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Therapie der Erkrankungen der Mundhöhle

Vorbemerkungen

Die Mundhöhle erfüllt verschiedene systemspezifische Funktionen für die Aufnahme der Nahrung, Artikulation der Sprache, als Sinnesorgan (Geschmacks-, Tast- und Temperatursinn), für die Atemwege, als antimikrobielle Schutz-, und damit auch Kampfzone zahlreicher Infektions- und Immunreaktionen. Dieser Vielfalt der Aufgaben entspricht ein enges Zusammenspiel aller stomato-gnatho-pharyngealen Teilsysteme (bezahnte Kiefer, Mukosa, Speicheldrüsen, spezialisierte Muskulatur, lymphatische Tonsillen). Die intraoral herrschende mikrobiell-physiologische "Homöostase" kann aber auch durch Noxen oder Erkrankungen, die das örtliche und allgemeine Immunsystem akut oder chronisch-progredient schwächen, bedrohlich gestört werden. Daher sind regelmäßige Zahn- und Mundpflege, ausgewogene Ernährung und Meidung von Genußgiften für die Prophylaxe vieler Mundkrankheiten entscheidend.

Dieses Kapitel beschränkt sich auf einige häufige entzündliche oder dysfunktionelle Erkrankungen der Mundschleimhaut. Kausal gesehen lassen sich infektiöse (virale, bakterielle, mykotische), allergische oder pseudoallergische sowie autoimmunogene Stomatitiden unterscheiden, während symptomatisch zwischen Entzündungen mit Erythem, Ödem (urtikariell oder angioneurotisch), Hämorrhagien, Bläschen, Aphthen, Blasen, Erosionen, Ulzerationen oder Leukoplakien zu differenzieren ist.
Infektiöse Stomatitiden

Virale Infektionen
Am häufigsten kommen Infektionen durch Viren der Herpesgruppe (HSV = Herpes simplex, Varicella Zoster, Cytomegalie, Epstein-Barr) oder die Picorna- bzw. Enterovirengruppe (ECHO, Coxsackie) in Betracht. Orale Herpes-simplex-Herde sind im Frühstadium (gruppierte gedellte Bläschen) leicht, im erosiven Stadium schwerer von habituellen Aphthen zu unterscheiden. Die Erstmanifestation (Gingivostomatitis herpetica, "infektiöse Mundfäule") im Kindesalter geht mit Fieber, allgemeiner Malaise, Speichelfluß und regionaler Lymphadenitis einher. Bei Neugeborenen genital HSV-kranker Mütter kann der vaginale Geburtsakt zur Quelle einer lebensbedrohlichen Herpessepsis mit Enzephalitis werden (Vorbeugung durch Kaiserschnitt). Patienten mit primärer oder sekundärer Immuninsuffizienz (Leukämie, AIDS etc.) können auf Herpesinfektionen mit einem schweren "vegetierenden Aphthoid" reagieren. Coxsackie- oder ECHO-Virosen manifestieren sich bei Kindern oder intrafamiliär als "Sommergrippe" mit bogenförmig gruppierter "Herpangina" des weichen Gaumens unter febrilen Allgemeinsymptomen. AIDS-Patienten zeigen nicht selten als orales Frühsymptom eine filiforme Leukoplakie der seitlichen Zungenränder (sog. "hairy leukoplakia").

Solche Unterscheidungen sind therapeutisch wichtig, da bei Herpes- und Zoster-Infektionen mit Aciclovir (Zovirax®) ein spezifisch und systemisch (besonders parenteral) wirksames Chemotherapeutikum - bisher ohne Resistenzentwicklung - verfügbar ist. Topische Chemotherapie mit anderen Nukleosid-Analoga kommt intraoral nicht in Betracht. Orale Langzeitanwendung von Aciclovir (2  200 mg tgl., 3-6 Monate) oder subkutane Injektionen von Thymopentin® (50 mg s.c. 3 wöchentl. über 6 Wochen), führen meist zur Besserung (reduzierte Rezidivquote, blander Verlauf), sind aber kostspielig. Schmerzhafte erosive Stomatitiden lassen sich durch antiseptische Mundspülungen lindern und abkürzen. Stomatika mit wenigen Wirkstoffen (z.B. Herviros s. N.®, Dynexan®, Betaisodona®-Lösung oder Chinosol®-Tabletten zum Spülen und Gurgeln, Hexoral®, Glycero-Merfen®-Lösung) sind gegenüber Multi-Kombinationspräparaten zu bevorzugen.

