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„Jetzt öffnen sich die Tore“
Zwei Forschergruppen gaben letzte Woche die Entdeckung körpereigener Schutzfaktoren bekannt, die eine Vermeh-
rung des Aidserregers im Organismus stoppen könnten – Hoffnung für Millionen von HIV-Infizierten. Aidsexperten in
den Kliniken bleiben einstweilen skeptisch: Klappt beim Menschen, was im Reagenzglas funktioniert?
Bakterienkultur mit Interleukin-16, Aidsforscher Kurth: „Wir werden möglichst schnell in die klinische Prüfung gehen“
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m Mai 1985,kurz nachdem er inFort
Lauderdale (Florida) Blut gespendIhatte,erhielt CarlVaughan, was er z

jenerZeit „mein Todesurteil“nannte.
Einige Tage nach der Blutspende w

bei dem jungen Hotelangestellten d
damals gerade ersteingeführte Routine-
Bluttest angewendet worden. Ergebn
HIV-positiv.

Vaughan quittierteseinen Job im Hil-
ton-Hotel, gestand seinenEltern, „daß
ich schwul undaußerdemHIV-infiziert
bin“. Die Familie verstießihn. Mit ei-
nem Schlauch, den er vom Auspuffsei-
nes Caravan Oldsmobile Firenza
Wageninnere leitete, bereitete erseinen
Selbstmord vor.Eine Nachbarin hielt
ihn davon ab.

Carl Vaughan, 35, lebtinzwischen in
Tampa (Florida). Dort betreut er als
Mitarbeiter des örtlichen Aids Network
56 Aidskranke und HIV-Positive.Seit
mehr alseinem Jahrzehnt,fast seit Be-
206 DER SPIEGEL 50/1995
ginn derAidsepidemie, kreisen die HI
Viren in seinemBlut. Doch krankwurde
er nicht. Er fühltsichpudelwohl, hatkei-
ne Beschwerden, undseine Immunab-
wehr istseit Jahrenstabil.

Vaughan zählt zu jenen„langzeitüber-
lebenden“ HIV-Infizierten, die von de
Aidsforschern anfangs als „seltsame F
le“ bestaunt, aberweiter nichtbeachtet
worden waren – rätselhafteAusnahmen
im Massensterben der HIV-Infizierte
untypisch und deshalb für die Forschu
erst einmal uninteressant.

Das ändertesich, alsAnfang der neun
ziger Jahre dieAidsforschung in eine
Sackgassegeriet.Fortan rückte dieexo-
tischeMinderheit der„long term survi-
vors“ in den Mittelpunkt des wissen-
schaftlichenInteresses: Welches war j
ner biologischeFaktor, der dieInfizier-
ten vor dem Ausbruch der Krankhe
vor dem Ruin ihres Immunsystem
schützte?
Und dannwaren da nocheinige Rät-
selfragen: Wiekommt es, daßbestimm-
te Individuen, zumBeispiel unter afri-
kanischen Prostituierten,sich nicht mit
HIV infizieren, obwohl siedurchfortge-
setztes Risikoverhalten das Virus ge
dezu einladen? Und weiter: Welche R
aktion des körpereigenen Abwehrs
stems müßte eigentlich ein Impfsto
auslösen, um den Organismus gegen
Virenattacke immun zu machen?

Gleich zwei Forschergruppentraten
letzte Woche an die Öffentlichkeit. Bei-
de behaupteten,genau jenebiochemi-
scheAbwehrwaffeisoliert zuhaben, die
bei den Langzeit-Überlebenden dem V
rus Einhalt gebietet.

In Deutschland war es derVirologe
Reinhard Kurth,Chef des Paul-Ehrlich
Instituts in Langen beiFrankfurt, der es
letzten Mittwoch bis in die Spitzenme
dung der ARD-„ Tagesthemen“schaff-
te: Mit einem Botenstoff namens Inte



Langzeit-Überlebender Vaughan
Immunabwehr seit zehn Jahren stabil
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Interleukin-16

Blockade durch chemische Boten
Mutmaßliche Wirkungsweisen der neu entdeckten Signalmoleküle

Die vier entdeckten Botenstoffe
docken an Rezeptoren infizierter Im-
munzellen (CD4) an und lösen jeweils
eine Kaskade von Signalen aus, die
den Zellkern erreichen. Diese bioche-
mische Stopp-Schaltung verhindert die
weitere Vermehrung des Viruserbguts.
Die Virenproduktion versiegt.

CD8-Killerzelle

infizierte
CD4-Zelle

Virus-
DNS

Interleukin-16 ist möglicherweise
imstande, noch nicht infizierte Immun-
zellen vor einem Virenbefall zu schüt-
zen. Das Molekül blockiert einen Re-
zeptor, der dem HI-Virus als Einfalls-
pforte dient – so wird
eine Ansteckung
verhindert.

Signal

aktivierte
Killerzelle

attackiert
infizierte
ZellenDie Signalstoffe MIP-1 alpha,

MIP-1 beta und Rantes könnten zu-
dem Killerzellen der körpereigenen
Abwehr herbeirufen. Diese Abwehrzel-
len vernichten die infizierten Immun-
zellen und verhindern so die weitere
Vermehrung der HI-Viren.

Die Forscher Gallo und Kurth haben körpereigene Signalstoffe gefunden, die von Killerzellen
der Immunabwehr (CD8) ausgeschüttet werden. Laborversuche deuten darauf hin, daß diese
Botenmoleküle – Interleukin-16, MIP-1 alpha, MIP-1 beta und Rantes – wirksame Waffen im
Kampf gegen die Aidserreger sind.

