Die chronisch rezidivierende Paroti-
tis ist klinisch gekennzeichnet durch
eine intermittierend auftretende
Schwellung der Gl. parotis. Diese ist
prinzipiell zu unterscheiden von ei-
ner chronisch obstruktiven Sialade-
nitis, wie sie z. B. bei der Sialolithiasis
anzutreffen ist. Die eigentliche Ursa-
che der Erkrankung ist bis heute noch
unklar. Demzufolge existieren auch
viele verschiedene therapeutische
Ansitze, die im Folgenden noch dis-
kutiert werden sollen. Der hier vor-
liegende Artikel gibt einen Uberblick
iiber den derzeitigen Stand der Atio-
logie, Klinik, Diagnostik und Therapie
der Erkrankung.

Symptomatik

Klinisch manifestiert sich die Erkran-
kung héufig durch eine akute meist ein-
seitige Schwellung der betroffenen Drii-
se. Die Beschwerden und die Schwellung
kénnen dabei unterschiedlich ausgeprégt
sein (B Abb. 1). Die Schwellungen treten
unabhingig von den Mahlzeiten oder den
Jahreszeiten auf. Es kann dabei auch zu ei-
ner Rotung der Haut {iber der betroffenen
Driise und zu erhohter Temperatur bzw.
leichtem Fieber kommen. Gewdhnlich
persistiert die Schwellung iiber 24-48 h
und kann gelegentlich auch 1-2 Wochen,
selten sogar Monate anhalten. Die akuten
Phasen sind von einem symptomfreien
Intervall mit unterschiedlicher Dauer von
Tagen bis Jahren unterbrochen. Dennoch
ist auch in diesen Intervallen eine Hypo-
sekretion der Driise mit einem sehr vis-
kosen Speichel und typischerweise auch
ein Exprimat an flockigem Sekret nach-
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zuweisen. Eine eigentliche eitrige Sekre-
tion wie bei der akuten bakteriellen Paro-
titis ist nur selten und wenn, dann in den
akuten Phasen zu beobachten.

Seifert [1] beschreibt in einer Aus-
wertung von iiber 5000 Fillen mit chro-
nischer Sialadenitis eine Haufigkeit der
chronisch rezidivierenden Parotitis von
27%. Er unterscheidet dabei eine juveni-
le und eine adulte Form.

Die adulte Form ist 10-mal
haufiger als die juvenile Form

Die adulte Form ist dabei insgesamt
10-mal héufiger als die juvenile Form. Sie
betrifft iiberwiegend das weibliche Ge-
schlecht und den distalen Ausfithrungs-
gang. Meist handelt es sich bei der adulten
Form auch um eine einseitige Erkran-
kung. Die Gangverdanderungen sind ge-
pragt durch einen stenotischen und dila-
tierten distalen Ausfiihrungsgang.

Abb. 1 » Vierjahriger
mannlicher Patient

mit akuter Episode ei-
ner chronisch rezidivie-
renden juvenilen Par-
otitis. Akute schmerz-
hafte Schwellung der
linken Gl. parotis

Die chronisch rezidivierende juvenile
Parotitis (crjP) tritt im Alter von 4 Mo-
naten bis zum 15. Lebensjahr auf. Betrof-
fen ist meist das mannliche Geschlecht. In
der Regel sind die intraparenchymatdsen
kleineren Ausfithrungsgange mit Gang-
ektasien betroffen. Entsprechende Ver-
anderungen finden sich zumeist auch auf
der asymptomatischen Seite. Histologisch
konnen folgende Phasen unterschieden
werden [2]:
== Stadium I: initiale Entziindungsphase,
== Stadium II: fortgeschrittene lympho-
follikuldre Entziindungsphase,
== Stadium III (sehr selten): immunolo-
gische Endphase mit kompletter lym-
phatischer Transformation.

In der Regel ist die crjP in der Pubertat
selbstlimitierend und kann sogar voll-
standig ausheilen [3]. Die meisten Pati-
enten sind im Alter von 22 Jahren symp-
tomfrei [4].



Ursachen und Atiologie

Wihrend die Arbeiten zur Atiologie der
chronisch rezidivierenden juvenilen Par-
otitis in der medizinischen Literatur zahl-
reich sind, gibt es nur wenige Beitrige
tiber die adulte Form. In letzter Konse-
quenz ist die Pathogenese beider Erkran-
kungen unklar und wird tiblicherweise als
multifaktoriell klassifiziert.