Bakterielle Infektionen
(-hämolysierende Streptokokken, seltener koagulasepositive Staphylokokken verursachen Tonsillitis, schwere Gingivitis oder diffuse, erosiv-pseudomembranöse Stomatitis. Weniger häufig sind sog. Fuso-Spirochätosen (Angina, Gingivitis oder Stomatitis ulceroso-membranacea Plaut-Vincent), die bei Immuninsuffizienz bis zur foudroyanten Nosokomialgangrän ("Noma") entarten können. Eine bedrohliche Mundbogenphlegmone (Angina Ludovici) kann z.B. von dentogener Osteomyelitis des Unterkiefers ausgehen.

Therapeutisch sind hochdosierte Breitspektrum-Antibiotika (Penicillin, Cephalosporin) frühzeitig indiziert und wirksam. Antiseptische Lokaltherapie der Mundwinkel ("Faulecken" als Ausgangspunkt auch von Erysipel!) ist wichtig.

Auch bakterielle Geschlechtskrankheiten, besonders Syphilis (s. Kap. [S 12]Name=S 12 1; HotwordStyle=BookDefault; ) und Gonorrhö (s. Kap. [S 11]Name=S 11 1; HotwordStyle=BookDefault; ) können sich primär oder sekundär an der Mundschleimhaut manifestieren, z.B. als syphilitischer "Primäraffekt" an der Zunge, als ebenfalls hochinfektiöses Enanthem oder tonsilläre "Angina specifica" im generalisierten Sekundärstadium, als tertiäres osteolytisches Granulom ("Gumma") des harten Gaumens. Gonorrhoische Stomatopharyngitis entsteht durch infektiösen oralen Geschlechtsverkehr. Die Therapie (vorwiegend Penicilline, bei Gonorrhö auch Spectinomycin, Stanilo® 2 g i.m.) entspricht den Regeln und Dosisrichtlinien dieser sexuell übertragbaren, meldepflichtigen Infektionskrankheiten.

Pilzinfektionen
Die größte Rolle spielen orale Candida-Infektionen (besonders C. albicans), die ganz heterogene primäre Stomatitiden sehr häufig sekundär überlagern (an der Zunge schmutzig-braune, sonst mehr gelblich-weißliche, manchmal schmerzhaft abwischbare Beläge). Zur topischen Behandlung (Mundhöhle und Darmtrakt) sind die fungistatisch wirkenden Polyen-Antibiotika Nystatin (z.B. Biofanal®, Candio-Hermal®, Moronal®), Natamycin (Pimafucin®), bei schweren Formen auch Amphotericin B (Ampho-Moronal®) als orale Suspension und Dragées wirksam. Therapieversagen beruht nicht auf Resistenz, sondern auf ungenügender Dosierung und Dauer der Therapie oder auf fehlender Indikation bzw. Fehldiagnose. Moderne Azol-Derivate (z.B. Nizoral®) sind als Breitspektrum-Antimyzetika auch gegen Candida-Infektionen wirksam. Generell sollte unter antibiotischer, zytostatischer oder immunsuppressiver Therapie eine medikamentöse Candida-Prophylaxe und Mitbehandlung der Mundhöhle durchgeführt werden.

