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Zusammenfassung: Trotz umfangreicher diagnosti-

scher Bemiihungen bleibt die Ursache fiir Fieberzu-

stinde bei AIDS-Patienten haufig unklar. In Anbe-
tracht dieser Problematik zielen die Uberlegungen der

Autoren auf eine rationelle Diagnostik bei diesen Pa-

tienten, um Erkrankungen friihzeitig sichern und be-

handeln zu kénnen - vor dem Hintergrund, daf derzeit
eine gesicherte ,,kausale’‘ Therapie des Syndroms nicht
zur Vertiigung steht.

Ubliche klinische Diagnosen bei 17 AIDS-Patienten

wurden durch wesentliche zusitzliche Diagnosen er-

géinzt, die bei 13 verstorbenen Patienten erst post mor-
tem gestellt werden konnten: Dreimal Infektionen mit

Mykobakterien (zweimal Mycobacterium avium intra-

cellulare disseminiert), dreimal Infektionen des ZNS

mit Toxoplasma gondii, jeweils einmal eine Infektion
des Hirnstamms mit Herpes-simplex-Virus, eine pro-
gressive multifokale Leukenzephalopathie, ein Non-

Hodgkin-Lymphom des Gehirns und eine generalisierte

Zytomegalie-Virusinfektion.

Die Autoren ziehen daraus folgende Schliisse:

1. Nach Moglichkeit solltie bei jedem verstorbenen

AIDS-Patienten eine Autopsie angestrebt werden.

2. Es wird tiir AIDS-Patienten mit unklaren Fieberzu-
stinden ein diagnostisches Procedere vorgeschlagen,
welches erméglichen soll, iiblicherweise seltene und
schwierig nachzuweisende Infektionen und Tumoren
zu sichern.

. Die Perfektionierung der Diagnostik bringt aller-
dings auch Probleme mit sich: Stellt der nachgewie-
sene Keim iiberhaupt einen dtiologisch relevanten
Erreger dar, und welche Bedeutung hat diese Infek-
tion fir die Mortalitat bei AIDS-Patienten? Zudem
konnen zur Zeit bei diesem Kollektiv nur wenige In-
fektionen und Tumoren erfolgversprechend behan-
delt werden (AIFO 2, 576-582, 1987).

Summary: In many cases the cause of febrile states in
AIDS patients cannot be elucidated in spite of exten-
sive diagnostic efforts. Hence the purpose of this study
is to develop diagnostic procedures aiming at the early
recognition and appropriate treatment of diseases in
AIDS patients. The unlimited spread of opportunistic
infections and tumors could be prevented, which is of
special relevance, since a causal therapy for the syn-
drome is not yet available.

In addition to typical clinical diagnoses in 17 AIDS pa-
tients, the autopsy of 13 patients revealed important
diagnoses that had not been established intira vitam: 3
cases with mycobacterial infections (2 Mycobacterium
avium intracellulare, disseminated), 3 cases of Toxo-
plasma encephalitis, 1 infection of the brain stem with
herpes simplex virus, 1 progressive multifocal leuko-
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encephalopathy, 1 Non-Hodgkin lymphoma of the brain

and 1 generalized cytomegalovirus infection.

Conclusions:

1. Whenever possible, an autopsy should be performed
in all AIDS patients to achieve better understanding
of the variety of the diseases.

. The authors are proposing a diagnostic procedure for
AIDS patients with febrile states of unknown
etiology making it possible to detect unusual infec-
tions and tumors.

. Perfect diagnostics, on the other hand, involve new
problems: Are the detected pathogens relevant for
the etiology of the clinical picture? Which role do
they play in the morbidity and mortality of AIDS pa-
tients? Furthermore, up till now successful thera-
peutic regimens are available for only few oppor-
tunistic infections and tumors.

Schliisselworter: AIDS - Toxoplasmose - Mycobacteri-
um avium intracellulare - Zytomegalievirus - Fieber un-
klarer Genese.

Key words: AIDS - Toxoplasmosis - Mycobacterium
avium intracellulare - Cytomegalovirus - Fever of
unknown origin.

