B-Viren auch in Spei-
chel, Samenflüssigkeit und Vaginalsekret
nachweisbar (circa 1 000- bis 10 000fach
geringere Viruskonzentrationen). Im
Stuhl und Urin kann das HBV in nur ge-
ringen Konzentrationen detektiert wer-
den (7). Das Risiko, an einer akuten He-
patitis B zu erkranken, ist abhängig von
der Viruslast der Infektionsquelle und
liegt nach der Verletzung mit einer Hohl-
nadel bei bis zu 30 Prozent (Serokonver-
sion bis 62 Prozent). Deshalb sollten alle
Personen, die mit Patienten oder infek-
tiösen Materialien in Kontakt kommen,
aktiv immunisiert werden (3).

Diagnostik der akuten 
Hepatitis-B-Infektion

Die Inkubationszeit der Hepatitis-B-
Infektion liegt zwischen 45 und 160 Ta-
gen (durchschnittlich 120 Tage). Anti-
HBc-IgM ist ein Marker einer akuten
oder erst kurz zurückliegenden Hepati-
tis-B-Infektion. Es tritt bei jeder akuten
HBV-Infektion auf und kann bereits in
der späten Inkubationsphase nachge-
wiesen werden. Aber auch bei einem
akuten Schub einer chronischen Hepa-
titis B kann Anti-HBc-IgM messbar
sein. HBsAg ist ein Marker der Virusre-
plikation und erscheint als erster sero-
logischer Marker der HBV-Infektion
bereits während der Inkubationszeit.
Damit eignet sich HBsAg zusammen
mit Anti-HBc-IgM zur Früherkennung
einer HBV-Infektion.

Vorgehen nach Exposition mit 
HBV-positivem Blut oder anderen
infektiösen Körperflüssigkeiten

Die Vorgehensweise nach einer berufli-
chen Exposition mit HBV-positivem
Blut ist abhängig von der serologischen
Konstellation des Exponierten. Eine
Bestimmung des Anti-HBs-Titers sollte
bei nicht oder nicht vollständig geimpf-
ten Personen, bei „Low-Respondern“
(Anti-HBs nach der Grundimmunisie-
rung < 100 IE/L), bei nie kontrollier-
tem Impferfolg sowie bei Personen mit
unbekanntem Serostatus erfolgen (3).
Bei Exponierten mit unbekanntem
Serostatus sollte zum Ausschluss einer
chronischen beziehungsweise abgelau-
fenen Infektion eine Untersuchung auf
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´ Tabelle 1   1

Empfehlungen der ständigen Impfkommission (STIKO) für die Postexpositionsprophy-
laxe nach Kontakt mit HBV (nach 10, 45)

Aktueller Anti-HBs-Titer Erforderlich ist die Gabe von Anmerkungen
des HBV-Exponierten HB-Impfstoff HBIg*

≥ 100 IE/L nein nein –

≥ 10 bis < 100 IE/L ja nein –

< 10 IE/L ja ja gilt auch für Impf-Nonrespon-
der (kein messbares Anti-HBs
nach mindestens 6 Impfun-
gen)

nicht innerhalb von 48 h ja ja bei HBsAg-positiver oder 
zu bestimmen unbekannter Infektionsquelle

*HBIg, Hepatitis-B-Immunglobulin

Alle Tabellen aus: Sarrazin U, Brodt R, Sarrazin C, Zeuzem S: Postexposure prevention after occupational exposure to HBV, HCV and HIV. Urologe
2003; 42: 1497–1510, mit freundlicher Genehmigung: Springer Science + Business Media

Faktoren, die das Übertragungsrisiko pa-
renteral übertragbarer Viren beeinflussen

Die Infektiösität des Materials ist abhän-
gig von
� Viruslast
� übertragenem Volumen
� pH-Wert
� Zeit, in der die Flüssigkeit extrakorporal vor-

liegt
� RNase-Aktivität der Flüssigkeit

Zunehmende Empfindlichkeit der 
Expositionsstelle:

intakte Haut
verletzte Haut, Schleimhäute
perkutane Verletzung
perkutane Injektion
(intrahepatische Injektion)

Kasten 



HBsAg und Anti-HBc erfolgen sowie
die Transaminasen bestimmt werden.
Außerdem ist eine weitere Untersu-
chung der Infektionsquelle (HBeAg,
HBV-DNA quantitativ) angezeigt. Die
Ergebnisse sollten innerhalb von 48 h
vorliegen.