Signal

Rantes
MIP-1 beta
MIP-1 alpha

geschützte
CD4-Zelle

1
3

2

HI-Virus
leukin-16, im Organismus voneinem be-
stimmten Typ weißer Blutkörperchen
(„CD8“) produziert, habe seine Ar-
beitsgruppe den lange gesuchtenHIV-
Blocker gefunden.

Zeitgleichmeldetesich ein italienisch
amerikanisches Forscherteam zuWort:
RobertGallo, Mitentdecker desAidsvi-
rus und Chef des Instituts für Humanv
rologie an der University ofMaryland,
präsentierte zusammen mit seinemMai-
länderKollegen PaoloLussogleich drei
Substanzen („Chemokine“), die m
dem Kurthschen Interleukin-16allen-
falls chemischverwandt sind,aber das
gleiche können sollen wie derWunder-
stoff ausFrankfurt.

Alle vier Stoffe, das räumten die be
teiligten Forscher sogleich ein, sind
noch weit davon entfernt, alsMedika-
mente zu taugen.Aber bei derMobili-
sierung vonAbwehrkräften gegen die
tödlicheKrankheit Aids könnten sie ei-
ne Schlüsselrollespielen.

Mit diesem Durchbruch, so diever-
heißungsvolleBotschaft, würde endlic
der Weg freigemacht für die Entwick
lung einer wirksamen Therapie de
HIV-Infektion. „Kein Zweifel“, kom-
mentierte Anthony Fauci, Aidsfor-
schungschef bei deramerikanischen Ge
sundheitsbehördeNIH, „ jetzt öffnen
sich dieTore.“
Als sich letzte Woche dieErfolgsmel-
dungen von der Aidsfront überschluge
staunten die Deutschennicht schlecht
Geradezehn Tage war esher, daß ebe
derselbe FrankfurterVirologe Kurth die
Öffentlichkeit mit einer düsterenNach-
richt erschreckt hatte: Sex-Reisend
hätten ausThailand den besonders g
fährlichen undspeziell für Heterosexu
elle bedrohlichen HIV-Subtyp Eeinge-
schleppt (SPIEGEL 49/1995). Nach

dem Angstschocker nu
die Beruhigungspille?

Bei den jüngsten Auftrit
ten der Wissenschaftle
Elite wurdeaufsneuedeut-
lich, wie sehr dieseskom-
plizierte Forschungsfel
von Rivalitätenbeherrsch
ist – und das schon von An
fang an.

Jahrelang hatte US-Vi-
rologe Gallo mit seinem
französischen Kollegen
Luc Montagnier um die
Priorität bei derIdentifizie-
rung des Aidserregers g
stritten. Auch bei der Ent
wicklung eines zuverlässi-
gen HIV-Bluttests, derseit
1985 auf dem Markt ist,
gab es Streit um die Pate
te – Gallo war wieder mi
von der Partie. Undstets ver-
standsich derumtriebige Italo-
Amerikanermeisterhaft auf die
Hauptrolle in Medienspekta
keln.

Konferenzen mitFachkolle-
gen, darunter von Anfang a
sein deutscher Kollege und
Konkurrent Reinhard Kurth
hielt er häufig im Jumbonoch
über dem Atlantik ab. Kaum
hatte Gallo wieder festen Bo
den unter den Füßen,pflegte er
Zuversicht zu verbreiten
„Gallo ist optimistisch –bald
ein Aids-Mittel in den USA“,
freutesichschon1985 dasFach-
blatt Arzt heute.

Anfang letzter Woche trafe
sichGallo, Kurth und dierestli-
che Crème der internationale
Aidsforscher zu einem Kon
greß inRom. Esrumorteheftig
unter denFachgelehrten;alle
fahndeten nachRobert Gallo.
Als er gesichtetwurde, floh er
kommentarlos insHotel.

„Die wissen, daß etwas im
Busch ist“, meinte der Ent-
sprungenewenig später an de
Hotelbar, „da ist wasdurchge-
sickert.“Dannorderte erCam-
pari Soda, sankfeixend ineinen
Sessel undverriet: „Eswird ei-
ne Bombeeinschlagen.“

Auch der aus Frankfurtange-
reiste Kurth entzog sich zu-
nächst denbohrenden Fragen vonKol-
legen undJournalisten.Schon im Vor-
feld hatte eszwischen denbeiden For-
schergruppen einen Wettlauf um die
ste Veröffentlichung derBefundegege-
ben: Kurthpublizierte in der britischen
FachzeitschriftNature, Gallo – eine Wo-
che später – im US-FachblattScience.

Hastig wurden Presseterminevorge-
zogen, und am Mittwochabendletzter
Woche durfte die vom Medienvirtuose
207DER SPIEGEL 50/1995



Aidspatient, Helfer: Wechselbad von Hoffnung und Enttäuschung
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Gallo angekündigteBombe gezünde
werden. Noch vor Erscheinen derbei-
den Fachzeitschriftenwurden die Be-
funde bekanntgegeben, überderen
Rang Virologe Kurth sogleich wissen
ließ, es handelesich um „diewichtigsten
Resultate derAidsforschung in denletz-
ten dreiJahren“.

