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Einführung: Seit der Entwicklung hochaktiver antire-
troviraler Therapien der HIV-Infektion hat sich die in 

der Regel letal verlaufende Erkrankung zu einer chronischen 
Infektion gewandelt. Die Lebenserwartung nähert sich der 
Allgemeinbevölkerung an. Mit dieser neuen therapeutischen 
und infektiologischen Situation ist auch ein verändertes kli-
nisches Bild der HIV-bedingten oralen Erkrankungen verbun-
den.
Ergebnisse: Auf dieser Basis wurde die Klassifikation HIV-be-
dingter oraler Erkrankungen 2009 aktualisiert. Sie gliedert 
die Erkrankungen in sechs Gruppen: Mykosen, Virusinfektio-
nen, Idiopathische Zustände, Bakterielle Infektionen, Spei-
cheldrüsenerkrankungen und Neoplasien. In einem Appen-
dix werden zusätzlich die unerwünschten Arzneimittelwir-
kungen der lebenslang eingenommenen hochaktiven antire-
troviralen Therapie auf die Mundhöhle zusammengestellt. 
Sie können in primäre und sekundäre Wirkungen unterteilt 
werden. Zu den primären unerwünschten Arzneimittelwir-
kungen zählen Geschmacksveränderungen, Hyperpigmentie-
rungen der Mundschleimhaut sowie (peri)orale Parästhesien. 
Sekundäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen sind bereits 
Bestandteil der Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankun-
gen, treten jedoch verstärkt unter antiretroviraler Therapie 
auf.
Schlussfolgerung: Die neue Klassifikation HIV-bedingter 
oraler Erkrankungen berücksichtigt die veränderte epidemio-
logische und klinische Situation und beschreibt die wesentli-
chen Läsionen, die in Zeiten der hochaktiven antiretroviralen 
Therapie relevant sind. 
(Dtsch Zahnärztl Z 2012, 67: 121–134)

Schlüsselwörter: AIDS, HIV-Infektion, Klassifikation, Orale  
Erkrankungen 
Introduction: HIV infection has shifted from a letal disease 
into a chronic infection since the development of highly ac-
tive anti-retroviral therapy. Life expectancy approximates to-
wards the general population. Facing the modified treat-
ment options and infectiousness, the clinical appearance of 
HIV-related oral lesions has changed. 
Results: Therefore, the classification of HIV-related oral 
lesions was updated by the Oral HIV/AIDS Research Alliance 
in 2009 containing six groups of diseases: Fungal infections, 
viral infections, idiopathic conditions, bacterial infections, 
salivary gland disease, and neoplasms. An appendix specifies 
additional adverse drug reactions of lifelong taken highy ac-
tive anti-retroviral therapy subdividing into primary and sec-
ondary reactions. Primary adverse drug reactions are dysgeu-
sia, hyperpigmentations of the oral mucosa, and (peri)oral 
paraesthesia. Secondary adverse drug reaction are currently 
part of the classification of HIV-related oral lesions but show 
higher prevalence under antiretroviral therapy.
Conclusion: The revised classification of HIV-related oral 
lesions includes the relevant lesions in the highly active anti-
retroviral therapy era thus respecting the changing epidemi-
ological and clinical situation.
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OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

1

1.1

1.2

1.3

Mykosen

Pseudomembranöse Candidiasis

Erythematöse Candidiasis

Cheilitis angularis

Präparat

Fluconazol

Itraconazol Liquid

Antimikrobielle Therapie einer herausnehmbaren prothetischen Versorgung

Fluconazol

Zubereitung

Kapsel, Saft oder 
 Trockensaft

Kapsel

Kapsel, Saft oder 
 Trockensaft

Anwendung

1 mal täglich  
100 mg Wirkstoff

1 mal täglich  
100 mg Wirkstoff

1 mal täglich  
50 mg Wirkstoff

Therapiedauer

14 Tage

14 Tage

14 Tage

Bemerkungen

Zzgl. Zahnhygiene,  
lokal desinfizierende  

Maßnahmen und Kontrolle 
des Prothesensitzes
Einleitung

Seit Beginn der weltweiten Epidemie 
wurde häufig über orale Erkrankungen 
bei HIV-Infektion berichtet, die klinisch 
ein erstes Anzeichen für AIDS sein kön-
nen [30, 55, 69]. HIV-bedingte orale Er-
krankungen haben somit eine allgemei-
ne klinische Relevanz in der (zahn)ärzt-
lichen Betreuung HIV-infizierter Patien-
ten. Sie wird auch bei Messungen der 
mundgesundheitsbezogenen Lebens-
qualität solcher Patienten festgestellt, die 
zu etwa 10 % für die allgemeine medizi-
nische Lebensqualität verantwortlich ist 
[73]. In einer longitudinalen, klinisch-
kontrollierten Studie gaben HIV-Infizier-
te eine um 10 % geringere mundgesund-
heitsbezogene Lebensqualität an als eine 
seronegative Kontrollgruppe [46]. Bei Pa-
tienten mit HIV-bedingten oralen Er-
krankungen besteht eine signifikant er-
niedrigte mundgesundheitsbezogene Le-

bensqualität im Vergleich zu HIV-Infi-
zierten ohne entsprechende Läsionen 
[72]. HIV-bedingte orale Erkrankungen 
wurden bereits vor der Einführung der 
hochaktiven antiretroviralen Therapie 
(HAART) im Jahr 1995 nach ihrer Ätiolo-
gie klassifiziert [2]. Unter einer hochakti-
ven antiretroviralen Therapie wird gene-
rell eine Kombinationstherapie antire-
troviraler Medikamente verstanden, bei 
der klassischerweise ein Leitmedika-
ment, ein Proteasehemmer oder ein 
Nicht-nukleosidischer Reverse Transkrip-
tasehemmer mit zwei Nukleosidischen 
Reverse Transkriptasehemmern kom-
biniert wird. Jedoch sind auch andere 
Kombinationstherapien möglich. Weil 
sich im Zuge der antiretroviralen Thera-
pieoptionen das Spektrum HIV-beding-
ter oraler Erkrankungen deutlich ver-
ändert hat [32, 33], wurde jene Klassifika-
tion von der Oral HIV/AIDS Research Al-
liance (OHARA) aktualisiert [59].

Klassifikation HIV-bedingter 
oraler Erkrankungen

1. Mykosen

Pseudomembranöse Candidiasis

Klinisches Bild: Weiß-gelbe, cremige 
Plaques; lokalisiert oder generalisiert in 
der Mundhöhle; generell abwischbar; 
nach Entfernung erythematöse 
Schleimhautoberfläche.
Symptomatik: Kein bis moderat bren-
nender Schmerz.
Nachweis: Exfoliativzytologie der Can-
didahyphen; der alleinige Nachweis von 
Candida spp. ist nicht beweisend.
Dauer: Gewöhnlich länger andauernd, 
mitunter Monate, mit möglichen Pha-
sen der Remission (intermittierend).
Therapie: Imidazole systemisch. Thera-
pie der ersten Wahl ist Fluconazol 
100 mg (200 mg Initialdosis) 1 x/d p.o. 
Tabelle 1 Klasse 1: Mykosen, Klassifikation HIV-bedintger oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Table 1 Class 1: Fungal infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Tabelle 2 Therapieempfehlungen bei Pseudomembranöser Candidiasis.

