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I Einleitung 

 

I.1. Entdeckung des Human Immunodeficiency Virus und seiner 

Verbreitungswege 

 

1981 wurde erstmals über die Kumulation seltener, tödlich verlaufender 

Erkrankungen im Kollektiv zuvor gesunder homosexueller Männer berichtet 

(CDC 1981a-c). Innerhalb kurzer Zeit wurde eine erworbene Immunschwäche 

in Zusammenhang mit dieser Häufung selten auftretender Erkrankungen 

gebracht und als Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) bezeichnet. 

 

Schon bald stellten sich neben homosexuellen Männern andere Haupt-

betroffenengruppen heraus. So waren i.v.-Drogenabhängige (CDC, 1982a), 

Empfänger von Blut und Blutprodukten (CDC 1982b; CDC 1982c) und Klein-

kinder an AIDS erkrankter Mütter (Cowan et al. 1984) betroffen.  

 

Zunehmend kristallisierte sich neben dem sexuellen ein parenteraler Infektions-

weg für AIDS heraus. 

 

1983 wurde schließlich ein Virus, das zunächst als HTLV-III-Virus deklarierte 

Human Immunodeficiency Virus (HIV), isoliert und als pathogenes Agens für 

das erworbene Immundefektsyndrom (Acquired Immunodeficiency Syndrome) 

beschrieben (Barré-Sinoussi et al.1983; Broder et al. 1984; Gallo et al. 1984).  

 

Im Jahre 1985 stand bereits ein ELISA-Test zum Nachweis von HIV-

Antikörpern zur Verfügung (CDC 1985). Durch die Möglichkeit des Nachweises 

von HIV-Antikörpern konnten nun auch Personen ohne Anzeichen von AIDS 

oder eines Lymphadenopathiesyndroms als HI-Virus-Träger identifiziert werden 

und man erkannte, dass zwischen der Infektion mit HIV und dem Ausbruch von 

AIDS eine variable Zeitspanne liegen konnte, in der die HIV-Träger infektiös 

waren (Pitchenik et al.1983). 

 

Ebenfalls im Jahre 1985 stellte sich dann auch eine heterosexuelle Übertragung 

als Transmissionsweg heraus. So wurde unter anderem die heterosexuelle 
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Übertragung auf Ehefrauen von hämophilen Männern mit AIDS bzw. AIDS-

related Complex (ARC) beschrieben (Redfield et al. 1985a). Des Weiteren 

wurde der Nachweis einer Infektion von Männern durch heterosexuellen 

Geschlechtsverkehr  beschrieben (Redfield et al. 1985b). 

 

 

I.2. Verlauf der HIV-Infektion 

 

HIV verursacht eine chronisch verlaufende Infektion. Gekennzeichnet ist der 

Verlauf der HIV-Infektion durch ein akutes HIV-Syndrom mit grippeähnlichem 

Beschwerdebild und Abfall der CD4-Zellzahl, das kurze Zeit nach der Erst-

Infektion klinisch in Erscheinung treten kann. Dieses scheint durch die rasche 

Virusvermehrung mit konsekutiver hoher Viruslast ohne Entgegenwirken von 

Antikörpern in der Frühphase der Infektion bedingt zu sein. Nach Entwicklung 

der Anti-HIV-Antikörper innerhalb von etwa vier bis sechs Wochen nimmt die 

Viruslast wieder ab und auch die CD4-Zellzahl stabilisiert sich allmählich 

wieder. 

 

In der Regel stellt sich ein stabiles Niveau der Viruslast, also der Anzahl der im 

Blutplasma zirkulierenden HIV-RNA-Kopien ein, das auch als „viraler Setpoint“ 

bezeichnet wird. Je höher die Viruslast ist, desto schneller geht der Abfall der 

CD4 - Zellzahl im Laufe der Jahre vonstatten. Dies bringt eine erhöhte 

Anfälligkeit gegenüber opportunistischen Infektionen und AIDS-definierenden 

Erkrankungen mit sich (Hubert et al. 2000; Kumarasamy et al. 2003). 

 

Durch Hochaktive antiretrovirale Therapie – auch HAART genannt – wird in 

heutigen Therapieregimes das Ziel verfolgt, die Viruslast dauerhaft unterhalb 

der Nachweisgrenze zu halten und so den Progress der Erkrankung zu 

verzögern. Studien haben gezeigt, dass die dauerhafte Suppression der 

Viruslast zu einer Abnahme des Risikos für opportunistische Infektionen und 

das Auftreten AIDS-definierender Erkrankungen führt (Moore et al. 1999; 

Easterbrook et al. 2002). 
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I.3. HIV und seine Auswirkungen auf das Nervensystem 

 

I.3.1. Ein Überblick 

 

Im Rahmen einer HIV-Erkrankungen erfahren im Stadium AIDS etwa 39% der 

Patienten eine symptomatische Beeinträchtigung des zentralen Nervensystems. 

Dabei können die Einflüsse auf das Zentralnervensystem in vier Gruppen 

eingeteilt werden (Levy et al. 1985):  

 

• primäre Einflüsse der HIV-Infektion, 

• opportunistische Infektionen durch Parasiten, Pilze, Viren oder Bakterien, 

• Neoplasien, 

• sekundäre Komplikationen der systemischen Erkrankung.  

 

Zu den primären Auswirkungen auf das Nervensystem zählen die AIDS-

Demenz, die HIV-Enzephalitis, die Leukenzephalopathie, die vakuoläre 

Myelopathie, periphere Neuropathien, Myopathien und vaskuläre Störungen 

(De Girolami et al. 1990). 

 

Die häufigste Manifestation der HIV-Infektion im zentralen Nervensystem stellt 

eine diffuse Enzephalopathie dar. Nachfolgende Ausführungen fokussieren 

diese direkten Auswirkungen auf das zentrale Nervensystem. 

 

 

I.3.2.  Neuroinvasion von HIV 

 

HIV gehört zur Familie der Lentiviren, die sich unter anderem durch Neurotropie 

auszeichnet.  

 

Es überschreitet die Blut-Hirn-Schranke schon frühzeitig im Verlauf einer HIV-

Infektion (Resnick et al. 1988). Für gewöhnlich verläuft die „Erstbesiedlung“ des 

Nervensystems mit HIV asymptomatisch, es wurden aber auch Fälle mit akuter 
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Meningitis, Enzephalitis und Polyneuritiden beschrieben (Carne et al. 1985; 

Cooper et al. 1985). 

 

Das Virus konnte im Rahmen von Untersuchungen an HIV-Patienten unter-

schiedlicher Stadien mit neurologischer oder ohne neurologische Symptomatik 

sowie mit oder ohne äußere Anzeichen einer neurologischen Erkrankung im 

Gehirn, in peripheren Nerven und auch im Liquor cerebrospinalis nachgewiesen 

werden (Kibayashi et al. 1996; Mc Arthur et al. 1988; Ho et al. 1985).   