Mit Optimismus, selten begründetem,
meistens unbegründetem, haben di
Wissenschaftler den Seuchenzug der
munschwächekrankheit Aids von An
fang anbegleitet. Als1981/82 dieameri-
kanischenGesundheitsbehörden den
sten Fällen einer neuen Infektions-
krankheit auf die Spurkamen, fanden
sich weltweit sofort Gelehrte, die da
t
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„Die Gnade Gottes
wird den

Wissenschaftlern helfen“
noch unerforschte Leidenbagatellisier-
ten.

In Deutschland erwarbsich der inzwi-
schenverstorbene MünchnerHygiene-
professor FriedrichDeinhardt (genann
„Fritz, der Kaiser“) dabei besondere
Meriten. „In einemJahr werden wir de
Erreger kennen“, tönte er imJuni 1983
(da hatten dieFranzosen denErreger
schon entdeckt), „dannspricht keiner
mehr von Aids.“

Vier Jahre späterformulierte das
Deutsche Ärzteblatt sein Vertrauen in
höhere Mächte. Über das „Phänom
Aids“ hieß es in einemoffiziellen Kom-
mentar: „Die Gnade Gottes wird den
Wissenschaftlernauch bald die Möglich-
keit geben, einHeilmittel gegen Aids zu
finden“ – das war1987, als dieSeuche
unter amerikanischen Homosexuelle
regelrecht explodierte.
-

Die wissenschaftlichenHoffnungen
im Diesseits schienen anfangs gar ni
einmal unbegründet, weil schon bald
ein Heer von Molekularbiologen und
Virologen in aller Welt sich desPro-
blems angenommen hatte undweil es
im ersten Anlauf bei der Erforschun
der neuen Krankheitrelativ schnell ge
gangenwar.

Vor zwölf Jahrengelang es denFor-
schern erstmals, ein Fahndungsfoto
res Gegners zu machen.Winzige Kü-
gelchen mit kegelartigemKern, ertappt
in dem Moment, in dem sie auseiner
infizierten Immunzelleausschwärmten,
um sich auf dieSuche nachneuen Op-
fern zu machen – so sahen die todbr
genden HI-Viren auf der ersten Au
nahme des Elektronenmikroskops au

Damit war der Feind identifiziert,
der Kampf gegen denErreger konnte
beginnen. DasVirus wurde isoliert,
sein Erbgut entschlüsselt, die Eiweiß
in seiner Hülle wurden analysiert.Sper-
ma und Blut waren als Infektionsweg
von HIV erkannt, diePharma-Labors
eröffneten den Wettlauf um Impfstoff
und Medikamente.

Zwar war denWissenschaftlernbald
klar, daß sie es mit einem besonde
tückischenVertreter aus derViren-Fa-
milie zu tun hatten.Nicht nur daß die
extremlange Inkubationszeit esschwie-
rig macht, die Epidemie zukontrollie-
ren: Fünf, acht oder sogar zwölfJahre
zwischenInfektion und Krankheitsaus
bruch sind viel Zeit für einen Erreger,
um von einem nichtsahnendenInfizier-
ten auf andere Opfer überzuspringen.

Als sogenanntes Retrovirus ist HI
zudem besondersschwer medikamen-
tös zu bekämpfen: Esschleust sein
Genedirekt ins ErbgutseinerWirtszel-
le, wo es sich,unerreichbar fürMedi-
kamente,verschanzenkann. Auch un-
209DER SPIEGEL 50/1995



HI-Viren (rot) in einer T-Helfer-Zelle*: Tückischer Vertreter
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terlaufen die HI-Viren au
höchst raffinierte Weise di
Körperabwehr. Sie nisten
sichausgerechnet in denjen
gen Zellen ein,welche die
Abwehr von Viren dirigie-
ren: den T-Helfer- oder
CD4-Zellen.

Doch diesen Hindernisse
zum Trotz wähnten sich die
Molekularbiologen gewapp
net, die neueSeucheschnell
in den Griff zu bekommen
Tuberkulose,Scharlach und
Diphtherie hatten dieMedi-
ziner mit Antibiotika be-
siegt. Gegen Pocken,Kin-
derlähmung und Maser
hatten sieImpfungen bereit
gestellt. An Aids wollten die
Forscher nun ein für allem
beweisen, daß diemoderne
molekulareMedizin den Er-
regern von Infektionskrank
heiten überlegen ist. „In
Aidsforscher Levy
Schutz durch einen rätselhaften Faktor
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Ein verkrüppeltes Virus
wirkte bei Blutern

als natürliche Impfung
zwei Jahren ist derImpfstoff da“, ver-
kündete 1984 die damalige amerikani
sche Gesundheitsministerin Margar
Heckler.

Doch es kam anders. DieWelt-Aids-
Konferenz in Berlin 1990 wurde zum
Gipfel der Ernüchterung. DieBilanz
der Aidsforscherfiel deprimierend aus
Die Impfstoff- wie die Medikamenten
Entwicklung stockte.Neue Ideenwaren
rar.

