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HIV-INFEKTION UND
KNOCHENGEWEBE

Summary

Infection with the human immuno-
deficiency virus (HIV) or acquired
immunodeficiency syndrome (AIDS)
may have adverse effects on any
organ system. Because there is no
cure for HIV infection, and because
of ongoing new infection, the num-
ber of patients with HIV infection is
still growing, especially in develop-
ing countries. Moreover, the advent
of highly active antiretroviral thera-
py in conjunction with improved
standard antiviral and antibiotic
regimens has dramatically changed
the clinical course of HIV infection,

resulting in prolonged survival in
those with access to it. As the popu-
lation of HIV-infected individuals
grows and ages, diseases of bone
and mineral metabolism may be-
come increasingly apparent which
may cause considerable mortality,
morbidity, and impaired quality of
life. In this article we review the
spectrum of bone and mineral
diseases in HIV infection and AIDS,
discuss the mechanisms underlying
their pathogenesis, and provide
practical guidelines for prevention
and treatment.

ZUSAMMENFASSUNG

EINLEITUNG

Infektionen mit dem HI-Virus bzw.
AIDS koénnen unterschiedliche Effek-
te auf die verschiedenen Organsyste-
me des Menschen haben. Da es zum
gegenwadrtigen Zeitpunkt keine defi-
nitive Heilungsmoglichkeit fir diese
Erkrankung gibt, andererseits auch
die Zahl der Neuinfektionen stetig
steigt, wachst die Zahl derer, die sich
mit dem Virus infizieren, weiter an.
Zusétzlich ist es durch den Einsatz
wirksamer antiviraler und antibioti-
scher Medikamente moglich gewor-
den, den Krankheitsverlauf zu beein-
flussen und die Uberlebenszeit zu
verlangern. Mit wachsender Zahl und
zunehmendem Alter der Infizierten
kann es aber auch zu einem Anstieg
von Erkrankungen des Knochens und
des Knochenstoffwechsels kommen.
Hierdurch bedingt wird eine Zunah-
me der Mortalitidt, Morbiditat und
auch eine Einschrankung der Lebens-
qualitdt Infizierter resultieren. Im fol-
genden Artikel mochten wir daher das
vielfaltige Spektrum méglicher Kno-
chen- und Knochenstoffwechseler-
krankungen aufzeigen, ihre pathoge-
netischen Ursachen besprechen und
das diagnostische bzw. therapeutische
Vorgehen bei verschiedenen HIV-
assoziierten Symptomen erldutern.

Infektionen mit dem humanen Im-
munodefizienz-Virus (HIV) sowie das
Vollbild AIDS haben unterschiedli-
che Effekte auf verschiedene Organ-
systeme des menschlichen Korpers.
Da es derzeit noch keine Aussicht
auf eine definitive Heilung dieser
globalen Erkrankung gibt und eine
Verringerung neu auftretender HIV-
Infektionen nicht zu verzeichnen ist,
wachst weltweit die Anzahl der HIV-
Infizierten weiter [1]. Dariiber hinaus
fuhrte die Einflhrung der hochaktiven
antiretroviralen Therapie (HAART) in
Verbindung mit verbesserten antivi-
ralen und antibiotischen Behand-
lungsschemata zu einer Verzogerung
der Krankheitsprogression, was eine
weitere Zunahme der HIV-Privalenz
mit sich bringt [1]. Im folgenden Arti-
kel diskutieren wir Stérungen des
Knochen- und Mineralstoffwechsels,
die im Rahmen einer HIV-Infektion
auftreten kdnnen. Diese Verminde-
rungen sind prinzipiell auf eine direk-
te Interaktion zwischen dem HIV und
Zellen des Knochens und Knochen-
marks (Fibroblasten, Endothelzellen,
Stromazellen, Osteoblasten) sowie
auf eine chronische Aktivierung von
T-Lymphoyten mit verminderter Zyto-
kin-Produktion (Interleukin-1 [IL-1],