 

Autopsiestudien haben herausgestellt, dass nahezu 30% der Patienten mit dem 

Vollbild AIDS parenchymale und perivaskuläre Infiltrationen der Mikroglia, 

Makrophagen und vielkernigen Riesenzellen zeigen, die das pathologische 

Korrelat einer HIV-Enzephalopathie darstellen (Nielson et al. 1984; Rhodes 

1993). Innerhalb dieser Läsionen finden sich Lymphozyten, wobei nur vereinzelt 

CD4-positive Zellen vorkommen, CD8-positive Zellen dagegen den Großteil 

ausmachen. HIV-Antigene und HIV-RNA wurden gehäuft in Mikrogliazellen, 

Monozyten und Makrophagen vorgefunden; es konnte jedoch nur unregelmäßig 

die Infektion von Astrozyten, Oligodendrozyten, Endothelzellen und 

Nervenzellen nachgewiesen werden (Wiley et al. 1986). 

 

Bei etwa 10% bis 20% der HIV-Patienten sind neurologische Symptome erste 

Zeichen der HIV-Infektion, während 30% bis 40% der Patienten mit 

fortgeschrittener HIV-Infektion im Krankheitsverlauf klinisch relevante 

neurologische Störungen zeigen (Levy et al. 1985; Koppel et al. 1985; Snider et 

al. 1983). 

 

Die Inzidenz des subklinischen Befalls des Nervensystems liegt scheinbar noch 

höher, wie Autopsiestudien von Patienten mit fortgeschrittener HIV-Erkrankung 

belegen, nach denen bei 75% bis 90% pathologische Veränderungen nach-

gewiesen werden konnten (Levy et al. 1985). 
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I.3.3. Neuropathogenese der HIV-Infektion 

 

Bis heute sind noch nicht alle Zusammenhänge zwischen der HIV-Infektion und 

Ihren Auswirkungen auf das zentrale Nervensystem endgültig geklärt.  

 

Die Tatsache, dass die primären Zielzellen der HIV-Infektion im ZNS 

Makrophagen und Mikrogliazellen sind und dass nicht alle dieser Zellen 

Zeichen einer produktiven Infektion zeigen, ließ die Vermutung aufkommen, 

dass indirekte Mechanismen für die Entwicklung neurologischer Symptome 

verantwortlich sind (Lipton 1994). Dies sind entweder durch neurotoxische 

virale Produkte oder durch Beeinflussung der Expression von Wirtsfaktoren 

provozierte Pathomechanismen. Dabei könnten Störungen sowohl die 

verminderte Produktion von neurotrophischen oder –protektiven Faktoren 

hervorrufen, als auch durch Bildung von potentiell schädigenden 

Entzündungsmediatoren verursacht werden (Achim et al. 1991; Adamson et al. 

1996; Gray et al. 1996). 

 

Für das HIV-Hüllprotein gp120 konnten im Tierversuch mit transgenen Mäusen 

sowohl Neurotoxizität als auch die Fähigkeit, neuronale und dendritische 

Zellfunktionsstörungen herbeizuführen und Astrozyten und die Mikroglia zu 

aktivieren, nachgewiesen werden (Toggas et al. 1994). Das 

Transmembranprotein gp41 soll in der Astroglia den Transport exzitatorischer 

Aminosäuren beeinflussen (Kort 1998); der sezernierte virale Transaktivator tat 

vermag zum einen, den Metabolismus nicht infizierter Zellen zu stören  (Kolson 

et al. 1994), andererseits synergistisch mit Wachstumsfaktoren die HIV-Gen-

Expression zu aktivieren (Ensoli et al. 1994). In vitro konnte eine Neubildung 

von Ionenkanälen und die Verursachung des Zelltods durch das HI-Virusprotein 

R (vpr) beobachtet werden (Piller et al. 1998). 

 

Die Tatsache, dass bei AIDS-Patienten mit klinisch-neurologischen Defiziten 

unter anderem erhöhte Spiegel von proinflammatorischen Zytokinen, Neopterin, 

Eikosanoiden (z.B. Arachidonsäure und deren Metabolite) und platelet-

activating-factor, Quinolinsäure und Glutamat nachgewiesen werden konnten 

(Koutsilieri et al. 1999, Griffin et al. 1991, Achim et al. 1993, Gelbard et al. 
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1994), unterstützen die Vermutung, dass wahrscheinlich von infizierten oder 

aktivierten Makrophagen und Mikrogliazellen  sezernierte Neurotoxine an der 

Neuropathogenese von AIDS beteiligt sind (Lipton 1996). 

 

An SIV-infizierten (Simian Immunodeficiency Virus) Makaken konnten schon in 

der asymptomatischen Phase der HIV-Infektion erhöhte intrathekale Spiegel für 

Interleukin-6 und TNF-α gefunden werden (Sopper et al. 1996). Hinweise auf 

eine veränderte Expression von  IL-1, IL-6 und TNF-α erbrachten auch Liquor- 

und Autopsiestudien (Laverda et al. 1994, Tyor et al. 1992, Wesselingh et al. 

1994). 

 

 

I.3.4. ADC – Der AIDS-Demenz-Komplex 

 

In der Literatur wird die durch HIV hervorgerufene diffuse Enzephalopathie auch 

als HIV-assoziierter Demenzkomplex (HAD), Aids-Demenz-Komplex (ADC) 

(Price et al. 1988), HIV-assoziierter kognitiver/motorischer Komplex (Janssen et 

al. 1991), AIDS-Enzephalopathie, subakute HIV- oder AIDS-Enzephalitis oder 

pathomorphologisch als vielkernige Riesenzellenzephalitis beschrieben (Budka 

et al. 1991). 

 

Die Centers of Disease Control definieren die HIV-Demenz als Zustand, in dem 

ein HIV-seropositiver Patient einschränkende kognitive oder motorische 

Störungen aufweist, ohne dass diese durch das Vorhandensein einer anderen 

Ursache erklärbar sind. (Maj 1990). 

 

Treten solche nicht anders erklärbaren Defizite in geringerer Ausprägung auf, 

so dass sie das alltägliche Leben des Patienten nicht beeinträchtigen oder nur 

subklinisch mit entsprechend empfindlichen Tests festzustellen sind, so ist in 

der englischsprachigen Literatur vom „HIV-associated minor cognitive/motor 

disorder“ die Rede. Diese milde Form der kognitiven und/oder motorischen 

Beeinträchtigungen scheint prognostische Bedeutung  für  den weiteren Verlauf 

der HIV-Infektion, insbesondere im Hinblick auf die Ausbildung eines AIDS-

Demenz-Komplexes zu haben (Heaton et al. 1989). 
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In einer Studie mit SIV-infizierten Rhesusaffen im Jahre 1992 stellten sich 

frühzeitige kognitive und motorische Störungen als aussagekräftigste 

Indikatoren für die virusbedingte Hirnschädigung heraus. So schloss man auf 

eine prognostische Aussagekraft von kognitiven und motorischen 

Beeinträchtigungen asymptomatischer HIV-Träger für den weiteren Verlauf der 

Infektion (Murray et al. 1992). 

 

Früh auftretende Symptome des ADC sind in Tabelle 1 dargestellt. 

