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Zusammenfassung

Die bakteriellen Sialadenitiden manifestiert sich vorwiegend im Bereich der Gl.
parotis als ductale, aufsteigende Infektionen im Gefolge eines verminderten
Speichelflusses. Letzterer kann durch systemische Ursachen wie
unzureichende Flissigkeitszufuhr, exsikkierende Erkrankungen oder xerogene
Medikamente verursacht werden. Andererseits mussen
Speicheldrisenerkrankungen die mit einer verminderten Sekretion oder einer
Obstruktion des Ausfihrungsgangsystems einhergehen in Betracht gezogen
werden. Als verantwortlicher Keim wird meist Staph. aureus nachgewiesen.
Dariiber hinaus kénnen zahlreiche andere aerobe und anaerobe Keime eine
eitrige Sialadenitis auslosen. Neben einer ausreichenden Flissigkeitszufuhr
bzw. der Beseitigung von Abflusshindernissen und Stimulation des
Speichelflusses muss eine antibiotische Therapie gemaB Antibiogramm
erfolgen. Gelegentlich z.B. bei Abszedierung wird eine chirurgische Therapie

erforderlich.

Die Aktinomykose, sowie die Tuberkulose und die atypische Mykobakteriose
stellen seltene Formen der bakteriellen Sialadenitis dar, die klinisch oft als

Speicheldrisentumoren imponieren.



Summary

The parotid gland is most commonly involved in bacterial sialadenitis.
Predisposing factors for the ductally ascending infection, are dehydration,
xerogenic drugs and salivary gland diseases associated with ductal obstructions
or reduced saliva secretion. In the majority of cases the infection is caused by
Staph. aureus. However a variety of other aerobic and anaerobic pathogens
may be involved. Besides hydration, elimination of ductal obstruction and
stimulation of saliva flow antibiotic treatment according to antibiogram is
essential. In selected cases, for instance if a salivary gland abscess develops,

surgical treatment may become necessary.

Actinomycosis, tuberculosis and atypical mycobacteriosis are rare variations of

bacterial sialadenitis which clinically may resemble a salivary gland tumor
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Einleitung

Entziindungen der groRen Kopfspeicheldriisen kdénnen durch eine Reihe
unterschiedlicher Pathomechanismen ausgelost werden. Neben einer
gestorten Sekretbildung mit Konkrementbildung, Autoimmunerkrankungen
sowie allergischen und toxischen Reaktionen sind vor allem virale und

bakterielle Infektionen als Ausldser von Sialadenitiden zu nennen (4,5,9).

Betrachtet man die infektionsbedingten Sialadenitiden so ist Gberwiegend die
Gl. parotis betroffen. Insbesondere im Kindesalter handelt es sich in den
meisten Fallen um virale Sialdenitiden, die vorwiegend durch das Mumpsvirus

verursacht werden.

Bakterielle Sialadenitiden treten insbesondere bei dlteren Menschen auf. Meist
handelt es sich um akute eitrige Parotitiden, die insbesondere bei
immunsupprimierten Patienten mit schwerwiegenden lokalen Komplikationen
einhergehen konnen. Nicht selten treten bakterielle Superinfektionen auch bei
chronischen Sialadenitiden unterschiedlicher Atiologie auf. Dariiber hinaus gibt
es verschiedene seltene bakterielle Speicheldrisenentziindungen, z. B. durch

mykobakterielle Infektionen.

Im Rahmen dieser Ubersichtsarbeit werden aktuelle Aspekte zur Atiologie,

Diagnostik und Therapie der bakteriellen Sialadenitiden dargestellt.