Einleitung

Die vielfaltige Phanomenologie der opportunistischen
Infektionen und Tumoren beim erworbenen Immun-
mangelsyndrom (AIDS) ist eine besondere Herausforde-
rung fiir den Kliniker. Dabei ist bekannt, welche Er-
krankungen welche Symptomatologie hervorrufen
konnen. Umgekehrt ist es dagegen haufig schwierig,
von bestimmten Krankheitszeichen z.B. Fieber,
Durchfille - auf die zugrunde liegende Storung zu
schlieBen. Dies stellt an den Kliniker, vor allem bei ei-
nem relativ neuen Krankheitsbild wie dem AIDS, be-
sondere Anforderungen, zumal im Rahmen eines abge-
stuften diagnostischen Procedere zwischen einem
aggressiven Vorgehen und der Zumutbarkeit der Maf}-
nahmen fiir den einzelnen, hiufig schwerkranken Pa-
tienten abzuwigen ist.

Sinn und Zweck dieser kritischen Analyse klinischer
und autoptischer Befunde bei Patienten mit AIDS sind
folgende Fragen: Welche zusétzlichen wichtigen Diagno-
sen konnten erst bei der Autopsie verstorbener AIDS-
Patienten gestellt werden, deren friihzeitige Erkennung
intra vitam die Lebenserwartung des einzelnen Patien-
ten womoglich verléangert hatte?
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Bestehen retrospektiv Hinweise, dal die Patienten be-
reits zu Lebzeiten an Krankheitserscheinungen litten,
welche diese Diagnosen in Betracht ziehen lieflen?
Ziel dieser Analyse ist es somit, nach diagnostischen
Methoden zu suchen, die Erkrankungen bei AIDS-Pa-
tienten frithzeitiger sichern und behandeln lassen.

Patienten und Methoden

Nach einem prospektiven Protokoll sind die ersten 17
AIDS-Patienten, die alle in der Abteilung fiir Gastroen-
terologie und Infektiologie des Universitatsklinikums
Steglitz stationir behandelt wurden, im Beobachtungs-
zeitraum von August 1983 bis Dezember 1985 erfafit wor-
den. Die Patienten waren ménnliche Kaukasier im Alter
zwischen 21 und 52 Jahren (Median 35 Jahre), welche al-
le der Risikopopulation der Homosexuellen angehor-
ten. In den meisten Féllen wurde passiver Analverkehr
praktiziert, und das Sexualverhalten der Patienten
zeichnete sich durch ein hohes MaRl an Promiskuitét aus.
Einige Patienten hatten vor dem Ausbruch ihrer Er-
krankung sexuelle Kontakte in den USA. Am Ende des
Beobachtungszeitraumes waren bereits 13 Patienten
verstorben.

GeméaB der WHO/CDC-Definition waren alle Patienten
am Vollbild des AIDS (Gruppe IV, Subgruppe C, Katego-
rie C~1 und Subgruppe D) erkrankt (1). Bei 16 von 17 Pa-
tienten wurden Antikorper gegen das Human Immuno-
deficiency Virus (HIV) sowohl im Enzymimmunotest als
auch im Western-Blot nachgewiesen; bei dem ersten von
uns behandelten Patienten standen diese Untersuchun-
gen noch nicht zur Verfigung.

Tabelle 1: Laborbefunde I.

Median (Bereich)
BSG (mm) 79/118 (22-118/
49-126)
Héamoglobin (g/dl) 10,2 8,5-15,6)
Thrombozyten (n/nl) 173 (56-380)
Leukozyten (n/ul) 3600 (1500 -10800)

Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) im Median in der
ersten Stunde 79 mm, in der zweiten Stunde 118 mm.
Normalwerte: BSG 3 bis 8 mm/h, Hamoglobin 13,4 bis
- 18,5 g/dl, Thrombozyten 100 bis 300/n1, Leukozyten 4000
bis 10700/41.

Tabelle 2: Laborbefunde II.

