Spezifische Infektionen                                                                                  Schwenzer Band I, S. 253-275


Aktinomykose

Je nach Lokalisation teilt man sie ein in: 1. Zervikofaziale A.


   2. Pulmonale A.


   3. Intestinale A. 

Die Aktinomykose des Menschen wird hervorgerufen durch den Actinomyces israeli, ein botanisch zwischen Pilz und Bakterium einzuordnender anaerober Erreger, der im Gewebe und in der Kultur primär pilzartig verzweigte Fäden bildet, die jedoch aus bakterienartigen Teilstücken bestehen und in diese zerfallen können.

Der anaerobe Actinomyces israeli wächst nur unter Sauerstoffabschluß weshalb er sich im Gewebe nur dann entwickeln kann, wenn ein sauerstoffarmes Milieu mit entsprechender Senkung des Redoxpotentials gegeben ist.

Im Gewebe entwickeln sich kompakte Kolonien mit radiärer Strahlenartiger Konfiguration: Drusen
Für das Zustandekommen einer Infektion ist immer eine Begleitflora (Staph. aureus haemol., vergrünend wachsende Streptococcen, Aac, Bacteroides melaninogenicus) erforderlich, denn den Actinomyceten fehlen proteolytische Fermente (Hyaluronidasen). Mischinfektionen sind immer eine „Conditio sine qua non sei“. Der Actinomyces i. kommt als Parasit im Rachen-Mundraum vor (Schlupfwinkeln).(endogene Infektionskrankheit)

Da sich die Actinomyceten im Anfangsstadium der Erkrankung an die unspezifischen Keime anhängen, wird das klinische Bild in der Regel primär beherrscht von einer meist typisch unspezifischen Entzündung, die entweder akut oder chronisch verlaufen kann.

Verlaufsformen

Akute Verlaufsform:

Ausbildung von Abszessen (Krankheitsbild primär durch Begleitflora geprägt), die nach Inzision nicht abheilen sondern zu unmotivierten Reabszessen neigen. Unbehandelt bildet sich durch die Vernarbung eine zunehmend brettharte Verhärtung und Fältelung der befallenen Haut mit blau-livider Färbung, Fisteln und subcutanen Einschmelzungen, die nebeneinander liegen. Bei nichtbehandelten Entzündungen können diese durch die Gefäß- und Nervenforamina durchbrechen und zu Meningitis oder einem Hirnabszeß führen. Letaler Ausgang einer solchen Komplikation ist möglich. Bei absteigender Ausbreitung können sich Senkungsabszesse ins Mediastinum oder zur Wirbelsäule hin entwickeln. Diese Komplikationen sind bei der Verwendung von Antibiotika heute nicht mehr zu beobachten.

Chronische Verlaufsform:
Beginnt mit: derber, umschriebener Weichteilinfiltration im Gesichts- oder Halsbereich. Meist am UK-Kieferwinkel. Die Entzündung geht häufig von devitalen Zähnen aus, ist schmerzlos und die Schwellung breitbasig oder strangförmig mit dem Kieferknochen verbacken.

a) In manchen Fällen bildet sich ein Subcutanabszeß aus.

b) In anderen Fällen herrscht die Ausbildung chronisch entzündlichen Granulationsgewebes vor. Das für die Aktinomykose charakteristische brettharte Infiltrat, welches große Weichteilbezirke im Mitleidenschaft ziehen kann. 

Differentialdiagnose: Tumor

Aktinomykose des Knochens: Kommt heute kaum noch vor. Actinomykotische Osteomyelitis: zystenartige Aushöhlung des Knochens und periphäre Knochenneubildung

Aktinomykose der Speicheldrüsen: Die Infektion erfolgt über die Mundhöhle durch den Ausführungsgang der Drüse. Primär bildet sich eine unspezifische Sialadenitis, dann 
kommt es zur Abszeßbildung.