Prophylaxe der Hepatitis-B-Infektion 

Wenn bei der exponierten Person das
Anti-HBs nach der Grundimmunisie-
rung 100 IE/L betrug und die letzte
Impfung nicht länger als fünf Jahre
zurückliegt oder wenn bei der expo-
nierten Person innerhalb der letzten
zwölf Monate ein Anti-HBs-Titer von
100 IE/L gemessen wurde, muss keine
Postexpositionsprophylaxe (PEP) vor-
genommen werden. Liegt die Impfung
fünf bis zehn Jahre zurück, sollte eine
einmalige Boosterung erfolgen. Bei ei-
ner nicht oder nicht vollständig geimpf-
ten Person, bei „Low-Respondern“, bei
nie kontrolliertem Impferfolg sowie bei
Personen mit unbekanntem Serostatus
ist das weitere Vorgehen vom Anti-
HBs-Titer abhängig (Tabelle 1) (3). Per-
sonen, bei denen gerade ein Impfzyklus
durchgeführt wird, sollten wie geplant
weitergeimpft und gegebenenfalls mit
spezifischen Hepatitis-B-Immunglobu-
linpräparationen (HBIg) behandelt wer-
den.

Bei nicht geimpften Personen und
Impf-Nonrespondern (Personen, bei
denen sich nach mindestens sechs Imp-
fungen kein nachweisbarer HBs-Anti-
körpertiter gebildet hat) ist eine Post-
expositionsprophylaxe nach Kontakt

mit dem Hepatitis-B-Virus hinsichtlich
der Infektionsprävention sehr effektiv.
Eine passive Immunprophylaxe mit-
tels spezifischer Hepatitis-B-Immun-
globulinpräparationen (HBIg) sollte
möglichst innerhalb von 24 Stunden
nach Exposition erfolgen. Die Dosie-
rung liegt für Hepatect bei 6 bis 10
IE/kg Körpergewicht i.v., bei Hepatect
CP bei 8 bis 10 IE/kg KG i.v. und für
Hepatitis-B-Immunglobulin Behring
bei 0,06 mL/kg Körpergewicht i.m. Ei-
ne aktive postexpositionelle Prophyla-
xe (Impfung) sollte ebenfalls möglichst
rasch (innerhalb von 24 h) nach der
Exposition parallel zur passiven Pro-
phylaxe (Immunglobuline) vorgenom-
men werden.

Bei sicher HBsAg-negativer Infekti-
onsquelle ist eine Postexpositionspro-
phylaxe nicht erforderlich.

Exposition gegenüber HCV

HCV-RNA kann in Blut und anderen
serösen Flüssigkeiten nachgewiesen
werden. In sehr viel niedrigeren Kon-
zentrationen liegt das Virus im Spei-
chel vor. Die Daten zum Nachweis von
HCV-RNA in Urin, Stuhl oder Va-
ginalsekret sind widersprüchlich (7,
34). Das Risiko einer HCV-Infektion
nach einer Nadelstichverletzung mit
HCV-positivem Blut liegt zwischen
null und zehn Prozent, wobei in den
meisten Untersuchungen Infektionsra-
ten um 1,5 bis 3 Prozent beobachtet
wurden (17, 20, 25, 31, 36, 42, 43). Bei
Kontamination von Schleimhäuten mit

HCV-RNA-positiven Flüssigkeiten ist
das Infektionsrisiko wesentlich gerin-
ger (< 0,1 Prozent).