Median (Bereich)
Lymphozyten (n/ul) 385 (18-4277)
T-Helferzellen (%) 7 (0-18)
T-Helferzellen/
T-Suppressorzellen 0,2 0-1,0)

Die Lymphozytenzahlen waren im Mittel deutlich ver-
mindert, was vor allem auf Kosten der T-Helferzellen
ging. Starke Erniedrigung des Verhéltnisses von T-Hel-
ferzellen zu T-Suppressorzellen.
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Ein prospektives Protokoll diente der systematischen
Erfassung von korperlichen Untersuchungsbefunden,
Laborbefunden - insbesondere immunologischen und
infektiologischen Parametern - technischen Untersu-
chungen, Ergebnissen von Konsiliaruntersuchungen
und bei den obduzierten Patienten der histopathologi-
schen und mikrobiologischen Untersuchungen der Or-
gane.

Die Laboruntersuchungen umfafiten {ibliche Routinebe-
stimmungen wie Blutsenkungsgeschwindigkeit, Elek-
trolyte und Transaminasen im Serum, Blutbild mit
Thrombozyten und Differentialblutbild. Nach Isolation
der Lymphozyten im peripheren Blut durch Gradienten-
zentrifugation wurden die Anteile von T-Helferzellen
und T:Suppressorzellen mit monoklonalen Antikdrpern
(OKT 4 bzw. OKT 8) und indirekter Immunfluoreszenz
bestimmt (2). Zusétzlich wurden die Immunglobuline
im Serum quantitativ gemessen.

Routinemé&fig wurden mikrobiologische Untersuchun-
gen von intra vitam gewonnenen Materialien durchge-
fihrt: Sputum, Urin, Stuhl, Blut, Biopsien, Abstriche
von verdachtigen Haut- bzw. Schleimhautarealen und
Liquor auf Bakterien, Pilze, Parasiten und Viren. Dar-
lber hinaus wurde serologisch auBer nach Antikérpern
gegen HIV nach Hepatitis BVirus (HBV)-Markern
(HBsAg, HBeAg, anti-HBs, anti-HBc, anti-HBe mit dem
Radioimmunoassay), Antikérpern gegen Zytomegalie-
Virus (CMV, KBR), Epstein-BarrVirus (EBV, Paul-
BunnellTest), Herpes-simplex-Virus (HSV, KBR), Lues
(VDRL, FTA-ABSTest, TPHATest), Toxoplasmose (IFT)
und Candida albicans (HA) gesucht. Die Diagnose von
Tumoren erfolgte histologisch.

Technische Untersuchungen schlossen regelméfig min-
destens eine Réntgenaufnahme des Thorax und eine
sonographische Untersuchung des Abdomens ein. Bei
entsprechenden Fragestellungen erfoigten computerto-
mographische Untersuchungen des Schédels oder Abdo-
mens, Liquor- und Sternalpunktionen, bei gastrointesti-
naler Symptomatik auler den mikrobiologischen Stuhl-
untersuchungen endoskopische Untersuchungen des
oberen bzw. unteren Gastrointestinal-(GI)-traktes (3).
Bei dem Verdacht auf pulmonale Manifestationen wur-
de nach einem zuséatzlichen Protokoll verfahren, das die
Bronchoskopie mit Lavage und Biopsie einschlof (4). In
der Regel wurden die Patienten von einem neurologi-
schen, dermatologischen und ophthalmologischen Kol-
legen mituntersucht.

Bei der Obduktion der verstorbenen Patienten, die in al-
len Fillen auch eine neuropathologische Untersuchung
einschlof, wurden aus Gehirn, Leber, Milz, Lymphkno-
ten, Lunge, Gastrointestinaltrakt, Niere, Herz und ande-
ren Organen wiederum Materialien fiir mikrobiologi-
sche Untersuchungen entnommen. Darliber hinaus
wurden routineméBig histologische Schnittpréparate
mit HE, van Gieson, PAS (Periodic Acid Schiff) und
Berliner-Blau gefirbt. Bei entsprechenden Fragestel-
lungen wurden zusédtzlich Gram- Grocott-, Ziehl-
Neelsen- und Gomori-Farbungen angefertigt und im-
munhistologische Untersuchungen durchgefiihrt (5).

Ergebnisse

Bei ihrer stationdren Aufnahme wiesen 14 Patienten
pathologische Befunde an der Haut oder den Schleim-
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Tabelle 3: Laborbetfunde III.

