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Im Vergleich zu der Vielzahl primarer
Speicheldriisentumoren und ver-
schiedener Formen der chronischen
Sialadenitis, der Sialolithiasis sowie
der Sialadenose, nehmen die durch
virale Infektionen hervorgerufenen
Speicheldriisenenerkrankungen ei-
ne eher untergeordnete Rolle in der
Praxis, in der klinischen Routine und
in der Speicheldriisenchirurgie ein
(B Tab.1).

Zum besseren Verstindnis der unter-
schiedlichen viralen Speicheldriisener-
krankungen sind folgende 4tiopathogen-
tische Zusammenhinge von Bedeutung:
Grundsitzlich kommt als Infektionsweg
der Blutweg tiber eine Virdmie in Be-
tracht, zumal eine normal sezernierende
Speicheldriise aufgrund des Spiileffekts
und antimikrobieller Eigenschaften des
Speichels (Lysozym, Muramidase, Per-
oxidase, a-Amylase) selbst durch hoch-
pathogene Keime nicht von der Mund-
hohle aus via Hauptausfithrungsgang in-
fizierbar ist. Vor einer mikrobiellen Inva-
sion schiitzt das Immunsystem der Spei-
cheldriisen insbesondere durch das sekre-
torische IgA, das Viren zu neutralisieren
vermag [1].

Eine Viramie fithrt dabei in Abhéngig-
keit vom viralen Erreger entweder zu ei-
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ner sekundéren Virusausscheidung tiber
den Speichel ohne Auftreten einer viralen
Sialadenitis — hierbei kommt der Speichel
als Infektionsquelle in Frage — oder aber
zu einer sich manifestierenden Virussiala-
denitis. Zahlreiche tiber den Speichel aus-
geschiedene Viren stellen eine potenzielle
Infektionsquelle dar: Adenoviren, Cox-
sackie-Viren, Zytomegalieviren (CMV),
Enteric-cytopathogenic-human-orphan-
(ECHO-)Viren, Epstein-Barr-Viren
(EBV), Hepatitisviren, Herpes-simplex-
Viren, humane Herpesviren (HHYV, hier
6, 7,8), Human-immunodeficiency-Viren
(HIV), Influenzaviren (A, B, C), Marburg-/
Ebola-Viren, Masern, Mumps, humane
Papillomaviren (HPV), Parainfluenzavi-
ren, humanes Parvovirus B 19, Poliovirus,
respiratorisches Synzytialvirus, Rhinovi-
rus, Varicella-Zoster-Virus [7].

Bei der viralen Begleitsialadenitis
durch Coxsackie-, EBV-, Masern-, En-
zephalomyokarditis-(EMC-)Viren und
ECHO-Viren handelt es sich klinisch um
fliichtige, rasch voriibergehende Schwel-
lungen tiberwiegend der Gl. parotis. Dem-
gegeniiber fithren insbesondere Mumps-
viren, CMV und HIV aufgrund eines spe-
zifischen Sialadenotropismus zu charak-
teristischen bzw. pathognomonischen
klinischen und morphologischen Ver-
anderungen mit therapeutischen Konse-

quenzen. Eine Virussialadenitis liegt dann

vor, wenn im Rahmen einer Viramie das

infektiose Virus einen speziellen Sialade-

notropismus besitzt und iiber einen lo-

kalen zytopathogenetischen Effekt zu ei-

ner virusinduzierten Entziindungsreakti-

on fihrt. [3].

Sekunddre Virusausscheidung tiber den

Speichel:

== Viruspassage bei Virdmie ohne virale
Sialadenitis oder

== Viren im Speichel als Infektionsquelle.

Virussialadenitis:

== virale Begleitsialadenitis (Coxsackie-
Viren, EBV, Masern-, EMC-, ECHO-
Viren) oder

== Virussialadenitis durch Viren mit Si-
aladenotropismus (Parotitis epidemi-
ca, Zytomegalie, HIV-Infektion).

Parotitis epidemica

Die Infektion mit dem Mumpsvirus er-
folgt tiber Mund und Nase durch Speichel
und Nasensekret, die Replikation des Vi-
rus im oberen Aerodigestivtrakt und den
Halslymphknoten. Bereits 5 Tage vor Be-
ginn der klinischen Symptomatik werden
Mumpsviren iiber den Speichel ausge-
schieden, danach besteht Ansteckungsge-
fahr iiber einen Zeitraum von etwa 6 Wo-
chen. Der Altersgipfel der Mumpsinfekti-

Tab. 1

Akute virale Parotitis

Akute allergische
Parotitis

Sialolithiasis

Akute/fliichtige Rezidivierende Schwellungen
Schwellung
Akute eitrige Parotitis  Chronisch-rezidivierende Parotitis

Chronische sialektatische Parotitis
Chronische obstruktive Parotitis

Dysgenetische polyzystische Erkrankung
MESA Myoepitheliale Sialadenitis; MEC mukoepidermoides Karzinom (,mucoepidermoid carcinoma”).

