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Quintessenz

® Die Seroprédvalenz von HSV-1 betrdgt etwa zwei Drittel, diejenige von
HSV-2 ein Fiinftel.

® Atypische Manifestationen beziiglich Morphologie und Lokalisation sind

héufig.

® Der Anteil an genitalen HSV-1-Infektionen nimmt zu.

® Ausgeprégte oder hdufige Rezidive werden zunehmend mit hochdosier-
ter Kurzzeitbehandlung oder Dauersuppression angegangen.

® Dauertherapie und die Verwendung von Kondomen reduzieren die
Ubertragung auf seronegative Sexualpartner.
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Das Herpes-simplex-Virus Typ 1 und Typ 2 (HSV-1,
HSV-2) gehért zusammen mit dem Varizella-Zoster-Virus
zur Gruppe der Alpha-Herpesviridae. Gemeinsam ist die-
sen Viren, neben ihrer weiten Verbreitung, die Epidermo-
und Neurotropie mit Ausbildung einer individuell unter-
schiedlichen klinischen Symptomatik und mit einer
Latenzphase, das heisst dem Verbleiben der viralen DNS
nahezu ohne Proteinsynthese in den Nervenganglien.
Aus der latenten Phase konnen die Viren durch Trigger-
faktoren oder durch Schwédchung der Immunantwort re-
aktiviert werden und zum klinischen Rezidiv fithren. Ein
gehéuftes und klinisch aggraviertes Auftreten ist folglich
bei Immundefizienz zu erwarten. Eine genitale HSV-In-
fektion ist mit einem dreifach erhohten Risiko einer HIV-
Akquisition vergesellschaftet, weshalb einer korrekten
Diagnostik und Therapie sowie Beratung eine grosse Be-
deutung zukommt [1].

Pathogenese und Epidemiologie

HSV gelangen im Rahmen der haufig asymptomatischen
Primérinfektion tiber die Haut oder Schleimhéute in den
Wirtsorganismus, wo die Virusreplikation in den Epithel-
zellen stattfindet. Zusétzlich kommt es auch zum Befall
sensorischer Hautnerven, entlang denen die Viren in die
Zellen der Hinterwurzelganglien einwandern und dort
eine lebenslange latente Infektion etablieren. Zahlreiche
Triggerfaktoren verursachen Reaktivierungen des Virus,
das wieder entlang der sensiblen Nerven deszendiert,
wo entweder eine klinische Symptomatik an Haut und
Schleimhéduten oder eine asymptomatische Virusaus-
scheidung resultiert [2].

Die Primérinfektion mit HSV-1 geschieht vorwiegend
durch vertikalen Kontakt in den ersten fiinf Lebensjah-

ren und verlauft mehrheitlich asymptomatisch. Gelegent-
lich kann jedoch eine schwer verlaufende Gingivostoma-
titis eine Hospitalisation notwendig machen. Bei einer
Primérinfektion im Erwachsenenalter muss haufiger mit
Symptomen gerechnet werden. In der Schweiz weisen
knapp zwei Drittel der Blutspender Antikérper gegen
HSV-1 auf, wobei keine geschlechtsspezifischen Unter-
schiede bestehen. Da die HSV-1-Seroprédvalenz in der
industrialisierten Welt riicklaufig ist, ist bei uns mit einer
Zunahme der Primédrinfektion im Erwachsenenalter zu
rechnen (Abb. 1 EX). HSV-1 kann auch eine genitale In-
fektion verursachen, was in den letzten Jahren durch die
zunehmenden orogenitalen Kontakte in diversen Lan-
dern vermehrt beobachtet wird. Beispielsweise kann
HSV-1 in Kanada bereits bei zwei Dritteln der Patienten
genital nachgewiesen werden, inshesondere bei jiinge-
ren Frauen [3].