Tumor necrosis factor-a. [TNF-a) zu-
riickzufiihren. Stérungen der Osteo-
blasten- und Osteoklastenfunktion,
des Kalziumstoffwechsels, der Parat-
hormon (PTH) Funktion oder des
Vitamin D-Systems sind haufige kli-
nische Folgen [2]. Opportunistische
oder neoplastische Verdanderungen
mit Beeintrachtigung des Knochen-
und Mineralstoffwechsels sind bei
fortgeschrittenen HIV-Infektionen
ebenfalls relativ hdufig. Fiir den
Unfallchirurgen besonders wichtig ist
die Tatsache, dalk der menschliche
Knochen nicht nur ein Angriffspunkt
fur das HIV ist, sondern auch ein
Virus-Reservoir darstellt und bei
einer Knochentransplantation zu
einer Infektion des Empfangers bzw.
des Operateurs fithren kann [3]. Um
eine optimale Versorgung und Lebens-
qualitat HIV-Infizierter zu gewahr-
leisten, ist eine frithe Diagnose und
ein addquates Therapiekonzept HIV-
assoziierter Storungen des Knochen-
und Mineralstoffwechsels essentiell.
Gleichfalls ist im Rahmen der Wieder-
herstellungschirurgie zu bedenken,
dal’ die Transplantation allogenen
Knochenmaterials ein Risiko einer
HIV-Ubertragung fiir den Empfanger
darstellt. In diesem Artikel stellen wir
das Spektrum Knochen-assoziierter
Stérungen bei HIV und AIDS dar und
geben Richtlinien zur Prévention und
Behandlung. Ferner diskutieren wir
die Gefahren, welche die Transplan-
tation allogenen Knochenmaterials
im Rahmen der Wiederherstellungs-
chirurgie mit sich bringen kann, und
geben praktische Hinweise zu ihrer
Vermeidung sowie zur Organisation
einer Knochenbank.

/ELLULARE EFFEKTE AUF DEN
KNOCHENSTOFFWECHSEL

Effekte auf Osteoblasten

In verschiedenen Studien konnte
nachgewiesen werden, daf die
latente Persistenz einer HIV-Infektion
in Stromazellen des Knochenmarks
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sowie eine damit assoziierte Anderung
des Zytokin-Milieus zu erheblichen
Verdanderungen des Knochenmarks
mit nachfolgender Panzytopenie fiih-
ren kann [4, 5]. Ob das HIV in der
Lage ist, auch reife Osteoblasten zu
infizieren, wird in der Literatur kon-
trovers diskutiert. Von Mellert et al.
[6] wird Uber eine Infektionsrate von
1-5 % berichtet, die in einer Studie
von Toneguzzi et al. [7] allerdings
nicht bestatigt werden konnte. Unab-
hédngig davon, welche Zellen im
einzelnen durch das HIV infiziert
werden, stellen Osteoblasten ein
nicht-lymphoides Ziel einer latenten
HIV-Infektion dar. Knochengewebe
mul’ daher prinzipiell als Reservoir
fir das Virus mit der Moglichkeit ei-
ner HIV-Ubertragung durch Fremd-
knochen angesehen werden. Hieraus
ergeben sich verschiedene Konse-
quenzen fir den Umgang mit alloge-
nem Knochen, der im Rahmen von
Transplantationen in der Wiederher-
stellungschirurgie verwendet wird.

Effekte auf Osteoklasten

Direkte Effekte von HIV auf Osteo-
klasten konnten bislang nicht nach-
gewiesen werden. Eine persistierende
HIV-Infektion und Episoden opportu-
nistischer Infektionen fiihren zur
chronischen Aktivierung von T-Lym-
phozyten und Produktion eines pro-
inflammatorischen Zytokin-Milieus
(Erh6hung von TNF-o. und IL-1) [8].
Neuere Untersuchungen zeigen, daf3
aktivierte T-Zellen in der Lage sind,
Uber die Produktion des Receptor
activator of nuclear factor (NF)-«xB
ligand (RANKL) funktionell aktive
Osteoklasten zu induzieren [9].
RANKL kontrolliert iber eine Steige-
rung der Differenzierung und Akti-
vierung von Osteoklasten und eine
Hemmung der Osteoklastenapoptose
den Knochenstoffwechsel und steigert
die Knochenresorption.