 

Tabelle 1: Früh auftretende Symptome des AIDS-Demenz-Komplexes: 

 

Kognitive Störungen • Vergesslichkeit 

• Mangelnde Konzentration 

• Verwirrtheit 

• Verlangsamtes Denken 

Motorische Störungen • Gleichgewichtsstörungen 

• Schwächegefühl in den Beinen 

• Schreibstörungen 

• Feinmotorikstörungen 

Psychische Störungen • Apathie und soziale Zurückgezogenheit 

• Dysphorische Verstimmungen 

• Organische Psychosen 

• Regressives Verhalten 

Andere Störungen • Kopfschmerzen 

• Krampfanfälle 

 

 

Im Gegensatz zu kortikalen Demenzen, wie zum Beispiel der Alzheimer´schen 

Erkrankung, gehen erst späte Stadien der zunächst rein subkortikalen AIDS-

Demenz mit dann auch kortikalen sensorischen Sprach-, Lese- und 

Schreibstörungen einher. Diese Symptome nehmen, ähnlich wie beim Morbus 

Parkinson, im Verlauf des ADC nur untergeordneten Stellenwert hinter 

motorischen Beeinträchtigungen ein (Navia et al. 1986). 
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II Fragestellung der Arbeit 

 

Eine klinische Follow-up-Studie an der Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf 

befasst sich mit den Auswirkungen der HIV-Infektion auf das zentrale 

Nervensystem. Es werden unter anderem spezielle elektrophysiologische und 

psychometrische Tests durchgeführt.  

 

Häufig werden mit Hilfe verschiedener Instrumente parallel depressive Verstim-

mungen und psychomotorische Verlangsamungen erfasst, die durch ihr 

gleichzeitiges Auftreten die zentrale Fragestellung dieser Arbeit bestimmt 

haben: 

 

 

Sind bei HIV-Patienten mit gleichzeitigem Vorliegen einer Depression psycho-

motorische Tests geeignet, eine Aussage über zentralnervöse Funktions-

störungen zu machen? 

 

 

Mit Hilfe der Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) wurde eine objektive 

Erfassung des Auftretens bzw. der Ausprägung von depressiven 

Verstimmungen ermöglicht, während elektrophysiologische Tests, insbesondere 

die Untersuchung der schnellstmöglichen alternierenden Zeigefinger-

bewegungen (MRAM = „most rapid alternating movement“) sowie der schnellst-

möglichen isometrischen Zeigefingerextension (MRC = „most rapid contraction“) 

(Arendt et al. 1990, Arendt et al. 1992),  Auskunft über subklinische neuro-

logische Defizite geben. 

 

Die statistische Auswertung der standardisierten psychometrischen sowie 

psychomotorischen Erstuntersuchungen von HIV-1-positiven homosexuellen 

Männern ohne vorangegangene antiretrovirale Therapie, die unter Umständen 

die Ergebnisse der Untersuchung hätte beeinflussen können, soll versuchen zu 

klären, ob ein direkter Zusammenhang zwischen Depression und 

psychomotorischer Verlangsamung besteht. 
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III Methodik 

 

III.1. Patientenkollektiv 

 
Im Rahmen einer klinischen Studie wurden dieser Arbeit die 

Erstuntersuchungen von männlichen, homosexuellen, HIV-1-positiven Patienten 

unterschiedlicher Altersgruppen zugrunde gelegt. Ausschlusskriterien waren 

vorangegangene antiretrovirale Therapie, Drogenmissbrauch in der Anamnese 

sowie vorbestehende neurologische oder psychiatrische Erkrankungen, die 

nicht in Zusammenhang mit der HIV-Infektion standen. 

 

 

III.2. Untersuchungsablauf 

 

In der hiesigen Neuro-AIDS-Ambulanz wurden HIV-Patienten im Rahmen 

routinemäßiger Therapieüberwachung und Verlaufskontrolle der Infektion alle 

drei Monate untersucht. In dieser Arbeit finden bewusst nur die Ergebnisse von 

Erstuntersuchungen homosexueller Patienten Berücksichtigung, die zum 

Untersuchungszeitpunkt und auch in der Vorgeschichte keine antiretrovirale 

Therapie erhalten haben; dadurch wird mit einem Patientenkollektiv gearbeitet, 

bei dem weder Lerneffekte bezüglich der psychomotorischen Tests noch 

Nebenwirkungen und Beeinträchtigungen durch antiretrovirale Medikamente 

Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse nehmen. 

 

Anlässlich dieser Untersuchung wurden die Patienten neben einer gründlichen 

klinisch-neurologischen Untersuchung einem standardisierten elektrophysio-

logischen und psychometrischen Testprogramm unterzogen. 

 

Bei den elektrophysiologischen Messungen handelte es sich um 

Registrierungen des posturalen Tremors bei ausgestreckter Hand (TPF), der 

schnellstmöglichen alternierenden Zeigefingerbewegungen (MRAM = „most 

rapid alternating movement“) und der schnellstmöglichen isometrischen 

Zeigefingerextensionen (MRC = „most rapid contraction“). 
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Als psychometrische Tests kamen standardisierte Verfahren zum Einsatz. So 

wurden für diesen Teil der Datenerhebung die Hamilton Depression Rating 

Scale (HDRS) sowie das AMDP-System (Arbeitsgemeinschaft für Methodik und 

Dokumentation in der Psychiatrie) herangezogen.  

 

Zur Bestimmung des verbalen und nonverbalen Intelligenzquotienten wurden 

bei den Patienten bei der Erstuntersuchung der Mehrfach-Wortwahl-Test 

Version B (MWT-B) und der Raven-Test durchgeführt. 

 

 

III.3. Elektrophysiologische Messungen 

 

III.3.1. Tremoraufnahme 

 

Für die posturale Tremoranalyse der ausgestreckten Hände wurde ab-

wechselnd zunächst auf dem Zeigefingernagel der rechten, dann der linken 

Hand des Patienten ein Leichtgewicht-Akzelerometer (PCB 308 B) fixiert. 

 

Während der Patient den betreffenden Arm proniert, mit leicht gespreizten 

Fingern horizontal in der Mediosagittalebene vor dem Körper ausgestreckt hielt, 

wurde über 25 Sekunden das Signal des Akzelerometers mit einem Rechner 

mit einer Frequenz von 80 Hz aufgezeichnet und gespeichert. 

 

In einer darauf folgenden Offline-Analyse wurde die gesamte Messperiode in 

acht sich nicht überschneidende Subsegmente eingeteilt, die separat spektral-

analysiert wurden. 

 

Nach dem Mitteln der einzelnen Spektren wurde die Frequenz des dominanten 

Peaks als Tremor-Peakfrequenz (TPF) gewertet (Normbereich: 8 - 12 Hz). 
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III.3.2. Schnellstmögliche alternierende Zeigefingerbewegungen (MRAM) 

 

Nachdem die Signalverstärkung im Vergleich zur Tremoranalyse um den Faktor 

100 reduziert wurde, fand eben dieses Akzelerometer direkt im Anschluss 

Verwendung zur Messung der schnellstmöglichen alternierenden 

Zeigefingerbewegungen. 

 

Dazu sollte der Patient seinen Unterarm auf einer Armlehne auflegen und mit 

der jeweils nicht zu untersuchenden Hand das Handgelenk der anderen Hand 

fixieren. Der zu untersuchende Zeigefinger sollte ausgestreckt werden. 

 

Nachdem dem Patienten durch den Untersucher die alternierenden 

Bewegungen im Zeigefingergrundgelenk demonstriert worden waren, sollte er  

diese ohne vorherige Übung über 34 Sekunden mit maximal möglicher 

Frequenz ausführen. Die Maximalfrequenz wurde dabei in der Regel in den 

ersten Sekunden nach Start der Messung erreicht. 