Klinische Differenzialdiagnosen der Parotiserkrankungen [4]

DriisenvergroBerung Solide Raumforderung

Persistierende oder progrediente Schwellung

Makrozystische Raumforderung

Sialadenose Primare Tumoren Nichttumordse Zysten

MESA (Sjogren) Lymphadenitis (diverse ~ Warthin-Tumor, MEC, Zystadeno-
Formen) karzinom

Sarkoidose (Heerfordt) Metastasen Kaverndses Himangiom
Lymphome Nekrotische Zerfallshohlen
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Abb. 1 A Parotitis epidemica. Kleinkind mit aus-
gepragter Parotisschwellung und abstehender
Ohrmuschel

Abb. 2 A Parotitis epidemica. Histopathologisch
ausgepragte lymphoplasmazellulare Infiltrati-
on des Driisenparenchyms, Sekretschollen und
desquamierte Epithelien in der Ganglichtung
(HE, Vergr. 250:1)

on liegt derzeit zwischen dem 9. und 14.
Lebensjahr.

Klinisch imponiert die Erkrankung als
eine schmerzhafte, teigige Parotisschwel-
lung mit Verlagerung des Ohrlappchens
(8 Abb. 1), wobei in etwa 75% die kon-
tralaterale Parotis betroffen ist. Eine kon-
sekutive Kieferklemme wird beobachtet.
Daneben bestehen grippale Symptome.
In seltenen Fillen kénnen entziindliche
Komplikationen der Hoden, der Menin-
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Abb. 4 A Zystische lymphoide Hyperplasie der
Parotis bei HIV-Infektion. Junger Mann mit aus-
gepragter Raumforderung der Parotis

gen, des Pankreas sowie eine Ertaubung
durch Schiadigung den N. statoacusticus
auftreten.

Histopathologie. Histopathologisch fin-
det man ausgeprégte interstitielle lym-
phoplasmazellulédre Infiltrate, Azinus-
zellschwellungen, vakuoldre Transforma-
tionen der Azinus- und Gangepithelien,
Kernpyknosen und intraduktuldre An-

personliches Exemplar fur J. UBRmdller

Abb. 3 € Zytomega-
lie der Parotis. Histopa-
thologisch interstitielle
lymphoplasmazelludre
Infiltration, multiple
Riesenzellen mit Ein-
schlusskdrpern im Be-
reich des Gangsystems
(sog. Eulenaugenzel-
len; HE, Vergr. 250:1)

sammlungen von desquamierten Gange-
pithelien und Sekretschollen (8@ Abb. 2).

Therapie. Grundsitzlich stehen sympto-
matische Mafinahmen (Analgetika, An-
tipyretika, ausreichende Fliissigkeitszu-
fuhr, Sialogoga) im Vordergrund der Be-
handlung. Im Falle ausgedehnter Parotis-
schwellungen kann die Gabe von Antibi-
otika zur Vermeidung einer Abszessbil-
dung erforderlich sein. Die Mumpsleben-
dimpfung wird empfohlen.

Zytomegalie

Das CMYV stellt das grofite humanpatho-
logische Virus mit 230 Genen dar. Hin-
sichtlich des Infektionsrisikos und der
Schwere der Erkrankung sind der Zeit-
punkt der Infektion sowie die Immunab-
wehrlage des Organismus von entschei-
dender Bedeutung. Die Zytomegalie ist
die héufigste diaplazentar iibertragene
Virusinfektion, wobei etwa 9o% der Fille
inapparent verlaufen. Die Speicheldriisen
werden von dem sialotropen Virus trotz
morphologischer Veranderungen meist
ohne wesentliche klinische Zeichen be-
fallen. Das CMV wird mit dem Speichel
ausgeschieden.