- Median (Bereich)
Gesamteiweil} i.S. (g/1) 72,0 (56,2-93,3)
gamma-Globulin (%) 25,5 (13,2-45,8)
1gG g/ 20,2 (9,8-45,5)
IgA (g/1) 5,9 (1,4-11,7)
IgM (g/1) 2,0 (0,4-10,0)

Normalwerte: Gesamtprotein im Serum (1.S.) 65,6 bis
86,5 g/1, gamma-Globulin 9,8 bis 19,9 %, Immunglobulin G
(I1gG) 8,0 bis 18 g/1, Immunglobulin A (IgA) 0,9 bis 4,5 g/1,
Immunglobulin M (IgM) 0,6 bis 2,8 g/1.

Tabelle 4: Laborbefunde IV.

positiv/n

HIV (ELISA, Western-Blot) 16/17
HBV-Marker 13/15
CMV (KBR) 5/11
EBV (Paul-Bunnell-Test) 2/15
HSV (KBR) 1/17
Luesserologie (VDRL, FTA-ABS,

TPHA) 7/11
Toxoplasmose (IFT) 9/17
Candidiasis (HA) 11/14

n: Anzahl der untersuchten Patienten. HIV: Human
Immunodeficiency Virus. ELISA: Enzymimmunotest.
HBV: Hepatitis BVirus. CMV: Zytomegalie-Virus. KBR:
Komplementbindungsreaktion. EBV: Epstein-Barr-
Virus. HSV: Herpes-simplex-Virus. IFT: Immunfluores-
zenztest. HA: Hamagglutinationstest.

Tabelle 5: Klinische Diagnosen.

[
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Mukokutane Candidiasis
Pneumocystis-carinii-Pneumonie
Kaposi-Sarkom

VZV-Infektion

HSV-Infektion

CMV-Infektion
Non-Hodgkin-Lymphom
Toxoplasmose-Enzephalitis
Isospora-belli-Enteritis
Kryptosporidienenteritis
Campylobacter-jejuni-Infektion

VZV: Varizellen-Zoster-Virus. HSV: Herpes simplex-
Virus. CMV: Zytomegalie-Virus.

Tabelle 6: Zusitzliche autoptische Diagnosen,

Mykobakteriose

Toxoplasmose des Gehirns
generalisierte CMV-Infektion
HSV-Infektion des Hirnstamms
progr. multif. Leukenzephalopathie
Non-Hodgkin-Lymphom des Gehirns

[ W X N -

CMV: Zytomegalie-Virus. HSV: Herpes-simplex-Virus.
progr. multif.: progressive multifokale.
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héauten auf. Eine zum Teil erhebliche Abnahme des Kor-
pergewichtes war bei zwolf und eine Temperaturerhd-
hung tber 38,5°C bei elf Patienten festzustellen. Neun
wiesen den Befund eines Lymphadenopathie-Syndroms
auf (iiber 2 cm im Durchmesser grofle Lymphome an
zwei oder mehr extrainguinalen Lymphknotenstatio-
nen), und neun hatten einen pathologischen Auskulta-
tionsbefund iber den Lungen. Neurologische Auffallig-
keiten hatten sechs und Fundusverinderungen (mei-
stens Cotton-wool-spots und Blutungen) sieben Pa-
tienten.

Die Tabellen 1 bis 4 zeigen Laborbefunde unserer Patien-
ten. Die Animie war meistens hypochrom, nur zwei Pa-
tienten wiesen Thrombozytopenien auf, wihrend die
Lymphozytenzahlen im Mittel deutlich vermindert wa-
ren, was in typischer Weise vor allem auf Kosten der
T-Helferzellen ging. IgG- und IgM-Fraktionen der
Gamma-Globuline waren im Serum vermehrt (Normal-
werte siehe Legenden). AuBer gegen HIV waren erhéhte
Antikérpertiter im Serum auch gegeniiber anderen Vi-
ren, Treponema pallidum, Toxoplasma gondii und Can-
dida albicans vorhanden. AuBerdem fanden sich haufig
HBV-Marker im Serum.