 

Ähnlich wie bei der Tremoranalyse wurde auch hier das gesamte Auf-

zeichnungsintervall in 16 sich nicht überlappende Segmente unterteilt, die dann 

jedes für sich spektralanalysiert wurden. Die Frequenzen der jeweils in den 

einzelnen 16 Spektren dominierenden Peaks wurden berechnet; der größte 

dieser Peaks wurde als Maximalfrequenz der alternierenden Zeigefingerbe-

wegungen gewertet (Normbereich: 6 - 8 Hz). 

 

 

III.3.3. Schnellstmögliche isometrische Zeigefingerextensionen (MRC) 

 

Bei dieser Untersuchung wurde zunächst der rechte, dann der linke Zeigefinger 

bis zum Fingermittelgelenk in einen Ring mit variablem Durchmesser gesteckt 

und dort durch Verringerung des Durchmessers fixiert. Der Ring war mit einem 

bidirektionalen Kraftaufnehmer verbunden. 

 

Dem Patienten wurde über Kopfhörer eine Minute in unregelmäßigen 

Abständen ein 50 ms langer Ton dargeboten, durch den zugleich die 
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Datenaufzeichnung gestartet wurde. Auf dieses Signal hin sollte der Patient 

eine schnellstmögliche Extensionsbewegung des Zeigefingers durchführen. 

 

Mit 1 kHz wurde das hierbei entstehende Signal über eine Sekunde auf-

gezeichnet. Dabei war es dem Patienten möglich, bei stets maximaler 

Kontraktionsgeschwindigkeit die Kraftamplitude zu variieren.                                                                                                                                 

 

Für jede einzelne Kontraktionskurve wurde in der Auswertung das Zeitintervall 

zwischen dem Startsignal und dem Beginn der Kontraktion, die Reaktionszeit 

(RT; Normbereich: 100 - 180 ms), und die Zeit zwischen Beginn der Kontraktion 

und dem Zeitpunkt der maximalen Kraftentwicklung, die Kontraktionszeit (CT; 

Normbereich: 120 - 140 ms), bestimmt. 

 

 

III.4. Psychometrische Tests 

 

III.4.1. IQ-Tests (MWT-b und Raven-Test) 

 

Im Rahmen der Erstuntersuchung wurden zwei standardisierte IQ-Tests 

durchgeführt, der Mehrfach-Wortwahl-Test Version B (MWT-B) und der Raven-

Test. Mit Hilfe des MWT-B wurde dabei die verbale und mit dem Raven-Test die 

non-verbale Intelligenz getestet. 

 

 

III.4.2. AMDP-System 

 

Das AMDP-System der Arbeitsgemeinschaft für Methodik und Dokumentation 

in der Psychiatrie legt einem semistandardisierten Interview einen 

„Anamnesebogen“ zugrunde, der somatische und psychische Störungen 

erfasst.  

 

Die verwendeten Fragebögen werden in den Anlagen 1 bis 3 vorgestellt. 
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III.4.3. Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) 

 

Auch bei diesem Test handelt es sich um ein semistandardisiertes Interview, 

bei dem für einige Items bis zu vier, für andere jedoch nur maximal zwei Punkte 

vergeben werden.  

 

Die verwendeten Anamnesebögen der Hamilton Depression Rating Scale 

werden in den Anlagen 4 und 5 wiedergegeben. 

 

 

III.5. Statistik 

 

Die statistischen Berechnungen wurden mit Hilfe der kommerziell zu 

erwerbenden Software Statview für Windows®, Version 4.57 (Abacus 

Concepts, Inc. © 1992 - 1996) erstellt.  

 

Zur Beschreibung des Patientenguts wurden deskriptive Statistikverfahren 

verwendet. 

 

Für alle Items der Hamilton Depression Rating Scale wurde eine 

Hauptkomponenten-Faktorenanalyse nach der 75%-Varianzregel vollzogen. 

Zusätzlich zu den unrotierten Faktoren wurde eine Schieflösungs-Primärmuster-

Matrix und eine Orthogonale Lösung (wie in der Originalarbeit von Hamilton 

(Hamilton 1960)) mit Hilfe einer Varimax-Transformation erstellt. Anschließend 

wurden die Ergebnisse der elektrophysiologischen Messungen mit individuellen 

HDRS-Faktor 1-Werten korreliert. 
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IV Ergebnisse 

 

IV.1. Demographische Daten 

 

202 männliche HIV-1-positive Patienten erfüllten die Einschlusskriterien dieser 

Arbeit. Es handelte sich um homosexuelle Patienten unterschiedlichen Alters, 

die zum Untersuchungszeitpunkt nicht antiretroviral behandelt waren und auch 

nie zuvor antiretrovirale Therapeutika bekommen hatten. Patienten mit 

Drogenmissbrauch in der Vorgeschichte wurden aus der Probandengruppe 

ausgeschlossen. Keiner der Patienten litt je zuvor an einer neurologischen oder 

psychiatrischen Erkrankung, die nicht in Zusammenhang mit der HIV-Infektion 

stand. 54 der untersuchten Patienten sind inzwischen verstorben. 

 

Das Durchschnittsalter des untersuchten Patientenkollektives betrug             

36,2 ± 9,3 a  (18,1 – 68,9 a); der Zeitpunkt der Infektion mit HIV lag 

durchschnittlich 3,0 ± 3,4 a (0 – 15,4 a) zurück.  

 

39 Patienten hatten zum Untersuchungszeitpunkt eine erhöhte Viruslast. Die 

CD4-Zellzahlen lagen durchschnittlich bei 372 ± 272 /µl (0 - 1070 /µl). 

 

11 Patienten wiesen klinische Kriterien für einen HIV-1-CMC (HIV-1-

cognitive/motor complex) auf. Dabei handelte es sich in neun Fällen um 

Beteiligungen der Basalganglien; sie wurden in sieben Fällen von einer 

subkortikalen und in zwei Fällen von einer gemischt kortikal-subkortikalen 

Demenz begleitet. Ein Patient wies bei der Erstuntersuchung eine kortikale 

Demenz, einer eine Leukenzephalopathie auf. 

 

9 Patienten zeigten klinische Zeichen einer HIV-1-assoziierten Polyneuropathie. 

Es ist jedoch bewiesen, dass in diesen Fällen die Untersuchungsergebnisse 

nicht durch periphernervöse Leitungsverlangsamung gestört werden (Logigian 

et al. 1990). 

 

Zum Zeitpunkt der Untersuchung lagen bei 12 Patienten aktuelle cerebrale 

opportunistische Infektionen vor: Ein Patient litt unter einem Aspergillom, einer 
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unter einer progressiven multifokalen Leukenzephalopathie und einer unter 

Tuberkulose, neun Patienten litten unter einer Toxoplasmose. 

 

Vier Patienten litten an einer extrazerebralen opportunistischen Infektion, einer 

hatte ein Lymphom. 

 

Die demographischen Daten werden zusammengefasst in Tabelle 2 

wiedergegeben. 

