Allgemeine Infektionslehre

Begriffe:

· Ätiologie beschreibt die entzündungsauslösende Ursache (Bakterien bei Pulpitis)

· kausale Pathogenese. Umfaßt das gesamte Ursachen-Wirkungsgefüge, also auch bestimmte Faktoren der Umwelt und des Individuums. (schlechte Mundhygiene)
· inneren Krankheitsbedingungen (Krankheitsbereitschaft des infizierten Organismus/Funktionsbereitschaft des Immunsystems) )z. B. stark Glucose-haltiger Speichel bei Diabetes)
· äußere Krankheitsbedingungen. Alle Umweltbedingungen, die im Rahmen der kausalen Pathogenese an der Entstehung von Entzündungen beteiligt sind.
· Pathogenität. Krankmachende Eigenschaft eines Erregers, ist nie eine absolute Bezeichnung, sondern immer nur eine relative, die sich auf die individuellen Gegebenheiten des Wirtes (Abwehrlage, Immunität, Disposition) bezieht.
· Virulenz. Infektionskraft eines Erregers.
· Infektion. Zell-oder Gewebeschädigende Erreger dringen in den Organismus und vermehren sich.
· Invasion/Infestation. Erreger dringen ein und vermehren sich nicht.
· Infektionskrankheit. Körper kann das physiolog. Gleichgewicht nicht halten. Es verschiebt sich, das Immunsystem ist überfordert, das Vollbild der Krankheit entwickelt sich.
· Infektionen sind zu 13% Monoinfektionen und alles andere sind Mischinfektionen
Nach einer Infektion kann ein intaktes humorales und zelluläres Immunsystem die Vermehrung der Keime stoppen, bevor das pysiologische Gleichgewicht GG gestört wird. Wird das phys. GG gestört, so kommt es zur Infektionskrankheit. Der Zeitraum zwischen Infektion und Infektionskrankeit ist die Inkubationszeit.

Entzündung

Eine Entzündung ist Ausdruck einer Abwehrreaktion des Organismus und seiner Gewebe gegenüber einer Vielzahl schädigender Einflüsse. Sie ist als eine komplexe Reaktion des Gefäß-und Bindegewebe auf eine Schädigung und einer direkten Zell- und Gewebschädigung zu verstehen. Die Reaktion dient dazu, die schädigenden Einflüsse zu neutralisieren und eine bei der Alteration eingetretende Gewebsschädigung zu reparieren.

Kardinalsymptome der Entzündung (CELSUS/GALEN)

Tumor( Schwellung)

Rubor(Rötung)

Calor(Erwärmung)

Dolor(Schmerz)

Functio laesa( Funktionsbeeinträchtigung)

Lokale Entzündungsreaktion

Nach Eintreten eines Entzündungsreizes entsteht ein örtlicher Gewebsschaden, worauf sich die unmittelbar benachbarten Arteriolen und Kapillaren erweitern. Durch die erhöhte Durchblutung des Reaktionsbereichs entsteht eine Rötung (Rubor). Die vermehrte Durchblutung und die parallel laufende Steigerung der Stoffwechselvorgänge werden als Wärme empfunden (Calor). Es schließt sich eine Konstriktion der Venolen an und bei Vasodilatation der Arteriolen folgt

Transsudation von Blutplasma und Transmigration von Blutzellen. Es entsteht ein entzündliches Ödem mit Schwellung des betroffenen Gewebes (Tumor). Dadurch wird eine erhöhte Gewebsspannung ausgelöst, der hydrostat. Druck steigt. Durch die Kreislaufstörung kommt es zu einer Unterversorgung des Gewebes mit Sauerstoff. Das Gewebe wird azidotisch, es kommt zur Anreicherung von sauren Stoffwechselmetaboliten. Diese  Gewebeazidose bewirkt eine Freisetzung von Mediatoren (Histamin, Serotonin, Bradykinin, Prostaglandine; nicht nur Histamin!), die freie Nervenendigungen im Gewebe reizen (Dolor)

Schwellung und Schmerz behindern die Funktion des Gewebes und direkte Zellschädigungen von Epithel-, Muskel und Nerven-, sowie Drüsenzellen führt zur Einschränkung der Organfunktion (Functio laesa).
Generalisierte Entzündungsreaktion

Körpertemperatur steigt an, dies führt zu einer Beschleunigung der Stoffwechselvorgänge und zu Tachykardie. Es kommt zu einer Leukozytose im peripheren Blut. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist erhöht.
Ursachen für die Enzündungsreaktionen

Eine vorübergehende Drosselung der Durchblutung führt zur verminderten Sauerstoffversorgung. Jede entzündliche Noxe schädigt primär die terminale Strombahn, deshalb nehmen die sekundär-entzündlichen morphologischen Erscheinungsformen (Abszeß, Phlegmone, Granulom, Fistel, Nekrose) ursächlich ihren Ausgang in einer gestörten Mikroperfusion.

