
Das Eindringen von HIV in die Wirtszelle: 
Dazu benötigt es die Oberflächenrezeptoren 

CD4 und die Korezeptoren CCR5/CXCR4.
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Angriffspunkte der antiretroviralen Medikamente in der HIV-Replikation
Stufen der HIV-Replikation (Vermehrung)

HIV ist ein Retrovirus, welches seine genetische Information 
auf einer Einzelstrang-RNA speichert. Wir Menschen spei-

chern unsere genetische Information auf einer Doppelstrang-DNA. 
Mittels der Reverse-Transkriptase – einem Enzym, das als Werk-
zeug dient – schreibt das Virus seine genetische Informationen von 
RNA in DNA um.

Das HI-Virus bedient sich 
wieder eines (Enzym)- 

Werkzeugs: der Protease. Mit 
dieser werden die Viruspartikel 
zu neuen Viren zusammenge-
setzt. Diese ist für die Reifung 
der einzelnen Virusbestand-
teile nötig, sodass sich daraus 
neue Viren bilden können. 
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Korezeptor-Antagonisten

• Sie blockieren bzw. ver-
ändern die Rezeptoren 
auf der Zelloberfläche.

• Dadurch entfällt die 
Interaktion zwischen 
Oberflächenrezeptoren 
der Zelle und der Hülle 
des Virus. 

• Das Virus gelangt nicht 
in die Wirtszelle hinein.

Fusions-Inhibitoren

• Wirken ebenfalls au-
ßerhalb der Zelle. 

• Sie blockieren die Ver-
schmelzung der äuße-
ren Membran des Virus 
mit der Zellmembran.

• So wird HIV daran gehin-
dert, in eine CD4-Zelle 
einzudringen.

Wirkmechanismen der antiretroviralen Medikamente

Nukleosid-/Nukleotidanaloga

• Sie waren die erste effektive 
Klasse antiretroviraler Medi-
kamente.

• Sie werden als „falsche Bau-
steine“ beim Umschreiben der 
RNA in DNA eingesetzt.

• Dadurch kommt es zu einem 
Abbruch des Umschreibens.

• So wird die Vermehrung von 
HIV verhindert.

Nicht-nukleosidische Reverse- 
Transkriptase-Inhibitoren

• Sie binden an die Reverse- 
Transkriptase und hemmen 
das Enzym. 

• Das Umschreiben von RNA in 
DNA findet deshalb nicht statt.

Die nicht-nukleosidischen Re-
verse-Transkriptase-Inhibito-
ren (NNRTI) wirken am selben 
Enzym, dort aber an einer an-
deren Stelle als die Nukleosid- 
analoga.

Integrase-Inhibitoren

• Sie blockieren die vom Virus mitge-
brachte Integrase.

• Durch das Blockieren der Integrase 
kann die HIV-DNA nicht in die DNA 
des Zellkerns eingebaut werden.

• Ohne die Integration in das 
menschliche Ergbut kann sich HIV 
nicht vermehren.

Protease-Inhibitoren

• Sie wirken gegen Ende des 
Vermehrungszyklus.

• Die Protease wird gebun-
den und dadurch wird 
verhindert, dass neue, in-
fektiöse Viruspartikel zu-
sammengesetzt werden 
und die Wirtszelle verlas-
sen können.

Entry-Inhibitoren
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Integrase

DNA
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Hat die Reverse-Transkriptase 
die genetische Information des 

Virus von RNA auf DNA umgeschrie-
ben, kann dieses in die menschliche 
DNA eingebaut werden. Das vira-
le Ergbut wird in das menschliche  
Ergbut integriert, der Schritt wird von 
dem Enzym Integrase vermittelt.

Nun ist die HIV-DNA im Zellkern der 
CD4-Zelle. Diese wird angewiesen, 
möglichst viele Kopien des Virus zu 
machen. 
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