Die klinisch gestellten Diagnosen zeigt Tabelle 5: Am
hiufigsten waren Infektionen aus der Herpesgruppe
(viermal Varizellen-ZosterVirusinfektionen, viermal
HSV-Infektionen Typ 2, dreimal CMV-Infektionen, da-
von zweimal mit pulmonaler Manifestation, einmal kul-
tureller Nachweis des Erregers aus dem Urin). Soorsto-
matitis und -6sophagitis in zehn Fillen waren ebenfalls
erwartungsgeméB haufige opportunistische Infektio-
nen. Achtmal wurde eine Pneumocystis-carinii-Pneu-
monie intra vitam diagnostiziert, wéhrend sich Manife-
stationen eines Kaposi-Sarkoms (KS) an Haut oder
Schleimhéauten siebenmal fanden. Zweimal wurden aus-
gedehnte Non-Hodgkin-Lymphome (NHL) diagnosti-
ziert. Ein Patient litt an einer Toxoplasmose-Enzephali-
tis. Jeweils einmal bestand eine Darminfektion mit
Isospora belli, Cryptosporidium und Campylobacter je-
juni,

Auf eine Darstellung der auch sonst bei AIDS-Patienten
Ublichen Therapien dieser Erkrankungen und der klini-
schen Verlaufe bei den einzelnen Patienten soll hier ver-
zichtet werden. Bis Ende 1985 verstarben 13 von 17 Pa-
tienten.

Die Untersuchungen post mortem brachten wichtige zu-
satzliche Diagnosen hervor (Tab. 6): Bei drei von 13 Pa-
tienten fanden sich Infektionen mit Mykobakterien,
zwei von drei mit Dissemination in Organe des lympho-
retikuldren Systems, Darm und Nieren. Kulturell lie-
Ben sich die Erreger in diesen Fillen als sogenannte aty-
pische Mykobakterien dem Mycobacterium avium in-
tracellulare (MAI)}-Komplex zugehdrig differenzieren
(Abb. 1).

Bemerkenswert war der hohe Anteil pathologischer Be-
funde im Bereich des ZNS: In drei Fillen ergab die neu-
ropathologische Untersuchung eine Infektion mit Toxo-
plasma gondii, wobei diese Infektion nur in einem Fall
ausgedehnt war - Nachweis zahlreicher Mikrogliaknét-
chen und Toxoplasmose-Pseudozysten in grauer und
weifer Substanz verschiedener Gehirnanteile und im
Riickenmark (Abb. 2). Jeweils einmal wurde eine HSV-
Infektion des Hirnstamms, eine progressive multifokale
Leukenzephalopathie und ein NHL des Gehirns diagno-
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Abbildung 1: Infektion mit Mycobacterium avium intra-
cellulare. Disseminierte hellgraue Knétchen auf der
Schnittfliche der Milz.

stiziert. Bei dem Patienten mit der generalisierten CMV-
Infektion fanden sich aufer einer Zerstérung der Tunica
muscularis des Gastrointestinaltraktes die typischen
EinschluBkérper (Eulenaugenzellen) auch in Nebennie-
renrinde, Retina und dem Gehirn. Dies ist an anderer
Stelle ausfiihrlich dargestellt (6).

In Tabelle 7 sind die intra-vitam-Diagnosen den zusétzli-
chen post-mortem-Diagnosen bei den einzelnen Patien-
ten gegeniibergestellt. Bei wie vielen Patienten bestan-
den retrospektiv bereits zu Lebzeiten Hinweise fir die
erst bei der Autopsie diagnostizierten zusatzlichen Er-
krankungen?

Bei fiinf von sechs Patienten: Vier Patienten hatten Fie-
ber, !/4 hatte zusétzlich Durchfélle. Der Patient mit der

Abbildung 2: Toxoplasmose-Enzephalitis. Nachweis von
Toxoplasmose-Pseudozysten in der Himatoxylin-Eosin-
Farbung (links) und in der Immunfarbung mit Anti-
serum gegen Toxoplasma-Antigen (rechts).
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progressiven multifokalen Leukenzephalopathie hatte
unter einer Tetraparese gelitten. In seinem Liquor cere-
brospinalis fanden sich entziindliche Verdnderungen
(lymphozytiare Pleozytose, Eiweiflerh6hung), und im
kranialen Computertomogramm waren kleine enzepha-
litische Herde in Hohe der Capsula interna und der pa-
rietalen Region links nachweisbar. Bei den librigen Pa-
tienten mit post mortem diagnostizierten zerebralen
Erkrankungen (Patienten 1, 2, 4 und 5 in Tabelle 7) wa-
ren intra vitam weder eine Lumbalpunktion noch eine
computertomographische Untersuchung des Kopfes
durchgefiihrt worden.