Bereits 1945 hat Bailey [5] die Theorie
der angeborenen oder erworbenen Gang-
aussackungen, vergleichbar den Bron-
chiektasen in der Lunge, postuliert. Wie
bei diesen kann es zu sekundéren rezidi-
vierenden Entziindungen kommen. Die
Gangdilatationen fiithren zur Stase des
Speichels und erleichtern die Entwick-
lung eitriger Infektionen. Diese Infekti-
onen spielen auch eine Rolle in den Uber-
legungen von Maynard [6]. Er macht zu-
néchst eine geringgradige Entziindung ba-
sierend auf einem niedrigen Speichelfluss
verantwortlich, verursacht z. B. durch De-
hydratation. Dies resultiert in Veridnde-
rungen des Gangepithels in den Speichel-
driisenausfithrungsgédngen mit Metapla-
sien, Strikturen sowie Stenosen. Die Me-
taplasien des Gangepithels wiirden dann
eine mukdsere Sekretion zur Folge haben.
Ob die bekannte Hyposekretion, die iib-
rigens auch bei den klinisch nicht betrof-
fenen Driisen der Gegenseite nachweis-
bar ist, Ursache oder Folge darstellt, bleibt
aber unklar. Andere Autoren [7] machen
die histologisch nachweisbare lympho-
zytdre Infiltration der Ausfithrungsgén-
ge fiir die Schiadigung der Gangwan-
dungen verantwortlich. Diese fiihrt tiber
eine Schwichung des umgebenden Binde-
gewebes zu den typischen Ektasien. Diese
Theorie erklart sehr anschaulich die Pra-
senz der Ektasien ohne Zeichen der Obs-
truktion. Auch die Tatsache, dass Gang-
verdnderungen bereits in asymptoma-
tischen Driisen gefunden werden, unter-
stiitzt diese These [4, 8, 9].

Zusitzlich scheinen auch genetische
Faktoren urséchlich mitbeteiligt zu sein,
ohne dass bisher ein spezielles Gen oder
sicheres Korrelat gefunden wurde. Wit-
tekindt et al. publizierten hierzu den Fall
eines eineiigen Zwillingspaars mit einer
chronisch rezidivierenden Parotitis im
Kindesalter [10]. Reid et al. [11] berichten
von einer Familie, in der 4 Mitglieder er-

krankt waren und 2 weitere moglicher-
weise an einer atypischen Form litten.
Die Erkrankungen kénnten auf einen au-
tosomal-dominanten Erbgang hinweisen.
Auch wurden molekulare Verdnderungen
im Vergleich zu Kontrollgruppen nach-
gewiesen. So kann bei der crjP eine Er-
hohung der Metalloproteinasen (MMP2
und MMP9) im Speichel nachgewiesen
werden [12]. Diese sind z. B. auch beim
M. Sjogren und anderen Erkrankungen
der Mundschleimhaut erh6ht [13]. Wie
bei der lymphozytiren Infiltration wird
auch hier der Bogen zu den Autoimmu-
nerkrankungen als Ursache der crjP ge-
spannt [14, 15].

Bei der crjP ist eine Erh6hung
der Metalloproteinasen im
Speichel nachweisbar

Neben dem Postulat einer allergischen
Genese der Erkrankung werden zudem
postvirale Veranderungen (z. B. Mumps)
oder Immundefekte (IgG3-Subklassende-
fekt) verantwortlich gemacht [16]. Wirk-
liche Beweise hierfiir gibt es allerdings
nicht.

Neuere Arbeiten [17], die sich sehr in-
tensiv mit der Speichelzusammensetzung
und Analysen zur Sekretionsrate befassen,
kommen zu dem Schluss, dass die wahr-
scheinlichste Pathogenese der crjP auf ei-
ner kongenitalen Malformation der Aus-
fithrungsginge, getriggert von einer bak-
teriellen Infektion, beruht. Albumin, IgA,
Lactoferrin und Kallikrein im Speichel
waren im Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe signifikant erhoht. Diese Zunah-
me konnte durch eine Leckage der Spei-
chelginge auch im symptomfreien In-
tervall bedingt sein, welche die erh6hten
Konzentrationen von Serumproteinen
und den vermehrten Nachweis antibakte-
rieller Substanzen erkldren kénnte.