 

Tabelle 2: Demographische Daten 

 

HIV-1-positive homosexuelle Männer 202 

Alter 36,2 ± 9,3 a 

Dauer der HIV-1-Positivität 3,0 ± 3,4 a 

Patienten in non-AIDS-Stadien (A1, A2, B1, B2) 

Patienten in AIDS-Stadien (A3, B3, C1-3) 

124 

78 

HIV-1-CMC 

(HIV-1-associated cognitive/motor complex) 

HIV-1-assoziierte Polyneuropathie 

Zerebrale opportunistische Infektionen 

11 

 

9 

12 

CD4-Zellen 372 ± 272 /µl 

 

 

Bei den Erstuntersuchungen der 202 Patienten lagen unterschiedliche CDC-

Stadien der HIV-Infektion vor. 124 der untersuchten Patienten befanden sich in 

non-AIDS-Stadien, denen die CDC-Gruppen A1, A2, B1 und B2 zuzuordnen 

sind. 78 Patienten ließen sich den AIDS-Stadien A3, B3 und C1 bis C3 (grau 

hinterlegt) zuordnen. 

 

Die genaue Zuordnung der einzelnen Patienten zu den entsprechenden CDC-

Stadien ist in Tabelle 3 wiedergegeben. 
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Tabelle 3: CDC-Stadienverteilung des Patientenkollektives 

 

 A B C 

1 44 5 3 

2 44 31 5 

3 8 18 44 

 

 

 
IV.2. Elektrophysiologische Messungen 

 

IV.2.1. Tremorpeakfrequenz (TPF) 

 

Bei der Registrierung des posturalen Tremors ergaben sich in der 

Patientengruppe durchschnittliche Tremorpeakfrequenzen von 9,8 ± 2,7 Hz  

(3,8 - 18,0 Hz) für die linke und von 9,6 ± 2,5 Hz (4,5 - 18,6 Hz) für die rechte 

Hand. Somit waren die gemessenen Werte weitgehend normwertig  

(Normbereich: 8 - 12 Hz). 

 

 

IV.2.2. Schnellstmögliche alternierende Zeigefingerbewegungen (MRAM) 

 

Mit Frequenzen der schnellstmöglichen alternierenden Zeigefingerbewegungen 

von 5,0 ± 1,2 Hz (1,9 - 9,9 Hz) für die linke und 5,4 ± 1,1 Hz (2,1 - 9,4 Hz) für 

die rechte Hand erzielte die Patientengruppe erniedrigte Werte (Normbereich: 6 

- 8 Hz). 

 

 

IV.2.3. Schnellstmögliche isometrische Zeigefingerextensionen (MRC) 

 

Während bei der Untersuchung der schnellstmöglichen isometrischen 

Zeigefingerextensionen die Reaktionszeiten (RT) links 155,2 ± 50,5 ms       

(77,4 - 378,6 ms) und rechts 159,3 ± 52,2 ms (63,6 - 422,9 ms) betrugen und 
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somit weitgehend im Bereich der Norm lagen (Normbereich RT: 100 - 180 ms), 

lag bei den Kontraktionszeiten (CT) durchschnittlich eine leichte motorische 

Verlangsamung vor. So erzielte die Patientengruppe durchschnittlich 158,0 ± 

64,0 ms (71,8 - 337,8 ms) mit der linken und 152.1 ± 84.3 ms (64.7 - 322.6 ms) 

mit der rechten Hand (Normbereich CT: 120 - 140 ms). 

 

Einen Überblick über die Ergebnisse der elektrophysiologischen Tests 

präsentiert Tabelle 4.  

 

Tabelle 4: Ergebnisse der elektrophysiologischen Messungen 

 

 

 

 

IV.3. Psychometrische Tests 

 

IV.3.1. IQ-Tests (MWT-B und Raven-Test) 

 

Mit Hilfe des Mehrfachwortwahl-Tests Version B (MWT-B) wurde im Rahmen 

der Datenerhebung bei den Patienten die prämorbide, verbale Intelligenz 

gemessen. Dabei lagen die Ergebnisse durchschnittlich bei 112 ± 17 (76 - 161), 

während mit dem Raven-Test, der als Messinstrument für die aktuelle non-

verbale Intelligenz dient, durchschnittliche Werte von 112 ± 16 (69 - 130) 

gemessen wurden. 

 

TPF links 

TPF rechts 

9,8  ± 2,7 Hz 

9,6 ± 2,5 Hz 
Norm: 8 –12 Hz 

MRAM links 

MRAM rechts 

5,0 ± 1,2 Hz 

5,4 ± 1,1 Hz 
Norm: 6 - 8 Hz 

RT links 

RT rechts 

155,2 ± 50,5 ms 

159,3 ± 52,2 ms 
Norm: 100 – 180 ms 

CT links 

CT rechts 

158,0 ± 64,0 ms 

152,1 ± 84,3 ms 
Norm: 120 – 140 ms 
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IV.3.2. AMDP-System 

 

Die kumulative Verteilung der einzelnen, durch das semistandardisierte 

Interview des AMDP-Systems erfassten Störungen wird in Diagramm 1 

wiedergegeben. 

 

Diagramm 1: AMDP – Kumulativergebnisse 
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Wie aus dem Diagramm ersichtlich, traten besonders häufig Schlafstörungen,  

kognitive und affektive Störungen auf.  Auch somatische Störungen ver-

schiedener Art waren sehr häufig zu verzeichnen. Selten hingegen zeigten sich 

Bewusstseins-, Orientierungs- und Denkstörungen. 

 

 

IV.3.3. Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) 

 

Bei diesem semistandardisierten Interview wurden insgesamt 21 Variablen 

erfasst. Von diesen wurden allerdings die Kriterien „Tagesschwankungen“, 

„Depersonalisation“, „paranoide Symptome“ und „Zwangssymptome“ aus der 

Bewertung herausgezogen, da sie eher zur Bestimmung des Typs, also der 
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Qualität einer Depression, als zur Bestimmung der Intensität einer depressiven 

Verstimmung aussagekräftig sind. Ferner traten paranoide Symptome und 

Zwangshandlungen bei keinem der untersuchten Patienten auf und lediglich in 

einem Fall wurde eine leichte Depersonalisation registriert. 

 

Diagramm 2 gibt einen Überblick über die kumulativen Ergebnisse der HDRS. 

 

 

Diagramm 2: HDRS – Kumulativergebnisse 
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Die wichtigsten drei Symptome der Depression bilden die sogenannte 

„depressive triad“; diese setzt sich, wie die folgende Abbildung zeigt, aus 

depressiver Stimmung, Schuldgefühlen und Suizidalität zusammen. 
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Abbildung 1: Die „depressive triad“ 

Suizidalität

Schuldgefühle

Depressive Stimmung

 

 

Neben dieser Triade zeigten sich im betrachteten Patientengut gehäuft 

Schlafstörungen, Angst (psychisch und somatisch in Erscheinung tretend), 

Beeinträchtigung der Leistungsfähigkeit bei der Arbeit und sonstigen Tätigkeiten 

sowie allgemeine körperliche Symptome und Gewichtsverlust. 

 

 

IV.4. Weiterführende Statistik 

 

Mit Hilfe der kommerziell zu erwerbenden Software Statview für Windows, 

Version 4.57 (Abacus Concepts, Inc. 1992 – 1996) wurde für die HDRS-Items 

1 bis 17 (die Items „Tagesschwankungen“, „Depersonalisation“, „paranoide 

Symptome“ und „Zwangssymptome“ wurden aus den oben genannten Gründen 

aus den weiteren Berechnungen herausgezogen) eine Hauptkomponenten-

Faktorenanalyse nach der 75%-Varianzregel durchgeführt.  