Unterscheidung der Entzündungen durch zeitlichen Regelablauf.

Perakute Entzündung:

kurzer Verlauf, der oft in kurzer Zeit zum Exitus führt.

Entsteht i. d.R. nur, wenn der Körper einer extrem hohen Keimdichte exponiert wird und der Erreger eine überdurchschnittliche Virulenz (Infektionskraft eines Erregers) besitzt. Die Virulenz des Erregers ist ebenso erhöht, wenn der Organismus in seiner Abwehrfunktion behindert (z. . AIDS) ist. Es kommt zur schwerstgradigen Zerstörung von Organzellen mit Todesfolge oder zur Toxinüberschwemmung mit Todesfolge.
Akute Entzündung:

beginnt dramatisch, nach phasenhaftem Verlauf und führen in kurzer Zeit zu einem Höhepunkt der Reaktion. Hier sind klassischen Kardinalsymptome ausgebildet. Sie kann in verschiedenen Fällen ja nach Ausmaß und Lokalisation zum Tode führen, aber i.d. meisten Fällen tritt eine Restitutio ad integrum auf.

Der Körper mobilisiert bei intakter Abwehrlage eine Reihe von Gegenmaßnahmen um das entzündliche Agens zu vernichten und die Gewebeschädigung zu reparieren. Wenn es nicht gelingt die Agenzien zu neutralisieren, kann der akute Verlauf in eine schleichende Verlaufsform übergehen (in die sekundär chronische Entzündung).

Subakute/subchronische Entzündung:

Bei der subakuten und subchronsichen Entz. liegt der zeitliche Verlauf zwischen einer akuten und einer chronischen Entzündung. Sie haben ihre Ursache in den indiviuell unterschiedlichen Immunitätslagen.

Chronische Entzündung:

Chronische E. verläufen über Jahre. Eine sekundär chron. Entz.  entwickelt sich aus einer akuten Entzündungsphase. Bei primär chronischen Entzündungen sind akute Vorphasen nicht zu beobachten. Die Ätiologie ist meist ungeklärt, die Therapie kann nur symptomatisch sein.

Unterscheidung der Entzündungen nach dem Charakter des Exudats.

Seröse Entzündung. (typisches Bild auf der Haut: Quaddeln)

Exsudat besteht in der Hauptsache aus Blutserum ( Serumdiapedese). Im Vordergrund steht dabei der Austritt eiweißreicher Flüssigkeit (Albumine sind höher konzentriert als im strömenden Blut) aus dem Kapillarbett. Eine solche Reaktion sieht man bei Insektenstichen oder Berührung mit Brennesseln. Bei serösen Entzündungen der Schleimhäute besteht ein ausgeprägter Flüssigkeitsaustritt aus dem Gefäßsystem in das Bindegewebe der Submukosa. Die Schleimhaut schwillt an. Seröse Entzündungen können sich auch an den serösen Häuten (Pleura, Perokard, Peritoneum) ausbilden.

Serös-schleimige Entzündung.

Die seröse Entzündung, die mit der Aktivierung einer verstärkten Sekretproduktion an den Schleimhäuten einhergeht, wird als serös-katarrhalische Entzündung bezeichnet. Im Bereich der Schleimhäute werden seröse, seromuköse und muzinöse Schleimdrüsen stimuliert.

Schnupfen (Rhinitis catarrhalis):

primäre Hyperämie und seröse Exsudation in das Schleimhautstroma. Dieses schwillt an und behindert die Nasenatmung. Gleichzeitig wird vermehrt Sekret auf die Schleimhautoberflächen abgegeben.

Fibrinöse Entzündung:

Wenn die die Entzündung auslösende Gewebsschädigung durch die seröse Durchtränkung des Gewebes nicht beseitigt werden kann, erhöht sich die Gefäßwandpermeabilität, so daß aus dem Gefäßstrom Fibrinogen in das Gewebe austreten kann. 