Allergische Stomatitiden
Auch in der Mundhöhle kommen verschiedene allergische oder pseudo-allergische Reaktionen auf Medikamente oder Nahrungsmittel vor, wobei zwischen Reaktionen vom Typ I (z.B. angioneurotisches Quincke-Ödem), Typ II (z.B. leukopenische Gangrän, thrombopenische Blutungsneigung), Typ III (purpurisch-hämorrhagische Vaskulitis) und Typ IV (z.B. Arznei-Enantheme, seltener Kontaktstomatitis) zu unterscheiden ist. Bei allen vier allergischen Reaktionstypen kommen auch pseudo-allergische "Pathomimien" vor.

Das (arznei-)allergische Quincke-Ödem (Typ I) erfordert wegen der Gefahr der akuten Larynx- und Pharynx-Stenose eine intravenöse Notfalltherapie mit hochdosierten Kortikosteroiden (250-500 mg Prednison-Äquivalent), H1-Antihistaminika und Intubationsbereitschaft.

Daneben gibt es ein autosomal dominant erbliches Quincke-Ödem, bedingt durch hereditäre Defekte im Komplementsystem (C1-Esterase-Inhibitormangel), das durch oft nur geringe Anlässe (Infekte, Anstrengung oder Streß) ausgelöst wird.

Behandlung im akuten Anfall: 1. bis 6000 E (= 3 Ampullen) C1-Inaktivator (Behring) langsam i.v.; 2. hochdosiert Prednison-Äquivalent i.v.; 3. Intubationsbereitschaft. C1-Inaktivator-Konzentrat wird meist in den Notfalldepots toxikologischer Zentren von Großkliniken bereitgehalten. Es kann zweckmäßig sein, das Medikament in der "Stammpraxis" oder "Stammklinik" solcher Patienten verfügbar zu halten und dies in einem Notfallausweis zu vermerken.

Zur Vorbeugung des hereditären Quincke-Ödems dienen Mesterolon (z.B. Proviron®) oder 17-Äthinyltestosteron bzw. Danazol (z.B. Winobanin® tgl. 300-600 mg oral). Bei Schwangeren und Kindern sollte auf die hormonelle Prophylaxe verzichtet werden.

Auch bei zytotoxischen Typ-II-Reaktionen (essentielle oder allergische Thrombozytopenie etc.) und Typ-III-Reaktionen (Arthus-Typ, Immunkomplexvaskulitis) sind Kortikosteroide die Therapeutika der Wahl. Örtliche Anwendung von Hämostyptika (z.B. Tachostop®, Topostasin®-Streifen), schonende antiseptische Mundspülungen (3% H2O2, Hexoral® etc.) und systemische antibiotische Infektionsprophylaxe sind indiziert (cave: Antibiotika-Allergie). Für Differentialdiagnose (Bildungs- oder Umsatzstörung der jeweiligen Zytopenie), Ursachenklärung und Einleitung der Therapie ist die Klinik zuständig.

Orale Typ-IV-Reaktionen treten als diffuses (erythematöses, lichenoides, bullös-erosives) oder "fixes" (Arznei-)Enanthem in Erscheinung. Auch das die Lippen- und Mundschleimhaut häufig befallende Erythema exsudativum multiforme (EEM, in schwerer Form als Stevens-Johnson-Syndrom) beruht auf einer gemischten Typ-III/IV-Reaktion und ist häufig arznei- und/oder infektionsallergisch (z.B. postherpetisch) bedingt.

Zur Therapie der Arznei-Enantheme sind Allergenkarenz, soweit durch Anamnese und ggf. allergologische Testungen eruierbar, ferner Kortikosteroide und sorgfältige Mundpflege (antiseptische und adstringierende Mundspülungen), konsistenzarme Schonkost, Bekämpfung der sekundären Candidose, evtl. Xylocain®-Spray zur Schmerzstillung (cave: Allergie) indiziert. H1-Antihistaminika sind nur bei Typ-I-Reaktionen wirksam.