Die Wissenschaftlermußtensich ein-
gestehen, daß sielangeZeit die unbere
chenbarsteWaffe des Virus unterschät
hatten –seine Wandlungsfähigkeit:
i Die Impfstoff-Forscher hatten zu-

nächstversucht, den Körper miteiner
HIV-Attrappe aus dem Labor vor In
210 DER SPIEGEL 50/1995
fektionen zu schützen. Tatsächlich
jedoch haben sie es miteinem gan-
zen Volk verschiedenartiger Viren z
tun, variantenreicher noch als Grip
peviren. Ein einzelnerImpfstoff wird
deshalbkaum gegenalle HIV-Stäm-
me zugleich schützen können.

i Zwar hatte diePharmaindustrie ein
ganze Reihe antiviraler Substanze
entwickelt, maßgeschneidert, um d
molekularen Werkzeuge desVirus
auszuschalten.Doch jedesmalfanden
sich unter denMillionen verschiede
nen Virus-Mutanten einzelne, die g
gen diese Stoffe resistentwaren und
sich ungehindert vermehrten.
Unter den resignierenden Forsche

verbreitete sich die Einsicht, daß sie
noch längst nicht tief genug in dieEin-
zelheiten des mehrstufigen molekular
Schlagabtauschesvorgedrungen waren
den das Immunsystem während einer
HIV-Infektion mit dem Virus aus-
trägt.

Wie gelingt es demVirus, der hefti-
gen Attacke desImmunsystems unmit
telbar nach der Infektion zu entkom
men? Wieschafft es dasImmunsystem
das Virus jahrelang in Schach zu h
ten? Und warum kapituliert die Kör-
perabwehrschließlich,nachdem sie de
Zerstörungskraft des Virus so lang
standgehaltenhat? Das, erkannten d
Forscher,seien Fragen, die es zu be
antworten gelte, ehewirksame Impf-
stoffe oder Medikamente entwickelt
werden könnten.

Den Weg zu den Antworten, sohoff-
ten viele, könnten vorallem jenezwei
Gruppen vonMenschen weisen,denen
die Wissenschaftler in den letztenJah-

* Elektronenmikroskopische, vom Computer ein-
gefärbte Aufnahme.
ren immer mehr Aufmerk-
samkeit schenkten: die rä
selhaften Langzeit-Überle
benden und dieHIV-Gefei-
ten, jene wenigen also, de
ren Immunsystem dem Viru
den Weg in den Körper z
versperren scheint.

„Wir müssenheutedavon
ausgehen“,sagt der Immu-
nologe Mario Clerici von
der US-Gesundheitsbehörd
NIH, „daß sich manche
Menschen nicht mit HIV an
stecken können“ – Ausnah-
mefälle, für diesich beson-
ders die Impfstoff-Entwick-
ler interessieren.

In ihrem Blut findensich
weder Aidsviren noch auc
nur Bruchstücke derErre-
ger. Mit speziellen Tests läß
sich jedoch nachweisen, da
ihr Organismus das Viru
kennt: Konfrontiert man ih
Immunsystem mit unschädli-
chen Teilen des HI-Virus, so reagiert
auffällig heftig – die körpereigene Ab-
wehr mußfolglich schon einmal mit dem
Aidsvirus gefochtenhaben.

Immer wieder stießen die Immunolo
gen in den letztenJahren auf Fälledie-
ser Art, beiafrikanischen Prostituierte
ebenso wie bei Blutern, dienachweislich
mit HIV-kontaminiertem Blut behan
delt wurden,aber HIV-negativ geblie-
ben sind.

In den ArztpraxenerscheinenEhe-
paare, bei denen diegesundeFrauauch
nachvielenJahrennicht vonihremaids-
kranken Manninfiziert wurde. Als frei
von Aidserregernerwies sich auch das
Blut einiger Krankenschwestern, di
sich mit infizierten Nadelnverletzt hat-
ten.

Handelt essich bei diesen offenba
nicht Infizierbaren um Auserwählte,
von der Natur ausgestattet mit eine
ungewöhnlich wirkungsvollenImmun-
abwehr?Oder trafen sie nur auf beson
ders schwache HIV-Varianten, wo-
durch es zu einer Art natürlichen Imp-
fung kam?

Für die zweiteErklärung, dieeinen
Weg zu einem Aidsimpfstoff weisen
könnte,spricht vor allem ein aufsehen
erregender Fund, von dem Anfang
letzten Monats australische Forsche
berichteten. Sie habensieben mit HIV
infizierte Patienten entdeckt, die vor 1
bis 14 JahrenverseuchteBlutprodukte
von ein und demselben Spender b
kommen hatten. Keiner vonihnen er-



Prostituierte in Sambia: Manche sind gefeit gegen das Virus

.

H
.

C
H

R
IS

TO
P

H
/

D
A

S
FO

TO
A

R
C

H
IV

.

-
n

-
-

e
r

-

r

nd
as
s
-

u

f
e-

h-

,
-

r-
es

ne
-
r

r

krankte an Aids. Auch dervermutlich
seit 15Jahreninfizierte schwuleSpender
ist bis heutefrei von Symptomen.

Wie mikrobiologische Untersuchun
gen ergaben,fehlten den Aidserreger
im Körper der Infizierten Teile einer
bestimmten Erbanlage, dessogenann
ten nef-Gens. Die betroffenen Au
stralier waren also von einem ent-
schärften Viruskrüppel befallen: ein
Art unfreiwilliger Impfstoffversuch de
Natur.

Die Suche nachMedikamentenhinge-
gen orientiertsich vor allem an jenen,
die von intakten HI-Vireninfiziert wur-
den und dennochnicht an Aids zu er
krankenscheinen.

Noch vor wenigenJahrengalt der Be-
fund „HIV-positiv“ als Diagnose, die
unwiderruflich zumTode führt. Den In-
fizierten, so die verbreiteteAuffassung
der HIV-Forscher,bleibeallenfallseine
Gnadenfrist vonwenigenJahren.

Inzwischen jedochwurden viele Wis-
senschaftler unsicher: 10, 12, 15Jahre
sind verstrichen, docheinige der Infi-
zierten bliebenhartnäckig gesund.