Diagnostik der akuten 
Hepatitis-C-Infektion

Die Inkubationszeit einer akuten Hepa-
titis C liegt zwischen zwei und 24 Wochen
(durchschnittlich sechs bis sieben Wo-
chen). HCV-Antikörper können in der
Regel erst zwei bis vier Monate nach der
Infektion im Serum nachgewiesen wer-
den (diagnostisches Fenster), sie sind je-
doch bei fast allen Patienten innerhalb
von sechs Monaten nach der Infektion
vorhanden (46). Im Fall einer Infektion
kann HCV-RNA und HCV-Core-Ag be-
reits circa zehn Tage nach der Exposition
im Serum nachgewiesen werden. Im Ge-
gensatz zu den Krankenkassen überneh-
men die Berufsgenossenschaften die Ko-
sten einer HCV-RNA-Bestimmung bei
begründetem Infektionsverdacht trotz
negativem Ergebnis für Anti-HCV. Zu
beachten ist, dass die Viruslast während
der akuten Infektion stark fluktuieren
kann und nicht zu jedem Zeitpunkt
HCV-RNA im Serum nachweisbar sein
muss (5, 45).

Vorgehen nach Exposition mit 
HCV-positivem Blut oder anderen
infektiösen Körperflüssigkeiten

Eine Diagnostik auf eine HCV-Infektion
nach beruflicher Exposition sollte nach
perkutanem oder mukosalem sowie nach
Kontakt von nichtintakter Haut mit
HCV-RNA-positivem Blut oder anderen
infektiösen Körperflüssigkeiten erfolgen
oder wenn der Infektionsstatus des In-
dexpatienten unklar ist (43). Möglichst
bald nach der Exposition sollte zur Do-
kumentation einer nicht vorbestehenden
Infektion des Exponierten eine Untersu-
chung von Anti-HCV,der Transaminasen
(GPT) und, bei positivem Ergebnis für
Anti-HCV, ein Test auf HCV-RNA vor-
genommen werden. Bei negativem Anti-
HCV-Test ist bei immunkompetenten
Personen eine vorbestehende Infektion
nahezu ausgeschlossen. Nachweisbares
Anti-HCV bei negativem HCV-RNA-
Test charakterisiert eine (spontan oder
therapeutisch) ausgeheilte Hepatitis C.
Diese Personen sollten ebenfalls nachbe-
obachtet werden, weil Anti-HCV-Anti-

M E D I Z I N

AA 2236 Deutsches Ärzteblatt⏐⏐Jg. 102⏐⏐Heft 33⏐⏐19. August 2005

´ Tabelle 2   1

Diagnostisches Vorgehen nach Exposition mit (potenziell) HCV-positivem Blut

Zeit nach Test auf Test auf Bestimmung der
der Exposition Anti-HCV HCV-RNA Transaminasen

Indexperson sofort + (+)*2 –

exponierte sofort + (+)*2 +
Person*1

2–4 Wochen (+) +*3, 4 +

12 Wochen + (+)*5 +

6 Monate + (+)*2 +

*1 bei HCV-positiver Infektionsquelle
*2 bei positiven Anti-HCV-Antikörpern
*3 Zu diesem Zeitpunkt können die Anti-HCV-Antikörper trotz positiver HCV-RNA negativ sein (diagnostisches Fenster). Die Kostenübernahme 

der HCV-RNA-Bestimmung durch die Krankenkassen ist nicht gesichert.
*4 Bei positivem HCV-RNA-Nachweis sollte im Fall einer symptomatischen Infektion eine weitere Kontrolle nach 3 Monaten erfolgen, um eine

spontane Ausheilung abzuwarten.
*5 Bei positiven Anti-HCV-Antikörpern oder erhöhten Transaminasen



körper nicht protektiv sind und eine
HCV-Re-Infektion möglich ist.