Effekte auf biochemische Knochen-
stoffwechsel-Marker

Der Einflu von HIV auf biochemi-
sche Marker der Knochenresorption

und -bildung wurde bereits in ver-
schiedenen Studien untersucht. Ser-
rano et al. [10] konnten eine Ernied-
rigung der Serumkonzentration des
Osteokalzins — eines biochemischen
Markers der Knochenneubildung —
bei HIV-Patienten nachweisen. Mit
Progression der HIV-Infektion kam es
zu einem weiteren Absinken dieses
Markers, der somit positiv mit der
Zahl CD4-positiver Zellen korreliert
[10]. Eine geringfiigig erniedrigte
Serumkonzentration des Kollagen-Typ
1 Propeptid (PIPC) — ebenfalls ein
Markerprotein des Knochenaufbaus —
konnte von McNurian belegt werden
[11]. Die grofte Studie zu dieser Fra-
gestellung wurde von Aukrust durch-
gefiihrt [12], der (ibereinstimmend
mit Serrano und McNurian ebenfalls
eine Erniedrigung der Osteokalzin-
Serumkonzentrationen fand; dariber
hinaus konnten Erhéhungen der
Serumspiegel von C-Telopeptid (ei-
nem Marker der Knochenresorption)
nachgewiesen werden [12]. Die Ein-
leitung einer antiretroviralen Thera-
pie zur Reduktion der Viruslast fiihrt
gleichsam zu Verdnderungen der C-
Telopeptid- und Osteokalzin-Kon-
zentration in oben beschriebener
Weise [12].

Knochendichteverdnderungen

Uber Veranderungen der Knochen-
dichte bei HIV-Patienten existieren
nur wenige Studien. Paton et al. be-
richten Uber eine erniedrigte lumbale
Knochendichte bei HIV-Infizierten im
Vergleich zu einer nicht-infizierten,
gleichaltrigen Kontrollgruppe. Eine
Veranderung der Gesamt-Knochen-
dichte konnte jedoch nicht nachge-
wiesen werden [13]. In zwei weite-
ren kleineren Studien mit je 22 bzw.
16 Patienten im Alter von durch-
schnittlich 28 bzw. 21-37 Jahren
konnten dagegen keine Unterschiede
bezliglich der Knochendichte von
HIV-Infizierten und Nicht-Infizierten
festgestellt werden [10, 14]. Es ist
jedoch zu bedenken, daf8 die hier
untersuchte Population vorwiegend
aus jungen Erwachsenen besteht, die
sich zumeist in der Lebensphase der

maximalen Knochendichte (peak
bone mass) befinden und somit eine
deutlich niedrigere Osteoporose-In-
zidenz aufweisen. Mit einem Anstieg
osteoporotischer Frakturen mufd aber
gerechnet werden, wenn die aktuell
untersuchte, noch junge Population
HIV-Infizierter dlter wird. Interessan-
terweise wurde in einer jiingst er-
schienen Studie von Tebas et al. [15]
der Gebrauch von Protease-Inhibito-
ren als ein Risikofaktor fiir eine redu-
zierte Knochenmasse identifiziert.
Unter 112 untersuchten Personen
hatten Anwender von Protease-Inhi-
bitoren ein 2,2-fach erhohtes relati-
ves Risiko for die Entwicklung einer
Osteopenie bzw. Osteoporose [15].