Akute eitrige Sialadenitis

Epidemiologie

Hinsichtlich der Inzidenz der akuten bakteriellen Sialadenitis existieren nur
sparliche Daten. Man geht bislang davon aus, dass ca. 0.03 % aller stationaren
Krankenhauseinweisungen auf Grund dieser Erkrankung erfolgen (5). Ob diese
Zahlen die aus dem angloamerikanischen Raum stammen auch fir die aktuelle
Situation in Deutschland zutreffen ist allerdings offen. Nach allgemeiner
Einschatzung stellt die akute bakterielle Sialadenitis die zweithaufigste Ursache
infektios-entzlindlicher Speicheldriisenschwellungen dar. Die Erkrankung
manifestiert sich meist bei abwehrgeschwachten Patienten im Alter von 50 —

70 Jahren, wobei Manner und Frauen gleichermaRen betroffen sind.

Pathomechanismen und Risikofaktoren

Die akute eitrige Sialadenitis manifestiert sich iberwiegend in der Gl. parotis.
Dieses Phanomen wird in erster Linie damit erklart, dass der Parotisspeichel im
Vergleich zum Submandibularisspeichel eine geringere bakteriostatische
Aktivitat aufweist. Darliber hinaus weist die Gl. submandibularis eine hdhere
Basissekretion und damit ein geringeres Risiko flr eine Uiber das Gangsystem

aufsteigende bakterielle Infektion auf.

Betrachtet man die zugrunde liegenden Pathomechanismen, so steht ein
reduzierter Speichelfluss im Vordergrund, der wiederum eine duktale
Keimaszension aus der Mundhohle mit konsekutiver Sialodochitis und
Sialadenitis  beglnstigt. Eine  verminderte Speichelsekretion  kann
unterschiedliche Ursachen haben, die damit letztendlich als Risikofaktoren fir

die Entstehung einer bakteriellen Sialadenitis zu betrachten sind.



Haufig liegt eine unzureichende Flissigkeitszufuhr vor. Dies trifft vor allem auf
dltere Menschen zu, die aufgrund einer Abnahme des Durstgefiihls zu wenig
trinken. Hinzu kommt, dass altere Menschen relativ haufig Medikamente mit
xerogenem Nebenwirkungspotential einnehmen (Ubersicht bei 24 ). Dariiber
hinaus kann eine altersbedingte Funktionseinschrankung der kleinen und

groflen Kopfspeicheldriisen (7,33) vorliegen.

Weiterhin kdnnen relevante Flussigkeitsverluste z.B. durch Fieber oder
exsikkierende Enteritiden ebenso wie bestimmte Virusinfektionen (HIV, HCV,

Mumps) zu einer eingeschrankten Speichelsekretion fihren.

Als weitere Risikofaktoren sind mangelhafte Mundhygiene, Mangelernahrung,
Alkoholismus, Diabetes und insbesondere chronische Funktionsstérungen der
groflen Kopfspeicheldriisen die mit einer verminderten Speichelsekretion
einhergehen zu nennen. Im Vordergrund stehen dabei die Sialolithiasis, die

chronisch rezidivierende Sialadenitis und die myoepitheliale Sialadenitis.

Selten kann es auch hamatogen Uber einen Befall der intraglanduldren
Lymphknoten (21) oder durch ein Ubergreifen bakterieller Infektionen der

umgebenden Weichteilstrukturen zu einer eitrigen Sialadenitis kommen.

Eine Sonderform stellt die akute postoperative Parotitis dar, die vor allem nach
ausgedehnten abdominalchirurgischen Eingriffen auftreten kann (23). Hierbei
spielt einerseits ein ungentigend ausgeglichener intra- und/oder postoperativer
Flassigkeitsverlust eine Rolle. Andererseits kommt es durch vaskular-toxische
Faktoren bzw. durch eine neurovegetative Fehlsteuerung zu einer
intraglanduldaren Aktivierung proteolytischer Enzyme mit konsekutiver

Autodigestion von Drisengewebe. Hierdurch resultiert eine massive



Schadigung der betroffenen Driise in der Folge eine erheblich eingeschrankte
Speichelsekretion resultiert. Letztere beglinstigt wiederum eine duktale

Keimaszension und eine zusatzliche Superinfektion.