Hinsichtlich des Zeitpunktes der fol-
genden Untersuchungen existieren kei-
ne einheitlichen Empfehlungen. Neuere
Studien konnten zeigen, dass eine früh-
zeitige Therapie der akuten Hepatitis C
eine Chronifizierung bei mehr als 90 
Prozent der Patienten verhindern kann
(27). Eine frühere Testung auf HCV-
RNA, beispielsweise nach zwei bis vier
Wochen, erscheint daher sinnvoll. Da 
andererseits ein Abwarten bis zu vier
Monaten offenbar nicht die bei einer
akuten Hepatitis C hohen dauerhaften
virologischen Ansprechraten auf eine In-
terferon-α-Monotherapie beeinträchtigt
(27), könnte ein „Minimalprogramm“
auch aus einer serologischen und mole-
kularbiologischen Diagnostik drei Mo-
nate nach der Infektion bestehen. Ein
praktisch sinnvolles diagnostisches Vor-
gehen wird in Tabelle 2 vorgeschlagen.

Prophylaxe der Hepatitis-C-Infektion 

Bislang stehen weder ein aktiver Impf-
stoff noch ein Anti-HCV-Immunglo-
bulin zur passiven Prophylaxe zur Ver-
fügung (33). Die prophylaktische Gabe
von Interferon-α nach einer Nadel-
stichverletzung scheint eine HCV-In-
fektion nicht zu verhindern (37). Die
prophylaktische Gabe von Interferon-
α und/oder Ribavirin nach einem Ex-

positionsrisiko kann daher nicht emp-
fohlen werden (2, 4). Die Initiierung ei-
ner Interferon-Monotherapie inner-
halb der ersten drei Monate nach der
Infektion kann eine Chronifizierung
der HCV-Infektion in den meisten Fäl-
len verhindern (Information: Hepnet:
www.kompetenznetz-hepatitis.de/study_
house/st_akute_c.htm). Da die sponta-
ne Ausheilungsrate bei Patienten mit
einer symptomatischen akuten Hepati-
tis C bei circa 50 Prozent liegt, ist ein
Abwarten für drei Monate vertretbar.
Patienten mit einer asymptomatischen
Hepatitis-C-Infektion sollten aufgrund
einer Chronifizierungsrate von mehr
als 80 Prozent möglichst frühzeitig be-
handelt werden.

Exposition gegenüber HIV

Das Risiko einer HIV-Infektion nach
perkutaner Exposition mit Blut von
HIV-Infizierten liegt bei etwa 0,3 Pro-
zent (22). Eine Differenzierung der Ri-
siken in Abhängigkeit von der Art der
Exposition zeigt die Tabelle 3. Eine me-
dikamentöse Prophylaxe senkt zwar
statistisch das Infektionsrisiko, schließt
aber eine Infektion der exponierten
Person nicht aus (6, 10–12, 18, 28, 29, 32,
35, 39).

Diagnostik der akuten HIV-Infektion

Die meisten der in Deutschland ver-
wendeten Anti-HIV-Antikörpertests
identifizieren gleichzeitig HIV-1- und
HIV-2-Antikörper. Bei positivem Er-
gebnis wird im Immunoblot oder We-
sternblot die Spezifität der Bindung der
Antikörper an die viralen Proteine ge-
prüft. Sind auch sechs Monate nach
möglicher Exposition noch keine spezi-
fischen Antikörper nachweisbar, kann
eine Infektion mit großer Sicherheit
ausgeschlossen werden. HIV-RNA in
Serum oder Plasma beziehungsweise
die provirale DNA aus infizierten peri-
pheren Blutmonozyten kann mit hoher
Sensitivität (20 Viruskopien/mL) be-
reits in der frühen Infektionsphase
nachgewiesen werden.