Diskussion

Hinsichtlich Epidemiologie und Klinik bildeten die hier
beschriebenen AIDS-Patienten ein reprisentatives Kol-
lektiv. Es konnten intra vitam die fiir diese Patienten ty-
pischen Diagnosen gestellt werden:
11mal Infektionen der Herpesgruppe,
10mal mukokutane Candidiasis,

8mal Pneumocystis-carinii-Pneumonien,

7Tmal Kaposi-Sarkom und - seltener - andere Dia-

gnosen.

Zwei disseminierte MAI-Infektionen und drei Toxo-
plasmose-Enzephalitiden wurden bei den 13 verstorbe-
nen AIDS-Patienten erst post mortem diagnostiziert.
Um solcher Erkenntnisse willen sollte bei jedem ver-
storbenen AIDS-Patienten nach Mdglichkeit eine Aut-
opsie durchgefiihrt werden. Zu Lebzeiten hatteh diese
Patienten nur allgemeine Krankheitszeichen, wie Kraf-
teverfall und Fieber, gehabt.
Vor der AIDS-Epidemie sind beim Menschen Infektio-
nen mit MAI kaum beobachtet worden (7). Demgegen-
iiber kommen diese bei AIDS-Patienten haufig vor (8).
In Ubereinstimmung mit unseren Ergebnissen konnten
die Diagnosen in der amerikanischen Literatur hdufig
erst post mortem gestellt werden (9). Manifestationen
finden sich vor allem in Knochenmark, Leber, Milz,
Lymphknoten und im Gastrointestinaltrakt.
Der Nachweis sdurefester Stabchen im Stuhl deutet auf
eine disseminierte Infektion mit Befall des Gastrointe-
stinaltraktes hin. Die gesamte Danndarmmukosa ist
dann mit PAS-positiven, schaumigen Makrophagen in-
filtriert, die massenhaft siurefeste Stibchen enthalten
koénnen (8). Bei der computertomographischen Untersu-
chung des Abdomens sind dabei oft grofie retroperitone-
ale und mesenteriale Lymphome vorhanden (10). Nur
selten gelingt der Nachweis des Erregers auch aus dem
Blut.
Dagegen ist die diagnostische Ausbeute von Knochen-
markskulturen sehr hoch: In 16 von 17 Féllen konnte der
Erreger so nachgewiesen werden (11). Allerdings bendti-
gen kulturelle Verfahren bei der Mykobakteriendiagno-
stik bekanntermaBen Wochen bis Monate.
Deshalb kann die Leberbiopsie mit der Moglichkeit des
sofortigen mikroskopischen Nachweises einen erhebli-
chen Zeitgewinn bringen (12). Besondere Bedeutung ge-
winnt dies vor dem Hintergrund der in Europa gegen-
iiber den USA vermutlich héufigeren typischen Myko-
bakteriosen bei AIDS-Patienten. Genaue Daten dazu
sind unseres Wissens bisher nicht publiziert worden.
Diese epidemiologischen Unterschiede gelten in noch
stirkerem Mafe fiir Patienten in Afrika und Haiti (13, 14).

579



Trotz zum Teil guter in vitro-Wirksamkeit einiger Anti-
biotika ist die klinische Ansprechrate bei MAI-
Infektionen leider extrem gering. Bei 24 von 26 behan-
delten Patienten persistierten Bakteridmien (9). Dage-
gen sprechen typische Mykobakteriosen auf eine Be-
handlung mit den iiblichen Tuberkulostatika gut an.
Auch hinsichtlich der Toxoplasmose bestehen zwischen
den USA und Europa erhebliche Unterschiede: Wahrend
sich Toxoplasmose-Antikdrper nur bei 19% von ameri-
kanischen Rekruten und in der Allgemeinbevilkerung
bei 31 % nachweisen lieBen, betrigt die Antikérperpra-
valenz in Deutschland bei Graviden bis zu 81 % (15).
Dementsprechend fanden sich bei unseren AIDS-
Patienten im Immunfluoreszenztest in 9 von 17 Fillen
(ca. 53 %) Antikorper gegen Toxoplasma gondii. Infolge-
dessen ist auch der zu erwartende Anteil von
Toxoplasmose-Enzephalitiden an den Infektionen bei
européischen AIDS-Patienten hoher als bei US-
amerikanischen (16, 17).