Table 2 Pseudomembraneous candidiasis treatment recommendations.
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Präparat

Nystatin

Amphotericin B

Natamycin

Miconazol

Zubereitung

Suspension

Lutschtablette

Lutschtablette

Mundgel

Anwendung

4–6 mal täglich 1 ml

4 mal täglich 1 Tbl.

4–6 mal täglich 1 Tbl.

4 mal täglich 2 ml

Therapiedauer

7–14 Tage

7–14 Tage

7–14 Tage

7–14 Tage

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen 

2

2.1

2.2

2.3

2.4

Virusinfektionen

Orale Haarleukoplakie

Orale Warzen 

Herpes labialis 

Rekurrierender intraoraler Herpes simplex 
für 14 Tage (Tab. 2). Ggf. ist durch eine 
kompetitive Hemmung des Cytochroms 
P450 3A4 bei gleichzeitiger HAART eine 
Dosisanpassung zu beachten. Bei Ver-
dacht auf Resistenzentwicklung Anti-
mykogramm. Für weitere Therapieemp-
fehlungen sei auf die Leitlinie der Deut-
schen Dermatologischen Gesellschaft 
und der Deutschsprachigen Mykologi-
schen Gesellschaft verwiesen (AWMF 
013/006).
Bemerkung: Die oropharyngeale Aus-
breitung einer Candidose gilt als AIDS-
definierend.

Erythematöse Candidiasis

Klinisches Bild: Ebene, ungleichmäßige 
Erytheme auf dem Zungenrücken, als 
Abklatsch auch am harten Gaumen, ge-
legentlich an der Wangenschleimhaut; 
lokalisiert oder generalisiert. Auf dem 
Zungenrücken erscheinen die Läsionen 
als flächige „Verwaschungen“ der Papil-
len, die ohne Zungenbelag rötlich-glän-
zend auffallen.
Symptomatik: Kein bis moderat bren-
nender Schmerz.

Nachweis: s. Pseudomembranöse Can-
didiasis.
Dauer: Gewöhnlich intermittierend.
Therapie: In der Regel externe Anwen-
dung antimykotisch wirksamer Präpara-
te (Tab. 3). Die Behandlung sollte für 
mindestens 48 Stunden nach subjekti-
ver und objektiver Symptomfreiheit 
fortgeführt werden.

Cheilitis angularis

Klinisches Bild: Rote bis weiße Fissuren 
oder Ulzera im Mundwinkel; uni- oder 
bilateral. Meist Folge einer Candidain-
fektion, aber auch Staphylococcus au-
reus und/ oder Streptokokken können 
aus den Läsionen isoliert werden.
Symptomatik: Kein bis moderater 
Schmerz bei der Mundöffnung; bei Ver-
krustung leichte Blutungsneigung bei 
der Mundöffnung.
Nachweis: Nachweis der Leitkeime nach 
Abstrich.
Dauer: Gewöhnlich intermittierend.
Therapie: Extern, Nystatin Salbe 
100.000 IE/g, ggf. zzgl. abhängig vom 
Nachweis lokale Antibiotika.

2. Virusinfektionen

Orale Haarleukoplakie

Klinisches Bild: Weiß-graue Läsionen am 
lateralen Zungenrand, vertikale Streifung 
möglich, nicht abwischbar. Ausdehnung 
< 1 cm bis Ausdehnung auf Zungenrü-
cken bzw. -unterseite; uni- oder bilateral.
Symptomatik: Asymptomatisch.
Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Spontane Remission bei er-
folgreicher HAART.
Bemerkungen: Erstmals von Greenspan 
beschrieben als einzige für die HIV-In-
fektion pathognomonische orale Er-
krankung [25]. Ätiologisch gilt Epstein-
Barr-Virus als gesichert [68].

Orale Warzen

Klinisches Bild: Weiße oder mukosafar-
bene, erhabene Läsionen in allen Regio-
nen der Mundhöhle; solitär oder multi-
pel (häufig clusterartig); unterschiedli-
che Textur, glatt bis blumenkohlartig 
(Abb. 1–2).
Tabelle 3 Therapieempfehlungen bei Erythematöser Candidiasis.

Table 3 Erythematous candidiasis treatment recommendations.
Tabelle 4 Klasse 2: Virusinfektionen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Table 4 Class 2: Viral infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
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Symptomatik: Asymptomatisch, rasche 
Ausdehnung möglich.
Nachweis: Histologischer Nachweis an 
biopsisch gewonnenem Material, ggf. PCR. 
Hochrisikotypen sind HPV-16/-18, die zur 
malignen Transformation führen können.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Evidenzbasierte Therapie-
empfehlungen sind derzeit nicht etab-
liert [9]. Es werden Verfahren der chirur-
gischen Exzision, Kryotherapie oder Va-
porisation mit CO

2
-LASER beschrieben. 

Eine konsiliarische Behandlung mit ei-
nem Dermatologen erscheint daher 
sinnvoll. Aufgrund hoher Rezidivraten 
sind engmaschige Kontrollen sowie 
Partneruntersuchungen und ggf. -mit-
behandlung erforderlich. Weiche Zahn-
bürsten sind zur Reduktion von mecha-
nischen Schleimhautläsionen sinnvoll.

Herpes labialis

Klinisches Bild: Solitäre, multiple oder 
konfluierende Bläschen oder Ulzera mit 
Verkrustungen am Lippenrotrand, teil-
weise mit Übergang zur Gesichtshaut. 
Überwiegend Humanes-herpes-Virus-
1-Infektion, seltener Humanes-herpes-
Virus-2. 
Symptomatik: Leichte bis moderate 
Schmerzen.
Nachweis. Kein spezieller Nachweis er-
forderlich.
Dauer: 7–14 Tage, rezidivierend. Beson-
ders unter Immunsuppression mit 
< 100 CD4-Zellen/µl werden chronische 
und atypische Verläufe beobachtet.

Therapie: Es stehen verschiedene antivi-
rale topische Präparate zur Verfügung. 
Die Entscheidung über das therapeuti-
sche Vorgehen sollte in Abhängigkeit 
vom Schweregrad, der individuellen Be-
einträchtigung sowie dem Immunstatus 
getroffen werden. Extern haben sich 
Aciclovir und Penciclovir bewährt. In ei-
ner klinischen Studie wurde gezeigt, 
dass das Abklingen der klinischen Symp-
tome bei Anwendung von Penciclovir 
um 0,7 Tage verkürzt werden kann; auch 
die Schmerzsymptomatik ließ dabei frü-
her nach [61]. Systemisch gilt Aciclovir 
als Mittel der ersten Wahl (Tab. 5).
Bemerkung: Bei Persistenz von mehr als 
vier Wochen gilt die Herpes-labialis-Ma-
nifestation als AIDS-definierend.

Rekurrierender intraoraler Humanes herpes 

Virus

Klinisches Bild: Solitäre, clusterartig, 
multiple, oder konfluierende Ulzera, 
teilweise in Kombination mit Bläschen-
bildung; am Gaumen, der befestigten 
Gingiva oder auf dem Zungenrücken; 
Begrenzung polyzyklisch; Basis der Ulze-
ra üblicherweise rosa, mit erythematö-
sem Halo.
Symptomatik: Leichte bis moderate 
Schmerzen.
Nachweis: Zum direkten Nachweis von 
Herpesviren (HHV-1/HHV-2) kann eine 
Bürstenbiopsie in der entzündeten Regi-
on eingesetzt werden.
Dauer: 7–14 Tage, wiederkehrend.
Therapie: s. Herpes labialis, systemisch.