Im Rahmen der Nachbeobachtung
werden Anti-HIV-Tests sechs, zwölf
und 24 Wochen nach der Exposition
empfohlen. Bei positivem Anti-HIV-
IgG-Test sollte eine quantitative Be-
stimmung von HIV-RNA/HIV-cDNA
vorgenommen werden. Prinzipiell ist
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´ Tabelle 4   1

Indikation zur HIV-Prophylaxe nach beruflicher HIV-Exposition

Art der Exposition Postexpositions-
prophylaxe

Perkutane Verletzung mit Injektionsnadel oder anderer Hohlraum- empfehlen
nadel nach Kontakt mit einer Körperflüssigkeit mit hoher Virus-
konzentration (Blut, Liquor, Punktatmaterial, Organmaterial,
Viruskulturmaterial)

Tiefe Verletzung (meist Schnittverletzung), sichtbares Blut empfehlen

Oberflächliche Verletzung (z. B. mit chirurgischer Nadel) anbieten

– ggf.Ausnahme, falls Indexpatient Aids oder eine hohe HI-Virus- empfehlen
konzentration hat

Kontakt von Schleimhaut oder verletzter/geschädigter Haut anbieten
Körperflüssigkeit mit hoher Viruskonzentration

Perkutaner Kontakt mit anderen Körperflüssigkeiten als Blut (wie nicht empfehlen
Urin oder Speichel)

Kontakt von intakter Haut mit Blut (auch bei hoher Viruskonzentration) nicht empfehlen

Haut- oder Schleimhautkontakt mit Körperflüssigkeiten wie Urin nicht empfehlen
und Speichel

´ Tabelle 3   1

Risiko für eine HIV-Übertragung bei verschiedenen Expositionswegen

Art der HIV-Exposition (Referenz) Infektionsrisiko
(Prozent)

Sehr tiefe Stich- oder Schnittverletzungen (25, 27, 39) 4,8

Sichtbare, frische Blutspuren auf dem verletzenden Instrument 1,5
(25, 27, 39)

Verletzende Kanüle oder Nadel war zuvor in einer Vene oder Arterie 1,5
platziert (25, 27, 39)

Indexperson hat hohe Viruslast (akute HIV-Infektion,Aids ohne 1,8
ART) (27)

Exposition von Schleimhaut (46) 0,03

Exposition von entzündlich veränderten Hauptpartien (46) 0,03



es möglich, HIV mittels PCR früher als
mithilfe eines ELISA-Tests nachzu-
weisen. Die Durchführung dieser Me-
thode wird bei der geringen Zahl von
tatsächlichen Infektionen nach berufli-
cher HIV-Exposition auch wegen der
hohen Kosten nicht empfohlen und
bisher von den Berufsgenossenschaf-
ten nicht getragen (9).

Treten bei HIV-exponierten Perso-
nen im Verlauf Symptome auf, die mit
einer akuten HIV-Infektion vereinbar
sind, so sind zusätzliche Antikörper-
tests auf HIV und gegebenenfalls auch
ein HIV-RNA-Nachweis indiziert –
auch über einen Zeitraum von sechs
Monaten nach Exposition hinaus (13,
41).

Vorgehen nach Exposition mit 
HIV-positivem Blut oder anderen
infektiösen Körperflüssigkeiten

Nach den Empfehlungen der Deut-
schen Aids-Gesellschaft sollte bei
Stich- und Schnittverletzungen der
Blutfluss durch Druck auf das umlie-
gende Gewebe verstärkt werden,
gleichzeitig eine intensive antisepti-
sche Spülung (gegebenenfalls nur mit
Leitungswasser) erfolgen und ein anti-
septisches Wirkstoffdepot auf der Ba-
sis von PVP-Jod/Alkohol angelegt
werden.