Allerdings erkennt man lichtmikros-
kopisch in den Gangektasien keine akuten
oder verheilten Gewebsschidden. Es ergibt
sich somit kein sicherer Hinweis auf ei-
ne aktive Infektion. Andererseits werden
Bakterien auch zwischen den akuten Epi-
soden in Abstrichen nachgewiesen [4], die
die Erkrankung aufrechterhalten sollen.

Baurmash und Mandel [18, 19] zeigen
mit sialochemischen Untersuchungen
an einem erwachsenen Patienten mit ei-

ner chronisch rezidivierenden Parotitis
im gesamten Krankheitsverlauf (1-72 Ta-
ge) die typischen Verinderungen auf. Die
Speichelflussrate ist zu Beginn der aku-
ten Phase massiv vermindert, gleichzeitig
steigt die Konzentration von Na* und CI
deutlich an. Alle diese Parameter norma-
lisieren sich dann im weiteren Verlauf. In
der akuten Phase kommt es ebenfalls zu
einer massiven Erhohung von Albumin,
Lactoferrin (Faktor 1000) sowie IgA, IgG
und IgM im Speichel.

Ericson [17] macht hierfir die durch
Entziindungsvorgénge veranderte Zell-
membranpermeabilitit verantwortlich.
Eine erniedrigte Speichelflussrate fiihrt
zu einem erniedrigten pH-Wert des Spei-
chels (Normalwert: 5,6-6,7), welcher die
Prazipitation der Eiweif3stoffe in den Spei-
chelgidngen verursacht und damit doch zu
einer gewissen Obstruktion und Aufrecht-
erhaltung der Entziindung fithrt. Dies
wiirde erklaren, warum eine symptoma-
tische Therapie, die auf Driisenmassa-
gen und Spiilungen des Gangsystems be-
ruht, erfolgversprechend ist. Eine akute
primr eitrige Infektion halt er auch bei
der adulten Form der chronisch rezidi-
vierenden Parotitis nicht fiir wahrschein-
lich.

Diagnostik

Die Verdachtsdiagnose einer chronisch re-
zidivierenden Parotitis beruht priméar auf
der Anamnese mit wiederholten schmerz-
haften Schwellungen der Driise sowie der
Kklinischen Untersuchung. Hier kann auch
im symptomfreien Intervalli. d. R. flocki-
ges Sekret aus den Ausfithrungsgingen
exprimiert werden. Richtungsweisend fiir
die Diagnose ist dann die weitere Bildge-
bung. Lange Zeit galt hier die Sialogra-
phie als die Methode der Wahl zum Nach-
weis von Stenosen und Strikturen bei der
adulten und von Gangektasien bei der ju-
venilen Form. Die Sialektasien entspre-
chen den Kontrastmittelansammlungen
in den dilatierten interlobuldren Gang-
anteilen [20]. Auch wenn die klinische
Symptomatik auf eine Seite beschrankt
ist, weif3 man, dass in der bildgebenden
Diagnostik i. d. R. auch die Gegenseite
betroffen ist. Die Auspriagung der radi-
ologisch darstellbaren Sialektasien kor-
reliert nicht mit der klinischen Sympto-



matik [4]. Im Gegensatz zu Nahlieli et al.
[21] konnten Sitheeque et al. bei der crjP
keine Dilatationen oder Kinks in den
Hauptausfiihrungsgangen darstellen [22].
Diese Formationen entsprechen eher der
chronischen Parotitis des Erwachsenen-
alters.

Die Ausprdagung der
radiologisch darstellbaren
Sialektasien korreliert nicht mit
der klinischen Symptomatik

Mit der Weiterentwicklung der Sono-
graphie, der Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) und der Computertomogra-
phie (CT) hat die konventionelle Sialo-
graphie zumindest in Deutschland kei-
ne Bedeutung mehr. Es besteht neben der
Strahlenbelastung die Gefahr einer mog-
lichen Kontrastmittelallergie. Bei jiinge-
ren, i. d. R. nicht kooperativen Kindern ist
es sehr schwierig, eine Sialographie iiber-
haupt durchzufiihren.