3. Idiopathische Zustände

Rekurrierende aphthöse Stomatitis

Klinisches Bild: Solitäre oder multiple, 
weiß-gelbe Ulzera auf nicht-keratini-
siertem Gewebe (Wangen- und Lip-
penschleimhaut, seitlicher Zungen-
rand, Mundboden, weicher Gaumen); 
deutlich begrenzt mit rotem Halo. Mi-
nor-Aphten mit 0,2 bis 0,5 cm, Major-
Aphten mit 0,5 bis 2,0 cm Durchmes-
ser.
Symptomatik: Moderate bis starke 
Schmerzen, besonders bei der Nah-
rungsaufnahme. Major-Aphthen heilen 
teilweise mit Narbenbildung ab.
Nachweis: Aufgrund der unklaren Ätio-
logie steht kein spezielles Nachweisver-
fahren zur Verfügung.
Dauer: Minoraphten: 7–10 Tage; Major-
aphten: Wochen. Rezidivierend.
Therapie: Topisch antibakteriell wirk-
same Spülungen wie Chlorhexidin 
(0,2 %) verkürzen die Ulzerationsdauer 
und erhöhen die ulzerationsfreien Tage 
[29]. Ggf. lokale Anwendung von pred-
nisolonhaltigen Salben (Prednisolona-
cetat), wenngleich die klinische Evidenz 
unklar ist [18]. 

Zur Linderung von Beschwerden hat 
sich die Verwendung von Zahnpasten 
mit dem Enzym Laktoperoxidase he-
rausgestellt [15].
Bemerkung: Zur weiteren Information s. 
auch die Stellungnahme zu Chronisch 
rezidivierenden Aphthen der Deutschen 
Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kie-
ferheilkunde. 

Nekrotisierende ulzerierende Stomatitis/  

Ulzerationen

Klinisches Bild: Lokalisierte, ulzero-
nekrotische Läsion der oralen Mukosa 
mit Exposition des unterliegenden 
Knochens, ggf. in angrenzende Gewe-
be extendierend; auch als Progression 
einer nekrotisierenden ulzerierenden 
Gingivitis und/oder Parodontitis über 
die Mukogingivalgrenze hinaus. Die 
nekrotisierende ulzerierende Stomati-
tis muss jedoch nicht im Zusammen-
hang mit einer entsprechenden Gin-
givitis oder Parodontitis stehen. Mit 
ihnen gemeinsam ist das Merkmal der 
raschen Weichgewebsdestruktion mit 
Knochenexposition. Bei Ulzerationen 
solitäre 0,5–3,0 cm große weiß-gelbe 
Ulzera mit nekrotischer Basis. Diffe-
rentialdiagnostisch zu Aphthen: auch 
auf keratinisierten Oberflächen, keine 

Abbildung 1 Ausgedehnte HPV-bedingte 

orale Warzen im Bereich der befestigten Gin-

giva bei einem HIV-Infizierten nach schwe-

rem Immundefekt und beginnender HAART-

bedingter Immunrekonstitution.

Figure 1 Robust HPV-associated oral warts 

at the attached gingiva in a HIV-infected pa-

tient recovering from severe immunosuppres-

sion and beginning HAART-related immu-

noreconstitution.

Abbildung 2 Sonderform einer HPV-18– 

und HPV-32-Infektion: Fokale epitheliale Hy-

perplasie (Morbus Heck) auf dem Zungen-

rücken eines HIV-Infizierten mit keinen wei-

teren oralen HPV-Läsionen.

Figure 2 Sepcial HPV-18 and HPV-32 infec-

tion: Focal epithelial hyperplasia (Morbus 

Heck) at the dorsum in an HIV-infected pa-

tient without further oral HPV lesions.
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Präparat

Externe Anwendung

Penciclovir

Aciclovir

Systemische Therapie

Aciclovir

Zubereitung

Creme

Creme

Tabletten

Anwendung

mind. 6 x/d, alle 2 h tagsüber

5 x/d, alle 4 h tagsüber

200 mg 5 x/d, alle 4 h  
tagsüber

Therapiedauer

bis zur Krustenbildung

bis zur Krustenbildung

Bemerkungen

bei schweren Verläufen  
und nasaler Beteiligung

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen 

3

3.1

3.2

*NOS = nicht näher bezeichnet

Idiopathische Zustände 

Rekurrierende aphthöse Stomatitis 

Nekrotisierende ulzerierende Stomatitis/ Orale Ulzera NOS* 
Historie für wiederkehrende Läsio-
nen.
Symptomatik: Starke Schmerzen als 
Leitsymptom.
Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung und Abgrenzung. Dabei häufiger 
Nachweis von Spirochäten.
Dauer: Plötzlicher Beginn, persistie-
rend.
Therapie: Bei schweren Verläufen syste-
mische Antibiose. Mittel der ersten 
Wahl stellen ß-Laktam-Antibiotika (Pe-
nicillin V), auch Metronidazol und 
Clindamycin dar. Extern ist Polyvidon-
Jod als mund-antiseptische Lösung zur 
adjuvanten Behandlung und leichten 
Analgesie geeignet; alternativ und bei 
Jodallergie kann eine 0,2 % Chlorhexi-
din-digluconat-Lösung mehrmals täg-
lich bis zu mehreren Wochen verwen-
det werden [24]. Bei Desquamation er-
folgt zusätzlich ein vorsichtiges Debri-
dement.

4. Bakterielle Infektionen

Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und 

Parodontitis

Klinisches Bild: Destruktion einer oder 
mehrerer interdentaler Papillen, loka-
lisiert oder generalisiert. Im Akutstadi-
um Ulzera, Nekrosen, Verschorfung 
und Spontanblutung möglich; charak-
teristischer Foetor ex ore. Bei Parodon-
titis zudem Freilegung, Verlust oder Se-
questrierung des Alveolarknochens; 
drohender Zahnverlust. In Abgren-
zung zur nekrotisierenden ulzerieren-
den Stomatitis (Ursprung: orale Muko-
sa) geht diese Form von parodontalem 
Gewebe aus und ist daher mikrobiolo-
gisch anders zusammengesetzt (Abb. 
3).
Symptomatik: Moderate bis starke 
Schmerzen.
Nachweis: Ggf. subgingivale Marker-
keimbestimmung.

Dauer: Plötzlicher Beginn, foudroyanter 
Verlauf.
Therapie: Unverzügliches zahnärzt-
liches Debridement unter lokaler Anal-
gesie in täglichen Behandlungstermi-
nen bis zur deutlichen Remission [26, 
31]. Adjuvante Therapie s. nekrotisie-
rende ulzerierende Stomatitis/ Ulzera-
tionen.
Bemerkung: Das bakteriologische Profil 
ist vergleichbar mit dem HIV-seronegati-
ver Patienten mit aggressiver Parodonti-
tis: Involviert sind Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Cam-
pylobacter rectus, Eikenella corrodens 
und Tannerella forsythia [65]. Immun-
biologisch wurde eine hohe Makropha-
gen-Turnover-Rate und erhöhte HIV-Re-
produktivität in den Leukozyten des Ta-
schenexsudats festgestellt [27]. Der Zu-
sammenhang von HIV und nekrotisie-
render ulzerierender Gingivitis bzw. Pa-
Tabelle 5 Therapieempfehlungen bei Herpes labialis.