Von den Patienten aus unserem Kollektiv hatten zwei
eine ausgedehnte zerebrale Toxoplasmose, von denen
eine erst post mortem diagnostiziert wurde.
Wiederholt wurde auf die Schwierigkeit bei der Diagno-
sestellung hingewiesen (16, 17, 18, 19): Weder ist die kli-
nische Symptomatik im Anfangsstadium richtungswei-
send, noch finden sich serologisch hohe IgG-Antikérper-
titer. Spezifische IgM-Antikérper sind bei Patienten mit
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dem erworbenen Immunmangelsyndrom meistens nicht
vorhanden.

Die kraniale Computertomographie ist hiufig die ent-
scheidende diagnostische Mafinahme. Dabei lassen sich,
oft fronto-temporal gelegene, Nekroseherde als hypo-
dense Bezirke darstellen, welche haufig erst durch Kon-
trastmittelgabe verdeutlicht werden kénnen. Differen-
tialdiagnostisch sind zerebrale Lymphome und die
progressive multifokale Leukenzephalopathie in Erwé-
gung zu ziehen. Beim AIDS ist die Toxoplasmose-Enze-
phalitis aber die haufigste ZNS-Manifestation (20).
Auch ohne bioptische Sicherung der Diagnose ist eine
probatorische Therapie mit Pyrimethamin und Sulfon-
amiden gerechtfertigt. Durch deren Erfolg konnte bei ei-
nem unserer Patienten mit Fieber und typischen com-
putertomographischen Verédnderungen die Diagnose so
bereits intra vitam wahrscheinlich gemacht werden.
Erst wenn die Therapie nach zwei bis drei Wochen keine
Besserung bringt, sollte eine Hirnbiopsie in Erwégung
gezogen werden. Vorher ist diese risikoreiche Untersu-
chung wegen ihrer geringen diagnostischen Ausbeute
nicht indiziert: Nur bei drei von sechs offenen Hirnbiop-
sien konnte Toxoplasma gondii histologisch nachgewie-
sen werden (19). Noch weniger ergiebig sind Liquorun-
tersuchungen fiir die Diagnosestellung der Tobxoplas-
mose-Enzephalitis.

Auffallig hdufig litten unsere Patienten unter Fieberzu-

Tabelle 7: Gegeniiberstellung von intra-vitam-Diagnosen und zusitzlichen post-mortem-Diagnosen. Bemerkens-
wert ist, daB 4 von 6 Patienten vor ihrem Tode unter Fieber litten, dessen Ursache nicht gefunden werden konnte.

Patient intra-vitam- Klinik zusétzliche post-

Diagnosen pré morte mortem-Diagnosen

1 Candidiasis Fieber Mykobakteriose

Durchfille (Hiluslymphknoten)
PcP CMV-Infektion
(generalisiert,
auch GITrakt)

HSV-Infektion NHL
(perianal) HSV-Infektion (Hirnstamm)

2 Candidiasis Fieber MAI-Infektion (disseminiert)
CMV-Pneumonie Toxoplasmose-Enzephalitis
KS

3 Candidiasis Barbiturat- MAI-Infektion (disseminiert)
HSV-Infektion intoxikation

4 Candidiasis Fieber Toxoplasmose-Enzephalitis
NHL
Chronische HBV-
Infektion

5 Candidiasis Fieber Toxoplasmose-Enzephalitis
PcP
NHL
Ks

6 Candidiasis Tetraparese progressive multifokale
Chronische HBV- Leukenzephalopathie
Infektion
CMV-Pneumonie

PcP: Pneumocystis-carinii-Pneumonie. HSV: Herpes-simplex-Virus. CMV: ZytomegalieVirus. KS: Kaposi-Sarkom.
NHL: Non-Hodgkin-Lymphom. HBV: Hepatitis-BVirus. GITrakt: Gastrointestinaltrakt. MAI: Mycobacterium

avium intracellulare.
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Analyse klinischer und autoptischer Befunde

sténden, deren Ursache zu Lebzeiten nicht eruiert wer-

den konnte, Erst die Autopsie erbrachte die Klirung.