Autoimmunogene blasenbildende Stomatitiden

Hier kommen hauptsächlich der Pemphigus vulgaris (oder vegetans) sowie das vernarbende Schleimhaut-Pemphigoid in Betracht. Im ersteren Fall lösen Autoantikörper gegen desmosomale Antigene der Epithelzellen eine örtliche AG-AK-Reaktion unter Komplementverbrauch und Zerstörung der zellulären Kohäsionsstrukturen aus ("Akantholyse"). Pemphigus-Krankheiten befallen die ganze Haut, beginnen aber häufig in der Mundhöhle und führen hier zu schweren, von Fetzen der Blasendecke umsäumten, bizarr und landkartenförmig progredienten Erosionen. Meist sind den fibrinösen Belägen der sehr schmerzhaften Läsionen Rasen von Candidahefen aufgelagert.

Bei Pemphigus-Krankheiten sind systemische Kortikosteroide, unterstützt durch topische Applikation (z.B. Volon-A-Haftsalbe®, Dontisolon®) dringend indiziert, zusätzlich Nystatin (als Lösung und Dragées) zur Candida-Bekämpfung. Die stufenweise Reduzierung der zunächst hohen Kortikosteroid-Dosen zur langfristigen (!) Erhaltungsdosis muß langsam erfolgen. Zusätzlich und frühzeitig sind meist Immunsuppressiva (Azathioprin, 50-150 mg tgl.) nötig, deren Wirkung erst nach 2-3 Wochen eintritt. Initialbehandlung in der Klinik ist unumgänglich. Die Risiken der Therapie (Steroid-Diabetes, bakterielle Sekundärkomplikationen, kataboler Eiweißstoffwechsel, Immunsuppression) sind wegen der schlechten Prognose des unbehandelten Pemphigus tolerabel und präventiv wie therapeutisch meist zu beherrschen (Diät, Anabolika, Antibiotika).

Das schleichend progredient verlaufende vernarbende Schleimhaut-Pemphigoid (zikatrisierendes Pemphigoid) beruht auf autoimmunogener Zerstörung von antigenen Strukturen der subepithelialen Basalmembranzone und führt daher zur Bildung narbiger Synechien und Stenosen in den vestibulären, sublingualen und pharyngealen Logen der Mundhöhle. Das Krankheitsbild ist weniger lebensbedrohlich, aber therapieresistenter als der Pemphigus, da systemische Kortikosteroide den Verlauf nur verlangsamen können und die narbige Schrumpfung der chronischen Erosionen kaum zu beeinflussen ist. Therapeutische Versuche mit Sulfonen (DADPS), Chloroquin, Prostaglandinsynthetase-Hemmern oder Etretinat (Tigason®) erzielen nur beschränkte Erfolge. Da häufig auch Augenbindehaut und Cornea betroffen sind, droht schließlich Erblindung. Operative Synechiolysen sind nur Notbehelfe.

Aphthosen

Orale Aphthen, leicht mit "aphthoiden" Virusinfektionen zu verwechseln, sind linsenförmig umschriebene, fibrinbedeckte, entzündlich elevierte, schmerzhafte Ulzera mit ausgeprägter Rezidivneigung. Sie kommen als rekurrierende benigne Aphthosis (RBA, "habituelle Aphthen") sehr häufig vor, wobei zahlreiche heterogene "Ursachen" diskutiert werden: hormonale, gastrointestinale, lokal-traumatische, allergische, neurovegetative und psychogene Faktoren. Eine tiefer ulzerierende und vernarbende Sonderform (Aphthosis Sutton) kann eine nosologische Mittelstellung zwischen RBA und Morbus Behçet einnehmen. Letzterer beruht auf einer schweren systemischen Immunkomplexvaskulitis und kann wegen des häufig polytopen Organbefalls (ZNS, innere Organe, Uvea, Haut) sehr gefährlich verlaufen ("maligne Aphthosis").