Die HSV-2-Infektion wird meist sexuell iibertragen und
betrifft in der Regel die anogenitale Lokalisation. Weni-
ger hiufig sind Infektionen an der Hand (Abb. 2 EX),
glutdal oder am Oberschenkel und sehr selten orofazial.

Abbildung 1
Gingivostomatitis herpetica im Rahmen einer HSV-1-Primarinfektion
bei einer 34-jahrigen Patientin.
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Abbildung 2
Rezidivierende Herpes-simplex-Infektion (Typ 2) am Index
(herpetic whitlow).

Grundsétzlich konnen jedoch beide Virustypen Manifes-
tationen am ganzen Integument verursachen. Der wich-
tigste Risikofaktor fiir eine Ansteckung mit HSV-2 ist die
Anzahl Sexualpartner, wobei Frauen signifikant haufi-
ger betroffen sind als Manner. Uber zwei Drittel der An-
steckungen erfolgen durch eine asymptomatische Virus-
ausscheidung. Die Mehrzahl der Primérinfektionen mit
HSV-2 verlauft ohne Symptome, insbesondere, wenn eine
Infektion mit HSV-1 bereits frither an einer anderen
Stelle erfolgt ist (sogenannte Initialinfektion) [4, 5]. Die
Seropravalenz von HSV-2 bei 1000 Blutspendern in der
Schweiz betriagt 15%, die Privalenz ist aber betrdchtlich
hoher in Risikogruppen und erreicht 43% bei Patienten
mit einer HIV-Infektion [6]. Durchschnittlich kann davon
ausgegangen werden, dass jeder fiinfte Erwachsene mit
HSV-2 infiziert ist.

Sowohl Infektionen mit HSV-1 als auch HSV-2 weisen
eine hohe Rezidivrate auf. Das Risiko fiir ein genitales

Tabelle 1
Klinische Manifestationen von HSV-1 und HSV-2.

HSV-1 HSV-2
Gingivostomatitis +++ (+)
Genitale Lasionen ++ +++
Ubriges Integument e+ Ft
Keratokonjunktivitis +++ (+)
Retinitis + (+)
Osophagitis ++ +
Pneumonitis ++ +
Hepatitis ++ +
Enzephalitis (Erwachsene) +++ +
Enzephalitis (Neugeborene) + ++
Myelitis + ++
Erythema multiforme +++ +

+++ = sehr haufig, ++ = méssig haufig, + = gelegentlich, (+) = sehr selten
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Rezidiv ist jedoch bei HSV-2 vier- bis flinfmal grosser
[7]. Klinische Manifestationen mit HSV-1 und HSV-2
sind in Tabelle 1 & zusammengestellt.

Klinik

Herpes orofacialis

Verlduft eine Primérinfektion mit HSV-1 symptoma-
tisch, so wird {iberwiegend eine Gingivostomatitis mit
multiplen fibrinds-belegten Ulzerationen enoral, an den
Lippen und teilweise auch perioral gesehen werden.
Ein Befall des harten Gaumens hilft bei der klinischen
Abgrenzung gegeniiber der Herpangina durch Coxsa-
ckie-Viren. Gleichzeitig bestehen schmerzhafte Lymph-
knotenschwellungen, Speichelfluss, hohes Fieber und
Unwohlsein. Wahrend das Fieber nach 3-4 Tagen ab-
klingt, bilden sich die Ldsionen erst nach 2-3 Wochen
zuriick. Nicht selten kommt es im Rahmen der Primér-
infektion zur Autoinokulation des Virus anderenorts (z.B.
genital oder Finger). Bei Adoleszenten manifestiert sich
die Primérinfektion hdufig auch unter dem Bild einer ul-
zerativen Pharyngitis.