Die B-Scan-Sonographie ist eine
nichtinvasive und auch bei Kindern ein-
fach anzuwendende Methode [23, 24]. Mit
Frequenzen zwischen 5,0 und 7,5 MHz
sind die Speicheldriisen sehr exakt und in
hoher Aufldsung zu erkennen. Fiir den im
Ultraschall erfahrenen HNO-Arzt ist das
typische, fast pathognomonische Bild ei-
ner crjP mit echoarmen und echoleeren
Anteilen in den Parotiden, die den ent-
sprechenden Sialektasien und auch ver-
groflerten Lymphknoten entsprechen,
leicht zu erkennen (B Abb. 2). Virale Si-
aladenitiden und die Sialolithiasis sind gut
davon zu unterscheiden. Die adulte Form
zeigt eher Stenosen und Dilatationen des
distalen Stenon-Gangs (B8 Abb. 3a,b).

Die Sonographie kann hervorragend
zur Verlaufskontrolle eingesetzt wer-
den und zeigt Parenchymveranderungen
deutlicher als die Sialographie [23]. Diffe-
renzialdiagnostisch sind Lymphknoten-
vergrofierungen anderer Genese zu erwd-
gen. Ein sehr dhnliches Muster, aber eine
meist unterschiedliche Anamnese und Al-
ter zeigen der M. Sjogren und die Sarko-
idose [24].

Die MRT und MR-Sialographie sind
hervorragende Methoden zur Darstel-
lung des Speicheldriisenparenchyms so-
wie der Ausfithrungsginge [25]; Letztere
auch ohne Kontrastmittel in einer spezi-
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Zusammenfassung

Die chronisch rezidivierende Parotitis ist eine
nicht obstruktive Erkrankung mit episodi-
schen, meist schmerzhaften Schwellungen.
Sie lasst sich in eine juvenile und eine adulte
Form trennen, ohne dass die eigentliche Ati-
ologie der Erkrankung sicher geklart ist. Dis-
kutiert werden bei der juvenilen Form neben
genetischen und angeborenen Faktoren auch
die Bedeutung bakterieller Infektionen, die
eine geringgradige Entziindung aufrechter-
halten. Selten kann die Driise im Verlauf kom-
plett lymphatisch transformieren. Die juve-
nile chronisch rezidivierende Parotitis hat in
90% aller Félle einen selbstlimitierenden Ver-
lauf. Die Diagnose ergibt sich primar aus der
Anamnese und den klinischen Symptomen.
Als Bildgebung der Wahl gilt die hochauflo-

Chronic recurrent parotitis

Abstract

Chronic recurrent parotitis is a non-obstruc-
tive disease with episodes of mostly pain-
ful swelling of the gland. It is categorized in-
to a juvenile and an adult form, even without
clear information on its actual origin. As to
the etiology of the juvenile form, genetic
factors and duct malformations as well as
bacterial infections are discussed. Very rarely
a complete lymphatic transformation of the
gland might take place. Juvenile chronic re-
current parotitis is self-limiting in about 90%
of all cases, as patients grow up. The diag-
nosis is based on patient history and clinical
findings. Sonography is the imaging meth-

sende Sonographie. Die Sialendoskopie zeigt
typische Befunde bei der juvenilen Form,
Gangstrikturen oder Stenosen des distalen
Gangsystems bei der adulten Form. Die The-
rapie der Wahl ist neben der Gabe von Pe-
nicillin die Driisenmassage und Speichelan-
regung. Bei schwierigen Verlaufen ist die Si-
alendoskopie mit Spiilung der Speichelgange
und Instillation von Kortison indiziert. Die to-
tale Parotidektomie ist Ultima ratio und wird
selten bendtigt.

Schliisselworter

Chronisch rezidivierende Parotitis - Juveni-
le Form - Adulte Form - Ultraschall - Sialen-
doskopie

od of choice. Sialendoscopy shows a typical
whitish pattern of the ducts in juvenile dis-
ease. Strictures or stenoses are typical for the
adult form. The therapy of choice is gland
massage and sialagogues, in addition to the
administration of antibiotics. In more severe
cases sialendoscopy together with rinsing of
the ducts and instillation of cortisone are in-
dicated. Total parotidectomy remains the last
choice and is rarely necessary.