Exsudation von Blutplasma, starke Absonderung von Fibrinogen. Wenn das Fibrinogen in den extra-vaskulären Raum gelangt, polymerisiert es zu Fibrin. Fibrinöse Entzündungen können in den großen serösen Körperhöhlen (Pleura, Perikard, Peritoneum) aber auch im Mund- und Rachenraum angesiedelt sein. Neben der Exsudation von Fibrinogen tritt meist auch eine Nekrose der Schleimhaut auf. Anhand des Verhältnisses von Fibrinogen-Exsudation zum Ausmaß der Nekrose unterscheidet man pseudomembranöse (die Basalmembran und das darunter liegende Gewebe bleiben intakt, z. B. Diphterie), membranöse (Zerstörungen der subepithelialen Schleimhautschichten) und ulzerierende fibrinöse Entzündungen (kaum mehr Fibrinausschwitzungen, die Schleimhautnekrose beherrscht das klinische Bild.

Beispiel für eine fibrinöse E.: Perikarditis, Pleuritis

Putride Entzündung.

Eitrige Entzündung, Exsudat besteht überwiegend aus neutrophilen Granulozyten (Leukodiapedese). Eiter besteht aus nekrot. Geweberesten (Detritus) und abgestorbenen korpuskulären Elementen (Population der Leukozyten). Proteolyt. Enzyme verflüssigen das ganze.

Man unterscheidet folgende eitrige Entzündungsformen:

· eitrig-katarrhalische Entzündungen an Schleimhautoberflächen, v. a. an Nasen- und Bronchialschleimhaut

· Eiteransammlung in präformierten Körperhöhlen (Empyem)
· eitrige Entzündung, bei denen sich das putride Infiltrat nach der Einschmelzung abkapselt (Abszeß). Sie wird meistens durch eine Bakterieninvasion ausgelöst (meist Staphylokokken). Vorraussetzung für die Entstehung einer abszedierenden Entzündung ist eine schwergradige Störung der Mikrozirkulation, die durch dirkete Einwirkung bakterieller Enzyme ausgelöst wird. Es kommt zur hochgradigen Hypoxämie, später dann zur Nekrose. Die nekrotischen Areale werden von Granus durchwandert, die am Ort des Gewebeuntergangs einerseits phagozytieren, andererseits das Gewebe auch verflüssigen. Somit entsteht ein mit Eiter und Bakterien ausgefüllter Hohlraum, der zunächst von neutrophilen Granulozyten und mehrkernigen Riesenzellen gegen das umliegende Gewebe abgeschottet wird. Im Gegensatz zur Phlegmone entsteht in der Umgebung der Nekrose eine zunächst durch dicht Granulozytenansammlungen, in der Spätphase durch Granulationsgewebe gebildete Abgrenzung. Z. B. Furunkel
· eitrige Entzündungen, die sich schrankenlos im Gewebe ausbreiten (Phlegmone). Phlegmone beruhen meist auf einer bakteriellen Infektion, wobei die Enzyme bestimmter Bakterienarten (Hyaluronidase, Kollagenase, Elastase) die Interzellularsubstanz des Bindegewebes auflösen können. Dadurch können sich die Erreger diffus im Bindegewebe ausbreiten. 
Hämorrhagische Entzündung

Bezeichnung für eine exsudative Entzündung, wenn eine größere Zahl von Erys in das Exsudat übertritt. Sie wird am häufigsten durch eine Virusinfektion ausgelöst. Beispiel Grippe (beruht auf einer Virusinfektion des Respirationstrakts.)

Granulierende Entzündung

Bei größeren Gewebedefekten im Rahmen von Entzündungen, Wundheilungen und Nekrosen kommt es zur Bildung eines mesenchymalen Ersatzgewebes, das Granulationsgewebe. Es ist ein lockeres, junges Gewebe, das in typischer Weise aus zahlreichen prolifertierten Kapillarsprossen und Fibroblasten besteht. Eingestreut können sich Entzündungszellen finden.

Granulomatöse Entzündung

Bei bestimmten Entzündungen treten als Ausdruck der Reaktion Granulome mit einem charakteristischen Aufbau auf. Unter einem Granulom ist ein knötchenförmig angeordnetes Granulationsgewebe zu verstehen. Granulome treten entweder als Folge einer Hypersensivität T-lymphozytärer Immunmechanismen bei Infektionen mit fakultativ intrazellulären Mikroorganismen, Protozoen oder Pilzen oder als Fremkörperreaktion gegen unverdaubares Material auf.