In der absoluten Mehrzahl der Falle basiert die akute eitrige Sialadenitis auf
einer Infektion mit Staphylococcus aureus.gefolgt von Streptococcus pyogenes
(1,6). Selten kann jedoch auch eine Infektion mit Strept. pneumoniae, gram-

negativen Keimen oder Anaerobiern zu Grunde liegen (Tab.1).

Klinik

Klinisch imponiert meistens eine rasch auftretende, diffuse, schmerzhafte
Schwellung der betroffenen Drise (Abb.1). Die Haut tber der Drise ist in der
Regel Gberwarmt und gerdtet. Meist ist nur eine Driise betroffen. In ca. 20 %
der Falle kommt es jedoch zu einer bilateralen Manifestation (5). Aus dem
Ausfiihrungsgang entleert sich insbesondere bei vorsichtiger Massage eitriges
oder triibes Sekret (Abb. 2). Bei massiven entziindlichen Reaktionen kénnen
Abszesse, Fisteln und in seltenen Fallen auch eine Fazialisparese auftreten (

4,5,11,21).

Haufig bestehen Fieber und ein reduzierter Allgemeinzustand.

Diagnostik

Aufgrund des charakteristischen klinischen Bildes ldsst sich die Diagnose meist
ohne Schwierigkeiten stellen. Anhand einer gezielten Anamnese gilt es nun
Risikofaktoren fiir eine eitrige Sialadenitis zu erfassen, deren Kenntnis fir die
spatere Therapie relevant ist. Grundsatzlich sollte eine B-Scan-Untersuchung

erfolgen um einerseits eine Sialolithiasis und andererseits eine Abszessbildung



auszuschlieBen. Liefert die Ultraschalluntersuchung Hinweise auf eine
Abszedierung oder eine Sialolithiasis empfehlen wir zusatzlich die
Durchfiihrung einer CT oder MRT (Abb. 3) . Hierdurch lassen sich einerseits
Abszesse besser lokalisieren. Andererseits konnen eventuell vorliegende
multizentrische Abszesse erfasst werden (Abb. 4). Auch bei einer Sialolithiasis
kann eine CT - Untersuchung hilfreich fiir die exakte Lokalisierung des Steines
sein (Abb. 5). Letztere ist eine wichtige Voraussetzung flir eine minimal invasive

Entfernung des Steines.

Fir die weitere Diagnostik ist ein Abstrich von ausmassiertem Speichelsekret
fir die bakteriologische Untersuchung und die Erstellung eines Antibiogramms
zwingend erforderlich. Bei unpraziser Abstrichtechnik kann dabei allerdings
eine Kontamination mit Mundhohlenflora das Ergebnis beeinflussen. Wenn ein
Abszess vorliegt, empfiehlt es sich mittels einer Punktion Material fir die

mikrobiologische Diagnostik zu entnehmen (11).

Der Umfang weiterer labordiagnostischer Untersuchungen erfolgt in abhangig
von Anamnese und Krankheitsverlauf. Grundsatzlich sollten
Entzindungsparameter, Differentialblutbild und Elektrolyte untersucht
werden. Darliber hinaus kdnnen Virusserologie, Rheumafaktoren, antinukledre
Antikorper oder Angiotensin coverting enzyme wichtige Hinweise auf
pradisponierende  Grunderkrankungen (Virusialadenitis, myoepitheliale

Sialadenitis, Sarkoidose) liefern.