Table 5 Herpes labialis treatment recommendations.
Tabelle 6 Klasse 3: Idiopathische Zustände, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008. 

Table 6 Class 3: Idiopathic conditions, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
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OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen 

4

4.1

Bakterielle Infektionen 

Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und Parodontitis 

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen 

5

5.1

5.2

Speicheldrüsenerkrankungen 

Parotishypertrophie 

Hyposalivation 

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen 

6

6.1

6.2

6.3

Neoplasien

Orales Kaposi Sarkom 

Orales Non-Hodgkin-Lymphom 

Plattenepithelkarzinom 
rodontitis wurde mit einer HIV-beding-
ten Verminderung von CD14-Oberflä-
chenmolekülen auf Makrophagen erklärt 
[13]. Letztere weisen eine wichtige Rolle 
in der zellbedingten Immunität gegen 
parodontalpathogene Mikroorganismen 
auf, weil die CD14-Oberflächenmoleküle 
die Reaktivität auf die von den Parodon-
talpathogenen ausgeschiedenen Lipo-
polysacchariden vermitteln. Aus einer 
verminderten Reaktivität resultiert eine 
starke Gewebereaktion auf die mikrobiel-
le Plaque, wie sie bei der nekrotisieren-
den ulzerierenden Gingivitis und beson-
ders Parodontitis so typisch ist. 

5. Speicheldrüsen -
erkrankungen

Parotishypertrophie

Klinisches Bild: Vergrößerung der Gl. 
parotidea, gewöhnlich bilateral. Es kön-

nen auch die anderen paarigen Speichel-
drüsen (Gl. sublingualis, Gl. submandi-
bularis) betroffen sein.
Symptomatik: Gewöhnlich asympto-
matisch, teils Hyposalivation.
Nachweis: Klinische Diagnostik, kein 
spezielles Nachweisverfahren.
Dauer: Gewöhnlich anhaltend.
Therapie: Keine schlüssigen Konzepte 
vorhanden.

Hyposalivation

Klinisches Bild: Trockene Schleimhäute, 
muköser (zähfließender oder Fäden zie-
hender) Speichel.
Symptomatik: Gerötete Schleimhäute, 
mitunter schmerzhaft.
Nachweis: Unstimulierte Speichelfließ-
rate < 0,1 ml/min.
Dauer: Gewöhnlich anhaltend.
Therapie: Das Behandlungsziel konzen-
triert sich auf die symptomatische Er-
leichterung der Mundtrockenheit. Weil 

durch den Kauvorgang der Speichelfluss 
gesteigert wird, ist es sinnvoll, den Ver-
zehr von fester Nahrung zu empfehlen, 
ggf. mit Hilfe eines Schluckes Wasser 
nach dem Bissen [45]. Ballaststoffreiche 
Kost ist kohlenhydratreicher Nahrung 
auch aus kariologischen Gesichtspunk-
ten vorzuziehen. Der Verzehr saurer 
Speichelstimulantien (Bonbons, etc.) 
wird wegen der Gefahr von Erosionen 
nicht mehr empfohlen [66]. Weiterhin 
stehen Speichelersatzmittel und Spei-
cheldrüsenstimulantien zur Verfügung. 
Speichelersatzmittel werden lokal einge-
setzt und weisen als führenden Inhalts-
stoff Hydoxyethylcellulose oder Car-
boxymethylcellolose auf. Außerdem 
sollte in regelmäßigen Abständen Was-
ser eingenommen werden. Daneben be-
steht die Möglichkeit, Speicheldrüsen-
stimulantien als systemische Therapie 
einzusetzen. Hierbei hat sich Pilocarbin 
als effektive Substanz herausgestellt. Pi-
Tabelle 7 Klasse 4: Bakterielle Infektionen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Table 7 Class 4: Bacterial infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Tabelle 8 Klasse 5: Speicheldrüsenerkrankungen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Table 8 Class 5: Salivary gland disease, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Tabelle 9 Klasse 6: Neoplasien, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Table 9 Class 6: Neoplasms, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
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locarpin wirkt als Parasympathomimeti-
kum und steigert so die Sekretion ver-
schiedener exokriner Drüsen. Neben 
den Speicheldrüsen betrifft dies eben-
falls die Schweiß-, Tränen-, Magen-, 
Bauchspeichel- und Darmdrüsen sowie 
die Schleimproduktion durch die Be-
cherzellen in den Atemwegen und führt 
zur Pupillenverengung [5]. Zur Behand-
lung der Mundtrockenheit ist es in Tab-
lettenform in einer Dosierung von 5 mg 
zugelassen.

6. Neoplasien

Orales Kaposi-Sarkom

Klinisches Bild: Frühe Veränderungen 
flach oder makulär, später nodulär, erha-
ben, ulzerös; rot-violette Farbe; Prädilek-
tionsstellen vor allem am Gaumen, häu-
fig paarig. Am zweithäufigsten, wenn 
auch viel seltener, an der Gingiva. Es 
wurden auch Manifestationen im Be-
reich des Oropharynx, der Wangen-
schleimhaut, der Lippen, des Masseter-
muskels und der Gl. parotis beobachtet 
(Abb. 4).
Symptomatik: Initial asymptomatisch; 
später moderate bis starke Schmerzen, 
Blutung bei Trauma möglich.
Nachweis: Biopsie
Dauer: Noduläre Veränderungen anhal-
tend. 
Therapie: Die Therapie oraler Kaposi Sar-
kome richtet sich nach der Stadieneintei-

lung: Das Frühstadium ist u. a. durch eine 
minimale orale Beteiligung mit nicht er-
habenen Läsionen am harten Gaumen 
gekennzeichnet. Im Spätstadium ist der 
orale Befall ausgedehnt [38]. In jedem 
Fall muss eine antiretrovirale Therapie 
eingeleitet werden, unter der sich ein ora-
les Kaposi Sarkom häufig spontan zurück 
bildet [47]. In vielen Fällen wird empfoh-
len, zunächst eine abwartende Haltung 
einzunehmen, um den Erfolg der HAART 
auf die Entwicklung des Kaposi Sarkoms 
zu eruieren. Im progredienten Frühstadi-
um kann zudem primär eine Interferon-
a-Therapie erfolgen. Auch liposomale 
Anthrazykline werden eingesetzt. Im 
Spätstadium wird bei ausbleibendem Er-
folg des vorgenannten Therapieschemas 
Paclitaxel oder eine Polychemotherapie 
nach dem ABV-Schema empfohlen. Zur 
Reduktion systemischer Nebenwirkun-
gen kann die Chemo- und Immunthera-
pie auch lokal angewendet werden [36]. 
Da es sich beim Kaposi-Sarkom um eine 
multiokuläre Systemerkrankung han-
delt, beschränkt sich die operative Thera-
pie auf initiale Exzisionsbiopsien zur Di-
agnosesicherung.
Bemerkung: Orale Kaposi Sarkome gel-
ten als AIDS-definierend. HHV-8 ist 
wohl ätiologischer Faktor des Angio- 
sarkoms [19, 71].