Bei benignen Aphthosen soll die Lokaltherapie Sekundärinfektionen verhüten, Schmerzen lindern und die Rückbildung beschleunigen. Hierzu sind topische Kortikosteroide (als Haftsalbe oder Aerosol-Spray), milde Adstringenzien (z.B. Tinctura Myrrhae, mehrmals täglich unverdünnt pinseln), Mund- und Rachentherapeutika (z.B. Betaisodona® als verdünnte Lösung, Mundisal®-Gel, Dynexan®-Mundsalbe, Chlorhexidindigluconat® als Dentalgel) anzuwenden (nach den Mahlzeiten für einige Minuten, nicht verschlucken). Dinatrium cromoglycicum (Intal®, Lomupren®) kann als Spray, ggf. als 1%ige Mundsalbe (DNCG in Orabase Squibb®) versucht werden. Vielfach bewähren sich einfache "Hausmittel", z.B. Bayrisch Blockmalz oder Honig auf die Aphthen (Abdeckung mit Watterolle).

Bei vielen Patienten mit RBA ist die zusätzliche Verordnung von milden Tranquilizern und die diätetische Bekämpfung dyspeptischer Begleitbeschwerden durchaus indiziert. Mitunter besteht eine larvierte Malabsorption, so daß ggf. Substitution mit Eisen-, Folsäure- und Vitamin-B-Präparaten in Betracht kommt. Auch Zinksulfat oral oder glutenfreie Diät kann bei malabsorptiv "symptomatischen" Aphthosen indiziert sein. Viele Patienten "schwören" auf sog. biologische Therapieformen (z.B. Mutaflor® zur Umstimmung der Darmflora). Beim Morbus Behçet - mit den Symptomen einer schweren, oft fieberhaften Allgemeinkrankheit und einer diagnostisch richtungweisenden disseminierten "Stomatitis aphthosa" - ist eine forcierte immunsuppressive Therapie mit Kortikosteroiden und Zytostatika (Azathioprin, Cyclophosphamid) erforderlich. Auch mit Colchicin (bis 3 mg tgl.) und Gamma-Interferon sind Remissionen der Krankheitsschübe zu erzielen. Die dubiöse Prognose der Krankheit (tödliche Komplikationsgefahr durch Enzephalitis, Peritonitis, Pneumonie) erfordert gewissermaßen eine "gezielte Polypragmasie" unter Aufbietung aller geeigneten Maßnahmen, um das schubweise Auftreten der Immunkomplexvaskulitis zu unterdrücken. Zur Rezidivprophylaxe kann eine niedrig dosierte Kortikosteroid-Langzeittherapie unumgänglich sein.

Orale Leukoplakien, Präkanzerosen und

Schleimhautkarzinome

Nach der WHO-Definition sind orale Leukoplakien "weiße, nicht abwischbare, keiner definierten Grundkrankheit zuzuordnende Schleimhautbezirke". Insgesamt sind Leukoplakien häufig (1-1,5% der erwachsenen Bevölkerung), aber nur relativ selten (5-8%) prävalent präkanzerös. Bei primär benignen Leukoplakien sind, ätiologisch gesehen, noso- und noxigene Formen zu unterscheiden. Die WHO-Definition umfaßt aber nur noxigene, prä- und frühkanzeröse Leukoplakien, während die häufigeren nosogenen Formen (besonders Lichen planus, Lupus erythematodes, benigne Candida-Leukoplakie) unberücksichtigt bleiben. Dies und eine weitere Schwachstelle der WHO-Definition - die Nichtberücksichtigung der Histologie - kann nur kompensiert werden, wenn die Art und prognostische Bedeutung der Leukoplakien ärztlich erkannt und hierzu auch eine bioptisch-histologische Bestätigung und Differenzierung der Diagnose durchgeführt wird.

Während nosogene Leukoplakien durch (für den Erfahrenen) charakteristische Schleimhautläsionen und (häufig) assoziierte Hautveränderungen zu erkennen sind, hat sich bei noxigenen Leukoplakien nach Sugár und Bánóczy die Einteilung in einfache (L. simplex), papillär indurierte (L. verrucosa) und erosiv gesprenkelte (L. erosiva) Leukoplakieformen diagnostisch und prognostisch bewährt. Der erstere Typ ist fast nie, der letztere relativ häufig präkanzerös. Auch die intraorale Lokalisation von Leukoplakien ist prognostisch wichtig: In der Mehrzahl treten Präkanzerosen oder Karzinome der Mundschleimhaut in der unteren Mundhälfte auf, also an den Rändern und unter der Zunge, am Mundboden, am unteren Alveolarkamm. Dies gilt auch für viele primär zunächst benigne noxigene Leukoplakien.