Die rezidivierende Form wird durch unterschiedliche
Triggerfaktoren ausgelost (z.B. UV-Exposition, Fieber,
Menstruation, lokales Trauma und lingerdauernde
Stresssituationen). Am haufigsten ist der Lippenrand be-
troffen, jedoch kann grundsitzlich jede Stelle des Kor-
pers betroffen sein, vorwiegend der Gesichts- und Hals-
bereich. Infekte an Nase (Abb. 3 ), Kinn und Wangen
machen jedoch weniger als 10% aller orofazialen Mani-
festationen aus. Haufig wird ein prodromales Span-
nungsgefiihl, Juckreiz oder Kribbeln an der Lokalisa-
tion des Rezidivs verspiirt. Eine asymptomatische orale
Virusausscheidung ist hiufig und kann zur Ubertragung
des Virus fiithren. Komplizierend kann es vor allem bei
ekzematos vorgeschidigter Haut zu einer flaichenhaften
Ausbreitung der Infektion kommen, einem Eczema her-
peticatum (Abb. 4 KX), was eine notfallmissige syste-
mische antivirale Therapie erfordert. Gewisse Patienten
reagieren 1-2 Wochen nach einem Herpes labialis mit
einem Erythema exsudativum multiforme, was nach
einem Herpes genitalis nur selten vorkommt.

Herpes genitalis

Primé&rinfektion

Die genitale Primérinfektion mit HSV-2 verldauft mehr-
heitlich ohne Symptome. Beim selteneren symptomati-
schen Verlauf kommt es nach einer drei- bis zehntigigen
Inkubationszeit zu gruppiert angeordneten Bldschen auf
gerdteter Haut oder Schleimhaut, die schnell aufbrechen
und in flichenhafte Erosionen oder Ulzerationen iiber-
gehen. Beim Mann ist meist die Glans, das Praputium
oder der Penisschaft betroffen, seltener finden sich
Herde glutéal, perineal, an Oberschenkeln oder anal. Bei
Frauen bestehen meist symmetrische Lisionen an der
Vulva, perineal, vaginal und in 80% auch zervikal. Die
inguinalen Lymphknoten sind fast immer druckdolent
und vergrossert. Inshesondere bei Frauen ist bereits
frih im Krankheitsverlauf mit Allgemeinsymptomen zu
rechnen, die an einen grippalen Infekt erinnern, aber
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Abbildung 3
33-jahriger Patient mit rezidivierender Herpes-simplex-Infektion
(Typ 1) der Nase.

Abbildung 4
Eczema herpeticatum bei einem 29-jahrigen Patienten mit atopischer
Dermatitis.

Abbildung 5
39-jahrige Patientin mit rezidivierenden diskreten Erosionen
bei HSV-2-Infektion.
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auch Symptome einer aseptischen Meningitis beinhalten
kénnen. Komplizierend kann es infolge der Dysurie und
Radikulomyelitis bis zum Harnverhalten kommen, was
eine suprapubische Harnableitung notwendig macht.
Eine herpetische Proktitis, die typischerweise nur selten
rezidiviert, kann inshesondere bei homosexuellen Mén-
nern bestehen. Ein genitaler Herpes wird von der Mehr-
heit der Patienten als stigmatisierende Krankheit und
grosse psychosoziale Belastung empfunden.