Aktinomykose der Zunge: Fremdkörperverletzungen ermöglichen das Eindringen der Aktinomycoceten und anderer Erreger ins Gewebe. Ausbildung eines brettharten Infiltrates in der Zunge nach mehreren Wochen. Die Schwellung sieht aus wie ein gelblicher blumenkoklartiger Knoten.

Therapie: Exzision in toto.

Erkennung der Infektion: 

Aktinomykoseverdächtig sind chronische Entzündungsprozesse im Kiefer- und Gesichtsbereich, die eine subkutane Einschmelzungstendenz aufweisen, chronisch über Wochen bestehende brettharte Infiltrate, sowie Abszedierung, die nach sachgerechter Inzision und Beseitigung der Ursache nicht ausheilen (sog. unmotivierte Reabszesse). 

Drusen sind nur in 60% der Fälle enthalten. Das mikrobielle Kulturverfahren ist der einzig sichere Nachweis.

Therapie  nach Schuchardt 1959

Sie besteht neben der symptomatischen Abszeßinzision sowie Beseitigung der Eintrittspforte, aus Antibiotikagabe, Jodiontophorese und Eigenblutinjektionen.

Die Abszeßeröffnung erfolgt wie bei einer unspezifischen Entzündung, etwas großzügiger sollte der Schnitt sein, um eine bessere Luftzufuhr zu erreichen.

Bei aktinomytischer Osteomyelitis Aktinomykose des Knochens wird unter gezielten antibiotischen Schutz aktiv chirurgisch vorgegangen. Der erkrankte Knochen und das in den zystenartigen Höhlen liegende aktinomytische Granulationsgewebe werden exkochleriert, anschließend erfolgt die offene Wundbehandlung mit Tamponade und täglicher Spülung. Die gezielte antibiotische Therapie soll das Resistenzverhalten der Begleitflora miterfassen. Aktinomyceten sind immer penicillinsensibel.
Ampicillin und Novobiocin erfassen auch die wichtigsten Begleitkeime Bacterium comitans und B. melaninogenicum. Das Antibiotikum muß hochdosiert werden, um in den Knäul von Pilzfäden eindringen zu können.

Antibiotikum: Clindamycin (Sobelin ®), Penicillin G, Ampicillin, Erythromycin

Jodiontophorese:
Sie fördert die aktive Hyperämie im primär schlecht durchbluteten Gewebe. Für die effektive Wirkung ist die tägliche Anwendung erforderlich.

Eigenblutinjektion:
Zusätzliche unspezifische Reizkörpertherapie. Venenblut wird vor der Koagulation tief intra-glutäal injiziert. Die Behandlung wird so lange fortgeführt, bis alle Krankheitszeichen verschwunden sind.

Tetanus

Der Erreger des Tetanus ist der Tetanusbazillus Clostridium tetani, ein 2-4 µm langes, obligat anaerob wachsendes Stäbchen, mit Geißel und Eigenbewegung (Trommelschlägelform). Die Sporen können Hitze, Austrocknung und Desinfektionsmittel außerordentlich gut überstehen.
Die Bazillen bilden 2 verschiedene Arten von Toxinen:

1. Das neurotoxische, krampferregende Tetanospasmin (1000 mal stärker wirksam als die gleiche Menge 
 
  Strychnin).

2. Das hitzeempfindliche, hämolysierende Tetanolysin - welches keine Bedeutung für das Krankheitsbild 
 
  hat.
Der Tetanusbazillus kommt ubiquitär vor (Boden, Straßen- und Zimmerstaub). 

Voraussetzung einer Tetanuserkrankung beim Menschen ist immer das Vorhandensein einer Wunde in Haut, Schleimhaut, durch die die Keime in den Organismus eindringen können.
Der Bazillus kann sich nur im anaeroben Milieu vermehren (Quetsch- oder Stichwunden). 

Es kann deshalb nicht genügend hervorgehoben werden, daß prinzipiell jede Wunde tetanusgefährdet ist. Die Infektion kann auch von kariösen Zähnen oder postoperativ von Extraktionswunden ihren Ausgang nehmen.