Keywords
Chronic recurrent parotitis - Juvenile form -
Adult form - Sonography - Sialendoscopy



Abb. 2 A Korrespondierender sonographischer Befund zu @ Abb. 1. Pathognomonische wolkig-
echoarme Auflockerung des Driisenparenchyms, die sich in beiden Gll. parotideae zeigt

Abb. 3 A a Ultraschall der linken Gl. parotis einer 55-jéhrigen Patientin mit rezidivierenden Schwel-
lungen. Sonographisch erkennt man den dilatierten Stenon-Gang (+..+, DS) ohne sicheren Steinnach-
weis, UK Unterkiefer. b Der sialendoskopische Befund zeigt keine direkte Obstruktion, aber eine deut-
lich verdickte Gangwandung mit der Ausbildung einer relativen Stenose des Stenon-Gangs

ellen T2-Wichtung (8 Abb. 4, [10]). Der
Aufwand der Untersuchung speziell bei
Kindern erscheint allerdings bei anderen
Alternativen hochstens in Ausnahmefl-
len sinnvoll. Eine CT ist aufgrund der ho-
hen Strahlenbelastung und ohne weiteren
Nutzen nicht indiziert.

Die neue Methode der Speichelgangen-
doskopie zeigt bei der Untersuchung der
betroffenen Driisen einen von der Far-
be her weifllichen und atrophen Charak-

Abb. 4 < MR-Sialogra-
phie bei chronisch re-
zidivierender Paroti-
tis. Es zeigen sich die
Gangektasien als hy-
perintense Strukturen,
vergleichbar mit dem
Bild bei der konventi-
onellen Sialographie.
(Aus [10])

ter des Gangepithels. Die sonst typischen
Blutgefifle in der Gangwandung sind ra-
refiziert oder nicht sichtbar (B8 Abb. 3a,b,
B Abb.5a-c). Die eigentlichen Gan-
gektasien weiter zentral sind der Sialen-
doskopie nicht zugénglich. Zur alleinigen
Diagnostik einer crjP ist die Methode da-
her nicht geeignet. Die Endoskopie der
adulten Form zeigt dhnliche Bilder mit
zusdtzlichen Gangstrikturen oder Steno-
sen der Ausfithrungsgénge.

Therapie

Die Diskussion tiber die vielféltigen und
multifaktoriellen Ursachen der chronisch
rezidivierenden Parotitis hat dazu beige-
tragen, dass sich viele verschiedene Vor-
schldge zur Therapie entwickeln konn-
ten. Die Behandlung der akuten Episo-
den zielt darauf ab, die akuten Symp-
tome zu lindern und einen weiteren Par-
enchymschaden zu verhindern. So ist die
Verabreichung von Analgetika und Anti-
biotika hier sinnvoll, um Schmerzen und
Schwellungszustinde zu verbessern [4,
26]. Typischerweise wird zwar Amoxi-
cillin in Kombination mit einem Penicil-
linasehemmer eingesetzt, allerdings soll-
ten ein Penicillinpraparat allein, Cepha-
losporine oder ein Makrolid auch ausrei-
chend sein, da Staphylokokken nicht ty-
pischerweise angetroffen werden [4]. Ob
der natiirliche weitere Verlauf der Er-
krankung hierdurch verdndert wird, ist
fraglich [27, 28]. In Ergdnzung konnen
Sialagoga, eine Warmebehandlung, Drii-
senmassagen und Gangsondierungen
angewendet werden, um den Speichel-
fluss zu férdern. Fiir die prophylaktische
Gabe von Antibiotika zur Verhinderung
akuter Phasen fehlt eine sichere wissen-
schaftliche Grundlage.

Die Behandlung der akuten
Episoden zielt u. a. darauf ab,
einen weiteren Parenchym-
schaden zu verhindern

Noch bis 1970 [29] wurde die Bestrah-
lungstherapie zur Behandlung der chro-
nischen Parotitis eingesetzt, obwohl diese
bereits vor 40 Jahren fiir wenig hilfreich
und unwirksam erklart wurde [30].

Die Parotidektomie mit Erhalt des
N. facialis wurde bereits in den 1950er-
und 1960er-Jahren kontrovers diskutiert.
Wegen der Gefahr der permanenten Ner-
venschddigung waren Eddey u. McKenzie
[31] gegen ein solches Vorgehen. Anderer-
seits publizierten Beahrs et al. bereits 1961
eine Serie von 29 Patienten mit einer chro-
nisch rezidivierenden Parotitis, die er er-
folgreich und ohne bleibende Parese mit
einer Parotidektomie behandelte [32].