Therapie
Bei der akuten eitrigen Sialadenitis steht die zielgerichtete antibiotische
Therapie im Vordergrund der Behandlung. Aufgrund des haufig rasch

progredienten Krankheitsbildes wird eine antibiotische Therapie meist vor dem



Vorliegen eines Antibiogramms erforderlich. In der Literatur wird initial
meistens die Gabe eines staphylokkokenwirksamen Penicillinpraparates
empfohlen. Nach unseren eignen Erfahrungen eignen sich hierflr auch
Cephalosporine der 1. und 2. Generation, die nicht nur hohe Gewebespiegel
erreichen, sondern auch in vergleichsweise hohen Konzentrationen mit dem
Speichel in das Gangsystem gelangen (22,25). Eine Initialtherapie mit
Cephalosporinen  wird darliber hinaus in der S2-Leitlinie ,HNO:
Antibiotikatherapie der Infektionen an Kopf und Hals“ empfohlen (19). Auch
Fluorchinolone weisen eine gute Penetration in das Speicheldriisengewebe auf
(20), sollten jedoch in erster Linie dann zum Einsatz kommen wenn die
Initialtherapie nicht ausreichend effektiv war. Wenn das Antibiogramm vorliegt

kann falls erforderlich eine Umstellung der Antibiose erfolgen.

Gleichzeitig gilt es die Speichelsekretion anzuregen um damit einerseits eine
bessere Elimination von Bakterien im Gangsystem zu gewahrleisten und
andererseits einer erneuten aszendierenden Infektion vorzubeugen. Letzteres
kann durch eine forcierte gustatorische Stimulation z. B. durch
Kaugummikauen oder durch Lutschen saurer Drops erfolgen. Alternativ kann
eine Stimulation der Speichelsekretion z.B. durch Pilocarpinhydrochlorid (3 x

5mg / die erfolgen)

Hinsichtlich einer Stimulation der Speichelsekretion muss allerdings
berlcksichtigt werden, dass keine relevanten Obstruktionen des Gangsystems
die den SpeichelabfluB stark einschranken, vorliegen diirfen. Ansonsten ist
infolge des Sekretriickstaus mit einer massiven Zunahme der Beschwerden zu
rechnen. Abflusshindernisse wie z.B. ein Speichelstein oder eine Stenose

sollten daher moglichst umgehend beseitigt werden. Hierzu geeignete minimal



invasive Verfahren auf der Basis der Sialendoskopie wurden von der

Arbeitsgruppe von Iro (14,17) entwickelt.

Da die akute eitrige Sialadenitis haufig mit massiven Schwellungszustanden,
Schmerzen und Fieber einhergeht, ist eine analgetische, antiphlogistische und
antipyretische Therapie empfehlenswert. Ferner missen gegebenenfalls
FlUssigkeits- und Elektrolytdefizite ausgeglichen und eine optimale

Mundhygiene gewahrleistet werden.

Falls zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits eine Abszedierung vorliegt
muss mit einer zusatzlichen Infektion mit anaeroben Keimen gerechnet
werden. In diesen Fallen sollte &dhnlich wie beim Peritonsillar- oder
Parapharyngealabszess bereits initial eine intravendse antibiotische Therapie
mit Amoxycyclin + Clavulansdure in die Wege geleitet werden. Alternativ
hierzu, z. B. bei bekannter Penicillinallergie oder einem schwerwiegenden
Leberschaden , kann Clindamycin eingesetzt werden. Darliber hinaus ist eine
Abszessspaltung und Drainage erforderlich. Wenn es sich um einen
Parotisabszess handelt, empfehlen wir einen ahnlichen Zugang wie bei der
Parotidektomie (Abb. 6). Nach Darstellung der Drisenkapsel erfolgt in
Abhangigkeit von der Abszesslokalisation eine Inzision parallel zum Verlauf der
Fazialisaste . AnschlieBend wird eine stumpfe Praparation auf den Abszess und
eine breite Drainage der Abszesshohle durchgefiihrt. Um das Risiko einer
Nervenverletzung moglichst gering zu halten empfehlen wir grundsatzlich diese
MalBnahme unter Fazialismonitoring durchzufiihren. Selten kdnnen auch
multiple Abszesse vorliegen, die sich mit den oben genannten MaBnahmen
nicht beherrschen lassen. In diesen Fallen bleibt als ultima ratio nur die
subtotale Parotidektomie. Da auf  Grund der ausgepragten

Entziindungsreaktion mit einem erhohten Risiko einer Fazialisparese zu



rechnen ist, muss die Indikation streng gestellt werden. Am
Bundeswehrkrankenhaus Ulm wurde diese Vorgehensweise im Verlauf der
letzten 15 Jahre nur bei 2 Patienten erforderlich. Bei beiden Patienten gelang
es mit dieser Vorgehensweise die Infektion auszuheilen ohne dass eine

permanente Fazialisparese resultierte.