Rezidivierender Herpes genitalis

Etwa 20% der HSV-2-seropositiven Patienten haben cha-
rakteristische Rezidive mit gruppierten genitalen Blas-
chen auf gerdtetem Grund. Die Rezidive verlaufen im
Vergleich zur Primérinfektion milder und kiirzer. Wei-
tere 20% der Patienten weisen einen vollstindig asym-
ptomatischen Verlauf auf, der jedoch ebenfalls zu einer
Ubertragung fithren kann. Die restlichen 60% der HSV-
2-Seropositiven haben uncharakteristische Symptome,
die sie ohne Beratung nicht als herpetisch bedingt er-
kennen [8, 9]. Diese héufig bestehenden atypischen
Manifestationen umfassen lokalisiertes Brennen bis
Jucken, lokalisierte Erytheme, Schwellungen, kleine
Fissuren, isolierte Erosionen (Abb. 5 &) sowie unklare,
rezidivierend auftretende, ziehende Unterbauchschmer-
zen [10]. Auch bei einer rezidivierenden serésen Ureth-
ritis ohne anderweitigen Erregernachweis muss an die
Moglichkeit einer herpetischen Form gedacht werden,
insbesondere wenn eine ausgepragte Meatitis vorliegt
(Abb. 6 ) [11]. Isolierte genitale Ulzera sind in der west-
lichen Welt ebenfalls hdufig durch HSV-2 verursacht. Da
das ganze Integument betroffen sein kann, muss auch
bei atypischen Lokalisationen an einen HSV-Infekt ge-
dacht werden. Generell kann bei allen HSV-2-Sero-
positiven eine asymptomatische Virusausscheidung ent-
weder vor, nach oder vollig unabhéngig von einem
symptomatischen Rezidiv erfolgen [12]. Diese asympto-
matische Virusausscheidung ist hdufiger im ersten Jahr
nach der Primérinfektion und héufiger bei HSV-2 als
bei HSV-1 [13, 14].

Diagnose

Virusnachweis

Bei allen Patienten mit klinischem Verdacht auf einen
therapiebediirftigen HSV-Infekt sollte wenn immer mog-
lich eine Diagnosesicherung mit einer Virus-Nachweis-
methode inklusive Typisierung durchgefiihrt werden [15].
Diese Diagnostik darfjedoch eine addquate Therapieein-
leitung nicht verzdgern. Es gibt eine Vielzahl von Nach-
weismethoden, wobei zunehmend der Nachweis von
Sequenzen des Virusgenoms nach enzymatischer Amp-
lifikation (Polymerasen-Kettenreaktion, PCR) die Zell-
kultur als Goldstandard ablést. Eine etwas geringere
Sensitivitdt wird mit dem kostengiinstigeren Virusanti-
gen-Nachweis mittels spezifischer Antikorper erreicht
(Enzymimmunoassay oder Immunfluoreszenz).

Antikorpernachweis
Bei klinischen Symptomen hat die serologische Unter-
suchung eine limitierte Bedeutung und kann lediglich
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Tabelle 2

Abbildung 6
46-jahriger Patient mit schmerzhafter Meatitis
und wenig serésem Fluor.

eine Primérinfektion von einem Rezidiv unterscheiden.
Mit den Verfahren zum Nachweis von Typ-spezifischen
Antikorpern ist es moglich, die Diagnose einer latenten
Infektion mit HSV-1 oder HSV-2 in Abwesenheit von
Lasionen beim Patienten oder seinem Sexualpartner zu
stellen. Urspriinglich gedusserte Befiirchtungen, ein posi-
tiver Antikorper-Nachweis konnte bei Personen mit feh-
lender klinischer Symptomatik negative psychische Aus-
wirkungen haben, konnten nicht bestétigt werden [16].
Trotz der Bedeutung des Nachweises von Typ-spezifi-
schen Antikorpern in Partnerbeziehungen und bei Pa-
tienten mit anderen sexuell iibertragbaren Erkrankun-
gen gibt es bestimmte Grenzen der Typ-spezifischen
Serologie. Durchschnittlich dauert es acht Wochen, bis
Antikorper gegen das Glykoprotein G von HSV-2 ausge-
bildet sind, beim HSV-1 dauert es noch langer. Zusétz-
lich schliessen fehlende Antikorper gegen HSV-2 einen
genitalen Herpes mit HSV-1 nicht aus.

Therapieschema zur Behandlung des Herpes labialis (orofacialis).