Bei Kontamination von geschädig-
ter Haut oder der Augen wird ebenfalls
eine intensive Spülung mit nächstmög-
lich Erreichbarem wie zum Beispiel
Wasser oder isotoner Kochsalzlösung,
eventuell PVP-Jodlösung (für das Au-
ge: beispielsweise isotone wässrige
PVP-Jodlösung 2,5-prozentig) emp-
fohlen. Bei diesen Empfehlungen ist zu
berücksichtigen, dass weder aussage-
kräftige retrospektive, noch prospekti-
ve Studien zur Effizienz dieser Verhü-
tungsmaßnahmen vorliegen, noch in
der Regel akut die PVP-Jodlösungen
verfügbar sind.

Nach einer Exposition mit Blut oder
anderen potenziell infektiösen Kör-
perflüssigkeiten eines bekannt HIV-
positiven Patienten sollten Informatio-
nen zu dessen Infektionsstatus, Virus-
last und CD4-Zahlen sowie zu aktuel-
len und vorhergegangenen antiviralen
Therapien und Virusresistenzen einge-
holt werden.

Indikation zur Prophylaxe der 
HIV-Infektion nach Exposition

Eine Postexpositionsprophylaxe sollte
in jedem Fall bei HIV-Kontakten mit
erhöhtem Infektionsrisiko empfohlen
werden (Tabelle 4) (16, 24). Im klini-
schen Alltag ist es oftmals eine Ermes-
sensfrage, ob eine HIV-Exposition

wahrscheinlich ist und eine HIV-Pro-
phylaxe begonnen werden sollte. In
Fällen, in denen die HIV-Infektion ei-
ner Indexperson unbekannt ist, sollte
ein HIV-Schnelltest erfolgen (Auf-
klärung, Einwilligung erforderlich!).
Nur bei Nachweis oder hoher Wahr-
scheinlichkeit (zum Beispiel Aids-defi-
nierende opportunistische Infektion)
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´ Tabelle 5   1

Dosierung und wesentliche Nebenwirkungen von antiretroviralen Medikamenten für
eine Postexpositionsprophylaxe (PEP)

Substanz Dosierung mg Neben- Vorgehen bei SK*5

wirkungen Auftreten von
Nebenwirkungen

nukleosidische Reverse-Transkriptase-Hemmer (NRTI)

Zidovudin 2 x 1 Kps. 250 Kopfschmerzen, weiter nehmen C
Übelkeit

Lamivudin 2 x 1 Tbl. 150 selten weiter nehmen C

Zidovudin plus 2 x 1 Tbl. 300/ wie bei Zidovudin weiter nehmen C
Lamivudin 150

Stavudin 2 x 1 Kps. 40 periphere absetzen C
(ca)*1 Neuropathie

DDI 2 x 1 Tbl. 200 selten absetzen B
(ca)*1

1 x 1 Tbl. 400 Pankreatitis

Tenofovir 1 x 1 Tbl. 245 CPK, Pankreatitis absetzen C

Proteaseinhibitoren (PI)

Lopinavir/R 2 x 3 Kps. 133 Übelkeit weiter nehmen C

Nelfinavir 3 x 3 Kps. 250 Diarrhö symptomatische The- B
rapie, weiter nehmen

Indinavir 3 x 2 Kps. 400 Nierensteine 2–3 L Flüssigkeit/d C

Amprenavir 2 x 8 Kps. 150 Exanthem, absetzen C
(ca)*1 Diarrhö symptomatische The-

raphie, weiter nehmen

Saquinavir 3 x 6 Kps. 200 Diarrhö symptomatische The- B
rapie, weiter nehmen

Ritonavir*3 2 x 6 Kps. 100 Diarrhö symptomatische The- B
(↑)*2 rapie, weiter nehmen

nichtnukleosidische Reverse-Transkriptase-Hemmer (NNRTI)

Efavirenz 1 x 3 Kps. 200 Schwindel, ggf. Dosis über 3 h C
1 x 1 Kps. 600 Alpträume verteilen (abends!)