Mehr noch: Während bei fast allen
HIV-Positiven dieZahl derCD4-Zellen
kaum merklich, aberdoch unaufhaltba
sinkt, bis schließlich unterhalb der
Schwelle von 100Zellen pro Mikroliter
das Immunsystem zusammenbricht u
das Endstadium der Krankheit, d
Vollbild Aids, beginnt, scheint diese
Gesetz bei zwei bisfünf Prozent der Pa
tienten außerKraft gesetzt.

Bei ihnen stabilisiert sich kurz nach
der Infektion dieZahl der CD4-Zellen
und bleibtdann jahrelangkonstant: Ihr
Immunsystem scheint dieVermehrung
HI-Viren

CD4-Zellen

Aids: normaler Infektionsverlauf

Aids: Infektionsverlauf bei Langzeitüb

Bei Langzeitüberlebende
nahezu unberührt. Auch 
kaum Anzeichen einer ScHI-Viren

Latenzzei
Nach we
Immunsy
meßbare
erste Ab
Immunsy
sich an d
ablesen 

Infektion
Zu Beginn einer HIV-Infektion vermehrt
sich das Virus sehr schnell. Es kommt
zu einer akuten Immunreaktion.

CD4-Zellen
der Viren dauerhaft kontrollieren z
können (sieheGrafik).

Verfügen dieseLangzeit-Überleben-
den über einespezielle, körpereigene
HIV-Abwehr? Schon1986 war der Vi-
rologe Jay Levy von der University o
California in San Francisco auf etwas g
stoßen, was denSchlüssel zudiesem
Phänomenliefern könnte. DerForscher
hatte festgestellt, daß die Virusverme
rung in den CD4-Zellen plötzlich zum
Stillstandkam,wenn er sie mitanderen
auf die Virusabwehrspezialisierten Im
munzellen in Berührungbrachte: den
sogenannten CD8-Zellen.
Aid

erlebenden

Krankheitsaus
Nach acht bis
bricht das Im
zusammen, d
Viren explodie
Krankheit Aid

n scheinen die CD4-Zellen von den im Körper kreisen
mehr als ein Jahrzehnt nach der Infektion zeigt das Im
hwächung. Die Zahl der Viren bleibt konstant niedrig

t
nigen Wochen gewinnt zunächst das
stem die Oberhand. Nur eine kaum
 Restmenge der Viren überlebt die
wehrschlacht. Die Zerstörung des
stems zieht sich über Jahre hin, was
er sinkenden Zahl der CD4-Zellen
läßt.
Diese Zellen, so mutmaßteLevy,
müssen irgendwelcheSubstanzenaus-
spucken, die das HI-Virus an der Ve
mehrung hindern. Doch die Natur d
mysteriösen „Levy-Faktors“ blieb im
dunkeln.

Angeheizt wurde dieSuche nach dem
von Levy postulierten Molekül, alssich
zeigte, daß die von ihm nachgewiese
Aktivität der CD8-Zellen bei Aidspa
tienten häufig mit demFortschreiten de
Erkrankunggeringer wurde undschließ-
lich ganz verschwand.

Dutzende von HIV-Laborswetteifer-
ten darum, alserste den Levy-Fakto
D
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ssymptome

bruch
 zehn Jahren
munsystem
ie Zahl der
rt erneut, die

s bricht aus.

den Viren
munsystem

.

dingfest zu machen –
doch die Geheimwaff
der Immunverteidi-
gung schien unauffind
bar.

Auch der Chef des
Paul-Ehrlich-Instituts

beteiligte sich an der
Fahndung nach dem
ersehnten Wunder
stoff. Doch er suchte
anderswo nach eine
Lösung des Rätsels
Kurth spürte den
Langzeit-Überleben-

den im Tierreich nach
– er hoffte von den Af-
fen zu lernen.

Sein Hauptinteresse
galt den GrünenMeer-
katzen. Diese in de

zentralafrikanischen
Savanne lebenden A
fen sind, wie es
scheint, von derNatur
mit einembiologischen
Schutzschild ausgesta
tet, der sie vorAffen-
Aids bewahrt.Werden
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ihre nahen Verwandten, dieRhesusaf
fen und andereasiatischeMakaken, mit
dem HIV-ähnlichen Affenvirus SIVinfi-
ziert, magern sie ab, verlieren jede L
benskraft undsiechenschließlich an ir-
gendeiner normalerweise harmlosen
fektion dahin.

Nicht so die GrünenMeerkatzen
Zwar nistet sich bei ihnen, wie bei den
Rhesusaffen, dasSI-Virus in den
Lymphknoten ein. Und wie bei den Ma
kaken und denMenschen reagiert da
Immunsystem zuerstheftig auf die mi-
kroskopischen Eindringlinge undficht
dann einen jahrelangenStellungskamp
gegen das Virusaus. Doch dannscheint
etwas zu passieren, das den entscheid
den Unterschied bewirkt.

Statt sich irgendwann sprunghaft z
vermehren,gelingt es dem Virus offen
bar nicht, aus seinemSchlupfwinkel in
den Lymphknoten der Meerkatzenaus-
zubrechen.Virus und Immunzellen ko
existieren dort dauerhaft. Die Tiere
tummelnsich, trotz ihrer Infektion,ver-
gnügt in Steppe oder Käfig: SIV macht
ihnennichtsaus.