Kommentar (ziemlich speziell, will im Haus keiner wissen; OA Pressler/Histopatho fragt danach)
· Epitheloidzellgranulom (Tuberkulose als Reaktion auf die Tuberkelbakterien, Sarkoidose)

· Fremdkörpergranulom (durch Verletzung oder Abscheidung aufgrund von Stoffwechselstörungen oder bei Traumen entstandene Gewebetrümmer können zur Ausbildung von Fremdkörpergranulomen führen

· Granulome vom Typ des rheumatischen Fiebers

Ausbreitung der Entzündung.

Die Entzündungen können sich per continuitatem, intrakanalikulär oder über das Gefäßsystem ausbreiten. Die kontinuierlichen Ausbreitung erfolgt entlang bindegewebigen Septen, entlang von Organkapseln und Faszien. Die kanalikuläre Ausbreitung (Gewebespalträume, Logen) kann in Organstrukturen erfolgen, in denen ein System von Lichtungen besteht, z. B. Bronchialsystem. Dieselben Entzündungserreger gelangen in das Lymphgefäßsystem oder können in die Blutbahn einbrechen. Die Ausbreitung der Entz. ist von der Art der Erreger abhängig, die Enzyme zum Abbau der bindegewebigen Grundsubstanz bilden können. Der entscheidende hemmende Faktor für die Ausbreitung der Entzündung bildet das Fibrin. Seine Bildung wird direkt durch Bakterienprodukte angeregt.

Mediatoren der Entzündung.

Histamin, wird in Mastzellen und basophilen Granulozyten gespeichert. Es ist in der                 Frühphase der Reaktion wirksam und bewirkt eine Erweiterung der Arteriolen mit einer Permeabilitätssteigerung an Gefäßwänden. Es ist nur von kurzer Dauer und wird innerhalb von 15 bis 30 Minuten abgebaut.

Serotonin ist vornehmlich in Mastzellen und Thrombos und wird im Entzündungsfeld sehr schnell aktiviert, bewirkt eine Permeabilitätssteigerung und Erweiterung der Kapillaren.

Bradykinin und Kallidin kommen aus dem Blutplasma und bewirken eine Steigerung der Gefäßpermeabilität.

Alle Kinine (entstehen aus alpha-2-Globulin unter dem Einfluß von Kallikrein) haben stark konstriktorische Wirkung auf die postkapillären Venolen, reizen aber auch die sensiblen Endnervenfasern und verursachen den Schmerz einer Entzündung.

Sonderformen der Entzündung.

Nekrotisierende Entzündung

Wenn als Folge der entzündlichen Kreislaufstörung oder der direkten Erregerwirkung größere Nekrosen der Haut, der Schleimhaut oder parenchymatöser Organe entstehen, spricht man von einer nekrotisierender Entzündung.

Gangräneszierende Entzündung

Bei der nekrotisierenden und abszedierenden Entzündung können Anaerobier (Fäulniskeime) in die Nekrose eindringen. Diese sekundäre bakterielle Besiedlung führt zu einer fauligen Zersetzung des Gewebes durch unvollständige Eiweißabbauprodukte.

Allgemeine Therapierichtlinien bei odontogenen Infektionen.

Chirurgische Maßnahmen 

Physikalische Maßnahmen

· Bei akuten entzündlichen odontogenen Erkrankungen ist eine lokale Kälteapplikation erwünscht und kann den Rückgang der Symptome vorteilhaft beeinflussen. (Verminderung der Exsudation, Verminderung der Gewebespannung, Schmerzerleichterung) Der Kältreiz sollte als Dauerkühlung ( 10-15°C über 48 – 72 Stunden) unter Verwendung von feuchten Umschlägen zur Anwendung gebracht werden. Eiswasser hat nachteilige Eirkungen (reaktive Hyperämie, thermische Gewebeschädigung)

· Die Anwendung von Wärme (feuchte Wickel/40-50°C) ist bei chronischen Entzündungen indiziert, wenn es darum geht ein Infiltrat entweder zur Rückbildung zu bringen oder aber seine eitrige Einschmelzung zu provozieren, um anschließend definierte Voraussetzungen für die chirurgische Therapie vorzufinden. (Erzeugung einer Gewebehyperämie mit gesteigerter Exsudation und einer Aktivierung der entzündlichen Vorgänge)

· Elektromagnetische Wellen/Mikrowellen/Kurzwellenbehandlung zur Wärmebehandlung

· Eletrotherapie, allgemeine funktionelle Stimulierung des Gewebes (verstärkte Speicheldrüsensekretion,...