Nevirapin*4 2 x 1 Tbl. 200 allergisches Exan- absetzen C
(↑)*2 them, toxische

Hepatitis

*1 (ca), körpergewichtsabhängige Dosierungsvorschriften beachten
*2 (↑), einschleichende Dosierung beachten
*3 Ritonavir im Rahmen der PEP vorzugsweise zur Boosterung anderer PIs, nicht als einzigen PI einsetzen (schlechte Verträglichkeit)
*4 Nevirapin im Rahmen der PEP vorzugsweise als einmalige Initialgabe einer Tablette zu Beginn der PEP
*5 SK = FDA-Schwangerschaftskategorie:A = gut kontrollierte Studien an Schwangeren zeigen kein Risiko für den Fetus während des ersten 

Trimesters; B = Tierversuche ergeben keinen Hinweis auf ein Risiko für den Fetus, gut kontrollierte Studien an Schwangeren wurden nicht
durchgeführt; C = Unbedenklichkeit bei Schwangerschaft ist nicht bewiesen,Tierstudien wurden nicht durchgeführt oder zeigen ein fetales 
Risiko, die Substanz sollte in der Schwangerschaft nur dann eingesetzt werden, wenn der potenzielle Nutzen das Risiko überwiegt.

DDI, Didanosin; Kps., Kapsel;Tbl.,Tablette; CPK, Creatinphosphokinase



sollte eine medikamentöse Postexposi-
tionsprophylaxe unverzüglich begon-
nen werden. Die Indikation zur PEP
muss nach Vorliegen zusätzlicher Infor-
mationen (beispielsweise Resistenz)
erneut, gegebenenfalls in Zusammen-
arbeit mit Experten, überprüft werden.
Ein aktiver Impfstoff sowie eine An-
ti-HIV-Immunglobulinpräparation sind
nicht verfügbar.

Durchführung der HIV-
Postexpositionsprophylaxe

Eine medikamentöse Prophylaxe sollte
so früh wie möglich nach einer HIV-Ex-
position begonnen werden (40). Die be-
sten Ergebnisse sind bei einem Prophy-
laxebeginn innerhalb von 24 Stunden,
besser noch innerhalb von zwei Stun-
den zu erwarten. Liegen bereits mehr
als 72 Stunden zwischen der Exposition
und dem möglichen Prophylaxebeginn,
so kann nach derzeitigem Kenntnis-
stand eine Prophylaxe nicht mehr emp-
fohlen werden. Die Postexpositionspro-
phylaxe sollte vier Wochen lang durch-
geführt werden. Längere Behandlungs-
zeiträume sind insbesondere dann zu
erwägen, wenn es zu einer Übertragung
großer Virusmengen gekommen ist
und/oder der Zeitraum zwischen Expo-
sition und Prophylaxebeginn länger als
36 bis 48 Stunden war (21).

Im Gegensatz zu den noch gültigen
aktuellen Empfehlungen der Centers for
Disease Control and Prevention (CDC),
die ein abgestuftes Therapieschema in
Abhängigkeit zum vermuteten Infekti-
onsrisiko vorschlagen, wird von der
Deutschen AIDS-Gesellschaft ein von
der Expositionart unabhängiges gene-
relles Standardschema bevorzugt (2).

Diese Standardprophylaxe nach
HIV-Exposition besteht entweder aus
einer Kombination von zwei Reverse-
Transkriptase-Hemmern (RTI) und ei-
nem Proteaseinhibitor (PI) oder aber
aus einer Kombination von zwei Rever-
se-Transkriptase-Hemmern und einem
nichtnukleosidalen Reverse- Transkrip-
tase-Hemmer (NNRTI) (15, 38): Zido-
vudin (2 � 250 bis 300 mg/d) plus Lami-
vudin (2 � 150 mg/d) kombiniert mit
Nelfinavir (2 � 1 250 mg) oder Lopina-
vir/Ritonavir (2 � 400/100 mg) oder Efa-
virenz (1 � 600 mg) bei Kontraindikatio-
nen für Proteaseinhibitoren. Bei einer
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Schwangerschaft der exponierten Per-
son ist Efavirenz kontraindiziert, und es
sollte eventuell nur Zidovudin und La-
mivudin eingesetzt werden. Von den
derzeit zugelassenen Proteaseinhibito-
ren kommen bei einer Schwangerschaft
vor allem Nelfinavir und Lopinavir/Ri-
tonavir infrage. Dosierung und wesent-
liche Nebenwirkungen der verfügbaren
Substanzen sind in Tabelle 5 ersichtlich.