Orales Non-Hodgkin-Lymphom

Klinisches Bild: Fest-elastische, weißlich 
oder rötliche, solitäre Schwellung mit 

oder ohne Ulzeration, auch Knochende-
struktionen wurden beobachtet. Prädi-
lektionsstellen sind Gingiva, Gaumen 
und Rachen.
Symptomatik: Initial asymptomatisch, 
bei Ulzeration moderate bis starke 
Schmerzen.
Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung erforderlich. Histologisch stellen 
die Tumore immunoblastische Sarkome 
und kleinzellige „Noncleaved“-Lym-
phome dar mit teilweise Burkitt-ähn-
lichen Charakteristika. Auch EBA-DNA-
Sequenzen konnten nachgewiesen wer-
den. Insgesamt stammen orale Non-
Hodgkin-Lymphome von der B-Zelllinie 
ab.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Neben der Einleitung oder ggf. 
Optimierung der antiretroviralen Thera-
pie erfolgt die Behandlung primär mit 
einer Chemotherapie. Dabei wird vor-
wiegend das CHOP-Regime eingesetzt 
[16]. CHOP ist die Abkürzung für eine 
Polychemotherapie mit den Zytostatika 
Cyclophosphamid, Hydroxydoxorubi-
cin, Oncovin und Prednisolon. Thera-
pieziel ist auch bei fortgeschrittenen 
Lymphomstadium und schwerem Im-
mundefekt die Vollremission [28]. Bei 
CD20-positiven B-Zelltumoren wird das 
CHOP-Regime mit dem monoklonalen 
CD20-Antikörper Rituximab kom-
biniert (R-CHOP). Eine Phase-III-Studie 
zeigte bei HIV-Infizierten allerdings 
kontroverse Ergebnisse, weshalb der 
Einsatz im Zusammenhang mit HIV-be-
dingten Non-Hodgkin-Lymphomen bis-
lang nicht konsensuiert ist [36]. 

Plattenepithelkarzinom

Klinisches Bild: Rot-weiße, nicht aushei-
lende Ulzeration mit aufgeworfenem 
Rand; im fortgeschrittenen Stadium mit 
Verhärtung oder Aufsitz auf verhärteter 
Gewebemasse. Prädilektionsstelle Zunge.
Symptomatik: Initial asymptomatisch, 
bei Ulzeration moderate bis starke 
Schmerzsymptomatik.
Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung erforderlich.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Das therapeutische Vorgehen 
richtet sich nach der Ausbreitung und 
nach dem histologischen Typ des Tu-
mors. Die vollständige chirurgische Ex-
zision mit topografisch zugeordneter 
histopathologischer Kontrolle der 
Schnittränder stellt die Therapie der ers-
ten Wahl dar, sofern diese medizinisch 

Abbildung 3 Nekrotisierende ulzerierende 

Parodontitis im Bereich der Zähne 33 und 35 

bei einem bis dahin allgemeinmedizinisch 

nicht-diagnostizierten HIV-Infizierten; Zähne 

zuvor von einer Cover-denture verdeckt.

Figure 3 Necrotizing ulcerative periodonti-

tis (teeth no. 20 and 22) in a HIV-infected pa-

tient, medically HIV not diagnosed by then; 

teeth were covered by a denture.

Abbildung 4 Bilaterales Kaposi-Sarkom am 

harten Gaumen mit Ausdehnung in den 

Mundvorhof über eine Schleimhautbrücke 

unter dem Brückenglied Zahn 27 bei einem 

HIV-Infizierten zu Beginn einer antiretrovi-

ralen Therapie

Figure 4 Bilateral Kaposi sarcoma pre- 

senting as a hard palate lesion disseminating 

into the buccal corridor via a mucosal bridg-

ing around tooth no. 15 in a HIV-infected pa-

tient with initiated antiretroviral therapy.
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APPENDIX (A): Unerwünschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente  

A1

A1.1

A1.2

A1.3

Unter primären unerwünschten oralen Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente werden solche verstanden,  
die in der Klassifikation weiterhin nicht als HIV-bedingte orale Erkrankungen angesehen werden.

Primäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen 

Dysgeusie

Hyperpigmentierung der Mundschleimhaut 

(Peri)orale Parästhesien 

APPENDIX (A): Unerwünschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente 

A2

A2.1

A2.2

A2.3

A2.4

Als sekundäre Arzneimittelwirkungen werden die oralen Erkrankungen bezeichnet, die in der OHARA-Klassifikation  
bereits als HIV-bedingte Erkrankungen verzeichnet sind.

Sekundäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen 

Orale Ulzera 

Orale Warzen 

Rekurrierende aphthöse Stomatitis 

Speicheldrüsenerkrankungen 
vertretbar und weder mit nennenswer-
ten funktionellen noch ästhetischen Be-
einträchtigungen verbunden ist. Liegt 
eine Invasion des Tumorgewebes in tiefe 
extradermale Strukturen wie Knorpel, 
Skelettmuskel oder Knochen vor (T4), 
folgen der Resektion in der Regel auf-
wändige rekonstruktive oder epitheti-
sche Maßnahmen. Ist aus anatomischen 
oder medizinischen Gründen eine Tu-
morresektion nicht möglich, so ist die 
Strahlentherapie, evtl. in Kombination 
mit Chemo-/ Immuntherapie, anzustre-
ben [7]. Die Einleitung oder ggf. Opti-
mierung der antiretroviralen Therapie 
sind obligate flankierende Therapie-
maßnahmen.

Appendix zur Klassifikation 
HIV-bedingter oraler  
Erkrankungen

Einige der beschriebenen oralen Erkran-
kungen sind primär als HIV-bedingte Er-

krankungen bekannt, sie können sich 
aber auch als unerwünschte Arzneimit-
telwirkung einer antiretroviralen Thera-
pie entwickeln. Andere Veränderungen 
werden ausschließlich unter antiretrovi-
raler Therapie beobachtet. Letztere kön-
nen als primäre unerwünschte Arznei-
mittelwirkung bezeichnet werden. Er-
krankungen, die bereits in der OHARA-
Klassifikation als HIV-bedingte orale Er-
krankungen geführt werden, deren Auf-
treten aber verstärkt bei antiretroviraler 
Therapie beobachtet wird, können als 
sekundäre unerwünschte Arzneimittel-
wirkungen bezeichnet werden.

Primäre unerwünschte Arzneimit-
telwirkungen

Dysgeusie

Klinisches Bild: Unauffällig.
Symptomatik: Geschmacksveränderun-
gen, die oft mit einer metallischen Ge-
schmacksempfindung ohne entspre-
chenden Reiz einhergehen.

Nachweis: Kein Nachweisverfahren be-
kannt, keine physikalische Ursache er-
kennbar.
Dauer: Gewöhnlich unter antiretrovira-
ler Therapie anhaltend; bei Therapieein-
stieg häufig verstärkt und später nach-
lassend.
Therapie: Keine, Patientenaufklärung.
Bemerkung: Dysgeusien sind mit einer 
Prävalenz von bis zu 10 % die häufigsten 
unerwünschten Arzneimittelwirkungen 
der antiretroviralen Therapie. Insbeson-
dere Proteasehemmer und Nukleosida-
naloga scheinen mit Dysgeusien assozi-
iert zu sein [43]. Auch über Saquinavir 
und Lopinavir bzw. Lamivudin und Zi-
dovudin liegen fachinformationelle An-
gaben zu Dysgeusien vor [63].