· Mechanische Hilfsmittel zur Behandlung der Kieferklemme (Spatel)

Lokalanästhesie im Entzündungsgebiet

· entzündlich veränderte Gewebeabschnitte haben eine Anhäufung saurer Stoffwechselmetabolite. Die im Handel befindlichen Anästhetika haben aber ihr Wirkungsoptimum im pH-neutralen Bereich. (das LA. büßt einen Teil seiner Wirksamkeit ein)

· Neben der Azidose zeichnet sich eine Entzündung durch eine Weitstellung der Gefäße aus (vasokonstriktorische Zusätze gleichen diesen Effekt in der Regel nicht aus, zudem wird die systemische Toxizität erhöht)

· Lokalanästhetika können die Vermehrungsbedingungen für Mikroorganismen verbessern. (keine LA ins entzündliche Gewebe)

Eine Möglichkeit die Injektion in entzündliches Gewebe zu vermeiden ist die ´streng intramuköse Injektion´. Die Nadel wird tangential auf die gespannte Mukosa aufgesetz und durchdringt diese dann im flachem Winkel. Anschließend wird die Anästhesielösung fraktioniert und langsam so abgegeben, daß eine weiße Verfärbung der Mukosa eintritt. Die Inzision kann nun schmerzreduziert durchgeführt werden.

Chemotherapie.

· Antibakterielle Wirkung: Bakteriostatisch (hemmen die Vermehrung), bakterizid (tötet mehr als 99%der vorhandenen Bakterien ab:  Penecilline, Cephalosporine, Aminoglykoside)

· Voraussetzungen: spezifische Wirksamkeit, therapeutisch wirkamer Gewebespiegel, therapeutisch wirksame Konzentration des Antibiotikums am Infektionsort

· Perioperative Antibiotikatherapie: 

· Indikation: ausgedehnte Weichteilverletzungen, Abszesse, Osteotomien, Risikopatienten

· Clindamycin, Amoxicillin mit Clavulansäure (Augmentan), breitbandantibiotikum, Cephalosporine

· Endokarditisprophylaxe: 

· Hohes Risiko: künstliche Herzklappen, Zustand nach früherer bakterieller Endokarditis, Zustand nach früherer kardiovaskulärer Defekte, systemisch-pulmonale Shuntverbindung, Gefäßkunststoffprothese

· Mittleres Risiko: sämtliche kardiovaskulären Fehlbildunge (außer s.unten), Mitralklappenprolaps mit Insuffizienz (Vorwölbung der Mitralklappe in den linken Vorhof mit ins.), degenerative Klappenveränderungen, rheumat. Klappenfehler, hypertrophische obstruktive Kardiomyopathie (Aortenstenose durch Hyperthropie an den Klappen)

· Geringes Risiko: Vorhofseptumdefekt, Mitralklappenprolaps ohne Insuff., Zstd. Nach operativer Versorgung eines Vorhofseptumdefekts oder ductus arteriosus Botalli ohne Patchmaterial (Einnähen von Vene)

· Abdeckung: (American Heart Association)

· Amoxicillin: 3g oral eine Stunde vor und 1,5g nach 6h

· Bei Amoxicillin/Penicillinallergie: Clindamycin 300mg oral 1h vorher 150mg nach 6h

· Erythromycin:2g oral 2h vorher , 500mg 6h nach

Endokarditisentstehung um das 2-4fache erhöht bei diabetes mellitus, Leberzirrhose, Virushepatitis,
Grippe (hämorrhagische Entzündung).

Erreger sind die Influenzviren A, B und C (gehören zu den Myxoviren)

Nach der Inhalation besiedeln sie das Epithel  des oberen Respirationstraktes. Hauptmenifestationsort der Grippeinfektion ist das Flimmerepithel des oberen Respirationstrakts. Daneben treten noch häufig eine Konjunktivitis (Bindehautentzündung) und eine Rhinitis auf. Die Bindehautentzündung äußert sich in einem ausgeprägten Ödem des Bindehautstromas mit Erweiterung der Gefäße, verstärktem Tränenfluß und Juckreiz. Die Grippe-Rhinitis entspricht dem normalen Schnupfen. Die Grippe-Tracheitis führt zu einer hochroten Verfärbung der Luftröhrenschleimhaut mit vielen kleinen Blutungen. Nach ein bis zwei Tagen kann es durch Fibrinexsudation zu kleinfleckigen, pseudomembranösen Auflagerungen kommen. Bei der Virus-Grippe entstehen als Komplikationen häufig bakterielle Entzündungen.