SKELETTALE KNOCHEN-
VERANDERUNGEN BEI HIV

HIV-assoziierte Infektionen und
Tumoren

Uber direkte skelettale Veranderungen
im Rahmen einer HIV-Infektion gibt
es kaum Daten. Meist handelt es sich
hierbei urn HIV-assoziierte Infektionen
und Tumoren, wobei die skelettalen
Lasionen meist Ausdruck dissemi-
nierter Erkrankungsstadien sind [16].
Zu den HIV-assoziierten, osteotropen
Tumoren zdhlen in erster Linie das
Non-Hodgkin-Lymphom und das Ka-
posi-Sarkom, die fiir 16 % bzw. 4 %
der muskuloskelettalen Veranderun-
gen bei HIV-Patienten verantwortlich
sind [16]. Beide manifestieren sich
gewohnlich durch Osteolysen, wobei
Lymphome aufgrund ihrer Fahigkeit
zur Expression der 1o-Hydroxylase
zusatzlich mit einer Hyperkalzidmie
assoziiert sein konnen [17]. Zu den
seltenen Ursachen osteolytischer
Lasionen zdhlen der metastatische
Riesenzelltumor und das nicht-sekre-
torische Plasmozytom. Differential-
diagnostisch vom Kaposi-Sarkom ab-
zugrenzen sind muskuloskelettale
bakterielle Infektionen. In einer gro-
RBen systematischen Untersuchung an
45 HIV-positiven Patienten mit mus-



kuloskelettalen Beschwerden konnte
bei jedem sechsten eine bazilldre
Angiomatose — infolge einer Infekti-
on mit Rochalimaea henselae oder
Rochalimaea quintana — als Ursache
nachgewiesen werden [16].

EXTRASKELETTALE EFFEKTE
EINER HIV-INFEKTION AUF DEN
KNOCHENSTOFFWECHSEL

Parathormon-System

Storungen des PTH-Systems bei einer
HIV-Infektion sind meist infektioser
oder tumordser Atiologie [18], Folge
verminderter PTH-Sekretion [19]
oder einer relativen PTH-Resistenz
[20]. Extrapulmonale Manifestatio-
nen einer Cytomegalievirus (CMV)-
oder Pneumocystis carinii-Infektion
mit Infiltration und Zerstérung der
Nebenschilddriisen sind Raritdten
[18]. Nebenschilddriisenzellen ex-
primieren einen dem CD4-Molekiil
strukturell verwandten Rezeptor [21],
der es dem HIV offenbar erleichtert,
diese Zellen bevorzugt zu befallen.

Vitamin D-System

Die Hauptursache einer Hypokalzi-
dmie bei HIV-Infektionen ist die ver-
minderte Produktion und Aktivitat
des 1,25-Dihdroxycholecalciferol
[1,25(0OH),D,] [22]. Die Erniedri-
gung der 1,25(0OH),D,-Serumkon-
zentrationen korreliert eng mit der
Schwere der Erkrankung und ist ver-
mutlich Folge einer unzureichenden
To-Hydroxylierung [23]. Mit Pro-
gression der Infektion kommt es zu
steigenden Konzentrationen von
TNF-o bei nur noch kaum nachweis-
baren 1,25(0OH),D,-Serumkonzentra-
tionen [24]. Haug et al. [23] werte-
ten die bei HIV hdufig erhéhten
TNF-o.- [25], Phosphat- [26] und
Prolaktin-Serumkonzentrationen [27]
sowie die partielle PTH-Resistenz
[28] als wesentliche Ursachen fiir die
reduzierte 1a-Hydroxylase-Aktivitét.
Anhand von in vitro-Studien konnte

gezeigt werden, dal® TNF-o durch
eine Abnahme der Vitamin D-Rezep-
toren auf osteoblastischen Zellen
eine partielle Vitamin D-Resistenz
hervorrufen kann [29]. Selten, aber
von verschiedenen Autoren beschrie-
ben, kann es im Rahmen einer HIV-
Infektion zu einer exzessiven extra-
renalen Ta-Hydroxylierung und
konsekutiv verstarkten 1,25(OH),D,-
Synthese kommen [17, 30-32].