Hyperpigmentierungen der Mundschleim-

haut

Klinsiches Bild: Braun-pigmentierte 
Schleimhäute in allen Regionen der 
Mundhöhle; Zunge in der Regel nicht 
betroffen.
Tabelle 10 Klasse A1: Primäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen, APPENDIX zur Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen.

Table 10 Class A1: Primary adverse drug reactions, classification APPENDIX of HIV-related oral diseases.
Tabelle 11 Klasse A2: Sekundäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen, APPENDIX zur Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen.

Table 11 Class A2: Secondary adverse drug reactions, classification APPENDIX of HIV-related oral diseases.
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OHARA-Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen

1

1.1

1.2

1.3

2

2.1

2.2

2.3

2.4

3

3.1

3.2

4

4.1

5

5.1

5.2

6

6.1

6.2

6.3

APPENDIX (A): Unerwünschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente

A1

A1.1

A1.2

A1.3

A2

A2.1

A2.2

A2.3

A2.4

*NOS = nicht näher bezeichnet

Mykosen

Virusinfektionen

Idiopathische Zustände

Bakterielle Infektionen

Speicheldrüsenerkrankungen

Neoplasien

Primäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen

Sekundäre unerwünschte Arzneimittelwirkungen

Pseudomembranöse Candidiasis

Erythematöse Candidiasis

Cheilitis angularis

Orale Haarleukoplakie

Orale Warzen

Herpes labialis

Rekurrierender intraoraler Herpes simplex

Rekurrierende aphthöse Stomatitis

Nekrotisierende ulzerierende Stomatitis/ Orale Ulzera NOS*

Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und Parodontitis

Parotishypertrophie

Hyposalivation

Orales Kaposi Sarkom

Orales Non-Hodgkin-Lymphom

Plattenepithelkarzinom

Dysgeusie

Hyperpigmentierung der Mundschleimhaut

(Peri)orale Parästhesien

Orale Ulzera

Orale Warzen

Rekurrierende aphthöse Stomatitis

Speicheldrüsenerkrankungen
Tabelle 12 Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen mit Appendix unerwünschter oraler Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente.

Table 12 Classification of HIV-related oral diseases with adverse drug reaction Appendix. (Abb. 1–6, Tab. 1–12: R. Jordan)
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Symptomatik: Unauffällig.
Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich, keine physikalische Ursache 
erkennbar.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Keine.
Bemerkung: Medikamentös bedingte 
Schleimhautpigmentierungen in Form 
von Melaninanhäufungen führen zu 
Pigmentablagerungen in der basalen 
Epithelschicht [6]. Häufig werden sie im 
Zusammenhang mit der Einnahme von 
Zidovudin und/ oder Ketokonazol fest-
gestellt [39]. Es sei jedoch ausdrücklich 
darauf hingewiesen, dass melanotische 
Hyperpigmentierungen auch aus ande-
rer Ursache auftreten können. Daher ist 
es ratsam, die Entstehung einer oralen 
Hyperpigmentierung nach Medikamen-
teneinnahme zu dokumentieren, um 
die Ätiologie klären zu können.

(Peri)orale Parästhesien

Klinisches Bild: Sie stellen ein häufiges 
Problem der antiretroviralen Therapie 
dar.
Symptomatik: Typische Empfindungen 
sind Kribbeln, Jucken, Prickeln, „Amei-
senlaufen“ oder auch Kälte- bzw. Wär-
megefühl im Bereich der Mundhöhle 
oder des Musculus orbicularis oris.
Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich, keine physikalische Ursache 
erkennbar.
Dauer: Intermittierend unter antiretro-
viraler Therapie.
Therapie: Keine evidenzbasierten Thera-
pieverfahren bekannt.
Bemerkung: (Peri)orale Parästhesien 
wurden in Studien bei Indinavir, Saqui-
navir, Nelfinavir und vor allem Ampre-
navir beschrieben [23, 42]. Für Ritonavir 
ist die Datenlage nicht ganz klar: Einer-
seits wurde eine Prävalenz von 25 % bei 
ritonavirhaltiger antiretroviraler Thera-
pie festgestellt [57]; andererseits zeigte 
eine kontrollierte Studie zur Boosterwir-
kung von Ritonavir bei Amprenavir-
Therapie in der ungeboosterten Kon-
trollgruppe (ohne Ritonavir) eine höhe-
re Prävalenz für (peri)orale Parästhesien 
[49].

Sekundäre unerwünschte Arznei-
mittelwirkungen

Orale Ulzera

Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-
weis, Dauer und Therapie: s. Idiopathi-
sche Zustände.

Bemerkung: Besondere Beachtung be-
darf die Entwicklung oraler Ulzera beim 
Einsatz von Abacavir, wo es als kli-
nisches Zeichen einer möglichen 
Herxheimer-Reaktion gelten kann [62].

Orale Warzen

Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-
weis, Dauer und Therapie: s. Virusinfek-
tionen.
Bemerkung: Auffällig ist die Prävalenz 
oraler Warzen im Zusammenhang mit 
antiretroviralen Therapien, die ohne in-
tensive kurative Maßnahmen durch Mi-
krotraumata bei der Mundhygiene rasch 
in der gesamten Mundhöhle dissemi-
nieren und dann kaum beherrschbar 
werden [37]. Sie zeigte sich unter Protea-
sehemmer (PI)-haltigen Regimen dop-
pelt so hoch verglichen mit PI-freien Re-
gimen und sechsfach höher als bei un-
therapierten Patienten [24]. Eine Unter-
suchung hat bestätigt, dass das Humane 
Papillom Virus (HPV) als unabhängiger 
Risikofaktor für die Entstehung eines 
Plattenepithelkarzinoms gilt. Allerdings 
scheinen HPV-bedingte Kanzerosen ei-
ne bessere Prognose und andere Risiko-
faktoren aufzuweisen als die Nicht-HPV-
bedingten. Das erhöhte Risiko einer 
Koinfektion von HIV- und HPV-Infekti-
on wurde mit einer kompromittierten 
Immunantwort, der HAART, dem Älter-
werden der Patienten, aber auch mit di-
rekten Interaktionen zwischen den zwei 
Viren erklärt. Besonders HPV-32 scheint 
im Zusammenhang mit HIV von Bedeu-
tung zu sein [64]. In einer kontrollierten 
Querschnittstudie bei HIV-infizierten 
Patienten unter antiretroviraler Thera-
pie im Vergleich zu therapienaiven HIV-
Infizierten in Berlin wurde eine Präva-
lenz oraler Warzen von 4 % vs. 0 % er-
mittelt [35].

Rekurrierende aphthöse Stomatitis

Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-
weis, Dauer und Therapie: s. Idiopathi-
sche Zustände.