1. Virostatika
a) Primére Infektion

Aciclovir (Zovirax®)

Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)*

5X 15 mg/kg KG pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen
2X 1 g proTag p.o. wahrend 7 Tagen
2X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 7 Tagen

b) Rezidivierende Infektion

Aciclovir (Zovirax®)

Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)*

5X 200 mg pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen

2X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen oder
2X 2 g an einem Tag

2X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 7 Tagen oder
1X 1,5 g Einzeldosis

2. Analgetika, Antiphlogistika

Acetylsalicylséure

Nicht-steroidale Antirheumatika (z.B. Diclofenac, Indomethacin)

3. Antiseptisch und adstringierend wirkende Externa

a) Akutphase

b) Abheilendes Stadium

Schittelpinselung, Gele, Pasten

Aufweichende Externa (z.B. Bepanthen® Salbe,
Betadine® Salbe, Fucidin® Salbe)

* Im Arzneimittelkompendium der Schweiz (Ausgabe 2013) ist bei Immunkompetenten
lediglich der Herpes genitalis als Indikation fir eine systemische Therapie mit Famvir®

registriert.
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Therapie und Pravention

Die Therapieform des Herpes simplex wird bestimmt von
der Haufigkeit und der Schwere der Rezidive, aber auch
von der Bereitschaft des Patienten zur Durchfithrung der
entsprechenden Therapieoption. Das Ziel der Therapie
ist eine raschere Riickbildung der Lasionen und Schmer-
zen sowie eine Reduktion der Rezidivhdufigkeit. Trotz
erwiesener Wirksamkeit der Nukleosid-Analoga bei HSV-
Infektionen kénnen diese Wirkstoffe nach heutigen Er-
kenntnissen beim Menschen die Etablierung einer laten-
ten Infektion nicht verhindern.

Herpes orofacialis

Die Behandlung orofazialer HSV-Infekte ist multimodal
und besteht neben der virostatischen Therapie aus
schmerzlindernden und lokalen Massnahmen. Grund-
sdtzlich konnen spezifische, antivirale Therapieformen
in topischer oder systemischer Form von unspezifischen
und symptomatischen Behandlungsstrategien unter-
schieden werden. Die Selbstmedikation hat bei Patienten
mit rezidivierendem Herpes labialis einen hohen Stellen-
wert. Die itberwiegende Zahl der Betroffenen verwendet
topische Priaparate, die in einer Vielzahl auf dem Markt
sind, jedoch existieren meist keine Studien, die ihre kli-
nische Wirksamkeit belegen wiirden.

Episodische Behandlung

Eine systemische virostatische Behandlung mit Aciclo-
vir, Valaciclovir oder Famciclovir fiihrt zu einer rasche-
ren Riickbildung der Lédsionen und geringeren Grosse
der Lasionen. Obwohl die verbesserten pharmakokineti-
schen Eigenschaften der neueren Virostatika (Valaciclo-
vir, Famciclovir) zu einer klinisch kaum fassbaren Ver-
besserung der oben genannten Wirkungen fiihren,
ermoglichen sie eine flir den Patienten angenehmere
Dosierung und fordern die Therapietreue. Die perorale
virostatische Therapie erstreckt sich bei Erstinfektio-
nen mit HSV-1 in der Regel {iber 5-7 Tage (Tab. 2 &). Im
Gegensatz zum Herpes genitalis, bei dem die Wirksam-
keit einer systemischen antiviralen Therapie (mit Aci-
clovir, Famciclovir oder Valaciclovir) v.a. bei Primér- und
hédufigen Rezidivinfektionen gut dokumentiert ist, be-
steht beim Herpes labialis eine spérliche Datenlage.
Dies erkldrt auch die teilweise von der Therapie der ge-
nitalen Form abweichenden Therapieschemata [17].
Die urspriinglich empfohlene fiinftagige Therapie beim
rezidivierenden Herpes labialis wird zunehmend durch
eine Kurzzeitbehandlung (short-course) ersetzt [17].
Es konnte gezeigt werden, dass 2x 2 g Valaciclovir fiir
einen Tag die Abheilungszeit signifikant verkiirzt und
dass eine laingere Behandlungsdauer keinen zusétzlichen
Nutzen erbringt [18]. Ebenfalls kann mit diesem Be-
handlungsschema der Prozentsatz an verhinderten
Ausbriichen (aborted lesions) erhoht werden. Eine si-
gnifikante Wirkung kann auch mit einer Einmaldosis
Famciclovir 1,5 g erzielt werden [19]. Diese hoher do-
sierte Kurzzeitbehandlung ist den traditionellen Sche-
mata mindestens ebenbiirtig und wird gut toleriert. Das
einfachere Behandlungsschema erleichtert den Patien-
ten das Einhalten der Therapie und vermag teilweise
Kosten zu sparen.
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Tabelle 3