Hyperkalzdmie

Eine Hyperkalzdmie wurde von Peter
et al. [19] in einer Untersuchung an
66 Patienten bei insgesamt 2,9 % (2
von 66) der Félle gefunden. Die Ur-
sache einer Hyperkalzdmie bei HIV
ist meist infektioser, granulomatdser
oder neoplastischer Natur oder Folge
von Medikamenten (Tabelle 1).

Hypokalzdmie

Schwere Hypokalzamien HIV-Infi-
zierter wurden unter verschiedenen
medikamentdsen Therapieverfahren
berichtet (Tabelle 1) [26]. Die am
haufigsten in diesem Zusammenhang
berichtete Substanz ist Foscarnet,
welches bei der Therapie von CMV-
Infektionen eingesetzt wird [33] und
durch Komplexbildung mit ionisier-
tem Kalzium zu schweren, bisweilen
auch letalen Hypokalzdmien fiihren
kann. Milde Formen der Hypokalza-
mie wurden vereinzelt bei der Gabe
von Trimethoprim-Sulfamethoxazol
(10%) oder Pentamidin im Rahmen
einer Pneumocystis carinii-Pneumonie
(15 %) beobachtet [34].

HIV-INFEKTION UND ALLOGENE
KNOCHENTRANSPLANTATION

HiV-Ubertragung_in der
Unfallchirurgie

In der Tumor- und Wiederherstellungs-
chirurgie, der Unfallchirurgie wie
auch bei rekonstruktiven Eingriffen
im Mund-, Kiefer- und Gesichtsbe-
reich kann es im Rahmen von Trans-
plantationen allogenen Knochens zur
Ubertragung einer HIV-Infektion
kommen. Aufgrund der beschrankten
Verfligbarkeit autogenen Knochens
(ausgedehnte Eingriffe, Vor-Operatio-
nen) ist der Einsatz von Allografts
haufig unumgénglich. Das Center for
Disease Control (CDC) berichtete
1988 erstmalig einen Fall einer durch
Knocheniibertragung verursachten
HIV-Infektion [35]. Im Rahmen einer
elektiven Wirbelsdulen-Operation
erhielt eine Frau allogenen Knochen
eines damals nicht als HIV-Infizierten
diagnostizierten Spenders. Weitere
Berichte tiber Knochentransplantat-
bedingte HIV-Infektionen sind von
Simonds [36] und Schratt [37] be-
schrieben. Dal’ durch das HIV nicht
nur ein Befall von Lymphozyten, son-
dern auch von Knochen (-gewebe)
moglich ist, konnte 1989 durch Kno-
chenkulturversuche von Buck et al.
belegt werden [3]. Merz et al. wie-
sen in Co-Kultivierungsversuchen das
HIV ebenfalls im Knochen HIV-infi-
zierter Personen nach [38]. Werden
spezielle Techniken der Untersuchung
im Vorfeld der Knochenspende be-

Tabelle 1: MGgliche Ursachen HIV-assoziierter Hyper- und Hypokalzamien

Hyperkalzamie

o CMV

e Pneumocystis carinii

e Mycobacterium avium intracellulare
o Cryptococcus neoformans

e Coccoides immitis

e Lymphome

Medikamente
e Foscarnet
e Humanes Wachstumshormon

Hypokalzimie

e Foscarnet
e Trimethoprim-Sulfametoxazol
e Pentamidin



achtet, liegt das errechnete Risiko
einer durch Transplantation allogenen
Knochenmaterials tbertragenen HIV-
Infektion bei etwa 1:1000000.

Vom wissenschaftlichen Beirat der
Bundesarztekammer wurden daher
1996 giiltige Richtlinien zum Fihren
einer Knochenbank erlassen [39].
Diese wurden kiirzlich tiberarbeitet
und liegen nun in einer allgemein
verbindlichen Fassung vor [40]. Die
Tauglichkeit allogenen Spenderkno-
chens ist hiernach durch Anamnese,
Untersuchungs- und Laborbefunde
arztlich zu beurteilen und zu doku-
mentieren (Tab. 2). Trotz aufwendiger
Screeningmethoden und korrekter
Spenderanamnesen ist eine vollstan-
dige Transplantatsicherheit hinsicht-
lich einer HIV-Ubertragung naturge-
mal nicht gegeben.