 

Wie in der Originalarbeit von Hamilton (Hamilton 1960) wurde daraufhin eine 

orthogonale Lösung mit Hilfe einer Varimax-Transformation erstellt, deren 

Ergebnisse Tabelle 5 wiedergibt. 
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Tabelle 5: Orthogonale Lösung der Faktorenanalyse für 17 HDRS-Items 

 

 
Faktor 

1 

Faktor 

2 

Faktor 

3 

Faktor 

4 

Faktor 

5 

Faktor 

6 

Faktor 

7 

Faktor 

8 

(1) Depressive Stimmung 0,513 0,287 0,034 0,126 -0,061 0,145 0,532 0,115 

(2) Schuldgefühle 0,004 -0,131 0,027 0,216 0,292 0,821 0,016 -0,065 

(3) Suizid 0,843 0,036 0,040 -0,078 0,208 0,016 -0,026 0,137 

(4) Einschlafstörungen 0,094 0,855 0,023 0,040 -0,088 -0,004 0,036 0,028 

(5) Durchschlafstörungen 0,148 0,850 0,130 0,022 -0,032 0,004 0,073 0,073 

(6) Schlafstörungen am Morgen -0,086 0,741 0,010 0,098 0,200 -0,038 0,043 0,203 

(7) Arbeit und sonstige Tätigkeiten 0,038 0,129 0,610 -0,083 -0,096 -0,083 0,008 0,410 

(8) Depressive Hemmung -0,030 0,017 0,026 -0,064 0,035 -0,005 0,909 0,173 

(9) Erregung 0,075 0,120 -0,086 -0,161 -0,243 0,645 0,151 0,477 

(10) Angst - psychisch 0,465 0,104 0,170 0,144 -0,016 0,420 0,547 0,008 

(11) Angst – somatisch 0,456 0,086 -0,093 0,301 0,485 -0,023 0,259 0,036 

(12) Körperl. Sympt. – gastroint. 0,249 0,096 0,136 0,121 -0,015 0,005 0,085 0,819 

(13) Körperl. Sympt. – allgemein -0,100 0,275 0,267 0,172 0,187 0,155 0,273 0,644 

(14) Genitalsymptome 0,134 0,019 0,028 -0,050 0,874 0,092 -0,038 0,011 

(15) Hypochondrie 0,315 0,032 0,071 0,662 -0,212 0,419 0,085 0,062 

(16) Gewichtsverlust 0,031 0,044 0,888 0,045 0,060 0,056 0,063 0,043 

(17) Krankheitseinsicht -0,101 0,122 -0,031 0,905 0,108 -0,009 -0,033 0,112 

 

Orthogonallösungswerte größer als 0.4 gingen in den jeweiligen Faktor ein und 

sind daher jeweils fett gedruckt. So setzte sich Faktor 1 aus den Items 

„Depressive Stimmung“, „Suizid“, „Angst - psychisch“ und „ Angst – somatisch“ 

zusammen. Zwei dieser Items - „Depressive Stimmung“ und „Suizidalität“ - sind 

Bestandteil der „depressive triad“.  

 

Der HDRS-Faktor 1 machte 23,6% der Gesamtvarianz aus und lässt sich als 

Korrelat für Depression in diesem Patientenkollektiv deuten. 

 

Der HDRS-Faktor 2, der sich aus den Items „Einschlafstörungen“, „Durchschlaf-

störungen“ und „Schlafstörungen am Morgen“ zusammensetzt, machte etwa 

11,7% der Gesamtvarianz aus und kann als Korrelat für Schlafstörungen 

aufgefasst werden.  
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Alle weiteren Faktoren machten weniger als 10% der Gesamtvarianz aus. 

 

In den Diagrammen 3 bis 10 sind die Messergebnisse der elektrophysio-

logischen Messungen gegenüber den Individualwerten des HDRS-Faktors 1 

aufgetragen.  

 

Ferner wurden die Patienten nach Ihren HDRS-Faktor 1-Werten in drei 

Gruppen (Faktor 1 = 0; Faktor 1 = 1-3; Faktor 1 ≥4) eingeteilt und anschließend 

eine ANOVA der elektrophysiologischen Messungen durchgeführt.  

 

Die Ergebnisse der ANOVA zeigt Tabelle 6. 

 

Tabelle 6: ANOVA von HDRS-Faktor 1 die elektrophysiologischen Tests 

 

 HAM - Faktor1   

= 0  

HAM - Faktor1 

= 1-3  

HAM - Faktor1 

≥ 4  

p-Wert 

(ANOVA) 

TPF links 8,5 ± 2,6 10,8 ± 2,9 9,4 ± 2,6 < 0,0001 sig. 

TPF rechts 8,5  ± 1,6 10,5 ± 2,9 8,7 ± 1,7 < 0,0001 sig. 

MRAM links 5,1 ± 1,4 4,9 ± 1,0 4,9 ± 1,5 0,5111 NS 

MRAM rechts 5,2 ± 1,2 5,5 ± 1,0  5,5 ± 1,4 0,3150 NS 

RT links 144,2 ± 45,5 162,4 ± 56,5 161,8 ± 53,0 0,0472 sig. 

RT rechts 150,2 ± 47,4 164,1 ± 56,5 171,2 ± 42,9 0,1208 NS 

CT links 147,1 ± 40,5 154,5 ± 45,8 161,5 ± 50,5 0,3345 NS 

CT rechts 139,3 ± 40,3 144,6 ± 43,4 143,2 ± 35,3 0,7000 NS 

 

Betrachtet man die in Tabelle 6 dargestellten Ergebnisse der ANOVA für die 

einzelnen elektrophysiologischen Messgrößen, so ergaben sich signifikante 

Korrelationen insbesondere für die Tremorpeakfrequenz. Bei depressiven 

Patienten wurden signifikant höhere Tremorpeakfrequenzen gemessen. Ebenso 

wurden bei depressiven Patienten längere Reaktionszeiten bei der 

Untersuchung der schnellstmöglichen isometrischen Zeigefingerextension 

registriert, was sich jedoch statistisch nur für die linke Hand als signifikante 

Beobachtung herausstellte. 
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Diagramme 3 + 4: Streudiagramme TPF 
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Diagramme 5 + 6: Streudiagramme MRAM 
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Diagramme 7 + 8: Streudiagramme RT 
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Diagramme 7 + 8: Streudiagramme RT 
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Betrachtet man die Streudiagramme (Diagramme 3-10), so sind die in den 

Ergebnissen der ANOVA bestimmten Signifikanzen nicht eindeutig zu 

identifizieren.  

 
Die charakteristischen Messgrößen für die psychomotorische Verlangsamung 

im Rahmen einer Beeinträchtigung durch HIV sind die Verlangsamung 

schnellstmöglicher isometrischer Zeigefingerextensionen (MRC), gemessen als 

„Kontraktionszeit (CT)“, sowie der schnellstmöglichen alternierenden Zeige-

fingerbewegungen (MRAM) (Arendt et al. 1990, Arendt et al. 1992,  Arendt et al. 