Therapie des Herpes genitalis.

A) Primare Infektion

1. Virostatika

Aciclovir (Zovirax®)

5X 200 mg/d p.o. wahrend 5-10 Tagen oder
3X 400 mg p.o.

Valaciclovir (Valtrex®)

2X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 5-10 Tagen

Famciclovir (Famvir®)

2X 250 mg proTag p.o. wahrend 5-10 Tagen

2. Analgetika, Antiphlogistika

Acetylsalicylsdure

Nicht-steroidale Antirheumatika (z.B. Diclofenac, Indomethacin)

3. Antiseptisch und antiphlogistisch wirkende Externa

3.1 Akutphase

Sitzb&ader oder Kompressen mit lod-haltigen Losungen (z.B.
Povidon-lod, Verdinnung 1:25), Gerbstoffe (z.B. Tannosynt®
fllssig, Verdiinnung 1:1000), Applikation von Farbstoffen
(Brillantgriin 0,56% wassrig, Pyoktanin-Lésung) oder ZnSQO, in
Losung (0,05%)

3.2 Abheilendes Stadium Aufweichende Externa (z.B. Bepanthen® Salbe, Betadine®

Salbe, Fucidin® Salbe)

B) Rezidivierende Infektion

1. Eventuell rein symptomatische Lokaltherapie

2. Episodische Therapie bei <6 Rezidiven pro Jahr

Aciclovir (Zovirax®)

Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

5X 200 mg/d p.o. fir 5 Tage oder
3X 800 mg/d p.o. fur 2 Tage

2X 500 mg/d p.o. fur 3-5 Tage oder
2X 2 g fur einenTag

2X 125 mg/d p.o. fir 5 Tage oder
2X 1 g p.o. Einzeldosis

3. Suppressionstherapie (liber mindestens 6-12 Monate) bei >6 oder subjektiv
stark belastenden Rezidiven

Aciclovir (Zovirax®)

Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

2X 400 mg/d p.o.

1X 500 mg/d p.o.; evtl. bei mehr als 10 Rezidiven:
2X 250 mg/d p.o.

2X 250 mg/d p.o.

Generell ist zu bemerken, dass trotz frithzeitigem Beginn
der systemischen Therapie (wenn moglich innerhalb
24 Stunden nach Auftreten der Symptome) bei der re-
zidivierenden HSV-Infektion beziiglich Verkiirzung der
Virusausscheidung und der Abheilungsdauer eine gerin-
gere Wirkung erreicht wird als bei der Primérinfektion.
Angesichts dieser nur geringfiigigen Wirkung und des
meist problemlosen Verlaufs des Herpes labialis ist eine
systemische Therapie bei der iiberwiegenden Mehrheit
der Patienten mit rezidivierendem Herpes labialis nicht
gerechtfertigt. Bei Primérinfektionen, grossem Leidens-
druck und bei immunsupprimierten Patienten sowie
kompliziertem Verlauf (Eczema herpeticatum, Erythema
exsudativum multiforme) sollte jedoch méglichst frithzei-
tig systemisch therapiert werden. Eine virostatische Sup-
pressionstherapie des rezidivierenden Herpes labialis
(Dosierung analog zum Herpes genitalis) kann bei sehr
héufigen oder subjektiv stark belastenden Rezidiven, bei
Patienten mit einem Herpes-assoziierten Erythema ex-
sudativum multiforme oder bei immunsupprimierten
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Patienten mit rezidivierendem Herpes labialis erwogen
werden [17].