Verlaufsformen:
Beginn der Erkrankung:

Die Tetanusbazillen bleiben gewöhnlich an der Eintrittspforte liegen, wobei das charakteristische einer derartigen Infektion das Fehlen von Entzündungserscheinungen der Wunde selbst ist. Das Neurotoxin wird freigesetzt und wandert zentripetalwärts über die motorischen Endplatten entweder

a) in den Achsenzylindern

b) in den perineuralen Lymphscheiden

zum Rüchenmark, sowie zum Gehirn. Außerdem konnte ein Toxintransport zum ZNS auch über die Blut- oder Lymphbahnen nachgewiesen werden. Das Toxin kann auch lokal an den quergestreiften Muskeln angreifen und einen sog. „Lokaltetanus“ machen.

Die Wirkungsweise des Toxins ist noch nicht geklärt. Nach Erreichen des Rückenmarkes wird es in den Ganglien der Vorderhörner fixiert und kann auch nicht mehr durch Antitoxin entfernt werden. Das Toxin diffundiert von der betroffenen Seite auch an die anderen Ganglien der Gegenseite und führt zu bilateralen Symptomen. Die Freisetzung des hemmenden Transmitters wird unterbunden.

Das an der Nervenzelle verankerte Toxin verursacht eine tonische Dauerstarre der befallenen quergestreiften Skelettmuskulatur. Zusätzlich besteht eine starke Krampfneigung allein durch Berührung, Geräusche, Luftzug oder Ansprechen, die schwere klonische Krämpfe auslösen können.

Inkubationszeit:

Tetanusgift wird im Körper gebildet und im Nervensystem bzw. den Muskelendplatten fixiert. Die Dauer ist abhängig von der Zahl der eingebrachten Keime, der Schnelligkeit ihrer Vermehrung und die hiervon abhängige Giftmenge.

Die Inkubationszeit beträgt 1-60 Tage. Je kürzer die Inkubationszeit ist, umso ungünstiger und schwerer ist der Krankheitsverlauf. 

Spättetanus (6 Monate bis Jahre): Nach Eingriffen, Traumen werden still im Gewebe liegende Tetanusbazillen aktiviert. Auf die gleiche Weise können Tetanusrezidive auch während des Krankheitsverlaufes entstehen.

Prodromalerscheinungen (Vorläuferstadium): Meist sind sie gering und uncharakteristisch. Abgeschlagenheit, allgemeine Unruhe, Jucken und Brennen in der Wunde, von Frösteln begleitete Schweißausbrüche, Kopfschmerzen.

Ein Lokaltetanus tritt nur bei 30% der Erkrankten auf. Häufig sind bereits in diesem Stadium die vorderen Masseterränder als harte, starre Wülste palpabel.

Generalisierter oder deszendierender Tetanus:

Rose’sche Frühsymptom: Bei aktiver Mundöffnung des Patienten werden bimanuell die Vörderränder der Mm. masseter palpiert. Sind sie trotz geöffnetem Mund wulstig und verhärtet so liegt eine beginnende Erkrankung vor. Der Zahnarzt wird aufgesucht mit unmotivierter Kieferklemme(!) als Zeichen für einen beginnenden Tetanus ist dies unbedingt zu beachten.

Die Muskelgruppen erkranken in ganz bestimmter Reihenfolge:

1. Kaumuskulatur: Trismus, charakteristische Kieferklemme bis zur völligen Unfähigkeit den Mund zu 

 öffnen.

2. Fazialismuskulatur: Risus sardonicus (Teufelsgrinsen). Hinzu tritt eine Steifheit der Schluck- und 

 Zungenmuskeln.

3. Nacken: Opisthotonus: Der Kopf wird nach hinten gestreckt.

4. Rücken: Lordosierung der lumbalen Wirbelsäule. Bei Krämpfen bleiben nur Kopf und Fersen auf dem 
 
 Bett liegen, der übrige Körper überstreckt sich nach oben. Bei starken Krämpfen kann es zu 
 
  
 Wirbeleinbrüchen kommen.