Bei AIDS-Patienten mit unklarem Fieber - d.h. ohne

richtungsweisende Symptomatik - sind deshalb aufler

den tliblichen mikrobiologischen und technischen Unter-
suchungen noch die folgenden in Erwégung zu ziehen

(Abb. 3):

1. Ein kraniales Computertomogramm mit der Frage
nach Lasionen im Sinne einer zerebralen Toxoplas-
mose oder von Lymphomen, ggf. Kernspintomo-
gramm (21), offene Hirnbiopsie.

2. Eine Computertomographie des Abdomens mit der
Frage nach Tumoren oder Abszessen, ggf. Kernspin-
tomogramm.

3. Kulturelle Untersuchungen von Stuhl und Blut auf
Mykobakterien.

4. Knochenmarksuntersuchungen, um generalisierte
Mykobakteriosen, CMV- oder Cryptococcus-neofor-
mans-Infektionen zu sichern.

5. Liquoruntersuchungen, wobei pathologische Befun-
de mitunter schwierig zu interpretieren sind, da sie
auler durch opportunistische Infektionen auch durch
eine Infektion des Zentralnervensystems mit HIV
selbst verursacht sein kénnen.

6. Bei gastrointestinaler Symptomatik endoskopische
Untersuchungen, insbesondere mit der Frage nach ei-
ner CMV-Infektion des Gastrointestinaltraktes.

7. Ist eine Klirung mit den obengenannten Untersu-
chungen nicht méglich, sollte eine Leberbiopsie
durchgefiihrt werden.

CT-Schiidel,

Kernspintomographie:
Toxoplasmoseencephalitis

Infektion mit HSV

Non-Hodgkin Lymphom

Knochenmark:

Mykobakteriose
CcMmy
Cryptococcus
neoformans

Abbildung 3: Vorschlag zum dia-
gnostischen Procedere bei AIDS-
Patienten mit unklaren Fieberzu-
stdnden (siehe Text).
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Die Perfektionierung der Diagnostik bringt allerdings
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Verwaltungsgefichtshof Baden-Wiirttemberg
Beschlufl vom 30. 7. 1987
Az. 11 S 805/87

Nichtamtlicher Leitsatz

Die Verlingerung der Aufenthaliserlaubnis eines HIV-
infizierten Auslindersnach § 7 Abs. 2 Satz 2, § 2 Abs. 1
Satz 2 des Auslindergesetzes (AuslG) ist nicht schon
aus Rechisgriinden (Negativschranke) ausgeschlossen,
wenn aufgrund seines bisherigen Verhaltens davon aus-
gegangen werden kann, daB er trotz seiner HIV-
Infizierung die dffentliche Gesundheit im Sinne des
Ausweisungstatbestandes des § 10 Abs. 1 Nr. 9 AuslG
nicht gefihrdet.

Sachverhalt

Die Antragstellerin, eine im Bundesgebiet lebende phi-
lippinische Staatsangehorige, war von ihrem zwischen-
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zeitlich verstorbenen deutschen Ehemann mit dem die
Immunschwiichekrankheit AIDS hervorrufenden HIV-
Virus infiziert worden. Ihren Ehemann hatte sie bis zu
seinem Tod versorgt und gepflegt. Sie befindet sich in
sténdiger arztlicher Kontrolle; eine Gefahr fiir die All-
gemeinheit besteht nach Einschéitzung der behandeln-
den Arztin nicht. Aufrund der HIV:Infizierung der An-
tragstellerin lehnte die zustindige Ausldnderbehérde
am 12. 9. 1986 die beantragte Verlangerung der Aufent-
haltserlaubnis ab und drohte die zwangsweise Abschie-
bung an. Die Antragstellerin legte gegen diese Entschei-
dung Widerspruch ein und beantragte gleichzeitig beim
Verwaltungsgericht Karlsruhe die aufschiebende Wir-
kung des Widerspruchs gegen die Verfiigung der Auslan-
derbehorde gema § 80 Abs. 5 VwGO anzuordnen. Das
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