Klinisch lassen sich 2 wesentliche Ver-
laufsformen unterscheiden:

1. Intrauterin pranatale CMV-Infektion:
generalisierte Form mit schweren Hirn-
schéden, viszeralen Erkrankungen,

M. haemolyticus



Abb. 5 » Zystische
lymphoide Hyperplasie
der Parotis bei HIV-In-
fektion. Sonographisch
scharf begrenzte in-
traglanduldre Raum-
foderung mit echorei-
chen und echoleeren
Arealen mit dorsaler
Schallverstarkung

Abb. 6 » Zystische
lymphoide Hyper-
plasie der Parotis bei
HIV-Infektion. Histo-
pathologisch gegen
das Driisenparenchym
scharf begrenzte zys-
tische Raumforderung
mit soliden lympha-
tischen Arealen (HE,
Vergr. 15:1)

2. Persistierende latente CM V-Infektion:
Voraussetzung fiir rekurrierende Infek-
tionen bei Immunsuppression (Aids,
Organtransplantation, Transfusion,
chronischer Himodialyse, malignen
Erkrankungen)

Histopathologie. Pathognomonisch sind
einkernige Riesenzellen des Speicheldrii-
sengangsystems mit Einschlusskorpern
im Zellkernkern und im Zytoplasma, den
sog. Eulenaugenzellen (8 Abb. 3).

Therapie. Die Behandlung richtet sich
nach der Schwere der Erkrankung. In
Bezug auf die Speicheldriisen bedarf es
i. d. R. keiner Therapie.

HIV-Infektion

Wenngleich Aids (,,acquired immune de-
ficiency syndrome®, Immundefektsyn-
drom) heute als eine ,weitgehend ver-
meidbare Komplikation einer HIV-Infek-
tion“ vom Robert-Koch-Institut [2] einge-
stuft wird, so muss sie dennoch als eine
potenziell todliche Erkrankung betrachtet
werden. Prognostisch entscheidend ist die
rechtzeitige Diagnosestellung der HIV-In-

Zusammenfassung - Abstract

fektion und deren konsequente antiretro-
virale Therapie (hochaktive antiretrovi-
rale Therapie, HAART).

Im Hinblick auf die verschiedenen
Infektionswege ist festzustellen, daf} die
HIV-Konzentration in den Sekreten Tra-
nen, Schweify und Speichel ,kaum mess-
bar“ ist. Der Speichel spielt folglich hin-
sichtlich der Ubertragung einer HIV-In-
fektion eine eher untergeordnete Rolle,
darf jedoch nicht als risikofrei gelten.

Spezifische Wirkungen der HIV-Infekti-

on auf die Speicheldriisen sind:

== Anschwellen der Speicheldriisen in-
folge einer chronischen unspezi-
fischen Sialadenitis,

== Bildung lymphoepithelialer Parotis-
zysten und

== Driisenfunktionsstorungen mit Elek-
trolytverschiebungen und Flussraten-
minderung mit nachfolgender Sicca-
Symptomatik und Xerostomie.

Klinisch imponieren ein- oder doppelsei-
tige, prallelastische und indolente Raum-
forderungen der Parotis (B Abb. 4). So-
nographisch lassen sich charakteristi-
sche Merkmale feststellen, die eine wei-
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Zusammenfassung

Neben einer sekunddren, klinisch latent ver-
laufenden Virusausscheidung tiber den Spei-
chel Idsst sich eine durch verschiedene Viren
induzierbare Begleitsialadenitis von einer Vi-
russialadenitis mit charakteristischen bzw.
pathognomonischen morphologischen und
klinischen Merkmalen differenzieren. Voraus-
setzung ist das Vorhandensein eines Sialade-
notropismus. Dabei kommt es im Rahmen ei-
ner Virdmie Uber einen lokalen zytopatho-
genetischen Effekt zu einer virusinduzierten
Entziindungsreaktion. Zu den klinisch be-
deutsamen viralen Erkrankungen zahlen die
Parotitis epidemica, die Zytomegalie und die
mit der Bildung groBRer lymphoepithelialer
Zysten einhergehende HIV-Infektion.

Schliisselworter
Virussialadenitis - Sialadenotropismus - Paro-
titis epidemica - Zytomegalie - HIV-Infektion

Viral sialadenitis

Abstract

Beside a secondary, clinically latent salivary
virus secretion, differentiation can be made
between concomitant sialadenitis induced by
various viruses and viral sialadenitis showing
characteristic and/or pathognomonic mor-
phological and clinical features, whereby si-
aladenotropism must also be present. Vire-
mia induces a viral inflammatory reaction via
a local cytopathogenetic effect. Clinically im-
portant viral diseases include epidemic par-
otitis (mumps), cytomegaly and HIV infection
presenting with large lymphoepithelial cys-
tic lesions.

Keywords
Viral sialadenitis - Sialadenotropism - Epide-
mic parotitis - Cytomegaly - HIV infection
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Fachnachrichten

terfithrende magnetresonanztomogra-
phische Untersuchung i. d. R. eriibri-
gen (B Abb. 5). Differenzialdiagnostisch
miissen verschiedene makrozystische La-
sionen, insbesondere der Warthin-Tumor,
und das maligne Lymphom beriicksich-
tigt werden (@ Tab. 1).