5. Gliedmaßen:

6. Rumpf:

7. Zwerchfell:

Gefahr bei Krämpfen: Ersticken beim Krampfanfall. Starre Bauchmuskulatur - flache Atmung = chronische Atembehinderung führt zur Hypoxie. Übersäuerung durch die Krämpfe, Überbelastung des Herzens bis hin zum akuten Herztod. Extrem katabolische Stoffwechsellage führt zu zunehmender Entkräftung und Resistenzschwäche des Patienten. Das Unvermögen zum Abhusten zur Atelektase. Es kann zur Aspirationspneumonie durch Erbrechen im Anfall oder beim Trinkversuch ist meist das schicksalbestimmende Ende des Patienten. Die Temperatur steigt am Beginn erst langsam dann rasch auf hohe Werte über 41°C. Klonische Krämpfe = Schüttelkrämpfe.

Therapie:

 Eine erfolgversprechende Therapie des manifesten Tetanus setzt eine frühzeitige Diagnose und die zielstrebige Behandlung voraus.

Es werden 3 Schweregrade der Erkrankung unterschieden:

I Schweregrad:

Leichter Tetanus, Risus sardonicus, Opisthotonus, Schluckbeschwerden, keine Krämpfe 

Therapie: Sedierung

II Schweregrad:

Mittelschwerer Tetanus, erhebliche Muskelrigidität bis zur Grenze der Ateminsuffizienz, vereinzelte generalisierte tetanische Krampfanfälle

Therapie: Sedierung, Tracheotomie

III.Schweregrad:

Starke Muskelrigidität, Ateminsuffizienz, generalisierte Krampfanfälle mit schweren Bronchial- und Zwerchfellkrämpfen, sowie Erstickungsanfällen, Kreislauflabilität, Hypothermie.

Therapie: Sedierung, Tracheotomie, Relaxierung, künstliche Beatmung.

Prognostisch ungünstig ist die Entwicklung der Schweregrade II oder III innerhalb der ersten Woche.

Spezifische Therapie:

Hochdosierte Gabe von Hyperimmunoglobin (Tetagam ®). Chemotherapie mit Penicillin oder Tetrazyclin gegen die Begleitinfektion. Bereits gebildetes Toxin bleibt durch die Antibiotikagabe unbeeinflusst.

 Aktive Immunisierung mit Tetanusadsorbatimpfstoff evtl. als Schnellimmunisierung.

Symptomatische Therapie:
Verhinderung der muskulären Hypertension , Unterbindung der Tetanuskrämpfe. Abmildern der katabolen Stoffwechsellage.

Die Wirkung des Tetanustoxins läßt nach 2-4 Wochen nach

Prophylaxe:
Als prophylaktische Maßnahmen dienen die primäre chirurgische Wundversorgung, sowie die passive und aktive Immunisierung.

Passive Immunisierung:

Zufuhr fertiger Antikörper, homologe Serumprophylaxe wird durch Injektion von Tetanusimmunoglobin (Tetagam, Tetabulin, Tetanus Hyperimmun-Globin-Asid) erreicht. Antikörper sind damit sofort im Blut nachweisbar, kreisendes Toxin kann sofort gebunden werden. Im Blut Dauer nur für 4 Wochen verfügbar. 250 IE homologes Tetanusimmunglobulin bei nicht vollständig immunisierten Patienten ist ausreichend.

Aktive Immunisierung:
Mehrfache Injektion von Tetanusadsorbatimpfstoff (Tetanol, Tetatoxid, T-Immun). Das Tetanustoxin wurde behandelt und hat seine Toxizität eingebüßt, die antigene Eigenschaft blieb aber erhalten. Für die vollständige Immunisierung werden 3 Injektionen benötigt.

1 Injektion - 14 Tage - 2. Injektion - 1 Jahr - 3 Injektion. Ein lebenslanger Schutz besteht, aber eine Auffrischung nach je 10 Jahren ist sinvoll.