Besitzen sie eine Artmolekularen
Schutz gegen dasVirus, der eserfolg-
reich in Schach hält? Und ist dies
n,
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„Man muß die Zahl
der Nadeln im

Heuhaufen vergrößern“
Schutz womöglich identisch mit dem
ominösen Levy-Faktor beim Mensche
dem die Forschergemeindeseit Jahren
vergebens nachjagte?

Bei der Beantwortung dieser Frag
sollte esKurth zustattenkommen, daß
im Paul-Ehrlich-Institut in den fünfziger
Jahren Meerkatzen fürTests mit Polio-
impfstoffen gezüchtet wurden. Ver
schanzt hinter Stahltüren und Druck
luftschleusen, fristen jetzt etwa 200 v
ihnen im Hochsicherheitstrakt desInsti-
tuts einLeben im Dienste derAidsfor-
schung. IhrBlut, abgezapft und mit de
Methoden derMolekularbiologie analy
siert, sollte den Forschern helfen, da
Mysterium der Immunität zuenthüllen.

Schon bald warKurth davon über-
zeugt, daßsich bei denTieren bestätigt
was Levy für die Langzeit-Überleben-
den unter denHIV-positiven Menschen
bereits vermutethatte: DenSchutz vor
dem Angriff des Virusverdanken sie ei
ner gewaltigenArmada von CD8-Zel-
len.

Das Immunsystem des Menschen b
steht aus einem sehrgemischtenHeer
von T-Zellen. Nur jede vierte von ihne
ist eine CD8-Zelle. Bei den Meerkatze
dagegensind vier Fünftel allerT-Zellen
vom Typ CD8.

Diese Schutztruppe, so spekulie
Kurth, könntesich im Laufe der Evolu-
213DER SPIEGEL 50/1995



Schimpanse im Aidsexperiment (in den USA)
Die Forscher lernten von den Affen
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Grüne Meerkatze, Junges
Trotz Infektion vergnügt in der Steppe
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„Wir kennen nur
einige Noten, aber noch

nicht die Melodie“
tion als Antwort auf eine mörderisch
Herausforderung der Vergangenh
entwickelt haben. Ehedemgrassierte
möglicherweiseunter denafrikanischen
Meerkatzen dieSeuche Aids undrottete
fast die ganze Artaus. Nureinige weni-
ge Tiere überlebten –eben jene, dere
Immunsystemdank einer ungewöhnlich
hohen Zahl vonCD8-Zellen demVirus
standhielt.

Diese Zellen spielen eine zentral
Rolle bei der Identifizierung und Ver-
nichtung von krebsbefallenen undvirus-
infizierten Zellen. Sie produzieren ein
Fülle unterschiedlicherHormone und
Gifte, mit denen siealle verdächtigen
Zellen attackieren. Indiesem Arsenal
machte sich Kurths Forscherteam au
die Suche nach derheißersehnten Ab
wehrwaffe gegenSIV.

„Wir haben systematisch alleSignal-
moleküle getestet, die von den CD
Zellen produziert werden“, bericht
Kurth. Am Schluß sei nurnoch eines
übriggeblieben: Interleukin-16.

Größere Mengen derSubstanz ge
wann Kurth, indem er das Interleu
214 DER SPIEGEL 50/1995
kin-16-Gen ins Erbgut von
Bakterienschleuste und sie au
diese Weise zwang, denBoten-
stoff zu produzieren. InZell-
kulturen konnte derVirologe
nachweisen, daß die Verme
rung der Viren in befallene
CD4-Zellen abrupt zum Still-
stand kam, sobald er das gen
technischproduzierte Interleu
kin-16 hinzugab.Damit schien
seine Forschung unmittelbar
vor dem Ziel: Jetztgalt es nur
noch, im menschlichen Körper
das Pendant desSIV-hemmen-
den Meerkatzen-Proteinsauf-
zuspüren.
Doch dann sickerten Nachrichte
durch, daß der deutschenForschergrup
pe prominente Konkurrenz aus den US
drohte: Auch RobertGallo war demlan-
ge gesuchten Levy-Faktor auf derSpur.

Um im komplexen Giftcocktail, de
die CD8-Zellen absondern, diegegen
HIV wirksamen Substanzenausfindig zu
machen, hatte derVirologe in Baltimore
eineandereStrategie verfolgt.

Mit Hilfe von biotechnischen Tricks
die sein italienischerMitstreiter Paolo
Lusso entwickelthatte, war es ihmgelun-
gen, CD8-Zellen zu züchten, die de
Levy-Faktor massenhaft produziere
„Wenn man dieNadel im Heuhaufen
sucht“, so Gallosvertrackte Logik, „muß
man die Zahl der Nadelnvergrößern.“

Am selben Tag wieKurth trat Gallo
mit seiner Erfolgsmeldung vor die Ö
fentlichkeit. Doch die Namen derSub-
stanzen, die er als Levy-Faktoridentifi-
ziert hatte,klangen anders:Nicht Inter-
leukin-16, sondern die dreiSignalstoffe
Rantes,MIP-1 alpha undMIP-1 betasei-
en für die Levy-Aktivität verantwortlich
Im Laborversuch, so verkündete der US
Forscher, hätten sie eine
„dramatische Blockade de
HIV-Infektion“ gezeitigt.

Nur gemeinsam seien die
drei Substanzen in derLage,
die HIV-Vermehrung unte
Kontrolle zu bringen. „Alle
drei Faktoren arbeitenzusam-
men – additivoder sogarsyn-
ergistisch“, konstatiert Gallo
(siehe Interview Seite 208).