Zu den ursächlichen Risikofaktoren oraler Präkanzerosen und Karzinome zählen: chronischer Tabakabusus, Alkoholismus, schlechte Mund- und Zahnhygiene. Neben diesen drei "TAZ-Risiken" sind chronischer Eisenmangel, verschiedene Arten von Immunschwäche und chronisch persistierende nosogene Leukoplakien von etwas geringerer kanzerisierender Bedeutung.

Jeder dritte Patient mit Mundkarzinom kommt leider erst im fortgeschrittenen, inoperablen Stadium in klinische Behandlung. Männer sind von noxigenen und präkanzerösen Leukoplakien sowie Schleimhautkarzinomen wesentlich häufiger als Frauen betroffen, doch verringert sich neuerdings (ähnlich wie auch beim Bronchialkarzinom) die Distanz der geschlechtsverschiedenen Häufigkeiten. Der Erkrankungsgipfel für Karzinome liegt im 6. und 7. Lebensjahrzehnt.

Die Therapie oraler Leukoplakien ist unlösbar mit der Diagnostik verknüpft: Nur bei sorgfältiger Inspektion der gesamten Mundhöhle werden die oft versteckt liegenden, subjektiv meist symptomlosen Leukoplakien entdeckt. Jede unklare Leukoplakie, die sich nach Beseitigung einer mutmaßlichen örtlichen Ursache (z.B. Prothesendruck, kariöser Zahnstumpf) nicht binnen 6 Wochen zurückbildet, muß in Lokalanästhesie exzidiert und histologisch untersucht werden. Bei großflächigen präkanzerösen Leukoplakien kommt dann Exzision mittels CO2-Laser in Betracht, während Strahlentherapie obsolet ist. Orale Behandlungsversuche mit aromatischen Retinoiden (Tigason®) sollten nur bei initialer präkanzeröser Dysplasie (Grad 1 oder 2) erwogen werden. Am besten ist die Verbindung von Therapie und histologischer Sicherung durch Totalexzision der gesamten präkanzerösen Läsion. Vorsorglich empfiehlt sich auch die laryngologische Mituntersuchung, da orale Präkanzerosen (und Karzinome) häufig mit analogen, ggf. latenten Veränderungen im Kehlkopfbereich einhergehen.

In der Behandlung von Mundkarzinomen dominiert weiterhin die - in den letzten Jahrzehnten deutlich verbesserte - chirurgische Radikaloperation, doch hat auch die Kombination von chirurgischen, radio- und chemotherapeutischen Maßnahmen zunehmende Bedeutung. Der Schwerpunkt der oralen Tumorchirurgie liegt in der Systematisierung aller operativen Maßnahmen, die den Primärtumor zusammen mit seinem regionalen Lymphabflußgebiet radikal zu beseitigen suchen. Die Erfolge und die Akzeptanz kieferchirurgischer Radikaloperationen sind durch die Einbeziehung anschließender plastisch-rekonstruktiver und prothetischer Defektversorgungen zusätzlich verbessert worden.

Das vom "Deutsch-Österreich-Schweizerischen Arbeitskreis für Tumoren im Kiefer-Gesichtsbereich" (DÖSAK) propagierte und durch retrospektive Vergleichsstudien der beteiligten Kliniken statistisch evaluierte Kombinationsverfahren geht folgendermaßen vor: präoperative Strahlenbehandlung (32 Gy) und Chemotherapie mit 5 20 mg Cis-Platinum/m2 Körperoberfläche, anschließend Radikaloperation des Tumors unter Einbeziehung der regionalen Halslymphknoten (sog. neck dissection). Für die Prognose ist der histologische Nachweis vitaler Tumorzellen in den zugehörigen Halslymphknoten nach Abschluß der Vorbehandlung das wichtigste ungünstige Kriterium, da in solchen Fällen bereits mit translymphonodaler Metastasierung gerechnet werden muß. Jedoch weisen die kombiniert behandelten Patienten gegenüber den vergleichbaren, aber rein operativ behandelten Tumorfällen der DÖSAK-Studie eine um durchschnittlich 15% bessere Überlebensrate auf.