Nicht selten fiihrt das Auftreten sol-
cher charakteristischer Parotiszysten und
deren nachfolgende histopathologische
Begutachtung zur Verdachtsdiagnose ei-
ner HIV-Infektion und damit zur erst-
maligen Durchfiihrung der serologischen
Tests. Die Entwicklung HIV-assoziierter
Parotiszysten stellt damit eine mdgliche
Erstmanifestation einer bislang nicht be-
kannten HIV-Infektion dar.

Histopathologie. Histopathologisch fin-
det man die typischen Verdnderungen ei-
ner chronischen unspezifischen Sialade-
nitis, die in 29% der an Aids verstorbenen
Patienten [6] nachweisbar ist. Die Ausbil-
dung charakteristischer makrozystischer
Lasionen im Sinne einer zystischen lym-
phoiden Hyperplasie werden bei 6% der
an Aids verstorbenen Patienten beobach-
tet [6]. Neben ausgedehnten zystischen
Hohlrdumen (8 Abb. 6), die mehrere
Zentimeter grof sein konnen und deren
flissiger Inhalt eine hohe HIV-Konzent-
ration aufweist (Cave: Infektionsrisiko bei
operativen Eingriffen), imponieren solide
lymphatische Areale mit Nachweis lym-
phoepithelialer Zellinseln als Ausdruck ei-
ner immunpathologischen Reaktion. Die-
se benignen lymphoepithelialen Lasionen
sind sowohl bei der chronischen myoe-
pithelialen Sialadenitis, etwa im Rahmen
eines Sjogren-Syndroms, als auch bei der
chronischen sialektatischen Sialadenitis
als deren mogliche Vorstufe nachweis-
bar [s5].

Therapie. Die Therapie der Wahl grofier
lymphoepithelialer Parotiszysten ist eine
fazialiserhaltende Parotidektomie.

Fazit fiir die Praxis

= Atiopathogenetisch zu differenzie-
ren sind die durch verschiedene Viren
hervorgerufenen Formen der viralen
Begleitsialadenitis von der eigent-
lichen Virussialadenitis.

228 | HNO 3 - 2010

== Voraussetzung fiir eine Virussialade-
nitis ist ein Sialadenotropismus, der
beim Mumpsvirus, beim Zytomegalie-
virus und beim HI-Virus zu charakte-
ristischen bzw. pathognomonischen
morphologischen und klinisch sich
manifestierenden Merkmalen fiihrt.

== Von differenzialdiagnostischer Be-
deutung ist die Abgrenzung der zys-
tischen lymphoiden Hyperplasie der
Parotis bei HIV-Infektion gegeniiber
anderen makrozystischen Lasionen
und einer Lymphommanifestation.
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Neue Erkenntnisse bei
der Signaltransduktion durch
innere Haarzellen

Fiir das Verstandnis von Storungen, die zu
Schwerhorigkeit oder Taubheit fiihren, ist es
wichtig zu wissen, wie Schall im Innenohr
verarbeitet wird.

Forscher der Universitat Tiibingen unter-
suchten die Weiterleitung von Schallwellen
durch innere Haarzellen (IHCs). Aus Schall-
wellen generierte elektrische Signale werden
mit Hilfe von an den IHC-Synapsen ausge-
schiitteten Neurotransmittern fiir die nach-
folgende Verarbeitung im Gehirn weitergege-
ben. Die Ausschiittung dieser Neurotransmit-
ter wird durch den Einstrom von Kalzium-
lonen in die IHCs angestoBen. Fiir die Uber-
setzung dieses Kalziumsignals in die entspre-
chende Menge Neurotransmitter sind spezi-
elle Proteine verantwortlich. Allgemein be-
nutzt unser Nervensystem dafiir die soge-
nannten Synaptotagmine. Bis vor kurzem
herrschte die Meinung vor, dass im Ohr an-
stelle von Synaptotagminen andere Proteine
diese Aufgabe libernehmen. Dies wurde nun
widerlegt. Insbesondere das Synaptotagmin
IV ermdglicht die Verarbeitung von Schallsig-
nalen iiber einen weiten Lautstarkebereich.
Ohne dieses Protein verliert das Gehor so-
wohl seine Empfindlichkeit fiir leise Tone als
auch die Fahigkeit, laute Tone abgestuft wahr-
zunehmen.

Literatur: Johnson SL, Franz C, Kuhn S et al
(2009) Synaptotagmin IV determines the
linear Ca%* dependence of vesicle fusion at
auditory ribbon synapses. Nature Neurosci-
ence 13:45-52

Quelle: Universitdtsklinikum Tiibingen,
http://thrc.hno.medizin.uni-tuebingen.de