Bisherhattensich diebeiden
Koryphäen aus Langen un
Baltimore wechselseitighoch-
gelobt. Gallo, diewohl schil-
lerndste und berühmteste d
Figuren im US-amerikani
schen Aidsbusiness,hatte über
die deutsche Aidsforschung e
klärt: „Da fallen mir erst mal
nur drei Namen ein: Kurth,
Kurth und Kurth.“

Kurth, der in derdeutschen
Öffentlichkeit, wie Gallo in
den USA, zumwissenschaftli-
chen Aidsguru der Nationauf-
stieg, bedanktesich für diese Schmei
chelei, indem er erklärte, bei neuen
Entwicklungen auf dem Aidssektor s
stets nur eines gewiß: „Gallo wird dabei-
sein.“

Nun muß Kurthschmerzhafterleben:
Was er über GallosOmnipräsenz gesag
hatte,gilt auch für die Suche nach de
Levy-Faktor.

In der vorletzten Wochehatte hinter
den Kulissen dasRennen um die Ehr
begonnen, der erste zusein.Kurth hatte
in einem knappenBrief („ letter to the
editor“) an Nature das Interleukin-16
zum Levy-Faktor erklärt. DasUS-italie-
nischeTeam vonGallo war mit einem
ausführlichenBericht über dieThese,
die drei Chemokineseien die lang ge
suchten Substanzen, zum amerika
schen Konkurrenzblatt Sciencegegan-
gen.

Zunächst lagKurth um eine Woche
vorn. Dann –eine im Wissenschaftsbe
trieb höchst ungewöhnlicheMaßnahme
– verkürzte dasScience-Hauptquartier
in Washington die Pressesperrfrist u
eine Woche; Gallo lag nun wiede
gleichauf und konnte obendreinspot-
ten: „Wir habeneinen wirklichen Arti-
kel veröffentlicht. Kurth nur einen
Brief. Wassoll ich dazu weiter sagen?

Kurth liefertegleich zweiHypothesen
mit, die darlegen, wiesein Interleu-
kin-16-Molekül den fatalen Vermeh-
rungszyklus desHI-Virus unterbrechen
könne: Entwederblockiere das Inter
leukin die Eingangspforten, durch d
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das Virus in dieCD4-Zellen dringt,oder
es löse in derZelle eineSignalkaskade
aus, die, wenn sie im Zellkern a
kommt, die Virusgene lahmlegt (sieh
Grafik Seite 208).

Gallo hält sich mit derlei Spekulatio
nen über die Wirkungsweise der jetzt
den CD8-ZellenidentifiziertenMolekü-
le zurück. Nur eines versichert er vo
sorglich: „Ich glaube nicht, daß Inter
leukin-16 etwas mit demLevy-Faktor zu
tun hat.“

Nach neunjährigervergeblicher Such
bewerbensichdamit plötzlich zwei Wis-
senschaftlergruppen um denRuhm, den
molekularenSchutzschild der Langzei
Überlebenden entdeckt zu haben –
manchen in der Forschergemeinde
Grund, daran zuzweifeln, daßbereits
alle entscheidendenZusammenhäng
aufgedeckt sind.

Das komplexe Gift- undHormonge-
misch, das von den Immunzellenausge-
schüttet wird, ist berüchtigt für seine
vielfältigen und oft unberechenbare
Wirkungen. „Diese Stoffe spielen au

* Bei der Firma Immuno in Orth bei Wien.
Impfstoff-Forschung gegen Aids*: Varian
den Rezeptoren der Körperzellen wie
Virtuosen“, erläutert der Heidelberge
Immunologe StefanMeuer. „Aber bis-
her kennen wir nureinige Noten. Die
Melodie müssen wir erst noch ent
schlüsseln.“

Die Geschichte der Interleukine un
anderer Immunhormone (Zytokin
gleicht einem Wechselbad vonHoff-
nungen undEnttäuschungen. Sie be
gann mit der Entdeckungeines Inter-
leukin-Verwandten, des Interferon
Als 1957 bekannt wurde, daßvirusinfi-
zierte Zellen im Todeskampfdiese
Substanzabsondern, um andere Zelle
vor dem Eindringling zuwarnen, als
sich dann 1961 auch noch zeigte, da
Interferon auch das Wachstum von T
moren in Zellkulturen stoppt, d
schiensich eine faszinierendeneuePer-
spektive der Medizinaufzutun.

Statt mit MedikamentengegenViren
oder Krebszellen direkt anzugehen
wollten die Forscher nun versuche
die körpereigeneAbwehr gegen die
Bedrohungen zu stimulieren. Eine
„Wunderwaffe gegen Krebs“ un
„Routinetherapiegegen schwere Virus
tenreiches Volk von Viren
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erkrankungen“schien mit demInterfe-
ron geboren.

Doch die Erfolge blieben aus.Zwar
werdeninzwischenInterferone und an
dere Zytokine zurBehandlungeiniger
Krebsarten, aberauch von Hepatitis
und Multipler Sklerose eingesetzt.Auch
bei Aidspatientenließ sich derZustand
durch Verabreichung von Interleukin
leicht bessern.

Doch sehr häufig hielten die Zytokine
nicht, was sie im Reagenzglas versp
chenhatten. Denn im Körperwirken sie
im Chor mit Dutzenden andererSub-
stanzen.Eine unüberschaubareVielfalt
verschiedener Zytokine istinzwischen
bekannt. Und siebeeinflusseneinander
wechselseitig:Wird ein Interleukinver-
mehrt ausgeschüttet, sowird ein ande-
res herabgeregelt und ein drittes insei-
ner Potenzverstärkt – einkaumvorher-
sehbares Geflecht von Wechselwirku
gen.