Beim Submandibularisabszess gelten die gleichen Grundsatze. Hier erfolgt die
Hautinzision 2 querfingerbreit unterhalb des horizontalen Unterkieferastes

parallel zum Verlauf des R. marginalis mandibulae n. facialis.

Sonstige Formen der bakteriellen Sialadenitis

Neben der gewdhnlichen eitrigen Sialadenitis gibt es einige seltene Formen der
bakteriellen Sialadenitis, die sowohl diagnostisch als auch therapeutisch
Probleme bereiten kénnen. Im Vordergrund stehen dabei die Aktinomykose,
die Tuberkulose und die atypischen mykobakteriellen Infektionen der

Kopfspeicheldrisen.

Aktinomykose

Bei der Aktinomykose der groRen Kopfspeicheldriisen handelt es sich um eine
sehr seltene chronische bakterielle Infektion, die Uberwiegend auf direktem
Wege z.B. Uber Schleimhautverletzungen, selten aber auch lymphogen,
hamatogen oder ductogen erfolgt (9,18). Bei dem Erreger handelt es sich
meistens um Actinomyces israeli (gelegentlich auch Actinomyces naeslundi,
odontolyticus, gerencseriae, oder bovis) ein anaerobes, grampositives
Bakterium. Haufig liegt eine Mischinfektion bei der Staphylococcus. aureus,
Pseudomonas aeruginosa, vergrinenden Streptokokken und Bakteroides spp.

beteiligt sind , vor.



Betroffen sind oft immunsupprimierte Patienten (HIV, Diabetes, Alkoholismus
u.a.). Meist kommt es Uber einen Zeitraum von Wochen zu einer langsam
zunehmenden, nur gering schmerzhaften, derben, schlecht verschieblichen
Schwellung, die eher an ein tumordses Geschehen als an eine Sialadenitis
denken lasst (18). Die Haut liber der betroffenen Driise kann gerétet und
Uberwarmt sein. Gelegentlich kommt es zu Abszessen, Ulcerationen bzw. zur
Fistelbildung sowie einer Ausbreitung auf benachbarte Weichteil- und

Knochenstrukturen.

Als weiterfiihrende Diagnostik sollte nach der klinischen Untersuchung eine CT
der Gesicht-/Halsregion erfolgen. Gesichert wird die Diagnose letztendlich
bakteriologisch, wobei der Keim Uber einen Zeitraum von ca. 2 Wochen
angezlichtet werden muss. Zusatzlich gilt es die Begleitflora zu identifizieren
und auf Resistenzen zu testen. Die Diagnose kann durch den zusatzlichen
histologischen oder zytologischen Nachweis von Actinomyces - Drusen erganzt

werden.

Die Therapie der Wahl bei der zervikofacialen Actinomykose ist die
Antibiotikabehandlung. Bewahrt hat sich hierbei vor allem eine parenterale
Gabe von Amoxicillin +Clavulansaure Uber einen Zeitraum von mindestens 14
Tagen. Damit lassen sich die meisten unkomplizierten Actinomykosen
ausheilen. In Einzelfdllen kann ein Fortflihren der antibiotischen Therapie tber
einige Wochen erforderlich werden. In Abhangigkeit von der Begleitflora, z. B.
bei Anwesenheit besonders resistenter gramnegativer Anaerobier kann eine
Kombination mit Aminoglykosiden bzw. Imidazolen oder Lincosamiden

erforderlich werden. (30)



Besteht eine Penicillinallergie, so kommen in Abhangigkeit von der

Resistenzlage Lincosamide, Tetrazykline oder Imidazole in Frage.