Bei Verletzten, die früher nicht aktiv oder nur unvollständig immunisiert worden sind, ist für eine wirkungsvolle Tetanusprophylaxe eine Simultanimpfung erfolderlich.

Der Wundstarrkrampf ist eine nur durch die vollständige aktive Immunisierung zum Zeitpunkt der Wahl vermeidbare Krankheit.
Tuberkulose

(meldepflichtige Krankheit)

Die Tuberkulose (Phthise, Morbus Koch) ist eine infektiöse granulomatöse Entzündung, welche durch das Mycobacterium tuberculosis einem anaeroben Erreger (Typ humanus, Typ bovinus) hervorgerufen wird.
Kennzeichen der Tuberkulose ist die Ausbildung eines spezifischen Granulationsgewebes, sog. Granulomen oder Tuberkel.

Die Tuberkel imponieren als Knötchen weshalb die Krankheit auch Knötchenkrankheit genannt wird.

Für unser Fachgebiet sind in erster Linie die extrapulmonalen Manifestationen in der Mundhöhle, im Gesicht, im Bereich der Speicheldrüsen und regionären Lymphknoten und ganz selten auch im Bereich der Kieferknochen von diagnostischem und kurativem Interesse.

Häufigkeit: 3 Mio. Menschen sterben jährlich an diesem Krankheitsbild.

Tuberkuloseformen: 1. Die primäre Infektion (Erstinfektion)




2. Die postprimäre Infektion (Reinfektion)

Primäre Infektion:

Die Entwicklung und ihre Folge sind der tuberkulöse Primärkomplex bzw. Primärinfektion und die Miliartuberkulose (miliar = Hirsekorn) als Ausdruck der hämatogenen Generalisierung und die Ausbreitung im Körper.

Unter Primärtuberkulose versteht man die Reaktion des vorher noch nicht infizierten Organismus gegen die eindringenden Tuberkelbazillen an der Eintrittspforte und an den regionären Lymphknoten.

Primärherd (PH) + Lymphknotenherd (LK) = Ghonscher Primärkomplex (PK)
Die Primärtuberkulose verläuft häufig subakut. Am Ende der Inkubationszeit treten Allergien auf. Der Umschlag der Hautreaktion auf Tuberkulinempfindlichkeit von negativ auf positiv.

Unspezifische Allgemeinsymptome: - Initial- oder Invasionsfieber





  - Erythema nodosum als Ausdruck einer Tuberkulinallergie





  - Müdigkeit, Blässe, Appetitlosigkeit

Komplikationen der Primärtuberkulose: 

1. Progressiver Primärkomplex, (ausbreitung des Primärherdes) tritt meist nur im Vorschulalter auf und führt besonders in der Lunge zu Perforationen von beteiligten Lymphknoten in den Bronchien.

2. Hämatogene Frühstreuung: Geht meist vom Lymphknotenherd, selten vom Primärherd aus. Die Erreger gelangen in die Blutbahn und die Streuung kann als schwerwiegende Folgen zur tuberkulösen Meningitis und Miliartuberkulose führen. Vor der Chemotherapie war diese Komplikation oft tödlich.

Bei der Tuberkuloseimpfung kann es bei angeborenen Defektimmunopathien zu schweren progressiven Erkrankungen kommen.

Postprimäre Tuberkulose:
Sie ist nicht direkte Folge des Ersteindringens von Tuberkulosebazillen in den Körper. Die postprimäre Tuberkulose kann sich ohne oder mit jahrelangem Intervall aus einer exogenen oder endogenen Reinfektion (Exazerbation des alten Herdes) entwickeln.

Man unterscheidet: 1. die postprimäre Frühtuberkulose




 2. die postprimäre Spättuberkulose bzw. Tertiärtuberkulose.