Zudemsind dieNebenwirkungen de
Zytokine gefürchtet.Schließlichdienen
diese toxischen Substanzenauch dem
Immunsystem als Zerstörungswaffen.
Deshalb ist es kaumverwunderlich, daß
it
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„Die Aidskranken
werden mal wieder

verschaukelt“
die Erfolge in der Zytokin-Therapie m
allen Begleiterscheinungeneinerschwe-
ren Viruserkrankung erkauft werde
müssen: Fieber, Müdigkeit, Muskel-
schmerzen und vor allem eine bedroh
che Verarmung anweißen Blutkörper-
chen gehen mit der Behandlung einh

Entsprechend groß ist dieSkepsis de
Pharmaindustriegegen die Visionen vo
der medikamentösen Unterstützung
des Immunsystems. Die Frankfurt
Hoechst AGwinkte ab, alsKurth anfrag-
te, ob Interesse an einer Zusammen
beit bestehe. „Interleukin“, erklärt Man
fred Rösner, Chef der HIV-Forschun
bei Hoechst, „ist für uns keinThema.“

Auch bei Bayer ist dieReaktion auf
Kurths Entdeckung verhalten: „Rechnen
Sie doch nur mal aus“, erklärtdort die
Leiterin der Aidsforschung, Helga Rü
samen-Waigmann: „Dasmenschliche In-
terleukin-16 wirkt viel schwächer auf
HIV als das Interleukin-16 derMeerkat-
ze. Hinzukommt, daß dieAffen mehr da-
von produzieren als der Mensch. S
müßten denMenschenalso mit Wahn-
sinnsmengen des menschlichenBoten-
stoffes behandeln, um überhaupteine
wirksame Dosishinzubekommen.“

Rübsamen-Waigmannverläßtsich lie-
ber auf die klassischeStrategie, mit Medi-
kamenten direkt auf denLebensnerv de
Virus zu zielen. „Wirhaben einkleines
chemischesMolekül in derErprobung“,
sagt sie, „das imLaborversuch um eine
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gutenFaktor 1000wirksamer ist als In
terleukin-16.“

Tatsächlich setzte die Industrie ihr
Hoffnungen in den letztenJahrenimmer
wieder aufneueSubstanzen, die in de
Lage waren, im Reagenzglas die Ve
mehrung der HI-Viren zu unterdrücke
„Wir kennen Hundertedavon“,sagt der
NürnbergerVirologe BernhardFlecken-
stein. „Keine davon hat den Durchbru
gebracht. Weshalb Interleukin-16etwas
Besonderessein soll, mußerst bewiesen
werden.“

Nicht weniger skeptischwurden Gal-
los und Kurths Versprechungen, mit d
nen die Forschervielleicht nur auf die
Erhöhung ihrerEtats zielen, von den
Klinikern aufgenommen. Manfred Die
rich vom Hamburger Tropeninstitut
zweifelt nach wie vordaran, daß „ein
einzigesInterleukin für das Ausbleibe
von Krankheitssymptomen bei de
Meerkatzenverantwortlich ist“.

Brigitte Helm von der HIV-Station
der Frankfurter Universitätsklinik
schimpfte, das Paul-Ehrlich-Institut h
be sich mit seinen zu großen Verspr
chungen „ein starkes Stück“ geleist
Aidskranke, diesich an diesen Stroh
halm klammerten, würden „malwieder
verschaukelt“. Und ihr KollegeWolf-
gang Stilleerklärte dieneuen Resultat
schlicht für „Wichtigtuerei“. „Damit die
Allgemeinheit zu belästigen“ sei „eine
Unverschämtheit“ (siehe Interview Seit
212).

Solchen Anfeindungen zum Trot
zeigt sich Kurth zuversichtlich. „Der
Druck vorallem aus den USA wirdsehr
großsein“, sagt ervoraus. „Wir werden
IL-16 zunächst an infiziertenRhesusaf
fen testen und dann möglichst schnell in
die klinische Prüfungeinsteigen.“

Zunächstaber ist dieFrage noch of
fen, ob Gallooder ob Kurth denmole-
kularenSchutz der Langzeit-Überleben-
den, denLevy-Faktor, aufgespürthat.
Dazu müßtejetzt im Blut dieser Glückli-
chen nach den SubstanzenRantes,
MIP-1 alpha undMIP-1 beta, aberauch
nach Interleukin-16 gefahndetwerden.

Diesmal scheint es, alshabe der Ame
rikaner einen Vorsprung vor demDeut-
schen. Möglicherweise liegen die benö
tigten Daten bereits fertig in Gallos
Schublade. Schon kündigt erneue,
weiterreichende Forschungsergebni
großspurig an. Und wer dengroßen Ar-
tisten des Wissenschaftsbetriebskennt,
der weiß, daß er niemalszweiErgebnisse
in einenScience-Beitragpacken würde.

Wenneiner seiner Assistenten zuviele
Daten ineinemeinzigenArtikel verrät,
bekommt er vonGallo eine Grundrege
mit auf den Weg zum Erfolg. Werseine
Veröffentlichungsliste verlängern wolle
– den Maßstab, an dem die Bedeutu
eines Forschers gemessen wird –, der
be sichstrikt an denGrundsatz zuhal-
ten: „Eine Idee, ein Artikel.“ Y
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