An sonstigen Zytostatika werden auch Methotrexat, Bleomycin, ferner die Kombination von Cis-Platinum und 5-Fluorouracil (i.v.) verwendet. Alleinige Chemotherapie, auch durch lokoregionale intraarterielle Infusionen, wurde aufgrund der schweren allgemeinen Nebenwirkungen und der zur Erzielung therapeutischer Remissionen nötigen hohen Dosierungen wieder verlassen. Der Wert der kombinierten radio- und chemotherapeutischen Vorbehandlung liegt in der Erzielung einer präoperativen Tumorverkleinerung, so daß auch zunächst sehr große Karzinome ggf. noch radikal exzidiert werden können. Die mehrwöchige perioperative Intensivpflege und Nachsorge der Patienten erfordert intensive ärztliche und pflegerische Zuwendung, zumal die Patienten von gefährlichen örtlichen und pulmonalen (bakteriellen und pilzlichen) Sekundärinfektionen und von Malnutrition mit Resistenzschwäche bedroht sind.

Die 5-Jahres-Überlebensrate von unselektierten, klinisch adäquat behandelten Karzinomen der Mundschleimhaut liegt auch derzeit nur zwischen 60 und 40%, nach anderen Statistiken eher noch ungünstiger. Da Mundkarzinome an der gesamten Tumormortalität in unserer Bevölkerung zu etwa 1% beteiligt sind und eine Verbesserung der therapeutischen Maßnahmen nur noch schwer erreichbar ist, kommt der ärztlichen Früherkennung bzw. sorgfältigen Inspektion der ganzen Mundhöhle bei jeder ärztlichen Untersuchung große Verantwortung zu.

Xerostomie und Stomatodynie

Chronischer Speichelmangel führt zu quälender Mundtrockenheit und kann auf entzündlichen, medikamentösen, nutritiven, neurogenen oder autoimmunogenen Schädigungen der Speicheldrüsen beruhen. Besonders ist an die anticholinerge Nebenwirkung mancher Psychopharmaka (z.B. trizyklische Antidepressiva) und -Sympathikolytika (z.B. Clonidin und andere Antihypertensiva) zu denken. Ein Teil dieser "Sicca-Syndrome" ist auch entzündlich-autoimmunogen bedingt (Gougerot-Sjögren-Syndrom) und geht mit symmetrischer Sialadenitis (Parotis etc.), Keratoconjunctivitis sicca, rheumatoiden und gastrointestinalen Symptomen einher. Funktionelle Sialopenien (Sialadenosen) werden auch bei verschiedenen Endokrinopathien (z.B. Morbus Cushing, Diabetes mellitus) und chronischem Eiweiß- und Vitaminmangel (Malnutrition, Malabsorption, Leberzirrhose) beobachtet.

Für die örtliche Behandlung der Mundtrockenheit kommen alle die Speichelproduktion anregenden Stimuli in Betracht (z.B. Kauen von Zitronenscheiben, Vitamin-C-Tabletten, Kaugummi, Spülen mit Zitronensaft). Hartnäckige Sialopenie kann durch künstlichen Speichel (Glandosane® als Mundspray) kompensiert werden. Immer ist eine möglichst kausale Therapie (Beseitigung von Malnutrition oder Malabsorption etc.) anzustreben. Beim Gougerot-Sjögren-Syndrom steht neben örtlichen Maßnahmen die Behandlung der Autoimmunopathie mit niedrigen Dosen von Kortikosteroiden, ACTH und/oder Immunsuppressiva im Vordergrund.