Tuberkulose im Mund-Kiefer-Gestichtsbereich

Die Tuberkulose in unserem Fachgebiet manifestiert sich im Bereich 

der Schleimhäute des Mundes, 

der Gesichtshaut, 

der regionären submandibulären und Halslymphknoten, 

der Speicheldrüsen und 

im Knochen, wobei sämtliche Formen der Tuberkulose vorkommen können.

Die Form der Tuberkulose hängt von der Abwehrlage des Körpers ab.

Die Erstinfektion tritt am häufigsten im Bereich der Schleimhäute, Schlupfwinkeln und im Bereich der äußeren Haut auf. Sie wird z.B. im Bereich der Gingiva zum Primäraffekt und dann zum Primärkomplex bei Mitbeteiligung der regionären, meist suprahyoidale gelegenen Lymphknoten. Sehr selten ist die Mitbeteiligung der Gesichtshaut oder der Mundschleimhaut bei der hämatogenen Streuung der Miliartuberkulose.

Die Reinfektion führt in unserem Fachgebiet häufig zum lokalen Ereignis mit Ausbildung eines

Lupus vulgaris,

Tuberculosis verrucosa,

Skrofuloderm (Tuberculosis colliquativa, Tuberculosis gumma, Skrofula)

Tuberculosis ulcerosa.

Lupus vulgaris und Halslymphknotentuberkulose sind die häufigsten Formen, die wir chirurgisch behandeln.

Krankheitsbild (nach Veltmann geordnet, immunologische Reaktionslage)

Anergische Reaktionslage: 
Tuberculöser Primärkomplex





 
Tuberculosis miliaris ulcerosa cutis und mucosae





 
Tuberculosis miliaris generalisata

Anergie: Fehlende Reaktion auf Antigene.

Normergische Reaktionslage: 
Tuberculosis cutis luposa (Lupus vulgaris)






Tuberculosis cutis colliquativa (Skrofuloderm)






Tuberkulosis cutis verrucosa (Verruca necrogenica)

Normergie: Normale Reaktion auf Antigene.

Hyperergische Reaktionslage: 
Tuberculosis cutis lichenoides (Lichen scrofulosorum)






Tuberculosis cutis indurativa (Erythema induratum [Bazin] und 






sarkoid






Tuberculosis cutis lupoides miliaris disseminata faciei (Lupus miliaris 





disseminatus facie)

Hyperergie: Gesteigerte Reaktion auf Antigene.

Klinische Erscheinungen, Diagnostik und Therapie

Primäre Tuberkulose:

Hier ist zu betonen, daß die perifokale Reaktion am Lymphsystem (Primärherd + Lymphagnitis/ Lymphadenitis = Primärkomplex) stärker ist als am Primärherd, also am Bereich der Eintrittspforte.
Krankheitsverlauf: Beispiel sei ein Primärherd im Bereich der Gingiva und subkutanen Lymphknotenabszeß. Der Primärherd heilt innerhalb von 2-3 Wochen, der Lymphknoten nimmt ständig an Größe zu. Die beteiligten Lymphknoten verkleben bei Nichtbehandlung mit der Haut und es kommt zu einem kalten Abszeß, zur Erweichung und Durchbruch mit Entleerung käsiger nekrotischer Massen, es folgt das chronische Stadium mit cutaner Fistelbildung und schließlich die Verkalkung der betroffenen Lymphknoten.

Eine weitere Lokalisation für Primärinfekte ist die Gesichtshaut. Die Miliartuberkulose im Rahmen der primären Infektion mit Befall der Haut und Schleimhäute kommt sehr selten vor. Sie ist die Folge einer hämatogenen Frühgeneralisierung mit 1-3 mm im Durchmesser messenden, verkäsenden Granulomen.

Postprimäre Tuberkulose

Lupus vulgaris:
Ist die häufigste Form der Hauttuberkulose.
Es handelt sich um eine Organtuberkulose des Koriums, die im Anschluß oder gleichzeitig mit Organtuberkulosen auftritt. Die Entstehung ist hämatogen, selten lymphogen oder per continuitatem.