Speicheldrüsenerkrankungen

Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-
weis, Dauer und Therapie: s. gleichna-
miges Kapitel oben.
Bemerkung: Neben der Parotishypertro-
phie und Hyposalivation wurde auch 
von Hypersekretionen berichtet [58]. 
Klinisch bedeutsamer scheint jedoch die 
Hyposalivation, weil sie zu einer un-
günstigen Verschiebung des biologi-

schen Gleichgewichts in der Mundhöh-
le führen kann, die ein Risiko für Karies, 
vor allem an den Zahnwurzeln darstellt. 
Auch wurde über einen Zusammenhang 
zwischen Xerostomie und Parodontaler-
krankungen bei HIV-Infizierten berich-
tet [10]. Hypersekretionen können zwar 
eine verstärkte Zahnsteinbildung be-
günstigen, die jedoch mit einem indivi-
duellen Prophylaxeprogramm be-
herrschbar ist. Eine wöchentliche Appli-
kation hochkonzentrierter Fluoridgele 
sollte zur Stabilisierung kariöser Läsio-
nen als häusliche Präventionsmaßnah-
me erfolgen [44].
Tabelle 12 stellt die oralen Erkrankun-
gen zusammenfassend dar.

Weitere HIV-bedingte orale 
Erkrankungen

Verschiedene HIV-bedingte immunolo-
gische Veränderungen wurden im ora-
len Weichgewebe identifiziert, mit de-
nen atypische Erkrankungsverläufe er-
klärt wurden. Sie sind dadurch gekenn-
zeichnet, dass sie in allen wesentlichen 
Phasen der Entzündungsreaktion, von 
der initialen, unspezifischen Immun-
abwehr bis hin zur späten, hochspezi-
fischen Antikörperbildung, auftreten.  
a) Bereits im asymptomatischen Infekti-
onsstadium ist die antimikrobielle und 
antivirale Potenz polymorphkerniger 
neutrophiler Granulozyten (PMNL) ein-
geschränkt, insbesondere die Chemota-
xis [22]. Die Präsenz von PMNL stellt die 
Front der ersten Abwehr im parodonta-
len Gewebe dar, insbesondere in der gin-
givalen Sulkusflüssigkeit, die den sub-
gingivalen parodontalpathogenen Bio-
film ständig umspült. b) Die Aktivität 
von Monozyten/Makrophagen, die in 
der zellulären Abwehrfolge den PMNL 
folgen, ist deutlich limitiert [60]. c) Be-
dingt durch eine ausgeprägte Dysorga-
nisation von Lymphozyten im gingivo-
parodontalen Gewebe ist die Differen-
zierung von Plasmazellen auf mitogene 
Reize gestört mit der Konsequenz einer 
ausbleibenden Produktion von Immun-
globulinen [48].

Daraus können sich in unterschied-
lichen Infektionsstadien verstärkte Ent-
zündungsreaktionen auf die bakterielle 
Infektion ergeben, was einerseits früh 
einsetzende klinische Verläufe, anderer-
seits eine ungewöhnliche Intensität ent-
zündlicher Reaktionen erklären kann, 
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die häufig typische Merkmale HIV-be-
dingter oraler Erkrankungsverläufe sind. 
Durch die Erfolge der antiretroviralen 
Therapie treten allerdings die historisch 
bedeutsamen akuten oralen Erkrankun-
gen zunehmend in den Hintergrund zu 
Gunsten chronischer Verlaufsformen 
[56]. Besonders bei den bakteriellen Pa-
rodontalerkrankungen nehmen die 
chronischen Verläufe zu [34]. Dies um-
fasst die chronische Parodontitis im en-
geren Sinne, aber auch weitere gingivo-
parodontale Erkrankungen, die auf-
grund ihrer Verlaufsform einen chro-
nischen Charakter aufweisen.

Dazu zählt das so genannte lineare 

Gingivaerythem (Abb. 5). Es ist gekenn-
zeichnet durch ein gerötetes Band am 
Marginalsaum der freien Gingiva und in 
Bereichen der befestigten Gingiva, das 
sich als Erythem punktuell oder konflu-
ierend in der Alveolarmukosa fortsetzen 
kann, sowie durch Hyperplasien der In-
terdentalpapillen mit Tendenz zu Spon-
tanblutungen. Der starke Entzündungs-
zustand der Gingiva steht in der Regel in 
einem Missverhältnis zum Plaquebefall 
[21]. In mikrobiologischen Studien zeig-
te sich eine grundsätzliche Übereinstim-
mung zu bakteriellen Profilen der chro-
nischen Parodontitis, nicht jedoch zu 
Bakterienkulturen, die von plaqueindu-
zierten, gingivalen Erkrankungen ge-
wonnen wurden [70]. In der Klassifikati-
on der Parodontalerkrankungen wird 
das lineare Gingivaerythem in die Sekti-
on der pilzbedingten Gingivaerkran-
kungen eingeordnet [1]. Aus der Klassifi-

kation der HIV-bedingten oralen Erkran-
kungen ist das lineare Gingivaerythem 
entfernt worden. Historisch ist es auch 
unter dem Begriff HIV-assoziierte Gingi-
vitis bekannt. Therapie: Aufgrund der 
nicht vollständig geklärten Ätiologie 
und Pathogenese existieren keine ein-
deutigen Therapieempfehlungen. Weil 
Chlorhexidin eine unspezifische Sen-
kung der mikrobiellen Last in der Mund-
höhle bewirkt, inklusive von Candida 
spp., können Mundspülungen mit 
0,12 % Chlorhexidindigluconat emp-
fohlen werden [4, 41, 50]. 

Auch die chronische Parodontitis im 
engeren Sinne ist in der OHARA-Klassifi-
kation nicht aufgeführt, weil sie neben 
der Zahnkaries auch bei Patienten ohne 
HIV-Infektion mit hoher Prävalenz auf-
tritt und grundsätzlich eine der oralen 
Haupterkrankungen darstellt (Abb. 6). 
Vor dem Hintergrund der immunologi-
schen Auswirkungen der HIV-Infektion 
auf die parodontalen Strukturen kann 
der Beginn der chronischen Parodonti-
tis, der ansonsten eher im fortgeschritte-
nen Erwachsenenalter bedeutsam wird, 
jedoch bei HIV-Infektion auch als Early-
onset-Verlauf zu verstehen sein, also be-
reits im jungen Erwachsenenalter auf-
treten. Daher zählt die American Asso-
ciation of Periodontology die chro-
nische Parodontitis zu den Risikoerkran-
kungen bei HIV-Infektion [8]. Studien 
haben jedoch gezeigt, dass der Verlauf 
der Parodontitis durch konsequente in-
terventionelle Maßnahmen im Sinne 
des Scaling und Root planings sowie an-

schließender, engmaschiger, erhalten-
der parodontaler Maßnahmen kontrol-
liert werden kann [34]. Diagnostisch ist 
daher zu fordern, dass HIV-infizierte Pa-
tienten ein regelmäßiges parodontales 
Screening im Rahmen der zahnärzt-
lichen Routineuntersuchung durchlau-
fen sollten, um ggf. standardisierte paro-
dontologische Therapiemaßnahmen 
früh einzuleiten. Dabei ist grundsätzlich 
zu bedenken, dass es im Zusammen-
hang mit parodonalchirurgischen Maß-
nahmen immer zu einer transitorischen 
Bakteriämie kommt [52]. Sie ist für im-
munkompetente Patienten in der Regel 
klinisch unbedeutsam. Bei Immunsup-
pression ist jedoch eine präoperative 
systemische antibiotische Prophylaxe 
indiziert. Gemäß der Stellungnahme der 
Deutschen Gesellschaft für Parodonto-
logie zu adjuvanten Antibiotika in der 
Parodontitistherapie wird sie bei 
CD4-Lymphozytenzahlen unter 200/µl 
Blut empfohlen [3]. Im Zusammenhang 
mit systemischer Breitbandantibiose bei 
HIV-infizierten Patienten ist auf das Risi-
ko überschießenden Wachstums von 
oralen Candida spp. hingewiesen wor-
den. Daher wird empfohlen, bakterizid 
wirkende Antibiotika, wie Penicilline, 
Amoxicillin oder Cephalosporine ein-
zusetzen [20]. 