Liegt eine Einschmelzung vor, muss eine Inzision und Drainage des Abszesses
erfolgen. In therapieresistenten Fallen kann eine Submandibulektomie, bzw.
eine subtotale Parotidektomie zusatzlich zur antibiotischen Therapie
erforderlich  werden. Bei Befall benachbarter Oberkiefer- bzw.
Unterkieferanteile kann eine chirurgische Sanierung der betroffenen
Knochenstrukturen (18), ggf. in Kombination mit einer hyperbaren

Sauerstofftherapie notwendig werden

Tuberkulose

Nachdem die Inzidenz der Tuberkulose in der 2. Halfte des 20. Jahrhunderts in
den westlichen Industrienationen massiv zuriickgegangen war, kam es in den
letzten Jahrzehnten erneut zu einer deutlichen Zunahme der Erkrankung (35).
Der Grund hierflr dirfte in der zunehmende Globalisierung und der Migration
von Menschen aus der 3. Welt zu sehen sein. Eine Analyse des eigenen
Patientengutes zeigte, das 11 von 13 Patienten mit Speicheldriisentuberkulose
aus Landern mit unglinstigen Verhaltnissen hinsichtlich allgemeiner Hygiene
und Lebensmittelhygiene stammten. Darlber hinaus findet man Tuberkulose
mit extrapulmonalen Manifestationen gehauft bei Menschen mit reduzierter

Immunkompetenz (10,28,34)

Eine Manifestation der Infektion in der Kopf-/Halsregion findet sich in ca. 15 %
aller Tuberkulosefdlle (3). Eine Infektion der Speicheldrisen mit
Mycobacterium tuberculosis hingegen stellt eine Raritat dar. Meistens handelt
es sich nicht um einen primaren Befall des Driisenparenchyms sondern der der

intra- / und oder periglanduldren Lymphknoten Betroffen ist dabei vorwiegend



die Gl. parotis. In friiheren Jahren ist man davon ausgegangen, dass es sich bei
der Tuberkulose der Kopfspeicheldrisen in der Uberwiegenden Mehrzahl der
Falle um eine postprimare Tuberkulose handelt . Neuere Untersuchungen
konnten diese Vorstellung nicht bestatigen. Kim et al. (16) konnten lediglich bei
2 von 8 Patienten mit Parotistuberkulose (75 %) eine pulmonale Beteiligung

nachweisen.

Das klinische Bild ist meist durch eine langsam wachsende, derbe, nicht
schmerzhafte Raumforderung charakterisiert, die haufig nicht gut verschieblich
ist. Gelegentlich kann es zur Infiltration der darliber liegenden Haut, zu
Ulzerationen (Abb. 7) oder zur Bildung transkutaner Fisteln kommen. In
einzelnen Fallen wurde auch das Auftreten einer Fazialisparese beschrieben
(27). Nahezu regelmalig finden sich konstitutionelle Symptome wie Midigkeit,

Gewichtsverlust oder Nachtschweil? (31).

Letztendlich lasst die klinische Symptomatik bei voller Auspragung mehr an ein
neoplastisches Geschehen als an eine bakterielle Sialadenitis denken.
Hierdurch resultiert ein nicht unerhebliches Risiko einer Ubereilten invasiven
Diagnostik die fur den betroffenen Patienten eine unnétige Belastung mit sich

bringen kann.