Herpes genitalis

Fiir den Herpes genitalis stehen die gleichen Therapie-
optionen zur Verfiigung, die jedoch anders dosiert wer-
den (Tab. 3 &) [20, 21]. Der schwerere Verlauf der Pri-
maérinfektion rechtfertigt eine antivirale Behandlung, die
moglichst frithzeitig (noch bei ausstehenden Laborresul-
taten) eingeleitet werden soll.

Je nach Auspriagung der Rezidive erfolgt eine Therapie
episodisch, suppressiv oder mit alleinigen unspezifischen
Externa. Eine topische Behandlung mit antiviralen Medi-
kamenten ist nicht von nachweisbarem klinischem Nut-
zen. Beim rezidivierenden Herpes genitalis zeigen die
Kurzzeittherapien ebenfalls gegeniiber den Standard-
therapien vergleichbare Resultate [22]. Eine episodi-
sche Behandlung wihrend 1-5 Tagen, die innerhalb von
24 Stunden nach Einsetzen der Symptome durch den
Patienten selbst eingeleitet wird, kann die Dauer einer
Episode um 1-2 Tage verkiirzen [23-26]. Die Resistenz-
lage wird durch diese hochdosierten Kurzzeittherapien
nicht verdndert.

Bei hdufigen Rezidiven (>6/Jahr) sowie bei sehr be-
lastender Symptomatik kann eine Dauertherapie iiber
6-12 Monate erwogen werden, was rund 80% der Rezi-
dive unterdriickt und eine grossere Wirkung auf die mit
dem Herpes genitalis verbundene Morbiditdt aufweist
[27]. Durch eine Dauerbehandlung wird auch die Uber-
tragung auf nichtinfizierte Sexualpartner sowie bei der
Geburt auf das Neugeborene reduziert [27]. Da auch
eine Reduktion der Viruslast von HIV dokumentiert wer-
den konnte, scheint die Dauerbehandlung mit Nukleo-
sid-Analoga auch die Ubertragung von HIV zu reduzieren
[28, 29]. Wegen der Kosten sowie des trendméssig leicht
besseren Ansprechens ist bei der Dauersuppression Va-
lacyclovir zu bevorzugen [30]. Beispiele fiir eine sym-
ptomatische Lokaltherapie sind in Tabelle 3 ersichtlich.
Die Beratung des Patienten {iber Praventionsmassnah-
men, um eine Ubertragung zu verhindern, ist Bestand-
teil der Therapie. Bislang steht kein kommerziell erhalt-
licher und wirksamer Impfstoff zur Verfiigung [31].
Daher reduziert sich die Privention auf Abstinenz von
Sexualkontakten (inkl. Oralsex) wéihrend symptomati-
scher Phasen bis 1-2 Wochen nach Abheilung, Verwen-

Abbildung 7
HSV-2-Infektion im Bereich des Mons pubis trotz Verwendung
von Kondomen.
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dung von Latex-Prédservativen [32] und allenfalls eine
antivirale Dauerbehandlung. Keine dieser Massnahmen
bietet einen vollstindigen Schutz (Abb. 7 E). Die Sup-
pressionstherapie mit Valaciclovir verringert die Uber-
tragung um 50% [33].

Die anfdnglich viel gelobte neue Medikamentengruppe
der Helicase-Primase-Inhibitoren hat kiirzlich wegen
nicht ndher spezifizierter Nebenwirkungen einen klei-
nen Riickschlag erlitten. Die weiteren Resultate diirfen
jedoch mit grosser Spannung erwartet werden, da es sich
im Vergleich zu den Nukleosid-Analoga um einen ganz
anderen Wirkmechanismus handelt und so auch Nu-
kleosid-Analoga-resistente Stimme therapiert werden
kénnten [34].
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