DIAGNOSTISCHES UND
THERAPEUTISCHES V/ORGEHEN

Knochendichte

Eine generelle Knochendichte-Mes-
sung als Routineuntersuchung HIV-in-
fizierter Patienten ist nicht erforderlich.
An erster Stelle sollte die korperliche
Untersuchung und eine detaillierte
individuelle Anamnese stehen. Dem
Skelettsystem ist hierbei besondere
Aufmerksamkeit zu schenken und das
personliche Risiko osteoporotischer
Frakturen sollte gerade bei HIV-Infi-
zierten evaluiert werden. Erst wenn
sich zusatzliche Risikofaktoren fiir
eine Osteoporose, wie z. B. Hypo-
gonadismus, Therapie mit Protease-
Inhibitoren, finden, empfehlen wir
die Bestimmung biochemischer Kno-
chenmarker und die Messung der
Knochendichte.

Elektrolytstérungen

Hypokalzamie: Tetanien, Muskel-
krampfe sowie elektrokardiographi-
sche Verdanderungen (QT-Zeit-Verlan-
gerung) sind bei HIV-Infizierten

Hinweise auf einen symptomatischen
Hypoparathyroidismus oder eine Hy-
pokalzdmie, wie sie in allen Stadien
der HIV-Infektion auftreten kénnen.
Laborchemische Bestimmungen der
Kalzium-, Phosphat- und PTH-Kon-
zentrationen sollten dann durchge-
fihrt werden. Wird der klinische Ver-
dacht bestatigt, ist unverziglich mit
der Substitution von Kalzium (und
ggf. 1,25(0OH),D,) unter engmaschiger
Elektrolytkontrolle zu beginnen.

Hyperkalziamie: Hyperkalzamische
Episoden konnen durch forcierte Di-
urese (mit einem Schleifendiuretikum
und 6 | freier Flussigkeit/Tag) und in
schweren Fallen durch die Gabe von
Bisphosphonaten oder Glukokorti-
koiden beherrscht werden. Ist die
Ursache medikamentds bedingt, sollte
die Applikation des betreffenden Me-
dikaments umgehend unterbrochen
und eine Normalisierung der Serum-
elektrolytkonzentration abgewartet
werden. Eine besonders engmaschige
Laborkontrolle der Kalzium-Serum-
konzentration ist unseres Erachtens
besonders bei der Therapie mit Fo-
carnet erforderlich. Bei Infektionen
oder Neoplasien des Skelettsystems
mit begleitenden Hyperkalzamien
steht die Behandlung der Grund-
krankheit im Vordergrund. Symptome
des Patienten, eine schnelle Diagnose-
sicherung sowie eine Knochenbiopsie,
stellen bei der Therapie HIV-assozi-

ierter Infektionen und Neoplasien
die Basis der weiteren Behandlung
dar.

KNOCHENTRANSPLANTATION

Die aktuell gliltigen Richtlinien des
wissenschaftlichen Beirates der Bun-
desdrztekammer zur Knochenspende
wurden bereits erwédhnt (Tab. 2). Da-
nach ist ein Knochentransplantat erst
freizugeben, wenn 6 Monate nach
Knochenentnahme das Ergebnis des
zweiten HIV-Tests negativ ist. Ist eine
Zweittestung nicht durchfiihrbar, mufy
ein validiertes Verfahren zur HIV-In-
aktivierung zum Einsatz kommen. In
den vergangenen Jahren sind daher
verschiedene Sterilisationsverfahren
(z. B. Ozon, Cialit, Ethylenoxid,
Kryobehandlung, Gamma-Strahlung)
zur Inaktivierung von HIV auf ihre
Tauglichkeit getestet worden [41-45].
Bislang kann allerdings keines der
genannten Verfahren ohne Vorbehalte
empfohlen werden. So fiihren Ozon,
Cialit und Kélte zu keiner kompletten
HIV-Inaktivierung. Ethylenoxid wurde
vom BGA als karzinogen eingestuft,
und die zur Inaktivierung notwendi-
gen Strahlendosen kénnen derzeit
nur an Zentren mit eigener strahlen-
therapeutischer Abteilung erzeugt
werden. Eine sichere und zugleich
praktikable Anwendungsmethode zur