Die Abwehrkraft gegen das Mycobacterium tuberculosis ist herabgesetzt. Der Lupus vulgaris betrifft meist Nase, Wange, Lippen oder die Mundhöhle. Charakteristisch ist klinisch das Lupusknötchen, aus dem sich größere Krankheitsherde mir grau-glasigen, bräunlichen, tief sitzenden Knötchen von Stecknadel- bis Erbsgröße auf rotem Grund bilden. Die Epidermis ist atrophisch verdünnt.

Glasspatelphänomen: Nach Druck mit den Spatel bleibt ein gelblich-bräunlich-apfelartiger Fleck.

Positive Sondenprobe: Die Silbersonde dringt ohne besonderen Druck in das Gewebe ein.

Der Verlauf ist chronisch progredient und dauert über Jahre/Jahrzehnte. Die Hautveränderungen sind direkte Reaktionen auf die eingedrungenen oder in der Haut angelagerten Tuberkelbakterien. 

80% Mycobakterium tuberculosis Typ humanus

20%  -“-                                         Typ bovinus

Im Laufe der Zeit führt die Erkrankung zu schweren Destruktionen und Veränderungen der Haut, der Schleimhäute, Stützgewebe wie Knorpel und Knochen.

Je nach dem klinischen Erscheinungsbild werden folgende Varianten unterschieden:

Tuberculosis  cutis plana (flächenhaft)




tumida (knotenartig)




verrucosa (warzenartig)




exulcerans/mutilans (Geschwürbildung mit Verstümmelung)




serpiginosa (bogenförmig)




disseminata (über den ganzen Körper verteilt)

Schleimhaut:
Primäre Erkrankung der Schleimahut im Bereich der Gingiva propria, Wangen, Lippen, Tonsillen und der Zunge. Es kann das Bild einer unspezifischen Gingivitis immitiert werden. Typisch glasartige leicht verletzliche Lupusknötchen auf gerötetem Grund. Positives Sondenphänomen.

Ulzera können dem Aussehen von Karzinomulzera gleichen!

Bei übergreifen der der Entzündung sind besonders die Lippen betroffen. Als Folge kann es zu narbigen Einziehungen - Mikrostoma kommen. Begleitödem und Bindegewebsvermehrung kann zur Makrocheilie führen. Übergriffe auf die Nasenschleimhaut sind häufig ebenso auf die Bindehaut mit Ektropion. Als Begleiterkrankung können rezidivierenden Erysipel, karzinomatöse Entartungen, meist als Plattenepithelkarzinome (Carcinoma in Lupo) selten als Basaliom - Sarkom hinzu kommen.

Behandlung: Tuberkulostatisch. Bei therapieresistenten Formen kann aus kurativen Gründen die Exzision der erkrankten Gewebsbezirke notwendig sein. Die Prognose ist bei frühzeitigem Eingreifen günstig, ungünstig sind die Fälle mit maligner Entartung.

Tuberculosis ulcerosa:
Es handelt sich um eine postprimäre Tuberkulose, allerdings im Gegensatz zur Tuberculosis cutis luposa, bei der zwar ebenfalls Ulzera auftreten können, um eine hauptsächliche geschwürige verlaufende Tuberkuloseinfektion in einem anergischen Endstadium bei fortgeschrittener offener Organtuberkulose.
Die Infektion der Zunge steht im Vordergrund. Durch Autoinfektion mit Sputum aus fortgeschrittener, offenen Lungentuberkulose bei neg. Tuberkulinreaktion und völlig anergischer Abwehrlage kommt es zur Entwicklung miliarer Tuberkel. Sie bilden Ulzera (Tuberculosis miliaris ulcerosa cutis et mucosae). Die Progose ist wegen der schlechten Abwehrlage und der fortgeschrittenen Organtuberkulose ungünstig. Die Behandlung erfolgt medikamentös - tuberculostatisch. Als Zahnarzt besteht Ansteckungsgefahr.