Infektionsrisiko für das 
Behandlungsteam

Laut einer Befragung sehen sich Zahn-
ärzte einem beträchtlichen HIV-Infekti-
onsrisiko ausgesetzt [12]. Diese Ängste 
stehen deutlich im Gegensatz zu den 
bisher verfügbaren Daten und veröffent-
lichten retrospektiven und prospektiven 
Studien, in denen das Übertragungsrisi-
ko untersucht worden ist. Eine Literatur-
übersicht hat gezeigt, dass das Risiko ei-
ner HIV-Übertragung auf Gesundheits-
personal extrem gering ist [57]. Bis Juni 
1990, also etwa 10 Jahre nach den ersten 
Veröffentlichungen zu AIDS-Erkrankun-
gen, war bei lediglich 19 Personen eine 
berufliche HIV-Übertragungen von Pa-
tienten auf medizinisches Personal welt-
weit gesichert. Es gibt allerdings keinen 
nachgewiesenen Fall einer beruflichen 
Übertragung von HIV auf zahnärztliches 
Personal. Das im Vergleich zu HBV deut-
lich geringere Infektionsrisiko wird vor 
allem durch die sehr viel niedrigere Vi-
ruskonzentration im Blut HIV-infizierter 

Abbildung 5 Lineares Gingivaerythem mit 

typisch gerötetem girlandenförmigen Band 

bei einem HIV-Infizierten unter HAART; Kli-

nisches Bild begrenzt auf die freie Gingiva.

Figure 5 Linear gingival erythema with a 

typical red coloured, garland-like band lo-

cated at the free gingiva in an HIV-infected 

patient under HAART; clinical picture is re-

stricted to the free gingival.

Abbildung 6 Chronische Parodontitis bei 

einem HIV-Infizierten unter HAART mit Zu-

stand 12 Monate nach Scaling und Root plan-

ing.

Figure 6 Chronic periodontitis in a HIV-in-

fected patient undergoing HAART 12 months 

after scaling and root planning.
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im Vergleich zu HBV-infizierten Per-
sonen erklärt. Die Wahrscheinlichkeit 
einer Übertragung bei zahnärztlich-chi-
rurgischen Eingriffen wurde 1991 auf 
1 : 416.000 bis 1 : 2.600.000 geschätzt, 
wohingegen es bei allgemeinchirurgi-
schen Eingriffen auf 1 : 46.000 geschätzt 
wurde [40]. Dabei muss berücksichtigt 
werden, dass diese Schätzung aus der 
Zeit vor der hochaktiven antiretrovira-
len Therapie stammt. Das durchschnitt-
liche Risiko einer HIV-Transmission 
nach perkutaner Exposition mit Blut 
von HIV-Infizierten wurde mit 0,3 % an-
gegeben (im Vergleich: HCV 3 %, HBV 
30 %), das heißt, im Mittel führt eine 
von 330 Expositionen zu einer HIV-In-
fektion [11]. Das Transmissionsrisiko 
liegt in der HAART-Ära um ein Vielfa-
ches geringer, wenn eine dauerhafte Vi-
rusrepression erreicht ist und wird der-
zeit für praktisch ausgeschlossen gehal-
ten [67]. Des Weiteren existiert eine 
postexpositionelle Prophylaxe gegen 
HIV, wenn innerhalb von Stunden nach 
Exposition eine antiretrovirale Therapie 
eingeleitet wird [20]. Der Erfolg wird mit 
80 % beziffert [53]. Von dem antiretrovi-
ral behandelten HIV-infizierten Patien-
ten in der zahnärztlichen Praxis geht 
demnach für das Praxisteam kein erhöh-
tes Infektionsrisiko aus. Eher der Pa-
tient, der sich möglicherweise seiner ei-
genen HIV-Infektion bislang unbewusst 
ist und dann eine unkontrollierte Virus-
last aufweist, kann statistisch betrachtet 
relevant sein. Und das wären dann alle 
anamnestisch unauffälligen Patienten. 
Bei Einhaltung der für die zahnärztliche 
Tätigkeit vorgesehenen allgemeinen In-
fektionsschutzmaßnahmen und der Be-

rücksichtigung grundlegender Barriere-
techniken ist eine berufliche HIV-Infek-
tion kaum relevant und weltweit seit 
fast einem Vierteljahrhundert anekdo-
tisch [33]. Die Kommission für Kranken-
haushygiene und Infektionsprävention 
beim Robert-Koch-Institut hat die Maß-
nahmen zur „Infektionsprävention in 
der Zahnheilkunde – Anforderungen an 
die Hygiene“ in einer Empfehlung zu-
sammengefasst [54]. Die Deutsche AIDS-
Gesellschaft und die Deutsche Arbeits-
gemeinschaft niedergelassener Ärzte in 
der Versorgung HIV-Infizierter haben 
außerdem eine gemeinsame Stellung-
nahme zur zahnmedizinischen Betreu-
ung HIV-infizierter Menschen heraus-
gegeben, in der die hier vorgebrachten 
Argumente unterstützt werden [14].

Handlungsempfehlungen

Die hochaktive antiretrovirale Therapie 
hat zu einer deutlichen Verbesserung 
der Lebenssituation HIV-Infizierter ge-
führt. Zahnmedizinisch sind jedoch 
weiterhin Kenntnisse über HIV-bedingte 
orale Erkrankungen und unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen einer HAART re-
levant. Folgende Handlungsempfehlun-
gen erscheinen daher sinnvoll für eine 
umfassende zahnmedizinische Betreu-
ung dieser Patienten:
1. Eine vertrauensvolle Arzt-Patienten-

Beziehung bildet die Grundlage für ei-
ne umfassende Behandlung. 

2. Hämatologische (CD4-Zellen) und vi-
rämische (Viruslast) Eckdaten sollten 
regelmäßig abgefragt werden, um 
über die Ausprägung einer Immun-

suppression informiert zu sein. Sie 
sind den Patienten in der Regel be-
kannt. Dazu gehört auch die Zusam-
mensetzung der antiretroviralen The-
rapie.

3. Im Rahmen der Routineuntersu -
chung ist systematisch auf Mund-
schleimhautveränderungen und die 
parodontale Situation zu achten.

4. Weil HIV-bedingte orale Erkrankun-
gen auch Ausdruck einer System-
erkrankung sein können, ist ein kon-
siliarischer Kontakt zum behandeln-
den HIV-Schwerpunktarzt wünschens -
wert.
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