Zu Beginn der Diagnostik stehen eine umfassende Anamnese und die klinische
Untersuchung die durch eine Ultraschalluntersuchung der Drise erganzt
werden. Hierbei finden sich in der Regel eine, gelegentlich auch mehrere
Raumforderungen mit oder ohne zentrale Einschmelzung. Zur weiteren
Abklarung kann eine CT- Untersuchung der Kopf-Halsregion durchgefiihrt
werden. Letztere zeigt ahnlich wie bei der Halslymphknotentuberkulose eine

zentral hypodense Raumforderung mit Kontrastmittel aufnehmendem



Randwall (Abb. 8) (29). Als nachster Schritt erfolgt eine ultraschallgesteuerte
Feinnadelbiopsie. Wenn auf Grund des klinischen Bildes bzw. der Anamnese
bereits zu diesem Zeitpunkt der Verdacht auf eine TBC besteht, kann neben der
zytologischen Untersuchung ein Teil des Materials einer gezielten PCR-Analyse
zugefiuhrt werden. Andernfalls muss dies, falls die zytologische Untersuchung
eine chronische Entziindung oder sogar eine epitheloidzellige Entziindung
zeigt, nachgeholt werden. Die Kombination FNAC und PCR wurde bislang
Uberwiegend bei der Diagnostik der Halslymphknoten-TBC eingesetzt. Hierbei
konnte eine Sensitivitat und Spezifitat von liber 90 % erreicht werden (32).
Ahnlich gute Ergebnisse wurden mittlerweile fir die Parotistuberkulose

berichtet (16).

Durch diese Vorgehensweise kann in der Uberwiegenden Mehrzahl der Falle
auf eine invasive Diagnostik im Sinne einer PE oder einer ,diagnostischen

lateralen Parotidektomie verzichtet werden (27).

Als Therapie der Wahl erfolgt bei der Speicheldriisentuberkulose wie bei
anderen Manifestationen der Infektion eine Behandlung mit Antituberkulotika .
Bei einer unkomplizierten Tuberkulose wird in der Regel eine Kombination von
Isoniazid, Rifampicin, Ethambutol und Pyrazinamid eingesetzt. Bei
extrapulmonalen Manifestationen wie im Bereich der Kopfspeicheldrisen wird

die Behandlungsdauer mit durchschnittlich 8 — 12 Monaten veranschlagt.

In den letzten Jahren ist leider vermehrt zum Auftreten multiresistenter
Bakterienstamme gekommen, wodurch die Behandlung der Tuberkulose
erheblich erschwert wird. Vor allem eine unzureichende Therapie in Osteuropa,
Afrika und Zentralasien scheint eine wichtige Ursache fir die

Resistenzentwicklung darzustellen. In diesen Fallen muss die Standardtherapie



um mindest zwei wirksame Substanzen (z.B. Linezolid, Kapreomycin,

Moxifloxacin u.a.) erweitert werden.

In Ausnahmefallen kann zusatzlich eine chirurgische Therapie im Sinne einer
lateralen Parotidektomie ggf. mit Resektion benachbarter Gewebestrukturen
erforderlich werden (16) (Abb. 7 - 9). Dies ist vor allem bei nicht ausreichendem
Erfolg der Chemotherapie oder bei transkutanen Ulcerationen und

Fistelbildungen der Fall.

Atypische mykobakteriellen Infektionen

Atypische mykobakterielle Infektionen (M. avium, M. avium-intercellulare, M.
scrofulaceum, M. malmoense) im Kopf- / Halsbereich manifestieren sich
vorwiegend bei Kindern und Jugendlichen (2). Der Infektionsweg ist ahnlich
wie bei der Tuberkulose. Klinisch handelt es sich ebenfalls um eine langsam an
Grofle zunehmende, schmerzlose, derbe Schwellung im Bereich der
betroffenen Speicheldrise. Die Haut Uber der Raumforderung ist haufig
infiltriert und livide verfarbt (9) (Abb. 10, 11). Nicht selten kommt es zur
Ulceration und Fistelbildung. Im Gegensatz zur Tuberkulose wird eine
systemische Manifestation eher selten und fast ausschlieBlich bei

immunsupprimierten Patienten beobachtet. (26)

Das diagnostische Vorgehen erfolgt wie bei der Speicheldriisentuberkulose.
Auch hier stehen neben der Bildgebung (B-scan, ggf. CT) FNAC, PCR und die

mikrobiologische Untersuchung im Vordergrund.