Tuberculosis cutis verrucosa:
Die Infektion trifft die Haut oder Schleimhaut, wobei es sich um eine Reinfektion mit eigenen oder fremden Tuberkelbakterien handelt. (Möglich durch eine Behandlung eines Patienten mit Tuberculosis miliaris ulcerosa cutis et mucosae)

Tuberculosis colliquativa (Skrofuloderm) und Lymphknotentuberkulose

Das Skrofuderm wird allgemein ebenfalls den postprimären Infektionsformen bei normergischer Reaktionslage zugerechnet.
Lymphogene Entstehung oder Ausbreitung führt meist zu strang- oder kettenförmig angeordneten Herden am Hals. Beide Halsseiten können bei der seltenen hämatogenen Entstehung befallen sein.

In der Kutis/Subcutis finden sich wenige schmerzhafte knotige Anschwellungen, die sich langsam vergrößern, erweichen und nach außen durchbrechen. Es entleert sich dünner gelblicher Eiter. Die Abheilung erfolgt unter Bildung narbiger Stränge mit Verkalkungen.

Therapeutisch ist die chirurgísche Ausräumung unter tuberkulostatischem Schutz angebracht. Ferner ist eine weitergehende Chemotherapie erforderlich.

Erwähnenswert ist schließlich die isolierte metastatische Halslymphknotentuberkulose, deren Hauptsitz im Kieferwinkelbereich liegt. Histologisch ist eine teils verkäsende, teils produktiv granulierende Tuberkulose sichtbar.

Tuberkulide:
Unter diesem Begriff werden Krankheitsbilder mit überwiegend hyperergischer Reaktionslage zusammengefaßt. Es handelt sich um generalisierte postprimäre Infektionen, die immer als Hinweis auf Tuberkulose anderer Organe zu werten sind.

Es kommt zur Absiedelung der Tuberkelbakterien in die Gefäße des Papillarkörpers - Tuberculosis cutis lichenoides bzw. lichenscrophulosorum.

In Gefäße des mittleren Koriums - Tuberculosis cutis papulonecrotica.

In tiefe kutane Plexus - Tuberculosis cutis indurativa.

In den oberen Gefäßplexus Haaarfollikel - Tuberkulosis cutis miliaris disseminata faciei. Bevorzugt befallen sind das gesamte Gesicht, sowie das Saumgebiet der Lippen und der Mundschleimhaut mit tiefer Geschwürbildung. Das Glasspatel und Sondentest sind postitiv.

Therapie: Tuberkulostatika

Tuberkulose der Speicheldrüsen (sehr selten)

Therpie: Excision und tuberkulostatische Chemotherapie.

Tuberkulose der Knochen des Gesichtsschädels (sehr selten, auch Knochenfraß genannt)
1. Tuberkulose der Schleimhäute greift über auf den Knochen.

2. Kariöse Zähne werden von den Erregern als Eintrittspforte benutzt.

3. Im Blut kreisende Erreger siedeln sich im Kiefer ab (hämatogene Ausbreitung).

Auch ein Lupus vulgaris der äußeren Haut kann auf den Knochen übergreifen.

Richtlinien für die Tuberkulosetherapie (Jungblut 1977)

Inzision wenn die Chemotherapie nicht den gewünschen Erfolg bringt.

1. Initialphase: Stationäre Behandlung und Dreifachkombinationstherapie entsprechend der vermuteten 



  oder nachgewiesenen Bakteriensensibilität. Dauer mindestens 3 Monate.

2. Stabilisierungstherapie: Zweifachkombinationsbehandlung für 6-9 Monate bis zum Verschwinden  





klinischer und röntgenologischer Zeichen.

3. Sicherungsphase: Monotherapie bis zur Gesamtbehandlungsdauer von 18-24 Monaten.

Isonazid (INH) 

Streptomycin (SM)

Rifampicin (RMP)

Ethambutol (EMB)

Auch über die Milch kann man mit Tuberkulose infiziert werden!
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