1993). Die ANOVA gibt insbesondere bei den entscheidenden  Parametern, 

nämlich CT und MRAM, keine signifikanten Korrelationen zum HDRS - Faktor 1 

an. 

 

Da Schlafstörungen häufig bei Depressionen auftreten, so auch in unserem 

Patientenkollektiv und da sich er HDRS-Faktor 2 aus den Parametern 

„Einschlafstörungen“, „Durchschlafstörungen“ und „Schlafstörungen am 

Morgen“ zusammensetzte, wurde auch für diesen weiteren HDRS-Faktor eine 

ANOVA durchgeführt. 

 

Tabelle 7 zeigt die Ergebnisse der ANOVA für den HDRS-Faktor 2. 

 

 

Tabelle 7: ANOVA von HDRS-Faktor 2 die elektrophysiologischen Tests 

 

 HAM – Faktor2   

= 0  

HAM – Faktor2 

= 1-3  

HAM – Faktor2 

≥ 4  

p-Wert 

(ANOVA) 

TPF links 10,0 ± 2,6 9,9 ± 3,2 8,8 ± 1,9 0,1537 NS 

TPF rechts 9,7  ± 2,5 9,6 ± 2,6 8,9 ± 2,7 0,3906 NS 

MRAM links 5,0 ± 1,1 5,0 ± 1,6 4,7 ± 1,1 0,4218 NS 

MRAM rechts 5,4 ± 1,0 5,6 ± 1,3  5,1 ± 1,2 0,2264 NS 

RT links 150,0 ± 39,8 172,4 ± 68,1 147,1 ± 51,7 0,0197 sig. 

RT rechts 154,4 ± 51,5 174,2 ± 56,3 154,4 ± 42,5 0,0695 NS 

CT links 148,7 ± 41,9 155,3 ± 50,3 164,5 ± 43,2 0,2357 NS 

CT rechts 138,2 ± 37,8 149,2 ± 46,0 150,6 ± 47,8 0,1763 NS 
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Diagramme 11 + 12: Streudiagramme TPF 
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Diagramme 12 + 13: Streudiagramme MRAM 
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Diagramme 14 + 15: Streudiagramme RT 
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Diagramme 16 + 17: Streudiagramme CT 
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Laut ANOVA für den HDRS-Faktor 2 gab es lediglich eine signifikante 

Korrelation zwischen der Reaktionszeit und Schlafstörungen.  

 

Auch die Streudiagramme 11 bis 17 lassen keine Abhängigkeiten zwischen 

motorischer Verlangsamung und HDRS-Faktor 2 erkennen. 

 

Da die weiteren in  der Faktorenanalyse ermittelten HDRS-Faktoren weniger als 

10% der Gesamtvarianz ausmachten, wurden diese nicht weiter statistisch 

aufgearbeitet. 

 

Depressive Verstimmungen und Schlafstörungen wurden in dieser Studie in 

Form der HDRS-Faktoren 1 und 2 bewertet; ferner wurden Korrelationen 

zwischen diesen Faktoren und den elektrophysiologischen 

Untersuchungsergebnissen berechnet. Gemäss der Ergebnisse der ANOVA 

und der Streudiagramme hatten in diesem Patientengut beide Faktoren keinen 

Einfluss auf die psychomotorische Verlangsamung, die einzelne Patienten 

zeigten; insbesondere galt dies für die bei HIV-1-positiven Patienten häufig 

verlängerten Kontraktionszeiten bei der Untersuchung der schnellstmöglichen 

isometrischen Zeigefingerextensionen (CT) und die schnellstmöglichen 

alternierenden Zeigefingerbewegungen (MRAM). 
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V Diskussion 

 

Diese klinische Studie untersuchte die Einflüsse depressiver Verstimmungen 

auf die psychomotorische Geschwindigkeit bei HIV-Infizierten. Sie machte sich 

eine geeignete Testbatterie zur Untersuchung Basalganglien-vermittelter 

psychomotorischer Geschwindigkeitsbeeinträchtigungen zunutze (Arendt et al. 

1990, Arendt et al. 1992,  Arendt et al. 1993). 

 

Das Patientenkollektiv setzte sich aus 202 HIV-1 seropositiven homosexuellen 

Männern zusammen, die nie zuvor eine antiretrovirale Therapie erhalten hatten. 

Um Lerneffekte, die die Ergebnisse hätten beeinträchtigen können, zu 

vermeiden, wurden nur die Ergebnisse der Erstuntersuchungen dieser 

Patienten berücksichtigt. 

 

Im Rahmen der Tests wurde ohne Differenzierung, ob depressive 

Verstimmungen durch HIV bedingt waren oder nicht, die Beeinträchtigung der 

psychomotorischen Geschwindigkeit untersucht. 

 

Zur Quantifizierung der Depression wurde die Hamilton Depression Rating 

Scale (HDRS) herangezogen, die sich in therapeutischen Studien, die sich mit 

Depressionen im Rahmen einer HIV-Infektion befassen, als geeignetes 

Instrument erwiesen hatte (Elliot et al. 1999, Evans et al. 2002, Morrison et al. 

2002, Zisook et al. 1998).  

 

Wie Diagramm 2 darstellt, zeigten die Patienten unterschiedliche und 

verschieden stark ausgeprägte depressive Symptome, doch ergab die 

Faktorenanalyse nach der 75%-Varianzregel mit anschließender Schieflösungs-

Primärmuster-Matrix und orthogonaler Lösung, wie sie Hamilton schon in seiner 

Originalarbeit vorgenommen hat (Hamilton 1960),  einen dominierenden Faktor 

1, der sich aus den Symptomen „Depressive Stimmung“, „Suizid“, „psychische 

Angst“ und „somatische Angst“ zusammensetzte. Dieser in der Faktorenanalyse 

ermittelte HDRS-Faktor 1 scheint also das Korrelat für die bei depressiven 

Verstimmungen im Rahmen einer HIV-Infektion am häufigsten auftretenden 

Symptome zu sein. 
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Vernachlässigbar geringen Einfluss auf den HDRS-Faktor 1 und damit auf die 

bei unseren Patienten auftretenden depressiven Verstimmungen hatten laut der 

Faktorenanalyse somatische Symptome, die in anderen Studien als häufiger 

Auslöser des „Depressions-Syndroms“ gelten (Atkinson et al. 1988, Drebing et 

al. 1994, Fell et al. 1993, Griffin et al. 1998, Maj 1996). Gemäss jener Studien 

haben physische Beeinträchtigungen Einfluss auf depressive Verstimmungen, 

wohingegen die Ergebnisse dieser Arbeit den Umkehrschluss, dass die von uns 

gemessenen psychomotorischen Parameter im Sinne einer Verlangsamung 

durch depressive Verstimmungen beeinflusst werden, widerlegen. Dies 

spiegelte sich insbesondere in der Messung der schnellstmöglichen 

alternierenden Zeigefingerbewegungen (MRAM) und der Messung der 

Kontraktionszeit (CT) bei schnellstmöglichen Zeigefingerextensionen (MRC) 

wider. 