Im Gegensatz zum M. tuberculosis sind die meisten atypischen Mykobakterien
resistent gegen die gangigen Antituberkulotika. Akzeptable Ansprechrate

werden nur durch den Einsatz neuerer Chemotherapeutika (Rifabutin,



Clarithromycin, Levofloxacin u.a.), die allerdings ein erhebliches

Nebenwirkungsspektrum aufweisen erreicht.

Bei lokalen Prozessen im Bereich der Kopfspeicheldriisen und / oder der
benachbarten Lymphknoten ist die chirurgische Sanierung (z.B. laterale
Parotidektomie) die Therapie der Wahl (13,15) eine systemische Therapie
beschrankt sich in der Regel auf immunsupprimierte Patienten mit dem Risiko
einer Dissemination (HIV-Infizierte) oder Patienten bei denen nach

chirurgischer Therapie die Infektion persistiert .

Fazit fiir die Praxis

Die akute eitrige Sialadenitis wird meist durch eine aufsteigende duktale
Infektion infolge eines verminderten Speichelflusses verursacht. Wichtigste
Risikofaktoren sind exsikkierende Erkrankungen, eine unzureichende
Flissigkeitszufuhr und Speicheldrisenerkrankungen die mit einer verminderten
Speichelbildung oder einer Obstruktion des Ausflihrungsgangsystems

einhergehen.

In der Mehrzahl der Falle handelt es sich um eine Infektion mit Staphylococcus
aureus. Allerdings kommen auch zahlreiche andere pathogene Keime in Frage.
Eine bakteriologische Untersuchung einschliel3lich Antibiogramm sollte daher

grundsatzlich erfolgen.

Initial muss neben einer Normalisierung des Flussigkeits- und
Elektrolythaushalts und einer Stimulation der Speichelsekretion eine Therapie
mit einem staphylokokkenwirksamen Antibiotikum erfolgen. Weiterhin miissen

Gangobstruktionen durch Stenosen oder Speichelsteine beseitigt werden.



Abszesse mulssen drainiert werden. In seltenen Féallen kann eine

Parotidektomie erforderlich sein.

Als seltene Formen der bakteriellen Sialadenitis sind die Aktinomykose, die
Tuberkulose und die atypische Mykobakteriose, die mit einem
Speicheldrisentumor verwechselt werden kdénnen, von Bedeutung. Moderne
Verfahren , wie z.B. die FNAC in Kombination mit der PCR ermdéglichen hier eine

wenig invasive Diagnostik mit hoher Treffsicherheit.
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Strept. pneumoniae

E. coli

Proteus spp.

Hamophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Pseudomonas aeroginosa
Klebsiella spp.
Porphyromonas spp.
Treponema pallidum

Bartonella henselae



Eikenella corrodens
Salmonella spp.

Prevotella spp.
Peptostreptococcus spp.
Actinobacillus spp
Fusobacterium spp.
Mycobacterium tuberculosum
Atypische Mycobakterien

Actynomyces spp.

Tab. 1: Weniger haufige und seltene Infektionserreger bei eitriger Sialadenitis

Dia

Abb.1: Akute eitrige Parotitis mit ausgepragter Umgebungsreaktion



Abb. 2: Eitriges Exprimat aus dem rechten Stenon’schen Gang



Abb. 3: CT Gesicht-/Hals; Parotisabszess rechts als Komplikation einer akuten

eitrigen Parotitis



Abb. 4: CT Gesicht-/Hals; multiple Abszesse in der rechten Gl. parotis bei akuter

eitriger Parotitis



Abb. 5: CT Gesicht-/ Hals; Speichelstein mit Sekretriickstau und Gangdilatation

im Bereich der rechten Gl. parotis






Abb.7 —9: Exulcerierte Parotistuberkulose rechts

Dia

Abb.10,11: Atypische Mykobakteriose linke Gl. parotis; Parotisresektat unter

Einschluss der infiltrierten Haut