Chronisches Zungen- oder Mundbrennen (Glosso- bzw. Stomatodynie) kommt besonders bei Frauen in der Postmenopause häufig vor und ist oft mit Mundtrockenheit assoziiert. Meist verbirgt sich hinter diesem sehr quälenden und mit lokalen zahnärztlichen Maßnahmen (Prothesenwechsel etc.) nicht zu behebenden Leiden eine endogen-psychische Ursache (hypochondrische Wesensveränderung, larvierte Depression, latente Karzinophobie). Typisch ist die Besserung der oralen Beschwerden während des Essens (im Gegensatz zu neuro-myogenen Ursachen!). Somatische Ursachen (Diabetes mellitus, Eisenmangel etc.) sind auszuschließen und ggf. mitzubehandeln, entscheidend ist aber in den meisten Fällen die Erkennung und adäquate Behandlung der psychischen Grundkrankheit. Hier kann einfühlsame Gesprächstherapie, ggf. in Verbindung mit Psychopharmakotherapie, sehr hilfreich sein, sofern die nötige "Compliance" des Patienten erreicht wird.

Gewarnt sei vor dem - stets erfolglosen - Versuch einer Behandlung der so häufigen "Lingua geographica", die besonders hypochondrische Patienten zum Arzt führt. Aufklärung über die Harmlosigkeit dieses quasi-konstitutionellen "Desquamativkatarrhs" der filiformen Zungenpapillen ist hier die beste Therapie. Jede Lokalbehandlung ist obsolet. Klagt der Patient über örtliche Beschwerden (z.B. Zungenbrennen), ist stets an extraorale Ursachen zu denken.

Foetor ex ore und Halitosis

Übler Mundgeruch (Foetor ex ore) oder übler Geruch der Atemluft (Halitosis) fällt weniger den Betroffenen als deren Umgebung auf. Während der Foetor meist auf örtliche orale Ursachen zurückzuführen ist (z.B. schwere Gingivitis bzw. Parodontitis, Karies, latente Tonsillitis, sog. schwarze Haarzunge bei Sialopenie), hat eine Halitosis meist extraorale Ursachen (z.B. Bronchiektasen, Besiedelung des Dünndarms mit Dickdarmflora, Acetongeruch bei Coma diabeticum, urinöse Atemluft bei Urämie, Lebergeruch bei Coma hepaticum, fötider Geruch bei fortgeschrittenem Magenkrebs), ganz abgesehen von der wohlbekannten "spezifischen" Halitosis nach Bier- oder Knoblauchkonsum. Bekannt ist auch die Verschlimmerung von Mundgeruch durch psychogene Sialopenie (mit bakterieller Zersetzung von Zelldetritus und Speiseresten des Zungenbelags), ferner der ebenfalls dysbakteriell bedingte Foetor bei schwarzer bzw. brauner Haarzunge (besonders bei antibiotisch bedingter Verschiebung der Darmflora). Putrider Mundgeruch kann auch von zerfallenden Tumoren im Mund-, Schlund- und Kehlkopfbereich oder von nekrotischen leukämischen Infiltraten der Gingiva und Tonsillen herrühren.

Die Therapie muß sich also nach der jeweiligen Grundkrankheit richten. Sie kann ggf. in Zahnsanierung, Tonsillektomie oder Adenoidektomie bestehen. Mundspülungen und Lutschen von Menthol- und Chlorophyll-Präparaten (z.B. Exodor®-grün-Dragées), Gebrauch von Kaugummi etc. helfen oft symptomatisch. Diätetische Maßnahmen (Äpfel, fettarme Kost, Stuhlregulierung), auch Versuche mit Sitosterin (tgl. 2 3 Beutel) sind zu empfehlen. Jedoch muß gerade die Erfahrung, daß übler Mundgeruch durch psychischen Streß ausgelöst oder verstärkt werden kann, den Arzt auch an dysfunktionelle psychovegetative Störungen denken lassen, die er ggf. bei seinem Therapiekonzept berücksichtigen sollte.
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