Diamant et al. [33] berichteten iiber
die Ligatur des Stenon-Gangs als thera-
peutische Alternative. Nach dieser The-



rapie waren 11 von 18 behandelten Pati-
enten ohne Beschwerden. Diese Alterna-
tive mit dem Ziel, eine komplette Atrophie
der Driise herbeizufiihren, wird auch heu-
te noch bei symptomatischen Patienten
vor einer Parotidektomie in der Literatur
empfohlen [18]. Dem Patienten sollte al-
lerdings mitgeteilt werden, dass auch un-
ter den giinstigsten Bedingungen (intakte
Ausfiihrungsginge und eine Speichel-
flussrate von weniger als 30% des norma-
len, d. h. >2 ml/min) die Erfolgsrate nur
etwa 50% betrédgt. Die Griinde fiir diesen
nur méfigen Erfolg liegen entweder in der
Art der Ligatur, spontanen Gangrupturen
oder der Entwicklung einer Sialozele. Der
Verschluss des Gangs mit Natriumami-
dotrizoat (Ethibloc®) wurde beschrieben
[34]. Wir sehen sowohl bei der Gangliga-
tur als auch bei der medikamentésen Ok-
klusion bei der chronischen Parotitis v. a.
auch die Gefahr der Abszessbildungen,
die bei Versagen der Methode zu deut-
lich erschwerten Operationsbedingungen
fihren.

Eine Neurektomie des N. tympanicus
wurde von Daud et al. [35] als Alternati-
ve genannt. Bei iber 70% ihrer Patienten
kam es damit zu einer Verbesserung der
Symptome. Die Durchtrennung der se-
kretorischen Fasern am Plexus tympani-
cus soll zu einer verminderten Sekreti-
on der Driise fithren. Misserfolge sollen
auf einer unvollstdndigen Durchtrennung
bzw. einer Regeneration der Nerven beru-
hen. Aufgrund der deutlichen Invasivitét
und der insgesamt sehr variablen Ergeb-
nisse hat sich die Methode nicht durch-
setzen konnen [36].

Des Weiteren wurde auch die intraduk-
tale Gabe von Tetrazyklinen, basierend auf
tierexperimentellen Ergebnissen, als mog-
liche und wirksame Mafinahme empfoh-
len [14]. Man sollte allerdings beachten,
dass Tetrazykline bei Kindern zu Zahn-
schédden fithren konnen und erst ab dem
14. Lebensjahr eingesetzt werden kénnen.
Maier et al. fithrten Spiilungen mit Aproti-
tin (Trasylol®), einem Kallikreininhibitor,
mit kurzfristigem Erfolg durch [37].

Spilungsbehandlungen, z.B. mit
Kochsalz allein oder Kortison, wurden
u. a. seit langem auch deshalb indiziert,
weil in Berichten zur Sialographie festge-
stellt wurde, dass schon allein durch di-
ese diagnostische Mafinahme eine deut-
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Abb. 5 A Haufigkeit und Intensitat der Beschwerden bei 9 Patienten mit chronisch rezidivierender ju-
veniler Parotitis (crjP) vor und nach Sialendoskopie (SGE)

Abb. 6 A a Sialendoskopie in Intubationsnarkose (/TN) bei einem 3-jahrigen Patienten. b Weilliche
Wandverdickungen im Hilus in der Endoskopie. ¢ Noch deutlichere Veranderungen im distalen Gang,

keine GefaBzeichnung sichtbar

liche Verbesserung der Symptomatik re-
sultierte [3, 38].

Letztendlich miissen sich alle inva-
siven therapeutischen Optionen auch an
den Beobachtungen messen lassen, dass
lediglich durch konservative Mafinah-
men und abwartendes Verhalten inner-
halb eines Nachbeobachtungszeitraums
von 5 Jahren 56% aller Erwachsenen und
64% aller Kinder symptomfrei waren [26].
Gerterud et al. [27] berichteten von 25 Pa-

tienten, von denen 23 bis zu einem Alter
von 22 Jahren symptomfrei waren.