 

Der in der Faktorenanalyse ermittelte HDRS-Faktor 2 setzt sich aus den 

Parametern „Einschlafstörungen“, „Durchschlafstörungen“ und „Schlafstörungen 

am Morgen“ zusammen. Dieser kann also als Korrelat für Schlafstörungen 

angesehen werden, die bei depressiver Verstimmung ein häufiges Symptom 

sind (Phillips et al. 2005). 

 

Auch dieser HDRS-Faktor 2  nahm laut ANOVA und Streudiagrammen keinen 

signifikanten Einfluss auf die schnellstmögliche Frequenz alternierender Zeige-

fingerbewegungen (MRAM) und die Geschwindigkeit der Kontraktionszeiten 

(CT)  schnellstmöglicher Zeigefingerextensionen (MRC). 

 

Damit ist die Hypothese, dass im Rahmen der HIV-Infektion depressive 

Verstimmungen keinen ausschlaggebenden Einfluss auf die psychomotorische 

Geschwindigkeit haben, belegt.  

 

In der vorliegenden Untersuchungsreihe finden sich nur 

Untersuchungsergebnisse von Patienten, die nie zuvor eine antiretrovirale 

Therapie erhalten haben. Die Aussagekraft der Untersuchung Basalganglien-

vermittelter, psychomotorischer Geschwindigkeit ist bei diesen Patienten also, 

unabhängig von depressiven Verstimmungen oder Schlafstörungen, ein 
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zuverlässiges Messinstrument für die Störungen des zentralen Nervensystems 

bei HIV-Infizierten.  

 

Im Rahmen anderer Studien wurden depressive Verstimmungen mit Blick auf 

die subjektive Einschätzung  der Lebensqualität von HIV-Infizierten untersucht. 

Es stellte sich erwartungsgemäß heraus, dass depressive HIV-Träger weniger 

Lebensqualität haben (Jia et al. 2005, Morrison et al. 2002, Tate et al. 2003, 

Trepanier et al. 2005, Williams et al. 2005). 

 

Eine Studie von Barfod und Mitarbeitern (Barfod et al. 2005) untersuchte die 

Compliance von HIV-Patienten bezüglich Ihrer hochaktiven antiretroviralen 

Therapie (HAART) und deren Effektivität. Es erwies sich, dass auch die 

antiretrovirale Therapie selbst depressive Verstimmungen hervorrufen kann, 

zum einen als Nebenwirkung (Lochet et al. 2003, Spire et al. 2004), 

andererseits auch durch die Tatsache, dass Gefühle der Abhängigkeit von 

Medikamenten oder der Unzufriedenheit mit der Therapie selbst entstehen. 

Ferner können depressive Verstimmungen unabhängig von ihrer Genese eine 

schlechtere Compliance bei der Medikamenteneinnahme bewirken. 

Vergleichbare Ergebnisse zeigten weitere Untersuchungen sowohl für 

Depressionen als auch für Schlafstörungen (Cook et al. 2002, Gonzalez et al. 

2004, Kleeberger et al. 2004, Phillips et al. 2005, Reynolds et al. 2004). 

 

Dass Depressionen einen negativen Einfluss auf den Verlauf einer HIV-

Infektion nehmen, können neben der schon beschriebenen schlechteren 

Compliance depressiv verstimmter HIV-Infizierter bezüglich ihrer antiretroviralen 

Therapie verschiedene andere Faktoren bedingen. Im Rahmen einer 

prospektiven, longitudinalen Kohortenstudie HIV-Infizierter Frauen wurden die 

Zusammenhänge zwischen HIV-bedingter Mortalität, Abfall der CD4-Zellzahl 

und depressiven Symptomen untersucht; es fand sich ein deutlicher 

Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen und rascherem 

Fortschreiten der HIV-Infektion (Ickovics et al. 2001, Kopnisky et al. 2004). 

 

Der Erkennung und Therapie depressiver Verstimmungen muß im Rahmen der 

Therapie einer HIV-Infektion also entscheidende Bedeutung beigemessen 
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werden, weil Patienten mit weniger depressiven Symptomen eine deutlich 

bessere subjektive Lebensqualität, mehr Compliance im Rahmen der 

hochaktiven antiretroviralen Therapie und ein verbessertes „Outcome“ zeigen 

(Ammasari et al. 2004, Li et al. 2005, Murphy et al. 2005, Yun et al. 2005). 

 

Auch in der AIDS-Prävention spielt die Diagnose und Behandlung depressiver 

Verstimmungen eine tragende Rolle, da unter Depression vermehrt sexuelles 

Risikoverhalten auftritt (Rogers et al. 2003, Williams et al. 2005). 

 

In Zukunft wird diese Testbatterie aus psychologischen und neurophysio-

logischen Tests in den routinemäßigen Follow-up-Untersuchungen der HIV-

Patienten der Neuro-AIDS-Ambulanz der neurologischen Klinik der Heinrich-

Heine-Universität Düsseldorf eine erhebliche Rolle spielen. Sie gewährleistet, 

wie diese Arbeit belegt, zum einen eine von depressiven Verstimmungen 

unabhängige Möglichkeit der Früherkennung HIV-induzierter, subklinischer 

zentralnervöser Störungen, zum anderen eine Identifikation und Einschätzung 

depressiver Symptome, außerdem Möglichkeiten zur Indikationsstellung und 

Erfolgskontrolle einer begleitenden antidepressiven Therapie eröffnen.  
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VI Zusammenfassung 

 

Die vorliegende Arbeit untersucht die Auswirkung depressiver Verstimmungen, 

gemessen mit der Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), auf die 

psychomotorische Geschwindigkeit von 202 HIV-1-positiven Patienten, die nie 

zuvor antiretrovirale Therapeutika erhalten hatten. 

 

Im Rahmen der Untersuchung zeigten sich deutliche Verlangsamungen bei der 

Messung der schnellstmöglichen alternierenden Zeigefingerbewegungen 

(MRAM = „most rapid alternating movement“) und der Kontraktionszeit (CT = 

„contraction time“) bei schnellstmöglichen isometrischen Zeigefinger-

extensionen (MRC = „most rapid contraction“). 

 

Der durch Faktorenanalyse der Ergebnisse der Hamilton Depression Rating 

Scale (HDRS) ermittelte Hauptfaktor, der HDRS-Faktor 1, beinhaltete die 

Symptome „Depressive Stimmung“, „Suizid“, „psychische Angst“ und 

„somatische Angst“.  

 

Die Korrelation dieses HDRS-Faktors 1 mit den Parametern MRAM und CT 

ergab keinerlei Signifikanzen.  

 

Ein weiterer HDRS-Faktor 2, der sich aus der Faktorenanalyse der Ergebnisse 

der Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) ergeben hat, setzte sich aus 

„Einschlafstörungen“, „Durchschlafstörungen“ und „Schlafstörungen am 

Morgen“ zusammen.  

 

Auch die  Korrelation dieses HDRS-Faktors 2 mit den Parametern MRAM und 

CT zeigte keine signifikante Korrelation. 

 

Lassen die entsprechenden Untersuchungsergebnisse also eine psycho-

motorische Verlangsamung erkennen, so ist diese auch bei Vorliegen 

depressiver Verstimmungen oder bei Vorliegen von Schlafstörungen, die jeweils 

mit der Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) erfasst werden können, 

einer zentralnervösen Störung im Rahmen der HIV-Infektion zuzuordnen. 
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