Eine Modifikation dieser Prophyla-
xeschemata sollte immer dann erwogen
werden, wenn die Indexperson lange
antiretroviral vorbehandelt ist. Als all-
gemeine Richtlinien für die Modifikati-
on gelten die Regeln der sequenziellen
Kombinationstherapie der HIV-Infek-
tion:

� wenn möglich Einsatz von minde-
stens zwei Medikamenten, mit denen
der Indexpatient bisher nicht behandelt
wurde,

� Beachtung bekannter Kreuzresi-
stenzen,

� bei Indexpatienten mit NNRTI-
Vorbehandlung mit virologischem Ver-
sagen sowie bei mit Proteasehemmern
vorbehandelten Patienten mit virologi-
schem Versagen sollte bevorzugt ein
verstärkter Proteasehemmer (zum Bei-
spiel Lopinavir/Ritonavir) verabreicht
werden.

In diesen Fällen sollte die Postexpo-
sitionsprophylaxe in Zusammenarbeit
mit einem Schwerpunktzentrum für
HIV-Therapie erfolgen. Künftig wird si-
cher auch die subkutane Applikation
des ersten zugelassenen Fusionsinhibi-

tors Enfuvirtid Eingang in die Postex-
positionsprophylaxe finden.

Sind die vorgeschlagenen Medika-
mente nicht sofort erhältlich, kann auf
andere, erprobte und sofort verfügbare
Medikamente ausgewichen werden,
beispielsweise: Stavudin statt Zidovu-
din, Didanosin statt Lamivudin (aber
keine Kombination Zidovudin plus Sta-
vudin oder Didanosin plus Zalcitabin),
Amprenavir, Indinavir, Saquinavir oder
Ritonavir statt Nelfinavir oder Lopina-
vir/Ritonavir.
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MEDIZINGESCHICHTE(N))
Psychosomatik Heiratsangina

Zitat: „Ein außerordentlich schüchternes und verschlossenes Mädchen willigt
trotz innerem Widerstreben und überzeugt, ihren Mann nie lieben zu können,
in die Ehe.Als das Paar nach der Trauung im Hotel abgestiegen war, erlebte sie
sein kränkendes Benehmen. Sie war wie vor den Kopf geschlagen; ,dieser Mo-
ment gab eine gewaltige Wendung in meinem Innern‘, sagte sie. Am nächsten
Tage hatte sie eine heftige Angina, und die Hochzeitsreise musste abgebrochen
werden.Die Ehre dauerte kurz,wurde geschieden und sie ist glücklich,von dem
minderwertigen und beschränkten Manne befreit zu sein,aber sie [. . .] leidet an
einer ausgebildeten Neurose mit mehreren Symptomen.“

Viktor von Weizsäcker: Studien zur Pathogenese (1935). In: Ders.: Gesammelte Schriften. Bd. 6. Frankfurt am Main
1986, S. 261. –  Weizsäcker (1886–1957), ab 1923 Extraordinarius für Neurologie in Heidelberg, 1941–1945 Or-
dinarius in Breslau,ab 1946 Ordinarius für „Allgemeine klinische Medizin“ in Heidelberg.Unter Einbeziehung der
Freudschen Psychoanalyse begründete er eine „anthropologische Medizin“ und begründete nachhaltig die
Psychosomatik im Nachkriegsdeutschland. –  Weizsäcker deutet hier das „Drama“ entsprechend der „biografi-
schen Methode“ als eine Verschiebung der Sexualempfindung von der genitalen auf eine andere Körperzone.
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