Tabelle 2: Auszug aus den AusschluBkriterien, aufgestellt vom wiss. Beirat der Bundes-

arztekammer

Kriterien, die zum tempordren oder endgiiltigen Ausschluf eines Spenders fiihren

e Anamnese fiir eine Protozoonose, Syphilis, Hepatitis, HIV, Malaria u.a.
e Behandlung mit humanen Hypophysenhormonen
e Familidres Auftreten der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit

e Dura- oder Corneatransplantate

e Anamnestische Hinweise einer malignen Grunderkrankung
o Alkohol-, Medikamenten- und/oder Rauschgiftsucht
o Kontakt mit Risikopersonen fiir HBV, HCV, HIV

o Tollwutimpfung

o Erhalt von Fremdblut (-komponenten), Plasmaderivaten und Hyperimmun-
globulinen in den vergangenen 6 Monaten
o Stichverletzung der Haut durch blutkontaminierte Injektionsnadeln

e Verabreichung von Lebendsera
e Tod durch Vergiftung

o Kiinstliche Beatmung > 3 Tage vor Feststellung des Todes



HIV-Inaktivierung wurde bislang nur
von v. Garrel durch Verwendung eines
thermischen Desinfektionssystems [46]
beschrieben (100 %ige Transplantat-
sicherheit im viralen, bakteriellen
und fungalen Bereich). Letztendlich
wird das Procedere bei der Knochen-
spende aber oftmals durch die GroRe
des zu iiberbriickenden Defekts be-
stimmt. So werden in der Tumorchir-
urgie entsprechend des Defekts hau-
fig Knochen von Multiorganspendern
eingesetzt, die aus o0.g. Griinden ein
hohes Mals an Sicherheit aufweisen.
Dementsprechend herrscht zum
augenblicklichen Zeitpunkt noch
Uneinigkeit, welche(s) Verfahren
standardmaRig zur Inaktivierung ein-
gesetzt werden sollen. Dies beruht
einerseits auf der unterschiedlichen
Infrastruktur der jeweiligen Kranken-
hauser und Zentren, andererseits feh-
len eindeutige Richtlinien durch die
Bundesdrztekammer. Diese bestehen
zwar flr das Fiihren einer Knochen-
bank, nicht aber fiir die Gewinnung,
Asservierung und mogliche Malinah-
men zur Virussicherheit/-inaktivierung.
Eine Erweiterung der bestehenden
Richtlinien wére hierbei wiinschens-
wert.

SCHLUSSFOLGERUNG

Das humane Immundefizienz-Virus
(HIV) beeinfluft auf verschiedene Art
und Weise Struktur und Stoffwechsel
des Knochens. Verdanderungen des
Zytokin-Milieus wie auch direkte
skelettale Schadigungen durch HIV-
assoziierte Infektionen und Tumoren
gehoren hierzu ebenso wie Stérungen
des Parathormon- oder Vitamin D-
Systems. Folgen dieser Veranderungen
sind teils lebensbedrohliche Hypo-
und/oder Hyperkalzdmien, die auch
als Medikamenten-Nebenwirkung
auftreten kdnnen. Der menschliche
Knochen ist nicht nur Virusziel, son-
dern auch Erregerreservoir. Chirurgi-
sche Eingriffe, bei denen die Not-
wendigkeit einer Transplantation von
fremdem Knochengewebe besteht,
stellen damit eine potentielle Gefahr

einer HIV-Infektion dar. Die giiltigen
Richtlinien zur Knochenspende sind
daher zu implizieren, um das gegen-
wirtige Ubertragungsrisiko zu mini-
mieren.
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