Basierend auf den Ergebnissen der
Spiilungen mit Kochsalz und Kortison hat
sich in Kombination mit der Sialendosko-
pie eine vielversprechende Methode zur
Therapie der crjP und auch der chronisch
rezidivierenden Parotitis im Erwachse-
nenalter entwickelt.

Die grofite bisher publizierte Studie
von Shacham et al. aus Israel [39] berich-



Tab. 1 Beurteilung der Haufigkeit und

der Intensitat der Beschwerden bei 9 Pa-
tienten mit crjP

Haufigkeit der Beschwerden

0 Keine Beschwerden
1 1/Jahr

2 1/6 Monate

3 1/3 Monate

4 1/Monat

5 1/Woche

6 1/Tag

Intensitat der Beschwerden
Numerische Schmerzskala 0-6

crjP Chronisch rezidivierende juvenile Parotitis.

tet tiber 65 Kinder und 5 Erwachsene, bei
denen wiahrend der Sialendoskopie mit
etwa 100 ml physiologischer Kochsalzls-
sung gespiilt und dilatiert wurde. Zum En-
de der Prozedur wurden 100 mg Hydro-
kortison durch das Endoskop in die Drii-
se gespiilt. Einschlusskriterien fiir diese
Studie waren mindestens 2 akute Phasen
innerhalb eines Jahres — es sind also auch
Patienten mit geringer Symptomatik ein-
geschlossen. Im Nachbeobachtungszeit-
raum von 6-36 Monaten waren 95% al-
ler Patienten nach einer einmaligen The-
rapie ohne Symptome. Quenin et al. be-
richten bei 10 Patienten mit 17 behandel-
ten Driisen iiber eine Erfolgsrate von 87%
[40].

Wir selbst haben erste Erfahrungen
bei 9 Patienten mit crjP, bei denen sich
sowohl die Anfallshdufigkeit als auch die
Intensitat der Beschwerden nach der be-
schriebenen Therapie deutlich besserten.
So nahm die Haufigkeit und Intensitit der
Beschwerden auf einer Skala von jeweils
0-6 (8 Tab.1) im Mittel von 4,5 (W6-
chentlich) auf 1,1 (1/Jahr) bzw. von 5 auf 1
ab (B Abb.5).

Bei 47 von unserer Arbeitsgruppe be-
handelten erwachsenen Patienten mit
chronisch rezidivierender Parotitis wa-
ren 91,5% nach der Therapie beschwerde-
frei [41].

Fazit fiir die Praxis

Die Ursache der chronisch rezidivie-
renden Parotitis ist multifaktoriell. Ne-
ben genetischen Ursachen und angebo-
renen Gangverdanderungen spielen auch
lokale Veranderungen sowie eine bakte-

rielle Besiedlung der Ausfiihrungsgange

und eine Hyposekretion der Driise eine

Rolle. Die Anamnese, die klinische Symp-

tomatik und der Ultraschall als diagnos-

tische Methode der Wahl reicheni.d.R.
zur Sicherung der Diagnose aus.

Aufgrund der derzeitigen Erfahrungen

und Erkenntnisse zur Therapie der chro-

nisch rezidivierenden Parotitis schlagen
wir folgendes Stufenkonzept vor:

1. Bei leichten Beschwerden oder nach
einer einmaligen Episode eine kon-
servativ-symptomatische Therapie:

== Antibiose, abschwellende Maf3nah-
men und Schmerztherapie.

== Prophylaktische Antibiose ist obsolet
und nicht effektiv.

== Driisenmassage und Sialagoga.

2. Bei ausgepragten Beschwerden und
wiederholten Schwellungsepisoden
trotz konservativer MaBnahmen ein
minimal-invasives Vorgehen:

== Sialendoskopie mit Gangspiilung und
intraduktaler Prednisolonapplikati-
on in physiologischer Kochsalzlosung
(100 mg/100 ml), bei Kindern in Voll-
narkose (8 Abb. 6a).

== Ambulante intraduktale Predniso-
lonapplikation iiber 6 Wochen wo-
chentlich (Dosis fiir Erwachsene
50 mg, sonst gewichtsadaptiert).

3. Invasive Therapie bei weiteren Symp-
tomen nach oben genannten Mal3-
nahmen oder bei seltenem Stadium
Il immunologische Endphase mit
kompletter lymphatischer Transfor-
mation):

== Ultima ratio: totale Parotidektomie.
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